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Fahr hat im Handbuch von Lubarsch-Henke, Bd. VI/1 in dem Kapitel
,,Benigne Nierensklerose® eine besondere Form der Parenchymverinde-
rung beschrieben, die in dieser Arbeit nochmals einer eingehenden Unter-
suchung gewiirdigt wurde. Er sagt auf S. 378/379:

»Am Parenchym findet sich eine gleichmiBige Verédung, wie man es bei der
hydronephrotischen Schrumpfung sieht. Kanalchen kollabiert und atrophisch,
dagegen reichlich hyalinisierte, aber auch zahlreiche gedringt gelagerte gut erhaltene
Glomeruli mit zum Teil strotzend gefiillten Schlingen. Entziindliche Verdnderungen
an den Glomeruli fehlen, auch Verfettungen sind hier in irgendwie nennenswertem
Grade nicht nachzuweisen.”” Weiter unten: ,,In noch auffilligerer Weise, wie
in der nichsten Umgebung der Gefifle, findet sich diese Entwicklung von Binde-
gewebe im Mark, hier, wie es scheint, von den Septen ausgehend; es ist dadurch
zu einer ausgedehnten Verodung der Ausfithrungsginge gekommen und man sieht,
wie das Mark streckenweise aus fast kernlosen breiten, homogenen Bindegewebs-
massen besteht, die stellenweise kleine Kalkherde enthalten. Verfettungen fehlen
hier, doch glaube ich, daB es sich prinzipiell um dieselbe Sache handelt, wie bei
der von Aschoff als Fettinfarkt oder Atherosklerose der Nierenpapille beschriebene
Verdnderung, denn in anderen Fallen habe ich auch Verfettungen gefunden, ob-
wohl — wie nebenbei bemerkt sein mag — die bindegewebige Verodung geringer
war als hier.

Offenbar bestehen hier ursichliche Beziehungen zwischen der Atrophie des
Parenchyms und der vorher beschriebenen Markversdung. Bei dem erwéihnten
Untergang zahlreicher HarnausfluBbahnen durch bindegewebige Verddung des
Marks erscheint die Ahnlichkeit des Bildes mit der hydronephrotischen Schrumpf-
niere durchaus verstindlich.® '

Volhard nimmt im Handbuch von Mokr und Stachelin, Bd. VI/2 auf
S. 1581 im Gegensatz zu Fahr an, dal hier nicht das Primére die Sklerose
des Markes sei, sondern eine dyshdmische Atrophie des Parenchyms mit
sekundirer Marksklerose, wie sie Staemmler als charakteristisch fiir den
rein arteriosklerotisch bedingten Untergang des Parenchyms beschreibt.
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Da ich in den unten niher zu beschreibenden Fillen neben einer
Sklerose der GefiBle eine derartig ausgedehnte Marksklerose fand, wie
wir sie sonst nie bei der arteriosklerotischen Schrumpfniere zu Gesicht
bekommen, so mochte ich ebenso wie Fahr annehmen, dal sie in diesen
Fillen sich unabhingig von der Arteriosklerose entwickelt hat und gleich-
zeitig neben der Verddung des Parenchyms von den Gefifien aus primér
von den distalen Kanilchenabschnitten aus eine besonders hochgradige
Schrumpfung des Organs herbeigefiihrt hat.

Auf 8.-385 des Handbuches von Lubarsch-Henke, Bd. VIj1 fihrb
Fahr in Besprechung des obigen Falles fort: ,,Wie Babes, Prym, Aschoff
und Kihn angeben und wie ich bestétigen kann, kommt es in diesen
bindegewebig-hyalin verddeten Markpartien manchmal zu erheblicher
Fettablagerung, hiufig auch zu Kalkablagerung.” Diese Bemerkung
veranlaBte mich, auf den Fettkalkinfarkt der Nierenpapille, der ja in
hohem Prozentsatz im vorgeriickten Alter gefunden wird, als auf eine
Veridnderung zu achten, die moghcherwelse zu der Schrumpfung im obigen
Sinne fithren kann.

Bevor ich auf meine Untersuchungen eingehen mdéchte, will ich noch
an ein Bild einer Nierenverdnderung erinnern, das in der Rinde ein
dhnliches Aussehen hat wie das oben von Fahr beschriebene. Es ist
der unvollstdndige Niereninfarkt (Fahr), der dadurch zustande kommt,
daB eine Arterie durch einen Thrombus nicht véllig obturiert ist, so daf3
die. Erndhrung des zugehorigen Gebietes leidet. Die Zirkulationsver-
schlechterung fiihrt zu einem Untergang der Hauptstiicke, withrend die
Glomeruli noch gut erhalten bleiben. In einer FuBnote weist Fahr auf die
arteriosklerotische Atrophie hin, die durch GefiBwandverdnderungen
zu dem Bild der unvollstindigen Infarzierung fithren kann. Staemmler
hat neuerdings in seiner Arbeit ,,Die Entstehung der arteriosklerotischen
Schrumpfniere” 3 Falle von unvollstindiger Infarzierung infolge von
Arteriosklerose der grofleren Nierenarterienéiste beschrieben. Sehen wir
also in diesen Fillen ein Zugrundegehen der gewundenen Harnkanélchen
bei Erhaltensein der Glomeruli, so fehlt doch die fiir unsere IFrage wich-
tige Markskleroge, die als Ursache der aufsteigenden Schrumpiung
angesehen werden muf.

Bei meinen eigenen Untersuchungen bin ich so vorgegangen, daf ich
zunichst den Grad der Arteriosklerose der Nierengefifie bestimmt habe.
AnschlieBend habe ich die Beschaffenheit des Nierenmarks gepriift und
untersucht, ob hier eine Bindegewebsvermehrung mit Fett- bzw. Kalk-
ablagerungen zu eruieren war. Den Grad der Arteriosklerose habe ich
mit dem der Marksklerose verglichen, um zu priifen, inwieweit eine Ab-
hingigkeit dieser von der Arteriolensklerose festzustellen war. Zu diesem
Zwecke habe ich wahllos die Nieren alter Leute, bei denen wir sowohl
eine allgemeine Arteriosklerose als auch oft schon makroskopisch einen
Fettkalkinfarkt fanden, untersucht. Im ganzen habe ich 157 Nieren
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gesammelt, von denen ich nach der mikroskopischen Untersuchung 31
wegen entziindlicher Verdinderungen und hochgradiger Iaulnis -als
ungeeignet ausschaltete. Von den 126 Nieren, die verwertet wurden,
habe ich sowohl Fettpriparate als auch Hamatoxylin-Eosinpriparate
angefertigt.

Es zeigte sich, dall die Nieren alter Leute keineswegs regelméBig
Ablagerungen von Fett- bzw. Fett und Kalk im Mark aufwiesen, sondern
nur in der Halfte der untersuchten Fille waren Markverinderungen
dieser Art zu verzeichnen. Unter den 63 Nieren, die diese Verinderungen
hatten, war 59mal eine Sklerose der Nierenarterien, und zwar

17mal gering, 29mal mittelstark, 13mal stark

nachzuweisen, wihrend 4 Félle (hier bestand nur geringe Fettablagerung
im TInterstitium) keine arteriosklerotischen Verinderungen hatten.
Ausgesprochenen Fettkalkinfarkt konnte ich nur 11mal unter diesen
59 Nieren erkennen, wihrend nur Fett- bzw. Kalkablagerung im Mark
48mal gefunden wurde. Die 11 typischen Fettkalkinfarkte hatten

1mal geringe, 7mal mittelstarke, 3mal starke

Arteriosklerose der Nierengefifle. Auf" die Lokalisation des Fettes
bzw. Kalkes im Mark einzugehen, erspare ich mir, weil sie zur Beurtei-
lung der ascendierenden Schrumpfniere sich eriibrigt. Ich verweise auf
die Arbeiten von Kiihn, I. I. Kayser-Petersen, Prym.

Von den 63 Fillen, bei denen weder Fett noch Kalk im Markzwischen-
gewebe nachzuweisen war, fand ich

19mal geringe, 17mal mittelstarke, 11mal starke

Arteriosklerose. Die 16 iibrigbleibenden Félle hatten keinen Grad der
Arteriosklerose, der unter obige zu rechnen war.

Auch ich kann daher nur die Ansicht der Voruntersucher teilen, dafl
unmittelbare Beziehungen zwischen Arteriosklerose und Fettkalkinfarkt
nicht bestehen. Dagegen fast regelméifBig fand ich in meinen Fillen
eine Vermehrung des Zwischenbindegewebes im Mark, und zwar 114mal
unter den 126 verwerteten Nieren. Diese Verbreiterung des Zwischen-
gewebes scheint eine konstante Alterserscheinung zu sein. Denn wie ja
allgemein die Zunahme des Stiitzgewebes, zeitlich verkniipft mit der
Abnahme des Organparenchyms, eine wesentliche Erscheinung des altern-
den Organismus ist, so 148t sich diese Tatsache auch fiir die Niere in
allen Fillen nachweisen. Dennoch kommen hier grofe individuelle
Verschiedenheiten in dem Grade der Bindegewebsentwicklung vor.
Nur dann, wenn es zu einer erheblichen Sklerose des interlobulidren
Stromas im Mark gekommen ist, sehen wir einen Untergang der geraden
Harnkanilchen durch Atrophie und daran anschlieBend nach oben
einen Kollaps mit nachfolgender Atrophie der gewundenen Kanilchen-
abschnitte, so daB wir nun ein Bild wie bei der hydronephrotischen
Schrumpfniere finden. FEine derartige Marksklerose fand ich niehr oder

Virchows Archiv. Bd. 288. 25b
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weniger unter den 114 Fallen 4mal und ich glaube, daf sie zur aufsteigen-
den Schrumpfung fithren kann, die durch Untétigkeit und nicht durch
mangelhafte Erndhrung infolge von Blutumlaufsstérungen bedingt ist.

1. Fall. Sekt.-Nr. 782/31. 74 jihriger Mann.

Sektionsdiagnose: Hochgradige allgemeine Arteriosklerose und Coronarsklerose,
besonders hochgradige Sklerose der Hirnbasisarterien mit thrombotischem Verschluf
der rechien Arteria cerebri media und ausgedehnter frischer Evweichung der ganzen
rechten, Hemisphdre, besonders des Markweiff auf die Rinde iibergreifend. Broncho-
pneumonien in beiden Unierlappen, rechis stirker als links. Bronchitis. Tracheitis.

Abb, 1. Ascendierende Schrumpfniere. Ubersichtsbild. Dicht zusammengedringt liegende
Glomeruli mit erweiterten Kapselrdumen. Xanélchen zusammengefallen und atrophisch.

Verkalkung der Tracheallenorpel mit Sdbelscheidentrachea. Zwei kleine frische prdi-
pylorische Magenulcera. Grofer flach atrophischer Bezirk in der +echien Niere. Grofle
verkalkte Platle in der Milzkapsel.

Nierengewicht je 90 g, von dunkelbraunroter Oberfliche.

Mikroskopisch. An den gréofieren und mittleren Arterien mittelstarke Sklerose
mit teilweiser Hyalinisierung der Wand, an den Arteriolen nur geringe Wand-
verdickung. Uberall aber gut durchgsingig und ausreichend mit Blut gefiillt,
Das Parenchym gleichmifBig vertdet, Kanilchen zusammengefallen, atrophisch
und durch hyaline Bindegewebsmassen ersetzt. Glomeruli fast tiberall gut erhalten,
teilweise etwas atrophisch, Schlingen aber durchweg gut mit Blut gefiillt. Zahl
der Glomeruli auf der Flicheneinheit vermehrt, erscheinen enger zusammen-
geriickt. Kapselrdume erweitert, wenn auch nicht wesentlich, Hier und da vollig
zugrunde gegangene hyalinisierte Glomeruli, die aber gegeniiber den gut erhaltenen
nur selten vorhanden sind. Das Zwischengewebe dieser nach einer hydronephro-
tischen Schrumpfung anmutenden Rindenteile ohne entziindliche Veranderungen.
Rundzellenanhéufungen in Form von Narbeninfiltraten spérlich vorhanden.
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Abb. 2. Wand der Arteriolen verdickt, Lumen gut durchgingiz und reichlich mit roten
Blutkorperchen gefiillt. Xapselriume der Glomeruli erweitert (mittlere Vergréferung).

Abb, 3. 8klerose des Marks. Ausfiihrungsgiinge kollabiert, vielfach vollig geschwunden,
durch hyaline Massen ersetzt (mittlere VergroBerung).
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Im Mark eine starke Entwicklung von Bindegewebe, das von den Septen
seinen Ausgang zu nehmen scheint. Nach van Gieson rot gefarbt. Durch diese
Bindegewebsvermehrung ausgedehnte Versdung der HarnausfluBbahnen. Das Mark
aus fast kernlosen breiten homogenen Bindegewebsmassen gebildet, in die im
Fettpraparat unregelmiBig verteiltes leuchtend rot gefarbtes Fett abgelagert ist.
Auch an den verdickten GefaBlwanden hier und da Verfettung.

Wir sehen also arteriosklerotische Verénderungen an den Gefiflen
zusammen mit einer sehr hochgradigen Sklerose des Markes. In der
Rinde ist es zu einer Versdung der Kanéalchen gekommen, wihrend die
Glomeruli gréBtenteils noch gut-erhalten sind, so dafl das ganze Bild dem
einer hydronephrotischen Schrumpfung gleicht. Die Glomeruluskapseln
sind durchweg etwas erweitert, ein Zeichen, dafi die Glomeruli ebenso
wie die Kanilchen einer langsamen aufsteigenden Atrophie anheim-
fallen. Die GefaBe sind gut durchgingig und groBitenteils reichlich mit
Blut gefiillt. Die Ernihrung der einzelnen Nephra kann daher nicht
gelitten haben. Wie sollen wir uns dann das Zustandekommen dieses
Bildes erkliren ? Da wir sehen, daB es im Alter neben der Arteriosklerose
der GefiBe zu einer stidrkeren Bindegewebsentwicklung im Mark kommt,
miissen wir annehmen, dafl sie in diesem Fall so hochgradig geworden
ist, daf es durch sie zunichst zu einem Zusammenfallen mit nachfolgender
Atrophie der HarnausfluBbahnen gekommen ist. Daran anschlieBend
ist es entsprechend den Vorgingen bei der hydronephrotischen Schrumpt-
niere zu einer aufsteigenden Verddung der gewundenen Harnkanilchen
gekommen, so daB man wie bei der Hydronephrose dicht gedringt ge-
lagerte, an sich noch erhaltene Glomeruli in dem durch aufsteigende
Atrophie verddeten Parenchym liegen sieht. Daf dieser Vorgang nicht
allein fiir die Schrumpfung in Frage kommt, steht auler Zweifel ; denn die
arterio- und arteriolosklerotischen GefaBverinderungen sind sicher nicht
spurlos an dem Parenchym voriibergegangen, wie ja auch die hier und
da hyalinisierten Glomeruli erkennen lassen. Dennoch darf man wohl
annehmen, dal die Marksklerose einen nicht unwesentlichen Anteil an
dem Zustandekommen dieses Schrumpfungsbildes hat und im Zweifels-
falle von sich aus zu einem weitgehenden Untergang des Parenchyms
fithren kann.

2. Fall. Sekt.-Nr. 863/31. 73jahriger Mann.

Sektionsdiagnose: Allgemeine sehr hochgradige Arteriosklerose, besonders auch
der Coronararterien. mit Herzmuskelschwielen. Wandstindige Thromben an der athero-
matésen Bauchaortn. Lungenddem. Kartilaginire Plewraschwitlen. Stavungsorgome.
Chronische Cholecystitis. Verwachsung der Gallenblase mit der Bauchwand. Chole-
lithiasis.

Nieren je 110 g schwer, von glatter Oberfliche und rotgrauer Farbe.

Mikroskopisch. Mittelstarke Sklerose der mittleren Arterien. Die Wand der
Arteriolen ebenso wie im vorhergehenden Falle verdickt, ihre Lumina aber iiberall
weit und gut mit roten Blutkérperchen gefiillt. Mark homogen, blafirosa geférbte,
sehr kernarme Massen. Ausfiihrungsginge der Harnkanilchen vollkommen zu-
sammengefallen. Im Fettpraparat das verbreiterte Stroma unregelmafig mit
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Fett beladen und an der Papillenspitze feinste Kalkablagerungen, besonders um
die Capillaren herum. In der Rinde das Geriist zwischen den Kanilchen vermehrt,
viele gewundene Harnkanilchen zugrunde gegangen. Hier und da Rundzellenherde.
Glomeruli meistens noch gut erhalten, Schlingen sind teilweise strotzend mit Blut
gefiillt. Stellenweise dicht zusammengedringt. Vereinzelte neben unverinderten
Glomeruli schon hyalinisiert. Arteriolenwinde kaum verdickt.

Auch hier sehen wir, wenn zwar nicht so ausgesprochen wie in dem
vorigen Fall, dasselbe Bild, das durch die Marksklerose bedingt ist.
Die geringen Kalkablagerungen an der Papillenspitze werden wohl nicht
von ausschlaggebender Bedeutung fir die Atrophie der Harnausfluf3-
bahnen gewesen sein.

3. Fall. Sekt.-Nr. 1023/31. 79 jahriger Mann.

Sektionsdiagnose: Lungen- und Pleuratuberkulose: Dicke Pleuraschwarten iiber
beiden Lungen und groffere tuberkulose Plaques iber den Pleuren. Hochgradige
Anthrakose und Induration in allen Lungenlappen, stellenweise Aussaat feinkorniger
Tuberkel und circumscripte chronisch-pneumonische Prozesse. Geringe Prostatahyper-
trophie.  Balkenblase. Allgemeine mittelgradige Arteriosklerose. Leptomeningitis
chronica.

Nieren je 100 g schwer. Oberfliche mit ungleichmaBig verteilten strahligen,
flachen Einziehungen mit bliulichrotem Grund, daneben gréfiere, glatte, mehr
braunlichgraue Bezirke. Auf dem Schnitt die Zeichnung allgemein verwaschen,
der Farbton ziemlich gleichmifBig blaBrotlich-graubraun. Nierenbecken und Harn-
leiter o. B.

Mikroskopisch ahnelt das Bild sehr dem vorhergehenden. Winde der mittleren
und groBeren Gefafe verdickt, Arteriolen nicht wesentlich verdndert. Deutliche
Markfibrose aus homogenen, kernarmen, blaBrosa gefarbten Massen bestehend.
Ausfiithrungsgénge nur noch teilweise an ihren Umrissen erkennbar. Im Stroma
stellenweise, besonders an der Papillenspitze Kalkablagerungen, wenig mit Fett
untermischt. Rinde durch den zugrunde gegangenen tubuliren Apparat mit den
gut erhaltenen, dicht zusammenliegenden, teils atrophischen Glomeruli, deren
Kapselrdume stellenweise erweitert sind, charakteristisch.

4. Fall. Sekt.-Nr. 95/32. 68jihriger Mann.

Sektionsdiagnose.: Allgemeine mittelschwere Arteriosklerose, nicht sehr hochgradige
Coronarsklerose, etwas stirkere circumscripte Sklerose der rechten Kranzarterien mit
reichlich M yokardschwielen wnd Aneurysma an der Basis des linken Ventrikels.
Frische Thrombose der rechien Kranzarterie. Ziemlich geringgradige Sklerose der
Hirnbasisarterien. Oberflichliche alte Blutung in der rechten Kleinhirnhemisphire.
Altere Erweichung mit frischerer Blutung im rechten Occipitalhirn. Frischer infarkt-
dhnlicher Erweichungsherd in den rechien Stammganglien. Alterer Erweichungsherd
im rechten Temporalhirn. Bronchopneumonien im linken Lungenunterlappen. Pleura-
schwarten diber der rechten Lunge. Infarkinarben in der Milz. Nephrosklerose?
Thrombose der linken Schenkelvene. Grofle Embolie im Hauplast der Arteria pul-
monalis dextra. Ulcusnarbe im Magen.

Nieren je 90 g schwer, von héckeriger rotgrauer Oberflache.

Mikroskopisch. An den mittleren und gréfleren Arterien Wandverdickungen.
An die Adventitia schliet sich eine Bindegewebsentwicklung an, die die Gefille
mantelférmig umgibt. Gewundene Kanilchen zusammengefallen, Glomeruli er-
halten, dicht beisammenliegend. Kapselriume teilweise erweitert. Nur vereinzelte
Glomeruli zugrunde gegangen und hyalinisiert. Im Mark in noch auffalligerer
Weise als um die Gefifle herum eine starke Entwicklung von Bindegewebe. Es
ist zu einer ausgedehnten Verddung der Ausfithrungsginge gekommen. Stellen
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weise nur noch kernlose, breite, homogene Bindegewebsmassen zu sehen. Irgend-
welche entzindlichen Verinderungen nicht nachweisbar.

Betrachten wir die oben beschriebenen Fille nochmals im Zusammen-
hang, so sehen wir neben kleinen Abweichungen ein grundsétzlich gleiches
Bild immer wiederkehren: Ausgesprochene Markfibrose mit Atrophie
der HarnausfluBbahnen und sekundér Zusammenfallen mit nachfolgender
Atrophie an den nach oben sich anschlieBenden Kanilchenabschnitten
bei zumeist gut erhaltenen Glomeruli. Dieser Befund ist an Nieren von
Leuten in hoherem Alter (68—79 Jahre) erhoben. Dall wir bei solchen
Nieren eine Vermehrung des Bindegewebes im Mark fanden, die schlieBlich
zu einer sog. Marksklerose fiihrte, nimmt kein Wunder. Denn wie im
vorgeriickten Alter die Sklerose der Gefafle als Ausdruck der Abnutzung
immer stdrker in Erscheinung tritt, so ist eine Zunahme des Stiitzgewebes
zeitlich verkniipft mit der Abnahme des Organparenchyms in der Niere
in Form von Vermehrung des Zwischenbindegewebes zu erkennen. Nur
dann, wenn diese Bindegewebsvermehrung so stark geworden ist, daf
es zu einer Druckatrophie der HarnausfluBbahnen gekommen ist, sehen
wir entsprechend dem Bilde der hydronephrotischen Schrumpfniere
sekunddr eine Verddung der gewundenen Harnkanilchen, wahrend die
Glomeruli noch gut erhalten sind. Stellenweise findet man an ihnen
die Kapselrdume erweitert, wohl als Ausdruck der beginnenden Atrophie
auch des Glomerulus. Jedoch keineswegs regelmiBig ist die Kapsel-
erweiterung nachzuweisen. Die Gefille zeigen alle Wandverdickungen,
jedoch keineswegs eine véllige Verlegung des Lumens, so dafl man an-
nehmen mul}, dall der Blutumlauf weitgehend erhalten geblieben ist.
Denn durchweg sind die Gefafle reichlich mit roten Blutkérperchen
gefiillt. Dennoch werden diese Gefaliveranderungen nicht ohne Ein-
flufl auf das Nierenparenchym gewesen sein, wie uns vereinzelte hyalini-
sierte Glomeruli erkennen lassen. Trotzdem glauben wir nicht wie
Volhard, dali es primér zu einer dyshimischen Atrophie des Parenchyms
gekommen ist mit sekundirer Marksklerose, sondern die sonst bei der
arteriosklerotischen Schrumpfniere nie so hochgradige Marksklerose
ist hier als Ursache der aufsteigenden Schrumpfung anzusehen. Da
meistens die Sklerose der Gefalle und besonders auch der Arteriolen
weit hochgradiger ist als die Sklerose des Marks, so ist eben nur selten
diese Form der Schrumpfung zu finden. wihrend das gewohnliche Bild
der Schrumpfung vom Glomerulus abwérts viel héufiger ist. Bei dieser
von oben nach unten fortschreitenden Verédung der Nephra sehen wir
nie eine derartige Marksklerose wie oben beschrieben auftreten; denn in
ein Sammelrohr sondern mehrere Nephra ihr Sekret ab, die héufig un-
gleichméBig schrumpfen. Es wird daher in ein solches Sammelrohr,
dessen eine Quelle vielleicht schon verddet ist, von einem funktionierenden
Nephron immer noch geniigend Sekret flieBen, so daBl ersteres nicht durch
Untétigkeit zu atrophieren braucht.
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Fett- bzw. Kalkablagerungen, besonders im Bereich der Papillen-
spitze, sah ich in diesen 4 Fillen nur sehr spéirlich, so daB sie nicht in
ursichlichen Zusammenhang mit der aufsteigenden Schrumpfung
gebracht werden konnen. Wenn jedoch der Fettkalkinfarkt sehr aus-
gesprochen ist und nicht nur die Papillenspitze, sondern auch einen grofien
Teil des Marks betrifft, kann es durch Druck ebenfalls zu einem Zu-
sammenfallen der in diesem Gebiet liegenden Harnausflubahnen kommen,
die sekundér zu einer Atrophie der gewundenen Harnkanélchen fithren.
In solchen Fillen finden wir das Bild der aufsteigenden Schrumpfung
nicht diffus, sondern nur an umschriebenen Bezirken, die zu dem von
dem Fettkalkinfarkt betroffenen Gebiet gehdren. Bisweilen sieht man
in derartigen Fallen als Ausdruck der aufsteigenden Schrumpfung in
noch nicht véllig zusammengefallenen Harnkanilchen geronnene Eiweil3-
massen liegen. Haufig aber sind bei makroskopisch ausgesprochenen
Fettkalkintarkten mikroskopisch trotz Fettkalkablagerung im Zwischen-
gewebe die geraden Harnkandlchen noch voéllig durchgingig, so dal
man keineswegs immer bei deutlichen makroskopischen Befunden auf
eine aufsteigende Schrumpfung schliefen kann. Es ist auch hier die
Neigung zur Verddung individuell verschieden.

In der Mehrzahl der itbrigbleibenden Félle — ausgenommen sind
20 Falle, die keine arteriosklerotischen Veranderungen hatten — wurde
die gewohnliche Schrumpfungsform der gutartigen Nierensklerose ge-
funden: Zuerst Verédung des Glomerulus mit sekundirem Zusammen-
fallen und anschliefender Atrophie der zugehdrigen Harnkandlchen.
Da diese Befunde nichts Besonderes boten, bin ich auf sie nicht niher
eingegangen; denn es kam uns nur darauf an, an Hand eines gréferen
Materials zu priifen, ob es infolge von Marksklerose neben der von den
GefiBen ausgehenden Schrumpfung zu einer solchen von aufsteigender
Art kommen kann. Und trotz der geringen Zahl von 4 Fillen unter 126
untersuchten Nieren glauben wir auf Grund der oben mitgeteilten
Befunde diese Behauptung bejahen zu konnen.

Zunsammenfassung.

1. Unmittelbare Beziehungen zwischen Arteriosklerose und Fettkalk-
infarkt bestehen nicht.

2. Die Verbreiterung des Markzwischengewebes ist eine bestindige
Alterserscheinung, die bisweilen so hochgradig ist, daB sie zu einer
Atrophie der geraden Harnkandlchen mit aufsteigender Schrumpfung
fithrt, die dem Bilde der hydronephrotischen Schrumpfniere sehr dhnelt.

3. Es gibt also, wenn auch sehr selten, eine durch Marksklerose be-
dingte aufsteigende Schrumpfniere, die, wenn gleichzeitig die Verédung
von den Gefidflen ausgeht, zu einer besonders hochgradigen Schrumpfung
des Organs fiihrt.
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4. Ausgesprochene Fettkalkinfarkte kénnen, wenn sie mehrere Harn-
ausfluBbahnen eingeengt haben, eine aufsteigende Schrumpfung an
umschriebenen Bezirken hervorrufen.
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