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tZahr ha t  im Handbuch  yon Lubarsch-Henke, Bd.  VI/1 in dem Kapitel  
,,Benigne Nierensklerose" eine besondere Form der Parenchymver~nde-  
rung beschrieben, die in dieser Arbeit  nochmals  einer eingehenden Unter-  
suchung gewiirdigt wurde. Er  sagt  auf S. 378/379: 

,,Am Parenchym finder sich eine gleiehm~Bige VerSdung, wie man es bei der 
hydronephrotischen Sehrumpfung sieht. Kan/~lchen koUabiert und atrophisch, 
dagegen reiehlieh hyalinisierte, abet aueh zahlreiche gedrangt gelagerte gut erhaltene 
GlomeruH mit zum Teil strotzend gefiillten Schlingen. Entziindliche Ver~nderungen 
an den Gl0meruli fehlen, aueh Verfettungen sind bier in irgendwie nennenswertem 
Grade nicht naehzuweisen." Welter unten: ,,In noch auff~lligerer Weise, wie 
in der n~chsten Umgebung der Gef~i]e, finder sich diese Entwieklung yon Binde- 
gewebe im Mark, bier, wie es seheint, yon den Septen ausgehend; es ist dadureh 
zu einer ausgedehnten VerSdung der Ausfiihrungsg~nge gekommen und man sieht, 
wie das Mark streckenweise aus fast kernlosen breiten, homogenen Bindegewebs- 
massen besteht, die stellenweise kleine Kalkherde enthalten. Verfettungen fehlen 
bier, doch glaube ich, dab es sich prinzipiell um dieselbe Sache handelt, wie bei 
der von Aschoff als Fettinfarkt oder Atherosklerose der Nierenpapille beschriebene 
Ver~nderung, denn in anderen Fallen habe ieh auch Verfettungen gefunden, ob- 
wohl -- wie nebenbei bemerkt sein mag -- die bindegewebige VerSdung geringer 
war als bier. 

Offenbar bestehen hier urs~chliehe Beziehungen zwischen der Atrophie des 
Parenehyms und der vorher besehriebenen MarkverSdung. Bei dem erw~hnten 
Untergang zahlreieher HarnausfluBbahnen durch bindegewebige VerSdung des 
Marks erscheint die J~hnlichkeit des Brides mit der hydronephrotisehen Schrumpf- 
niere durehaus verstandlieh." 

Volhard n immt  im Handbuch  yon  Mohr und Staehelin, Bd. VI /2  auf  
S. 1581 im Gegensatz zu Fahr an, dal~ hier nicht  das Prim~re die Sklerose 
des Markes sei, sondern eine dysh~mische Atrophie des Parenehyms mit  
sekund~rer Marksklerose, wie sie Staemmler als charakteristiseh fOr den 
rein arteriosklerotisch bedingten Untergang des Parenehyms besehreibt. 
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Da ieh in den unten n~ther zu beschreibenden F~tllen neben einer 
Sklerose der Gef/~Be eine derartig ausgedehnte Marksklerose land, wie 
wir sie sonst hie bei der arteriosklerotischen Schrumpfniere zu Gesicht 
bekommen, so mSchte ich ebenso wie Fahr annehmen, dal~ sie in diesen 
F/~llen sich unabhgngig yon der Arteriosklerose entwickelt hat  und gleich- 
zeitig neben der VerSdung des Parenchyms yon den GefgBen aus prim/~r 
yon den distalen Kans aus eine besonders hochgradige 
Schrumpfung des Organs herbeigefiihrt hat. 

Auf S. 385 des Handbuches yon Lubarsch-Henke, Bd. VI/1 f~hrt 
Fahr in Besprechung des obigen Falles fort: ,,Wie Babes, Prym, Ascho/[ 
und Kiihn angeben und wie ich best~tigen kann, kommt es in diesen 
bindegewebig-hyalin verSdeten Markpartien manchmal zu erheblicher 
Fettablagerung, h/~ufig auch zu Ka]kabtagerung." Diese Bemerkung 
veranlal~te reich, auf den Fettkalkinfarkt der Nierenpapille, der ja in 
hohem Prozentsatz im vorgeriickten Alter gefunden wird, als auf eine 
Ver/~nderung zu achten, die mSglicherweise zu der Schrumpfung im obigen 
Sinne fiihren kann. 

Bevor ich auf meine Untersuchungen eingehen mSchte, will ich noch 
an ein Bild einer Nierenver/~nderung erinnern, das in der t~inde ein 
~hnliches Aussehen hat wie das oben yon Fahr beschriebene. Es ist 
der unvo]lstgndige Niereninfarkt (Fahr), der dadurch zustande kommt, 
dab eine Arterie durch einen Thrombus nicht  vSllig obturiert ist, so dab 
d ie  Ernghrung des zugehSrigen Gebietes leidet. Die Zirkulationsver- 
~schlechterung' ftihrt zu einem Untergang der Hauptstiicke, w~hrend die 
Glomeruli noch gut erhalten bleiben. In einer FuBnote weist Fahr auf die 
arteriosklerotisehe Atrophie hin, die dutch Gef~gwandver//nderungen 
zu dem Bild der unvollst/~ndige n Infarzierung ftihren kann. Staemmler 
hat neuerdings in seiner Arbeit ,,Die Entstehung der arteriosklerotischen 
Schrumpfniere" 3 F~lle yon unvollsts Infarzierung infolge yon 
Arteriosklerose der grSgeren Nierenarterien/~ste beschrieben. Sehen wir 
also in diesen Fgllen ein Zugrundegehen der gewundenen Harnkan/~lchen 
bei Erhaltensein der Glomeruli, so feh]t doch die fiir unsere Frage wich- 
tige ?r die als Ursache der aufsteigenden Schrumpfung 
angesehen werden muB. 

Bei meinen eigenen Untersuchungen bin ich so vorgegangen, dab ieh 
zun/~chst den Grad der Arteriosklerose der NierengefgBe bestimmt babe. 
AnschlieBenc[ habe ieh die Beschaffenheit des Nierenmarks geprtift und 
untersucht, ob bier eine Bindegewebsvermehrung mit Fett-  bzw. Kalk- 
ablagerungen zu eruieren war. Den Grad der Arteriosk]erose habe ich 
mit dem der Marksklerose verglichen, um zu priifen, inwieweit eine Ab- 
hs dieser yon der Arteriolensklerose festzustellen war. Zu diesem 
Zwecke habe ich wahllos die Nieren alter Leute, bei denen wir sowohl 
eine altgemeine Arteriosklerose als auch oft schon makroskopisch einen 
:Fettkalkinfarkt fanden, untersucht. Im ganzen habe ich 157 Nieren 
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gesammelt, yon denen ich nach der mikroskopischen Untersuchung 31 
wegen entzfindlicher Ver/~nderungen u n d  hoehgradiger F/~ulnis a ls  
ungeeignet ausschaltete. Von den 126 Nieren, die verwertet wurden, 
habe ich sowohl Fettpr/~parate als auch H/~matoxylin-Eosinprgparate 
angefertigt. 

Es zeigte sich, dab die Nieren alter Leute keineswegs regel~n/~$ig 
Ablagerungen yon Fett- bzw. Fet t  und Kalk im Mark aufwiesen, sondern 
nut  in tier tt/~lfte der untersuchten F~lle waren Markver~nderungen 
dieser Art zu verzeiehnen. Unter den 63 Nieren, die diese Ver~tnderungen 
hatten, war 59real eine Sklerose der Nierenarterien, und zwar 

17real gering, 29real mittelstark, 13real stark 

naehzuweisen, w/~hrend 4 F/~lle (hier bestand nut  geringe Fettablagerung 
im Interstitium) keine arteriosklerotischen Ver/~nderungen hatten. 

Ausgesprochenen Fettkalkinfarkt konnte ich nut  l lmal unter diesen 
59 Nieren erkennen, w~hrend nur Fett- bzw. Kalkablagerung im Mark 
48real gefunden wurde. Die 11 typisehen Fettkalkinfarkte hatten 

lmal geringe, 7real mittelstarke, 3real starke 

Arteriosklerose der Nierengef~t6e. Auf" die Lokalisation des Fettes 
bzw. Kalkes ira Mark einzugehen, erspare ich mir, wail sie zur Beurtei- 
lung der ascendierenden Schrumpfniere sich eriibrigt. Ich verweise auf 
die Arbeiten yon Kiihn, I. E, Kayser-Petersen, Prym. 

Von den 63 F/illen, bei denen wader Fet t  noch Kalk im Markzwischen- 
gewebe nachzuweisen war, land ich 

19real geringe, 17ma! mittelstarke, l lmal  starke 

Arteriosklerose. Die 16 iibrigbleibenden F/~lle batten keinen Grad der 
Arteriosklerose, der unter obige zu  rechnen war. 

Auch ich kann daher nut  die Ansieht der Voruntersucher teilen, da6 
unmittelbare Beziehungen zwischen Arteriosklerose und Fettkalkinfarkt 
nicht bestehen. Dagegen fast regelm/~6ig land ich in meinen F/~llen 
eine Vermehrung des Zwisehenbindegewebes im Mark, und zwar l l4mal 
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 wesentliehe Erseheinung des altern- 
dan Organismus ist, so 1/~l~t sich diese Tatsache auch ffir die Niere in 
allan F/illen nachweisen. Dennoeh kommen hier groBe individuelle 
Versehiedenheiten in dem Grade der Bindegewebsentwieklung vor. 
Nur dann, wenn es zu einer erheblichen Sklerose des interlobu]/s 
Stromas im Mark gekommen ist, sehen wir einen Untergang der geraden 
Harnkan~tlehen durch Atrophie und daran ansehliel]end naeh oben 
einen Kollaps mit naehfolgender Atrophie der gewundenen Kan/~lehen- 
abschnitte, so daI3 wir nun ein Bi]d wie bei der hydronephrotisehen 
Sehrumpfniere linden. Eine derartige Marksklerose land ieh mehr oder 

Vircho,~s Archly .  ]3d. 288. 255 
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weniger un te r  den 114 F/~llen 4ram und  ieh glaube, dab sie zur aufsteigen- 
den Sehrumpfung fiihren kann,  die durch Unt~t igkei t  und  nieht  dureh 
mangelhafte Ern/ ihrung infolge yon Blu tumlaufss t6rungen  bedingt  ist. 

1. Fall. Sekt.-Nr. 782/31. 74ji~hriger Mann. 
Scktionsdiagnose: Hochgradige allgemeine Arteriosklerose und Coronarsklerose, 

besonders hochgradige Sklerose der Hirnbasisarterien quit thrombotischem Verschlufi 
der rechten Arteria cerebri media und ausgedehnter /rischer Erweiehung der ganzen 
rechten Hemisphi~re, besonders des Markwei[3 au[ die Rinde i~bergrei[end. Broncho- 
pneumonien in beiden Unterlappen, rechts sti~rker als linlcs. Bronchitis. Tracheitis. 

Abb. 1. Ascendierendo Scbx, umpfniere. 13bersichtsbild. Dicht zusammengedrangt liegende 
Glomeruli mit erweiterten Kapselr~umen. Kan~lchen zusammengefallen un.cl atrophiseh. 

Verkalkung der Trachealknorpel mit S~ibelscheidentrachea. Zwei lcleine /rische pr~i- 
pylorische Magenulcera. Gro/3~r /lach atrophischer Bezirk in der rechten Niere. Grofle 
verl~alkte Platte in der Milzkapsel. 

Nierengewicht je 90 g, yon dunkelbraunroter Oberfli~che. 
Mikroskopisch. An den grSBeren und mittleren Arterien mittelstarke Sklerose 

mit teilweiser Hyalinisierung der Wand, an den Arteriolen nur geringe Wand- 
verdickung. (Tberall aber gut durchg~ngig und ausreichend mit Blur gefiiltt. 
Das Parenchym gleichmi~gig verSdet, Kani~lchen zusammepgefallen, atrophisch 
und durch hyaline Bindegewebsmassen ersetzt. Glomeruli fast iiberall gut erhalten, 
teilweise etwas atrophiseh, Schlingen aber durehweg gut mit Blur gefiillt. Zah[ 
der Glomeruli auf der Fl~cheneinheit vermehrt, erscheinen enger zusammen- 
geriickt. Kapseh'i~ume erweitert, wenn auch nicht wesentlieh. Itier und da vSllig 
zugrunde gegangene hyalinisierte Glomeruli, die aber gegeniiber den gut erhaltenen 
nur selten vorhanden sind. Das Zwischengewebe dieser naeh einer hydronephro- 
tisehen Schrumpfung anmutenden l~indenteile ohne entztindliche Veri~nderungem 
l~undzellenanh~ufungen in Form yon Narbeninfiltraten sp~rlieh vorhanden. 
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A b b .  2. ~Van4 tier Ar t e r i o l en  ve rd i ek t ,  L u m e n  gait durchg~tngig u n d  re iehl ich m i t  r o t e n  
]3h~tk6rperehen gefii l l t .  J~2apselr~ume tier Glomernl i  e rwe i t e r t  (mi t t le re  VergrSi te rung) .  

Abb .  3. Sklerose des 5 ia rks .  Aus f f i h rungsgSnge  ko l l ab ie r t ,  v ie l faeh  vOllig ge sehwunden ,  
d u t c h  hya l i ne  3~[assen erse~z~ (mi t t le re  VergrSl~erung').  
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Im Mark eine starke Entwicklung von Bindegewebe, das yon den Septen 
seinen Ausgang zu nehmen scheint. Nach van Gieson rot gef~rbt. Durch diese 
Bindegewebsvermehrung ausgedehnte VerSdung der Harnausflugbahnen. Das Mark 
aus fast kernlosen breiten homogenen Bindegewebsmassen gebildet, in die im 
Fettpr~Lparat unregelm~f~ig verteiltes leuchtend rot gef~rbtes Fett abgelagert ist. 
Auch an den verdickten Gef/il3ws hier und da Verfettung. 

Wir sehen also arteriosklerotische Ver~nderungen an den Gef~tgen 
zusammen mit einer sehr hochgradigen Sklerose des Markes. In der 
Rinde ist es zu einer VerSdung der Kans gekommen, w~thrend die 
Glomeruli grSl~tenteils noch gut erhalten sind, so dag das ganze Bild dem 
einer hydronephrotischen Schrumpfung gleicht. Die Glomeruluskupseln 
sind durchweg etwas erweitert, ein Zeichen, dab die Glomeruli ebenso 
wie die Kan~Llchen einer langsamen aufsteigenden Atrophie anheim- 
fallen. Die Gef~ge sind gut durchg~tngig und gr6gtenteils reichlich mit, 
Blur gefiillt. Die Ern~Lhrung der einzelnen Nephra kann daher nicht 
ge]itten haben. Wie sollen wit uns dann das Zustandekommen dieses 
Bildes erkl/~ren ? Da wir sehen, dab es im Alter neben der Arteriosklerose 
der Gefs zu einer st~rkeren Bindegewebsentwicklung im Mark kommt., 
miissen wir annehmen, da6 sie in diesem Fall so hochgradig geworden 
ist, dab es durch sie zun~tchst zu einem Zusammenfallen mit nachfolgender 
Atrophie der tiarnausfluBbahnen gekommen ist. Daran anschliegenr 
ist es entsprechend den Vorg~tngen bei der hydronephrotischen Schrumpf- 
niere zu einer aufsteigenden VerSdung der gewundenen Harnkan~lchen 
gekommen, so dab man wie bei der Hydronephrose dicht gedrs ge- 
lagerte, an sich noch erhaltene Glomeruli in dem durch aufsteigende 
Atrophie verSdeten Parenchym liegen sieht. DaB dieser Vorgang nicht 
allein ftir die Schrumpfung in Frage kommt, steht auBer Zweife] ; denn die 
arterio- und arteriolosklerotisehen Gef~tBver~nderungen sind sicher nicht 
spurlos an dem Parenchym voriibergegangen, wie ja auch die hier und 
da hyalinisierten Glomeruli erkennen lassen. Dennoch darf man wohl 
annehmen, dab die Marksklerose einen nicht unwesentlichen Anteil an 
dem Zustandekommen dieses Schrumpfungsbi]des hat und im Zweifels- 
falle von sich aus zu einem weitgehenden Untergang des Parenchyms 
ftihren kann. 

2. Fall. Sekt.-Nr. 863/31. 73ji~hriger Mann. 
Sektionsdiagnose: Allgemeine sehr hochgradige Arteriosklerose, besonders auch 

der Coronararter(en mit Herzmuskelschwielen. Wandsfi~ndig~ ~hrombe~ an der athero- 
mat6sen Bauchaorta. Lungenb:dem. Kartilagin~re Pleuraschwiden. ~qtauungsorgane. 
Chronische Cholecystitis. Verwachsung der Gallenblase mit der Bauchwand. Chole- 
lithiasis. 

Nieren je ll0 g schwer, von glatter Oberfl~che und rotgrauer Farbe. 
Mikroskopisch. Mittelstarke Sklerose der mittleren Arterien. Die Wand dcr 

Arteriolen ebenso wie im vorhergehenden Falle verdickt, ihre Lumina abet iiberall 
welt und gut mit roten Blutk6rperchen gefiillt. Mark homogen, blagrosa gef~irbte, 
sehr kernarme Massen. Ausfiihrungsg~nge der Harnkan~lchen vollkommen zu- 
sammengefallen. Im Fettpraparat das verbreiterte Stroma unregelm~Big mit 



Uber aufsteigende Schrumpfniere durch Sklerose des :Nierenmarks. 389 

Fett beladen und an der Papillenspitze feinste Kalkablagerungen, besonders um 
die Capillaren herum. In der Rinde das Gerfist zwischen den Kani~lchen vermehrt, 
viele gewundene Harnkani~lchen zugrunde gegangen. Hier und da Rundzellenherde. 
Glomeruli meistens noch gut erhalten, Schlingen sind teilweise strotzend mit Blur 
gefiillt. Stellenweise dicht zusammengedr~ngt. Vereinzelte neben unver~nderten 
Glomeruli schon hyalinisiert. Arteriolenw~nde kaum verdickt. 

Auch hier sehen wir, wenn zwar nieht  so ausgesprochen wie in  dem 
vorigen Fall,  dasselbe Bild, das dutch  die Marksklerose bedingt  ist. 
Die geringen Kalkablagerungen  an  cler Papillenspitze werden wohl nicht  
yon ausschlaggebender Bedeutung  fiir die Atrophie der Harnausflul~- 
bahnen  gewesen sein. 

3. Fall. Sekt.-Nr. 1023/31. 79 j~thriger Mann. 
Sektionsdiagnose: Lungen- und Pleuratuberkulose: Dicke Pleuraschwarten i~ber 

beiden Lungen und grSflere tuberkulSse Plaques i~ber den Pleuren. Hochgradige 
Anthrakose und Induration in allen Lungenlappen, stellenweise Aussaat ]einkSrniger 
Tuberkel und circumscripte ehronisch-pneumonische Prozesse. Geringe Prostatahyper- 
trophie. Balkenblase. Allgemeine mittelgradige Arteriosklerose. Leptomeningitis 
chronica. 

Nieren je 100 g schwer. Oberfl~che mit ungleichmal~ig verteilten strahligen, 
flachen Einziehungen mit bli~ulichrotem Grund, daneben grSl~ere, gla~te, mehr 
br~unlichgraue Bezirke. Auf dem Schnitt die Zeichnung allgemein verwaschen, 
der ]~arbton ziemlich gleichm~l~ig b]a~rStlich-graubraun, hTierenbecken und Ham- 
leiter o. B. 

Mikroskopisch ~hnelt das Bild sehr dem vorhergehenden. W~tnde der mittleren 
und grSl~eren Gefi~l]e verdiekt, Arteriolen nicht wesentlich ver~tndert. Deutliche 
Markfibrose aus homogenen, kernarmen, bIal3rosa gefi~rbten Massen bestehend. 
Ausffihrungsg~nge nur noch ~eilweise an ihren Umrissen erkennbar. Im Stroma 
stellenweise, besonders an der Papillenspitze Kalkablagerungen, wenig mi~ Fett 
untermischt. Rinde durch den zugrunde gegangenen tubul~tren Apparat mit den 
gut erhaltenen, dicht zusammenliegenden, teils atrophischen Glomeruli, deren 
Kapselr~ume stellenweise erweitert sind, charakteristisch. 

4. t~all. Sekt.-Nr. 95/32. 68j~hriger Mann. 
Sektionsdiaqnose: Allgemeine mittelschwere Arteriosklerose, nieht sehr hochgradige 

Coronarslclerose, etwas stiir,~ere cireumscripte Sklerose der rechten Kranzarterien mit 
reiehlich Myokardschwielen und Aneurysma an der Basis des linlcen Ventri]cels. 
Frische Thrombose tier rechten Kranzarterie. Ziemlich geringgradige Sklerose der 
Hirnbasisarterien. Ober/liichliche alte Blutung in der rechten Kleinhirnhemisph~ire. 
A'Itere Erweiehung mit /rischerer Blutung im reehten Oecipitalhirn. JFriseher in/arlct- 
i~hnlicher Erweichungsherd in den rechten Stammganglien. Z4"lterer Erweichungsherd 
im reehten Temporalhirn. Bronchopneumonien im linlcen Lungenunterlappen. Pleura- 
schwarten i~ber der rechten Lunge. In/arlc~narben in der Milz. Nephroslclerose? 
Thrombose der linlcen Sehenkelvene. Gro/3e ~,mbolie i~  Hauptast der Arteria pul- 
monalis dextra. Ulcusnarbe im Magen. 

Nieren je 90 g schwer, yon hSekeriger rotgrauer Oberfli~che. 
Mikroskopisch. An den mittleren und grSl~eren Arterien Wandverdickungen. 

An die Adventitia schlie~t sich eine Bindegewebsentwicklung an, die die Gefal~e 
mantelfSrmig umgibt. Gewundene Kan~lchen zusammengefallen, Glomeruli er- 
halten, dicht beisammenliegend. Kapselr~ume teilweise erweitert. Nur vereinzelte 
Glomeruli zugrunde gegangen und hyalinisiert. Im Mark in noch auff~lligerer 
Weise als um die Gef~l~e herum sine starke Entwicklung yon Bindegewebe. Es 
ist zu einer ausgedehnten VerSdung der Ausffihrungsgi~nge gekommen. Stellen 
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weise nut noeh kernlose, breite, homogene Bindegewebsmassen zu sehen. Irgend- 
welehe entziindlichen Ver~nderungen nicht naehweisbar. 

Betraehten wit die oben besehriebenen F~lle noehmMs im Zusammen- 
hang, so sehen wit neben kleinen Abweiehungen ein grunds~tzlieh gleiehes 
Eild immer wiederkehren: Ausgesproehene Markfibrose mit  Atrophie 
der Harnausflugbahnen und sekund/~r Zusammenfallen mit naehfolgender 
Atrophie an den n~eh oben sieh ansehliel3enden Kan~lehenabsehnitten 
bei zumeist gut erhaltenen Glomeruli. Dieser Befund ist an Nieren yon 
Leuten in h6herem Alter (68--79 Jahre) erhoben. Dag wir bei solehen 
Nieren eine Vermehrung des Bindegewebes im Mark fanden, die sehliel31ieh 
zu einer sog. Marksklerose fiihrte, nimmt kein Wunder. Denn wit im 
vorgertiekten Alter die Sklerose der Gefgge Ms Ausdruek der Abnutzung 
immer starker in Erseheinung tritt ,  so ist eine gunahme des Stiitzgewebes 
zeitlieh verkniipft mit  der Abnahme des Organparenehyms in der Niere 
in Form yon Vermehrung des Zwisehenbindegewebes zu erkennen. Nur 
dann, wenn diese Bindegewebsvermehrung so stark geworden ist, dab 
es zu einer Druekatrophie der Harnausflugbahnen gekommen ist, sehen 
wir entspreehend dem Bilde der hydronephrotisehen Sehrumpfniere 
sekund~r eine Ver6dung tier gewundenen Harnkan~lehen, wghrend die 
Glomeruli noeh gut erhalten sind. Stellenweise finder man an ihnen 
die Kapselr~ume erweitert, wohl als Ausdruek der beginnenden Atrophie 
aueh des Glomerulus. Jedoeh keineswegs regelm~gig ist die Kapsel- 
erweiterung naehzuweisen. Die Gef~ge zeigen alle Wandverdiekungen, 
jedoeh keineswegs eine v611ige Verlegung des Lumens, so dab man an- 
nehmen mug, dag der Blutumlauf weitgehend erhalten geblieben ist. 
Denn durehweg sind die Gef~ge reiehlieh mit  roten Blutk6rperehen 
gefiillt. Dennoeh werden diese Gef/~gver~nderungen nieht ohne Ein- 
flul~ anf das Nierenparenehym gewesen sein, wie uns vereinzelte hyalini- 
sierte Glomeruli erkennen lassen. Trotzdem glauben wir nieht wie 
VoIhard~, dag es primer zu einer dysh~misehen Atrophie des Parenehyms 
gekommen ist mit sekund~rer Marksklerose, sondern die sonst bei der 
arteriosklerotisehen Sehrumpfniere hie SO hoehgradige Marksklerose 
ist hier als Ursaehe der aufsteigenden Sehrumpfung anzusehen. Da 
meistens die Sklerose der Gef/~ge und besonders aueh der Arteriolen 
weir hoehgradiger ist als die Sklerose des Marks, so ist eben nut  selten 
diese Form der Sehrumpfung zu linden, w~thrend das gewShnliehe Bild 
der Sehrumlofung vom Glomerulus abwgrts viel h~ufiger ist. Bei dieser 
yon oben naeh unten fortsehreitenden Ver6dung der Nelohra sehen wit 
hie eine derartige Marksklerose wie oben besehrieben auftreten; denn in 
ein Sammelrohr sondern mehrere Nephra ihr Sekret ab, die h/~ufig un- 
gleiehm/~Big sehrumpfen. Es wird daher in t in solehes Sammelrohr, 
dessen eine Quelle vielleieht sehon ver6det ist, yon einem funktionierenden 
Nephron immer noeh geniigend Sekret fliegen, so dal3 ersteres nieht dureh 
Unt~itigkeit zu atrophieren braueht. 



~ber aufsteigende Schrumpfniere durch Slderose des Nierenmarks. 391 

Fett- bzw. Kalkablagerungen, besonders im Bereieh der Papillen- 
spitze, sah ieh in diesen 4 F/~llen nur sehr sp/~rlich, so dab sie nicht in 
urs/ichlichen Zusammenhang mit der aufsteigenden Schrumpfung 
gebracht werden kSnnen. Wenn jedoch der Fettkalkinfarkt sehr aus- 
gesproehen ist und nicht nur die Papillenspitze, sondern auch einen groften 
Teil des Marks betrifft, kann es durch Druck ebenfalls zu einem Zu- 
sammenfallen der in diesem Gebiet liegenden Harnausfluftbahnen kommen, 
die sekund/~r zu einer Atrophie der gewundenen I-Iarnkan/ilehen ftihren. 
In solchen F/~llen finden wir das Bild der aufsteigenden Schrumpfung 
nicht diffus, sondern nur an umschriebenen Bezirken, die zu dam yon 
dem Fettkalkinfarkt betroffenen Gebiet gehSren. Bisweilen sieht man 
in derartigen F~llen als Ausdruck der aufsteigenden Schrumpfung in 
noch nicht v611ig zusammengefallenen I-Iarnkan~tlchen geronnene Eiweift- 
massen liegen. H/~ufig aber sind bei makroskopisch ausgesprochenen 
Fettkalkinfarkten mikroskopisch trotz Fettkalkablagerung im Zwischen- 
gewebe die geraden Harnkan~tlchen noeh v61lig durchggngig, so daft 
man keineswegs immer bei deutlichen makroskopischen Befunden auf 
eine aufsteigende Schrumpfung schlieften kann. Es ist auch bier die 
Neigang zur Ver6dung individuell verschieden. 

In der Mehrzahl der fibrigbleibenden F~tlle - -  ausgenommen sind 
20 F/tlle, die keine arteriosklerotischen Ver~tndernngen hatten - -  wnrde 
die gew6hnliche Sehrumpfungsform der gutartigen Nierensklerose ge- 
fun@n: Zuerst Ver6dung des Glomerulus mit sekund/irem Zusammen- 
fallen und anschlieftender Atrophie der zugeh6rigen Harnkan~lchen. 
Da diese Befunde nichts Besonderes boten, bin ieh auf sie nieht n/~her 
eingegangen; denn es kam uns nur darauf an, an Hand eines gr6Beren 
Materials zu priifen, ob es infolge yon Marksklerose neben der yon den 
Gefai~en ausgehenden Sehrun~pfung zu einer solehen yon aufsteigender 
Art kommen kann. Und trotz der geringen Zahl yon 4 F/illen unter 126 
untersuchten Nieren glauben wir auf Grund der oben mitgeteilten 
Befunde diese Behauptung bejahen zu kSnnen. 

Zusammeniassung. 
1. Unmittelbare Beziehungen zwischen Arteriosklerose und Fettkalk- 

infarkt bestehen nicht. 

2. Die Verbreiterung des Markzwischengcwebes ist eine best/~ndige 
Alterserscheinung, die bisweilen so hochgradig ist, daft sie zu einer 
Atrophie der geraden Harnkan/~lchen mit anfsteigender Schrumpfung 
fiihrt, die dem Bilde der hydronephrotisehen Sehrumpfniere sehr/~hnelt. 

3. Es gibt also, wenn auch sehr selten, eine dnrch Marksklerose be- 
dingte aufsteigende Schrumpfniere, die, wenn gleichzeitig die VerSdung 
yon den GefSften ausgeht, zu einer besonders hochgradigen Schrumpfung 
des Organs ffihrt. 
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4. Ausgesprochene Fe t tka lk in fa rk te  kSnnen, wenn sie mehrere  Harn-  

ausflul~bahn~n eingeengt  haben,  eine aufsteigende Schrumpfung an 

umschriebenen Bezirken hervorrufen.  
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