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( Eingegangen am 27, Jugust 1939.)

Die Klassifizierung der entziindlichen wie der vasculiren Nieren-
krankheiten hat zwar in neuerer Zeit einen Fortschritt erfahren, so daf
wir sie in ein schulmafig einigermallen iibersichtliches Schema bringen
konnen; wir wissen aber, welchen Schwierigkeiten man oft i der Praxis
begegnet, um die laufenden pathologisch-anatomischen Fille darin ein-
zuordnen. Und die Schwierigkeiten nehmen noch zu, wenn man zwischen
morphologischen und klinischen Daten eine Parallele ziehen, bzw. wenn
dies gelinge, einen hinreichenden physiopathologischen Beleg liefern
wollte. Es bleibt also auf diesem Gebiet noch vieles zu tun. Jeder auf
eine geniigende anatomische oder klinische Unterlage gestiitzte Beitrag
wire daher erwiinscht. Als solcher soll die vorliegende Untersuchung
gelten, die sich mit ciner eigentlimlichen Verindernng der Niere befaft,
die, soweit ich weill, bisher noch nicht beschrieben worden ist. Diese
Verdinderung besteht, um es gleich vorwegzunehmen, im wesentlichen
in einer maBigen Volumverringerung der Nieren, die eine mehr oder
weniger ausgesprochene, aber konstante Verdickung der Kapsel auf-
weisen. Die Verringerung des Volums ist bagleitet von einer im all-
gemeinen glatten Oberfliche, vermehrter Konsistenz, merklicher Ver-
diinnmung der Rindensubstanz — die besonders im Vergleich mit der
Marksubstanz autfallt —, der mikroskopisch eine ausgesprochene Sklerose
der in einer Ilbene unmittelbar unter der verdickten Faserkapsel ge-
legenen peripheren Glomeruli entspricht. Diese Erscheinungen haben
aber vermutlich keinen wesentlichen Einflull auf die Nierenfunktion.

Die einem reichlichen Material entnommenen Beobachtungen be-
ziehen sich vorziiglich auf 15 Fille: 10 davon stammen vom Direktor
des Pathologischen Institutes der Universitit Berlin, Prof. Robert Réssle,
auf dessen Anregung ich diese Frage imi Laufe des Jahres 1937/3S be-
arbeitet habe; 5 entnahm ich dem Material des Pathologisch-anatomischen
Institutes der I{gl. Universitit Bologna im Jahre 1933;39.

Bevor ich auf die Pathogenese eingehe, bringe ich die charakteristi-
schen Merkmale der beobachteten Fille.
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1. Sekt.-Nr. 52/38. 12. 1. 38, &, 69 Jahre, Pensiondr. Heimat: Berlin. Klinische
Diagnose: Mastdarmearcinom. Diagnose: Papillires markiges Carcinom des Mast-
darms 20 em dber dem After mit Perforation rechts vorn, Verwachsungen daselbst.
Bildung eines perisigmoiditischen Abscesses und Einbeziehung des Wurmfortsatzes
in denselben. Terminale frische diffuse Peritonitis (keine Lymphdriusenmetastasen),
kleinknotige Metastasen in der Leber. Erweiterung des Mastdarms. Hypertrophie
und Erweiterung des Dickdarms. Zeichen von (nach klinischer Angable vor 4 Wochen
angelegtem) Anus praeter sigmoideus. Melanosis coli. Erschlaffung des Herzens
und braune Degeneration. Geringe Lipoidskierose der Kranzschlugadern und der
Brustaorta, Mediaverkalkung der Femoralarterien. Geringe Lipoidsklerose der
basalen Hirnarterien, Leukoplakien der Speisershrenschleimhbaut. Verkalkte links-
seitige epibronchiale Lymphdriise. Kleiner Kalkherd im linken Lungenoberlappen.
Odem und Hypostase in beiden Lungen. Seniles Emphysem der Randabschnitte,
Lobularpneumonie des rechten Unterlappens. Hyperplastische stark ecrweichte
Milzschwellong. Gallensteine miv Narbenbildung am Gallenblasenhals. Fragliche
senile Atropbie der Nieren. Entfettung der Nebennierenrinde. Adenomyomatose
der Prostata. Andeutung von Balkenblase. Harte blutinkrustierte Steine in der
Harnblase und im rechten Ureter. Gastrektasie. Askaris.

Makroskopischer Befund der Nieren. Nieren in reichlicher Fettkapsel. Faser-
kapsel gut abziehbar. Beide Nieren sind verkleinert und richtig geformt. Konsi-
stenz eher vermehrt. Obcerfliche glatt und dunkelrot mit erhaltener Zeichnung.
Durchmesser von Rinde und Mark verringert. Niereubecken und Ureteren heider -
seits weit. Schleimhaut grau mit feiner GefaBlinjektion. In rechtem Ureter nahe
vor seiner Einmiindung in die Harnblase ein haselnufkerngroBer Stein. Der rechte
Ureter ist von der Blase aus sondierbar.

Mikroskopischer Befund. Die Oberfliche der Nieren bildet ein Saum, in dem die
Glomeruli eine Verddung ihrer Schlingen und Kapseln zeigen. Oft haben die Glome-
ruli auch schalenartige Schichtung und stellen oft homogen gefarbte violette Kugeln
dar. Umgebung ist von Lymphocyten infiltriert. Die tiefer gelegenen Glomeruli
zeigen etwas stackere Blutfiillung. Die Epithelien der Kerustiicke sind geschwollen
und haben mangelnde Kernfirbung? In den tieferen Harnkanilchen sind die
Epithelien oft von ihrer Grundlage abgeldst, zeigen vichtige Groflle und Firbung
ihrer Kerne. Im Mark ist das interstitielle Bindegewebe reichlich und dick. Diagnose:
Senile Randatrophie.

2. Sekt.-Nr. 280/38. 3, 78 Jahre, Rentner. Heimat: Berlin. Klinische Diagnose:
Apoplexie. Aus der Krankengeschichte: Vor 6 Jahren und vor 1 Jahv kleiner In-
sult. Jetzt: Kataraktoperation in dev Augenklinik; dortsethst frischer Insult;
Halbseitenlabmung links. Hochdruck, allgemeine  Arteriosklerose.  Diagnose:
Embolischer Verschiufi der vechten A. cerebri media (nach klinischer Angabe vor
2 Tagen aunfgetreten): entsprechende Erweichung der Grofhirnhemisphire. Zu-
stand nach Kataraktoperation amn linken Auge. Schwere, anch im Bogen geschwirig
zerfallende Sklerose der Aorta, peripherwiirts an Intensitét zunehmend. Massige
Sklerose der basalen Hirnarterien und der Kranzschlagadern. Arteriosklerose der
Nieren, Infarktnarbe der rechten Niere. Cysten beider Nieren. Ganz geringe Hyper-
trophie des linken Herzens. Tliissiges Blut im Herzen. Glottisodem. Senile Sahel-
scheidentrachea. Schleimige ‘Tracheobronehitis. Verwachsungen des rechten
Lungenoberlappens. Seniles Emphysem der randlichen Lungenanteile; linksseitige
Spitzenkappe. Hypostase heider Unterlappen. Anamie der Leber. Hyperplastische
erweichte Milzschwellung. Adenomyomatose der Prostata mit Andeutung eines
Mittellappens. Balkenblase. Zeichen zentralen Todes: Flissiges Blut im Herzen.
Fleckiormige Entfettung der Nebennierenrinde. Beiderseitige Hydrocele. Lipom
des rechten Samenstranges. Mehrere gestielte Schleimhautpolypen des Dickdarms.
Linsengrofle pigmentiecte lymphatische Ansammlung in Wurmfortsatz und Coecum.
Cholesterinansammlungen in mesenterialen Lymphknoten. '

Virchows Archiv. Bd. 305, 2
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Makroskopischer Befund der Nieren. Tettkapsel der Nieren ist stark aus-
geprigt. Dic Faserkapsel 1afit sich leicht und ohne Substanzverlust von den
Nieren abzichen. Die Oberfliche der Nieren ist feinhdckerig, von rotbrauner
Farbe. Die Nieren sind beiderseits etwas verkleinert. Etwa pfenniggrofe, scharf
umschriebene, runde Einziehung der Oberfliche der rechten Niere. Mark und Rinde
sind beiderscits etwas verschmalert, stehen im richtigen Verhaltnis zueinander.
Die Nierenbeckenschleimhaunt ist zart, blal.

Mikroskopischer Befund. Die Rinde der Niere bildet einen oberflichlichen Saum.
in dem die Glomeruli zum Teil eine Verodung ihrer Schlingen und Kapseln zeigen.
Vereinzelt haben die Glomeruli schalenartige Schichtung und stellen homogen

Abbl 1. Fall 2, Sck.-Nr, 280:338, Berlin, Scnile Raudatrophic. Bedeutende Vordickung der
Kapszel, frei von Entzindupgsimerkmalen, die darunter liegenden verddeten Glowmeruli
sind von klcinzelligen Infiltraten umgebeu.

gefarbte, violette Kugeln dar, deren Umgebung von Lymphocyten infiltriert ist.
In den tiefer gelegenen Glomeruli findet sich eine stirkere Blutfiillung. Die Epi-
thelien der Kernstiicke erscheinen geschwollen, die Kernfarbung ist hier mangel-
haft. Das interstitielle Bindegewebe ist im Mark reichlich. Fiir Arteriosklerose kein
Anbalt, bei Fettfarbung zeigt sich kein pathologischer Fettgehalt an den Arteriolen.
Diagnose: Entziindliche Randatrophie.

3. Sekt.-Nr. 399/38. . 68 Jahre, Rentner. Heimat: Benster-Lollander. Haupt-
daten der Krankengeschichte: Mit 54 Jahren Leistenbruch links; mit 57 Jahren
Darmverschlingung.  Operation, danach Bauchbruch. Seit August 1936 Stuhl-
beschwerden, Schleini, Blut. Oktober 1936 Amputatio recti wegen Adenocarcinom.
Seit Oktober 1937 wieder Stuhlbeschwerden, Schmerzen im Riicken und heim
Wasserlassen. Rezidiv. Januar 1938 Anus praeter. Mirz 1938 Verschorfung
eines Teils des Tumors. Seit 2 Wochen Parese der linken Seite, besonders von
Arm und Hand. Klinische Diagnose: Rectumecarcinom rezidiv., Zustand nach
Amputatio recti.
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Diagnose: Krebsrezidiv nach (nach klinischer Angabe vor 1Y/, Jahren exstir-
piertem) Rectumecarcinom. Narbe iber dem natiirlichen After; vollige krebsige
Durchwachsung des Zellgewebes im kleinen Becken und Durchbruch des Krebses
im Bereich der Operationsnarbe zur Rescktionsstelle des Steifibeines. Verjauchung
des Krebses daselbst und der umgebenden Weichteile. Starke Einengung des Rec-
tum. Zustand nach Anlegung eines Anus praeter sigmoideus (nach klinischer An-
gabe vor 2 Monaten), knotige Fernmetastasen der Leber, isolierte Krebsmetastase
im rechten Lungenunterlappen. Chronische Leptomeningitis. Erschlaffung und
braune Degeneration des Herzens. Geringe Lipoidsklerose der Aorta, ctwas stirker
ausgeprigt im Bauchteil. Spitzenkappe beiderseits. Hyperplastisch etwas erweichte
Milzschwellung. Blihung der randlichen Lungenabschnitte. Tritbung und leichte
diffuse Verfettung der Leber. Fragliche senile Randatrophie der Nieren. Kleine
Cysten beider Nieren. Starke Erweiterung und Hypertrophie der Harnblase bel
krebsiger Durchwachsung der Prostata und der Uretra. Verwachsungen des Bauch-
raums. Narbenbruchtasche der vorderen Bauchwand. Periappendizitische Ver-
wachsungen. Osteoporose der Wirbelkorper. Geringe Skoliose der unteren Brust-
wirbelsdule.

Makroskopischer Befund der Nieren. Fett und Faserkapsel beider Nicren gut
abziehbar. Nieren etwas kleiner als gewdohnlich, die Form ist regelrecht. Die Ober-
flachen beider Nieren sind geringgradig kleinhdckerig, an beiden oberen Polen findet
sich je ein haselnuBkerngrofes, mit farbloser Fliissigkeit prall gefilltes Blaschen.
Auf dem Schnitt ist die Rinde gering verschmiilert, graurot, das Mark richtig breit
und braunrot. Beide Nierenbecken nicht erweitert. Schleimbaut blaB und zart,
desgleichen die der Harnleiter.

Mikroskopischer Befund. Die Nierenoberfliche ist leicht gehokert, dic Kapsel
an cinigen Stellen trichierfirmig eingezogen. Die Glomeruli liegen dicht unter der
Kapsel. Der Rindenanteil erscheint etwas verschmilert. I Nierenparenchym
sind keinerlei pathologische Verinderungen zu erkennen. Diagnose: Senile Rand-
atrophie der Niere.

4. Sekt.-Nr. 472/38. 3, 66 Jahre, Rentner. Heimat: Berlin. Lungentuberkulose.
Diagnose: Chronische Lungentuberkulose: schwere kavernése Schwindsucht des
rechten Oberlappens mit Ubergreifen ciner basalen Kaverne auf die Spitze des
rechten Unterlappens, frischere tuberkuldse Einschmelzung der vorderen Teile
des rechten Oberlappens, Verddung der linken Brustfellhéhle, gallertizge und kisige
Pnevmonie sowie acinds-nodése indurierende Tuberkulose des linken Oberlappens,
geringe Streuung zum Unterlappen; eitrige Bronchitis, chronisches Emphysem.
Vereinzeltes alteres tuberkuldses Geschwiir des Ileums. Abzehrung. Schwere all-
gemeine Animie. Chronische Blutstanung und miflige Verfettung der Leber. Tr-
schlaffung und Atrophie des Herzmuskels. Ileine Narben der linken Augenbrauen
und Stirngegend, Reste von fritherer Blutung in der linken mittleren Schadelgrube,
geringe solche der rechten mittleren Schiadelgrube.

Malkroskopischer Befund der Nieren. Nieren klein, mit verhiltnismaBig starkem
Fottlager und reichlichem Fett in der Wurzelgegend. Oberfliche glatt, etwas hunt.
- Auf der Schnittfliche sind Mark und Rinde verschmilert, etwas unregelmaBig blut-
reich, ohne Knétchen. Niercnbecken beiderseits zart, blaf. Der Befund auf beiden
Seiten gleich. Harnleiter heiderseits schlank.

Mikroskopischer Befund. In ausgedehnten Bezirken heider Nieren fehlt die
Kernfarbung, wobei nicht zu entscheiden ist, ob es sich nur um postmortale Ver-
inderungen handelt. Subecapsular finden sich ziemlich reichlich verddete (lomeruli,
die Rinde ist im ganzen etwas schmal, funktionierende Glomeruli sind jedoch
geniigend vorhanden. Die noch Kernfirbung aufweisenden Tubuli sind trith ge-
schwollen und zeigen bei Sudanfirbung eine trépfchenformige Verfettung ihrer
Epithelien. In ihrer Lichtung sind éfter EiweiBzylinder. Die kleinen Arteriolen

23



244 Giovanni Montaldo:

sind, auch im Fettschnitt, unverindert. Diagnose: Randatrophie der Nieren, Ver-
fettung der Tubuluscpithelien, Nephrose

5. Sekt.-Nr. 505/38. 2. 63 Jahre, Pensionir. Heimat: Berlin. Hauptdaten
der Krankengeschichte: Als Kind Masern, sonst immer gesund. 1937 Februar
treten znm erstenmal Beschwerden von seiten des Mageus auf. ls bestanden
dricckende Schmerzen im Oberbauch unabhingig von der Nahrungsaufnahme.
Kein Erbrechen. Der Stuhl war manchmal dunkel gefirbt. 19.4. 38 ploétzliche
Ohnmacht und starkes Bluterbrechen. Der behandelnde Arzt spritzte Leber-
extraktpriparate, aber ohne Besserung des Zuastandes. Klinische Diagnose: Magen-
blutung {Neoplasma). Verblutung infolge Arrosion der A. gastroduodenalis auf
dem Grunde eines chronischen calldsen Ulcus des oberen Duodenums. Hochgradige
allgemeine Andmie. Akute Blihung und Odem der Lungen bei Hypostase beider
Unterlappen. Posthimorrhagische Schwellung und Lockerung der Milz. Chroni-
sches Lungenemphysem. Geringe Hypertrophie beider Herzkammern. Senile
Randatrophie der Nieren. Maflige Fettsucht, Hyperplasie der Nebennierenrinde
beidseits. Cysten und pyelonephritische Narbe der linken Niere. Nabelbruch mit
Netzinhalt. Zustand nach alter beidseitiger Leistenbruchoperation mit infarkt-
artigen Narben beider Hoden. TLipomatose des linken Samenstranges. Miflige
Arteriosklerose der Aorta und Kranzgefalle. Erbsengrofler Schwielenherd der
Kammerscheidewand. Adenomyomatose der Prostata. Spondylopathia deformans.
Schadelsektion verweigert.

Makreskopischer Befund. Beide Nieren richtig grofl, blaBgraurot, Oberfliche
erscheint wenig feinhdckerig verandert. Rinde etwas verschmalert, aber scharf
gegen das ebenfalls blaBgraurote Mark abgesetzt. An der linken Oberfliche finden
sich noch vereinzelt grisherc vicleckige bis linsengrofie narbige Iiinziehungen mit
rotcm Grund. 2 walnufl- bzw. kicschgroBe Cysten mit gethwilvigem Inhalt. Der
untere Nierenpol der linken Niere im Bereich der Rinde durch eine markstiickgrofle
unrcgelmiBig hegrenzte narbige Einzichuny vevandert, deren Rinder flach uund
sanft ansteigen und deven Grund graurot ist. Nierenbecken und Ureterenschleim-
haut blaflgrau.

Mikroskopischer Befund. Subcapsuliar finden sich zahlreiche kleine keilfsrmige
Bezirke mit verbreitertem Interstitium, verdédeten Glomeruli und atrophischen
Harnkanalchen. Weine Arteriosklerose. In Rinde und Mark vereinzelte kleine
cystische Adenome mit cin- und zweischichtigen kubischen bis zylindrischen Epi-
thelien. Diagnose: Senile Randatrophie mit Arteriosklerose.

5. Sekt.-Nr. 518/38. ¢, 54 Jahre, Ehefrau. Heimat: Bernau. Hauptdaten der
Krankengeschichte: Seit Sommer 1937 unsicher beim Gehen im Dunkeln, allmih-
lich immer unsicherer auf den Beinen, konnte schlielich gar nicht mehr gehen. Im
Winter 1937/38 mebrere Gallenkoliken (gastrische Krisen). Uber luische Infeltion
nichts bekannt. Ehemann im Sommer 1937 wegen L. cercbri in der Nervenklinik
der Charité,  Therapie: Malariabehandlung, unterbrochen, da periproktitischer
Abscel auftrat, dann Jodkali. Klinische Diagnose: Tabes dorsalis. Plotzlicher
Herztod. Diagnose: Luische Aorteninsnffizienz (ohne Dilatation und Hypertrophie
des stark atrophischen Herzens); Mesaortitis lnica der Aorta bis zur Bauchaorta .
mit Aneurysma der aufsteigenden Aorta und Einengung des Abganges der rechten
Coronararteric. Craue Degeneration der Hinterstringe.  Allgemeine Animie.
Mehrzeitige animische Infarkte beider, besonders der leicht hypoplastischen rechten
Nicre. Narben der Tonsillen, geringe Struma diffusa colloides. Operativ créfineter
und granulierender periproktitischer AbsceB. Chronische Colpitis. Fragliche riick-
gebildete Invagination einer Ditnndarmschlinge. Zeichen von Allgemeininfektion
mit Erweichung der atrophischen Milzpulpa.

Makroskopischer Befund. Die linke Nierc ist etwa doppelt so grol} wie die rechte,
dic jedoch nur halbhandtellergrofl ist. Beide licgen in einem sehr festen, dicken
Fettpolster. Die Faserkapseln lassen sich maBig leicht abstreifen. Die Oberflachen
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sind beiderseits glatt-glinzend. Die linke Niere ist duBerlich im Bereich ihrer
unteren Hilfte auffallend blal}, fast weil gefarbt; diese Verfarbung geht allmahlich
in den nahezu normal gefirbten oberen Teil iiber. Es ist kein Niveauunterschied
vorhanden. Auf dem Schnitt ist der gleiche Farbunterschied feststellbar bei sonst
gehorigem Verhiltnis von Mark zu Rinde. Das Nierenbecken ist cher etwas gro
niit zarter Schleimhaut. Die rechte Niere macht &uBerlich einen geschrumpften
Kindruck mit starker unregelmaBiger Renculizeichnung. Die unsaubere, weillich-
gelbe Verfirbung der AuBlenfliche, die sonst ebenfalls glatt ist, ist auch deutlich.
Auf dem Schnitt kehrt diesetbe keilformig wieder. GelbweiBle Keile liegen neben
gelbrotlichen. Regelrechte graurote Nicrenfarbe ist fast nicht vorhanden. Das
Verhiltnis von Mark zu Rinde ist in bezug auf die Gesamtverkleinerung richtig.

Mikroskopischer Befund. Unmittelbar subcapsulir finden sich bel Lupen-
einstellung im Bereich der Rinde mehrere keilférmige klcinzellige Infiltrate, deren
Spitzen nierenbeckenwirts gerichtet und manchmal in Form langer, schmaler
Infiltricrungen in dieser Richtung fortgesetzt sind. Die in gehériger Zahl vorhan-
denen Glomeruli zeigen erst bei stirkever Vergroferung eine feinfidige Verschleie-
rung ihrer Schlingen, IiweiB fillt stellenweise auch die Licke zwischen Glomerulus
und Kapsel aus. Die Tubuli sind von der gleichen fidigen EiweiBmasse mehr oder
minder ausgefiillt, manchmal von der bomogenen Masse eines hyalinen Zylinders.
An anderer Stelle sind dic Tubuli total kollabiert. Die Arteriolen zeigen keine Ver-
anderungen, nur an einer Stelle findet sich ein total obliteriertes Cefaf3, in dessen
Nihe ein hyalin vernarbter Glomerulus gelegen ist. Das Fpithel simtlicher Tubuli,
weniger das der Henleschen Schleifen ist, gleichmiBig einer kleintropfigen Degenera-
tion verfallen unter Verwischung der Zellgrenzen (Fiulnis). Diagnose: Herdfdrinige,
geringartige Randatrophie.

7. Sekt.-Nr. 528/38. 2. 63 Jahre, Rentnerin. Heimat: Berlin, Hauptdaten
der Krankengeschichte: Scit 7 Jahren pernizigse Anamic. Klinische Diagnose:
Coronarsklerose, pernizidse Aniamic. Diagnose: Stenosicrende Coronarsklerose mit
frischem Infarkt der rechten und vernarbtem Infarkt der linken Ventrikelwand;
leichtes Aneurysma des Herzens daselbst. Frische citrige Perikarditis. EFleckige
fettizge Degeneration des Myokards. Hypertrophie und Dilatation des Herzens.
Allgemeine Arteriesklerose, besonders verkalkte der Bauchaorta und ihrer ersten
Aste. Kardiale Wassersucht: linksseitiger Hydrothorax (300 cem), Hydroperikard,
Anasarka, Arteriosklerose und Hiamosiderose der Nicren. Zeichen perniziéser
Andmie: allgeweine Animie, himbeergeleeartige Hypertrophie des Knochenmarks,
Atrophie der Zunge, miBige Hyperplasie der Milz. Zentrale Verfettung und Biut-
stauung der Leberlippchen. Odem der Gallenblase. Atrophie der Magenschleim-
haut.

Makroskopischer Befund. Tett und Fagerkapsel beider Nieren gut abziehbar,
Beide Nieren etwus vergrofert, von regelrechter Form. Konsistenz vermehet. Die
Oberflichen zeigen neben feiner Granulierung cinige iher erbsgroBe unregelmifig
begrenzte obertlichliche Finsenkungen. Grofie Teile der Oberflichen sind braun-
lich-griin verfirbt. Das Hilusfettgewehe nimimt einen breiten Saum des Pavenchyms
ein, das Mark und besonders die Rinde sind versehmilert. Mark und Rinde graurot
und nicht sehr deutlich voneinander abgesetzt. Nierenbeclken richtig weit., Schleim-
haut blafl und zart, desgleichen die der Ureteren.

Mikroskopischer Befund. Dic Veranderungen an der Nicre spielen sich haupt-
sichlich dicht unter der Kapsel ab. Die Glomeruli liegen stellenweise unmittelbar
unter der Faserkapsel und sind zum Teil hyalinisiert. Hier und da sieht man gréflere
Narbenbezirke an der Peripherie, in deren Bereich die Glomeruli und Tubuli ver-
édet sind, In der Nihe einiger gut erhaltener Glomeruli finden sich kleinzellige
Infiltrate. Die Winde der Arteriolen sind nicht verdicks, ihre Lichtung ist uberall
gut erkennbar. Diagnose: Ausgeprigte senile Randatrophie.
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8. Sckt.-Nr. 648/38. ¢, 70 Jahre, Rentnerin. Heimat: Berlin. Hauptdaten der
Krankengeschichte : Patientin kam am 7. 4. in die Klinik, dekompensiert, Morphium
abusus. Kntziehung des Morphiums. Behandlung mit Diureticis. Besserung der
Dekompensation. Klinische Diagnose: Altersschwiche. Diagnose: Lymphatische
Leukiimie mit miaBig starker Lymphadenose (nach klinischer Angabe 30% Lymipho-
cyten); mittelstarke Hyperplasie der retroperitonealen iliacalen und inguinalen
Lymphknoten; Splenomegalie (1160} mit starker schwartiger Perisplenitis; Leber-
infiltrate. Starke rechtsgewendete Kyphoskoliose der Brustwirbelsiule und schriges
Becken. Starke Hypertrophie und Dilatation des Herzens. Allgemeine kardiale
Wassersucht mit Anasarka, Hydrothorax (rechts 700, links 300), Hydroperikard
(100 ccem), geringem Ascites (100 ccm). Kompressionsatelektase des rechten Unter-
lappens. Emphysem besonders der linken Lunge und der Randteile der rechten.
Hochigradige Cyanose des Knochenmarks, der Milz und der Nieren. Adenom der
linken Nebenniere. Kleine Kropfknoten der Schilddriise. Uterus myomatosus.
Chronisches, leicht narbendes Ulcus der kleinen Kurvatur. Stauungskatarrh von
Magen und Darm. Verkalkung des Annulus fibrosus. Leicht stenosierende Coronar-
sklerose.

Makroskopischer Befund. Nieren richtig grof, Oberflache leicht gekornt, dunlkel-
rot. Die Schnittfliche zeigt cine mittelstarke rote Rinde und eine dunkelgraurote
Markzone, Verhiltnis zwischen beiden richtig. Blutgehalt ist deutlich vermehrt.
Nicrenbecken richtig weit, Schleimhaut glatt und zart. Harnleiter nicht erwei-
tert, leer, Schleimhaut zart.

Mikroskopischer Befund. Die Rinde ist etwas schmal. Iis sind einzelne ver-
ddete Glomeruli erkennbar. An den Harnkanidlchen und Arteriolen sind keine
Verdanderungen festzustellen. Die Glomeruli unmittelbar unter der Faserkapsel
sind zum Teil hyalinisiert. In der Nihe finden sich kleinzellige Infiltrate. Diagnose:
Senile Randatrophie.

9. Sekt.-Nt. 708;/38. ¢, 57 Jahre, Witwe. Heimat: Berlin, Hauptdaten der
Krankengeschichte: Seit mebrercn Jabren Knochentuberkulose der Fufigelenke.
Seit einigen Wochen Ficber mit rapidem Allgemeinzerfall. Ein Lungenherd.
Diagnose: Gallenblasencarcinom, breit auf die Leber tbergreifend mit Resten der
steingefullten Gallenblase im Zentrum, Einbruch in den Bulbus duodeni mit
Bildung einer krebsigen Cholecystoduodenalfistel, Binengung des Ductus chole-
dochus ohne Ikterus. Krebsige Aussaat auf dem Peritoneum. Hypertrophie des
Herzens, besonders der linken Kamrmer. Sklerose der Aortenklappen, Lipoid-
sklerose der Aorta. Einscheidung und Thrombose grofler Pfortaderiste am Leber-
hilus, multiple Zaknsche Infarkte der Leber. Fragliche Arteriolosklerose der Nieren.

Makroskopischer Befund. Nieren etwas klein, Oberflache fein gehackert, blau-
rot. An der Seite ist das Verhaltnis von Mark und Rinde richtig. Beide sind blaBrot.
blutarm. Niercnbecken und Harnleiter unverandert.

. Mikroskopischer Befund. Viele Glomeruli liegen unnmittelbar unter der Faser-
kapsel, vereinzelte von ihnen sind hyalinisiert. In der Ndhe ist das Interstitium
leicht von Kleinzellen infiltriert. Die Faserkapsel ist verdickt. Diagnose: Senile
Randatrophie (herdférmig).

10. Sekt.-Nr. 7. 10.11.38. §, 58 Jahre. Heimat: Bologna. Hauptdaten der
Krankengeschichte: Patient starb wenige Stunden nach seinem Eintritt ins Spital.
Klinische Diagnose: Urdmisches Koma. Diagnose: Hypotrophie des Gebirns.
Hydrocephalus externus ex vacuo. Multiple Erweichungsherde der linken Hirmn-
hemisphire. Schwere Atherosklerose der Gefalle der Gehirnbasis. MiBige Hyper-
trophie des Herzens. Atherosklerose der Aorta. Atherosklerose der Kranzarterien.
Braunes Myokard. Lungenemphysem. Hyperimie und Odem der Lungen. Bron-
chialkatarrh. Milzhypotrophie. Schwielige Herde von Perisplenitis. Braune Atro-
phie der Leber. Hypotrophie des Pankreas. Hypernephrom der linken Niere.
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Bilaterale, leichte Hydronephrose. Balkenblase, Leichte Adenomyomatose der
Prostata.

Makroskopischer Befund der Nieren. Beide Nieren sind leicht verkleinert. Die
Kapsel leicht und gleichméBig verdickt und etwas schwer abzichbar. Die Oberfliche
ist fast glatt, an einigen Stellen sieht man ganz feine Rauhigkeiten. An der Schuaitt-
fliche bemerkt man eine leichte Fettvermehrung der Nierenbecken, und eine Ver-
schmelzung des Parenchyms; auflerdem ist die Rindensubstanz im Vergleich zur
Marksubstanz in allen Punkten deutlich reduziert.

Mikroskopischer Befund. Unmittelbar unter der Nicrenkapsel sind die Glome-
ruli in eciner susgedehnten Zone in sklerotische Kérperchen verwandelt. Die ent-
sprechenden Harnkanilchen sind groBtenteils verschwunden oder stark atrophisch.
Sie, sowie auch die Glomeruli, sind von einem bedeutenden kleinzelligen Infiltrat
umgeben; das Stroma erscheint velativ vermehrt. Die Faserkapsel ist verdickt
und nur an wenigen Stellen von diesem Kleinzelleninfiltrat durchsetzt, das sich in
der Hauptsache um die kleinen GefaBlchen anzuordnen scheint, sich an einigen
Stellen aber auch in die anstofiende Tettkapsel erstreckt. Die tiefer gelesenen
Glomeruli zeigen auber einer leicht vermehrten Blutfiillung keine Veranderungen;
in den Epithelien der Tubuli sieht man leichte degenerative Erscheinungen. Die
Arterien -— besonders die grofieren Kalibers — zeigen deutliche hyperplastische
Verdickung der Intima und der Limitans elastica interna, sowie geringfiigige Fett-
ablagerungen in der Media. Zwischen den mehr oder weniger gesunden Glomeruli
und den fibrés sklerotischen in der Peripherie kann man stufenweise die verschicden-
sten Ubergangsformen beobachten, bei denen deutlich zmm Ausdruck kommt, dafl
der anfinglichen einfachen Atrophie der Glomerularschlingen eine Schrumpfung
und Verdickung ihrer Xapsel entspricht. In der Tat kann man — besonders mit
Massonscher Farbung des kollagenen Bindegewebes -— auch in den Glomeruli mit
fortgeschrittener Sklerose fast regelmaBlig zwei Teile unterscheiden, einen zentralen,
homogenen, der den verddeten Gefafischlingen entspricht, und einen peripheren,
der aus kollagenen, nur teilweise homogenisierten Fasern besteht, die in konzen-
trischen Schichten angeordnet sind. Diagnose: Senile Randatrophie.

11, Sekt..-Nr. 17. 12.11.38. 2, 31 Jahre, Frau. Hauptdaten der Kranken-
geschichte: Vor 10 Tagen Symptome schwerer Peritonitis. Klinische Diagnose:
Diabetes, akute Peritonitis. Diagnose: Hyperdmie und Odem des Gehirns. Leichte
Hypertrophie des linken Ventrikels. Sklerose der Spitzen der Papillarmuskel.
Reste einer Endokarditis der Mitral- und Aortenklappen. Myokarddegencration.
Starke Magen- und Darmdilatation. Xatarrhalische Entziindung des Diinn- und
Dickdarms. Fettigtriube Degeneration der Leber. TFettarmut der Nebennicren.
Iktasie der Harnblase. Atrophie des Pankreas.

Makroskopischer Befund der Nieren. Beide Nicren verkleinert. Form normal.
Die Faserkapsel leicht abziehbar, von normaler Dicke. Die Oberfliche graurstlich.
Die Schnittflache zeigt leicht verdimnte Rindensubstanz von triber, graugelber
Farbe. Die Grenzen zur Marksubstanz sind verwischt. Marksubstanz von normalem
Aussehen. Das Fett in den Nierenbecken etwas vermehrt. Nierenbecken etwas
erweitert mit leicht hyperimischer Schleimbaut. Gewicht beider Nieren 250 g.

Mikroskopischer Defund. Zahlreiche, unmittelbar unter der Kapsel gelegene
Glomeruli erscheinen in fibros-sklerotische l{6rperchen verwandelt, in deren Peri-
pherie fast regelmiflig cine konzentrische Schichtung von kollagenen Fasern an-
gedeutet ist: teilweise befinden sich diese kollagenen Fasern in hyaliner Um-
wandlung. In der Umgebung der in dieser Weise verdnderten Glomeruli besteht
fast immer eine mifBige lymphocytare Infiltration, die mit fortschreitender Sklerose
des Glomernlus abzunehmen scheint. Weiter geht der Sklerosc eine einfache
Atrophie der Glomerulussehlingen mit ibren verschiedenen Phasen voraus und
gleichzeitig eine Verdickung der Bowmannschen Kapsel. Die den sklerotischen
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Glomeruli zugehorigen Harnkandlchen sind ebenfalls atrophisch, von relativ ver-
mehrtem Stitzgewebe und nicht selten von einem miBigen Lymphocyten-Infiltrat
umgeben. Die tiefer gelegenen (lomeruli sind hyperimisch, die Epithelien der
entsprechenden Tubuli tritb und fettig degeneriert. Das Stroma der Marksubstanz
ist leicht vermehrt. Die kleinen, mittleren und groBen Arterien sind unverindert.
Die Fascrkapsel ist leicht verdickt und zeigt keine entziindlichen Verinderungen.

12. Sekt.-Nr. 67. 9.12.38. Stjihriger Mann aus Bologna. Hauptdaten der
Krankengeschichte: Seit langer Zeit chronische Bronchitis und Bronchopneumonie.
Klinische Diagnose: Generalisierte Arteriosklerose. Decubitus. Sepsis. Diagnose
(gekiirzt): Hyperimie und (3dem der Meningen und des Gehirns. Schwere A thero-
sklerose der Gehirnbasisarterien. Leichte Ektasie der Aorta mit schwerer Athero-
sklerose. Leichtes Odem iiber der Glottis. Tracheobronchitis catarrhalis. Beider-
seits katarrhale Bronchopneumonie. Seniles Emphysem. Hypertrophie des rechten

Abb. 2. Fall 11, Sck.-Nr. 7/38, Bologna. Senile Ravdatrophic it Verdickung der Kapsel ohne
Entzindung. Darunter c¢in Streifen des Nierenparenchyms mit Atrophic und Sklerose,
miiBige kleinzellige Infiltration.

Herzventrikels. Atheromatose der Kranzarterien. Sklerose und fettigtrithe Dege-
neration der Leber. Atrophie und Sklerose der Milz. Cystitis granulosa haemor-
rhagica. Enterocolitis catarrhalis.

Makroskopischer Befund der Nieren: Volumen ziemlich verkleiners, Torm
regulir, Kousistenz erhoht; Faserkapsel diffus verdickt, mit einiger Schwierigkeit
abziehbar. Oberfliche glatt, an einzelnen Stellen etwas geschrumpft. Beim Schnitt
erscheint die Rindensubstanz im Vergleich zum Mark stark verdiinnt. Die CGirenze
zwischen den beiden Substanzen ist verwischt. Nierenbecken eiwas erweitert,
mit unversehrter Schleimhaut. Gewicht beider Nieren 180 g.

Mikroskopischer Befund. Iine Anzahl GGlomeruli sind in fibris-hyaline Kérper-
chen verwandelt; davon liegt der groBte Teil unmittelbar unter der Kapsel, weniger
in den etwas tiefer gelegenen Partien. Ilinige getroffene Arterien zeigen eine ver-
dickte, hyaline Intimna und verdiinnte Muskelschicht. Die Winde einiger kleiner
Arterien hefinden sich i Zustand hyaliner Umwandlung, das Lumen dieser Artecien
ist verengt; oft lielen sich direkte Beziehungen von derartig verinderten Arterien
zu fibrés-hyalinen Glomeruli nachweisen. Diese letztere Tatsache kann man sowoht
an der Peripherie als auch in tiefer gelegenen Teilen der Rinde beobachten. Aller-
dings finden sich auch unmittelbar unter der Faserkapsel zahlreiche Anhidufungen
solcher fibrés-hyaliner Glomeruli, deren Arterien — wenn auch von einem gewissen
Grad hyaliner Degeneration betroffen -— doch noch durchgingig sind und in ihrem
Lumen gut erhaltene Erythroeyten enthalten. Bemerkenswert ist, daBl bei diesen
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von Gefafiverletzungen abhiangigen Zerstérungsherden sich aufler mebr oder weniger
ausgeprigter Atrophie der Harnkanédlchen fast regelmaBig cystische Drisen-
bildungen vorfinden; hingegen sieht man in der Umgebung der subkapsuliren,
nicht mit GefaBiverinderungen in Zusammenbang stehenden sklerotischen Glome-
ruli niemals Cystenbildungen, aber immer eine fast einheitliche, diffuse Atrophie
der Tubuli. In beiden Fillen bestehen kleinzellige Infiltrate im Stroma, welches
im Bereich dieser Zerstorungsherde ebenfalls vermehrt erscheint. Die von diesen
Veranderungen verschonten CGlomeruli sind hyperimisch, die Tipithelien der Tubuli
zeigen leichte degenerative Krscheinungen. Die Faserkapsel ist leicht verdickt,
ihre Venen sind stark gefiilllt, es besteht aber keinerlei entziindliche Infiltration.

Diagnose: Senile Randatrophie mit Arteriosklerose.

13. Sekt.-Nr.85. 19.12.38. 70jahrige Frau aus Castel S. Pietro (Bologna).
Hauptdaten der Krankengeschichte: In den letzten Tagen war sie wegen Leukimie
in rontgentherapeutischer Behandhung. Blutbefund vom 29. 11. 38: Rote Blut-
korperchen 3500000, Hb. 45, Anisocytose. Weille Blutkarperchen 15000, Klinische
Diagnose: Eritroleukamische Milzvergréfierung. Bronchopneumonie. Diagnose:
Kyphoskoliose. Odem der unteren GliedmaBen. Serdsfibringse bilaterale. Pleuritis,
Braune Myokarddegeneration. Beiderseitice Bronchopneumonic.  Chronische
Schwellung der Milz. Lebervergroferung. Katarrhalische Harnblasenentziindung.
Muitiple Fibromyome und Polypen des Uterus. Allgemeine Arteriosklerose. Andmie,

Makroskopischer Befund der Nieren. Beide Nieren verkleinert, Torm normal,
Konsistenz erhoht, die Faserkapsel verdickt, beim Abziehen reifit sie Teilchen
der Nierensubstanz mit. Die Oberfliche zeigt stellenweise feine Kornung. Am
Sehnitt sieht man das Parenchym allgemein reduziert, in den Nicrenbecken das
Fett vermehrt; die Rindensubstanz im Vergleich zur Marksubstanz verdiinnt, grau-
gelb, gleichmaBig trith. Die Abgrenzung zwischen beiden Substanzen nicht deut.-
lich, die Schleimhaut der Nierenbecken glatt und hlafB.

Mikreskopischer Befund. Eine Anzahl der unter der Nierenkapscl gelegenen
(Glomeruli sind in eine fibros-hyvaline Masse verwandelt, dic entsprechenden Harn-
kanilehen zeigen verschiedene Grade von Atrophie und sind zum Teil vollstindig
verddet. An anderen Stellen sicht man auBerdem keilformige Herde mit der Basis
gegen die Kapsel und der Spitze gegen den Hilus geriehtet, in denen zahlreiche
sklerotische Glomeruli in einein fibrésen Gewehe beicinanderliegen, das auch Uher-
reste von Harnkanilehen aufweist. Diese fibrosen Glomeruli unterscheiden sich
vou den erstgenannten durch ihre grofieren Dimensionen und durch cine deutlichere
Schichtung von kollagenen Fasern an der Peripherie. Die Arvterien zeigen eine ver-
diinnte .und stellenweise fettig infiltrierte Media sowie eine Verdickung der Intima,
die hauptsschlich auf Hyperplasie der Limitans elastica interna zurickzufithren
ist. Diese Verdickung zeigt eine fortschreitende Abnahwne gegen die kleineren Ver-
zweigungen hin, bis sie in den Arteriae afferentes verschwindet, die im allgemeinen
keine Verinderungen ihrer Wand anfweigsen. Da und dort beobachtet man kleinere
Cysten; das Epithel der Tubuli ist etwas gedunsen: die von diesen Verinderungen
nicht betroffenen Glomeruli sind etwas hyperimisch. Diagnose: Senile Rand-
atrophie mit Arteriosklerose.

14, Sekt.-Nr. 98. 26.12.38. 78jahrige Frau. Hauptdaten der Kranken-
geschichte: 16 Schwangerschaften, 24 gestillt: kein Abortus. Vor 2 Jahren
begann Patientin iber Kopfschmerzen, Scehwitche, Ohrensausen und Atemnot zu
klagen. Seit einigen Monaten Vorhoffimmern. Knisterrasseln und kleinblasiges
Rasseln. Klinische Diagnose: Diffuse Bronchitis. Myokardinsuffizicoz. Diagnose:
Kleines Fibroendotheliom der Dura. Schwere Atherosklerose der Aorta mit Aneu-
rysma im aufsteigenden Schenkel des Aortenbogens. Multiple Thrombosen der
Lungenarterien. "Multiple hémorrhagische Infarkte in beiden Lungen. Beider-
seitige Bronchopneumonie mit kleinen disseminierten Herden.  Leichte Hyper-
trophie des linken Ventrikels. Atherosklerase der Coronarien. Braune Degencration
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des Myokards. Chronische Stauung der Milz mit leichter VergréBerung. Chronische
Stauung der Leber, trithe Degeneration des Parenchyms. Magenektasie. Atrophie
und Sklerose des Uterus und der Eierstocke.

Makroskopischer Befund der Nieren. Beide haben je zwei Ureteren. Die Ober-
fliche fein kornig. Die Kapsel leicht verdickt und etwas schwierig abziehbar, Am
fliche fein kornig. Die Kapsel leicht verdickt und et h ¢ abziehb A
Schnitt ist die Rindensubstanz verdinnt, graugelb, die Abgrenzung gegen die
Marksuhstanz verschwommen. Die Nierenbecken erweitert, mit vermehrterm Fett-
gehalt: die Schleimhaut derselben glatt und blal. Gewicht 250 g.

Mikroskopischer Befund der Nieren. Zahllose Glomeruli sind in eine fibrdse
Masse verwandelt, die entsprechenden Kanalchen sind stark atrophisch oder voll-
stindig verschwunden. Ein geringer Teil der Glomeruli liegt, auf weite Strecken,
unmittelbar unter der fibrosen Nievenkapsel, ein anderver, groBerer Teil ist will-
kiirlich verstreut oder zu oft keilfgrmigen Figuren gruppiert. Diese letzteren
(lomeruli sind im allgemeinen gréBer als die anderen und in der Peripherie reich-
licher mit konzentrischen Schichtungen kollagener Fasernbiindel versehen. Die
Nierenkapsel ist verdickt und zeigt lediglich bel den keilformigen Ansammlungen
fibréser Glomeruli eine leichte Einsenkung. Das Bindegewebe erscheint wegen der
Reduzierung des Parenchyms vermehrt und zeigt im Bereich der zerstorten Glo-
meruli eine leichte, kleinzellige Reaktion. Die Media der Arterienwinde ist ver-
diinnt und herdweise mit Fett infiltriert, die Intima ist verdickt — hauptsiichlich
wegen Hyperplasic der elastischen Fasern — und die Limitans interna erscheint
deshalb, besonders in den Arterien mittleren Kalibers, aus mehreren unregel-
miBigen konzentrischen Ringen zu bestehen. Auch die Avt. afferentes zeigen eine
ganz leichte Vermchrung des elastischen Apparates, aber keine Spuren von Fett-
infiltration oder hyaliner Degeneration; auch solche, die zu vollstandig sklero-
tischen Clomerulis gehdren, erweisen sich manchmal noch als durchgingig. Stellen-
weise sieht man einzelne kleine Cysten; zahlreiche Tubuli enthalten, besonders in
der Nihe der sklerotischen Herde, hyaline Zylinder. Diagnose: Mischform von
Randatrophie und Arteriosklerose.

Wenngleich das untersuchte Material diirftig ist, lussen sich daraus
trotzdem gleich zwei interessante Wahrnehmungen ableiten. Die erste er-
moglicht es, eine Form von Nephrosklerose zu bestiramen, die sich wegen
ihrer makro- und mikroskopischen Eigentiimlichkeiten von den anderen,
besser bekannten Formen (entziindliche oder sekundire Nephrosklerose,
primitive Nephrosklerose oder rote Schrumptniere, einfache und senile
Nephrosklerose) unterscheidet. Die Randsklerose der Niere, mit welchem
Naraen wir den Gegenstand unserer Arbeit bezeichnen wollen, weist
makroskopisch folgende Merkmale auf: Nahezu gleichférmige, beider-
seitige Verkleinerung der Nieren, die im allgemeinen, verglichen mit dem
Alter und der somatischen Eutwicklung des Individuums, nicht sehr
hervortritt; Verdickung der verhdltnismifig nicht leicht ablSsbaren
Faserkapsel; leicht diffus gerunzelte Oberfliche; Verminderung des
Parenchyms, hauptsdchlich auf Kosten der Rinde. Mikroskopisch steht
die Sklerose der peripheren, subeapsuliren im Gegensatz zu den gut
erhaltenen zentralen Glomeruli. Die peripheren zeigen die Merkmale
der hyalinen Sklerose, so dafl der Platz des Glomerulus von hyalinem,
konzentrisch angeordnetem Bindegewebe ausgefiillt ist, in welchem die
Bowmansche Kapsel mit eingeschlossen ist. Nebenher geht das Ver-
schwinden der Harnkanilchen. Zuweilen beobachtet man auch das
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Auftreten kleinzelliger Infiltrate, neben einer Vermehrung des inter-
glomeruliren Bindegewebes. Der Umfang des Infiltrates wechselt:
Bald ist es nur andeutungsweise mit wenigen Elementen vorhanden,
bald fallt es durch seine Gréfle auf, und in einzelnen seltenen Fallen
dringt es auch in die tieferen Schichten der Kapsel vor.

Vergleicht man die sklerds-atrophischen Glomeruli mit denen des
dazwischenliegenden Gewebes, einschlieBlich des lymphoceytiren Infil-
trates, so ergchen sich einige histologische Varianten: Die einzelnen
Falle sind dadurch charakterisiert, dafl die atrophischen Glomeruli in
einem — nicht sehr dicken — zusammenhéngenden Streifen unter der
Kapsel gelegen sind; in anderen Fallen wechseln die sklerds-atrophischen
Glomeruli mit randstindigen, keilférmigen, sklerotischen Herden ab,
die die typischen Bilder von arteriosklerotischen Narbeneinziehungen
wiedergeben; dann wieder kommt es vor, dafl die subcapsuldren atrophi-
schen Glomeruli zwischen Zigen von verhiltnismiBig gut erhaltenem
Nierengewebe liegen; endlich gibt es Fille, wo der kontinuierliche Streifen
sklerdser Randatrophie der Glomeruli begleitet ist von einer mehr oder
minder betonten Infiltrierung des Stromas, die sich nur in sehr geringem
Mafle auf die Kapsel ausdehnt.

Beiall diesen Varianten bleibt immer als das Wesentliche eine Randzone
von hyaliner Sklerose der Glomeruli mit Reduzierung des entsprechenden
Nephronabschnittes, wihrend die zentralen Nephrone gut erhalten sind.

Beziiglich des Gefilsystems ist hervorzuheben, da8 in der patho-
logisch-anatomischen Diagnose fast regelmiBig der Befund einer mehr
oder minder allgemeinen Arteriosklerose vorlicgt (nur einmal handelte
es sich um eine Aortitis luetica und ein anderes Mal um eine Endocarditis
mitroaortica), wihrend bei den anderen Beobachtungen -— ausnahmslos
an Individuen iiber 57 Jahre — die arteriosklerdsen Verinderungen der
Arterien des Nierenparenchvms variierten. Mehr oder weniger aus-
gesprochen bei Asten von gewissem Kaliber waren die arteriosklerssen
Verfinderungen in den arteriellen Randgefafichen nicht immer leicht zu
erkennen.

Besondere Beachtung verdient das Verbalten des Merzens. 1In
10 Fillen war es einer ausgepragten Hypertrophie unterworfen. haupt-
sicchlich im Bereich des linken Ventrikels. In 4 Fillen wird sein Verhalten
in der anatomischen Diagnose nicht erwihnt. Es handelte sich um Indi-
viduen imn Alter von 69, 68, 5+ und 62 Jahren (gestorben in 2 Fillen an
Rectumecarcinom, an PararectalabsceB und Sepsis, bzw. an Spondylitis
tuberculosa in den beiden anderen).

Es bleibt noch hinzuzufiigen, daf diese Krankheitsform keinen Zu-
sammenhang mit dem Geschlecht aufweist (von 15 Fillen 8 Méanner und
7 Frauen). Wauas das Alter angeht, so waren, abgeschen von einer
31jdhrigen Frau (chronische Endocarditis mitroaortica), alle anderen
lter als 54 Jahre, ja groBtenteils mehr als 65.
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Bei den Bemihungen, die Pathogenese dieser Glomerulusatrophie
zu erforschen, die hauptsiachlich auf die subcapsulire Schicht der Niere
beschrankt ist, und, wie aus den erwadhnten allgemeinen Daten hervor-
geht, fast konstant im vorgeriickten Alter und mit Anzeichen von mehr
oder weniger generarilsierter Arteriosklerose auftritt, habe ich es fir
unerldfilich gehalten, eine entsprechende Zahl von Nieren mit einfacher
seniler Hypotrophie in Augenschein zu nehmen. Es folgen hier eigene
Beobachtungen an 6 Fillen von seniler Nierenatrophie, die erst kiirzlich
im pathologisch-anatomischen Institut von Bologna festgestellt und
histologisch untersucht wurden.

1. Sekt.-Nr. 59/38, Bologna. B. G., 75 Jahre alt. Todesursache: Linksseitige
Hemiplegie. Die Nieren sind klein, die Faserkapsel 1lafit sich mit einiger Schwierig-
keit ablosen. Oberfliche glatt. Gewicht beider Nieren 230 g. Mikroskopisch:

Abb. 3. Fall 3, Sck.-Nr. 144/39, Bologna, Einfache senile Atrophie. Die Kapsel ist relativ
verdiinar. Ilier und da einige sklerotisch-atrophische Glomernuli.

Eine Anzahl Glomeruli verddet, dabei unregelmaBig verteilt. bevorzugen aber
die auflere Rinde. Andere Glomeruli sind vikarierend hypertrophisch.
Mittlerer Durchmesser der zentral gelegenen Glomeruli 151,1 u
- ., peripher . - 107.5 u
2. Sekt.-Nr. 6538, Bologna. t67jabriger Arbeiter. Todesursache: Magenkrebs,
Der makroskopische Befund der Nieren wie fm vorigen Falle. Mikroskopisch:
Vereinzelt verddete Glomeruli ohne hesondere Verteilung; dazwischen vergréBerte
solche. Kleine Lvmphocyteninfiltrate. Artericn mit geringer Elastose.
Mittlerer Durchmesser der zentral gelegenen Glomeruli 103 »
- 1 .. peripher " N 93 1
3. Sekt.-Nr. 144,39, Bologna. S. E.. 62jahrig. Todesursache. Cehirnblutung.
Makroskopischer und mikroskopischer Befund wie vorstehend. Die verddeten
Glomeruli wicderum unregehmilig verteilt, immer isolicrt, mit geschwundenen
zugehodrigen Kanilchen, Spirliche lymphocytire Infiltration. Geringe Arterio-
sklerose.
Mittlerer Durchmesser der zentral gelegenen Glomeruli 143,3 ¢
I . .» peripher » - 14,4
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4. Sekt.-Nr. 196/39, Bologna. 79jahriger Mann. Todesursache: Arteriosklerose,
Bronchopneumonie. Makroskopischer Befund wie bei dem vorigen Fall. Gewicht
beider Nieren 230 g. Mikroskopisch wie oben.

Mittlerer Durchmesser der zentral gelegenen Glomeruli 172,2 j1
s v .. peripher ’e vs 1273 n

5. Sekt.-Nr. 207/39, Bologna. 60jahriges Weib. Todesursache: Kehlkopikrebs.
Giewicht beider Nieren 230 g. Auch hier liegen die verddeten Glomeruli in Ab-
standen voneinander, nie gehdauft. Geringe Arterioskletose.

Mittlerer Durchmesser der zentral gelegenen Glomeruli 140 p
' v ,, peripher ” . 106 g

6. Sekt.-Nr. 275/39, Bologna. 65jahriger Mann. Todesursache: Krebs. Gewicht
beider Nieren 240 g. Zahlreiche Glomeruli verodet, schr wenig kleinzellige Infiltrate.
Das Zwischengewebe deutlich vermehrt; isolierte Lage der fibris-hyalinen Glomeruli,
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Abb. 4. Fall 53, Sek.-Nr, 20739, Bolognu., Einfache senile Atrophie. Charakteristische
Besonderheit: ein verddeter Glowerulus grenzt an cinen hypertrophischen,

Hiaufung derselben in der Nahe der Kapsel; miaflige Klastose der grifleren Arterien,
die kleinen o. B. Faserkapsel gleichmaflig verdickt.
Mittlerer Durchmesser der zentral gelegenen (Hlomeruli 145,8
. I ,, peripher ’e - 121,7 4

Die reine Form der senilen Nierenatrophie ist, wie wir gesehen haben,
fast vollstindig frei von entziindlichen Verinderungen, und auch die
Gefille scheinen im allgemeinen von keiner Verinderung betroffen zu
sein. Makroskopisch ist die senile Atrophie gekennzeichnet durch eine
mehr oder minder auffallende Verkleinerung beider Nieren ohne Ver-
anderung der Form: Die Oberflache ist glatt, die Faserkapsel leicht
ablosbar oder um ein geringes anhaftender als gewdhnlich. Die Konsi-
stenz ist etwas vermehrt und beim Schnitt fallt ebenfalls die Reduzierung
des ganzen Parenchyms auf, der eine verhidltnismifige Zunahme des
Fettes in dem Nierenhilus gegeniibersteht. Mikroskopiseh fillt als
wesentliche und konstante Verinderung eine von Fall zu Fall wechselnde
Zahl von fibrosklerotischen Glomeruli und die Atrophie, bzw. das Ver-
schwinden der dazugehorigen Tubuli auf. Die kleinzellige Infiltration
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ist schr gering und fehlt meistens vollig; das Stroma ist im Verhiltnis
zur Riickbildung des Parenchyms nur wenig vermehrt. Nur die feineren
Binzelheiten der Struktur unterscheiden diese Form von der Rand-
atrophie. Die fibréssklerotischen Koérperchen haben im Gegensatz zu
solchen, die infolge von Gefafverdanderungen (Arterio- bzw. Arteriolo-
sklerose) oder von entziindlichen Reizen entstehen, ein viel kleineres
Volumen und eine einfachere Struktur; in der Mehrzahl der Fille er-
scheinen sie als homogene, fibrés-hyaline Masse, der zusammenhingende,
oft ganz unversehrte Teile von Tubuli unmittelbar angelagert sind. Nur
in Ausnahmefillen weisen sie konzentrische, fibrillire Auflagerungen an
der Peripherie auf, analog der Sklerose entziindlicher oder vasculirer
Natur. Dann sind die verdédeten Glomeruli fast nie zu Gruppen ver-
eint, sondern sie erscheinen beinahe regelmiBig isoliert oder auch einem
unversehrten Glomerulus von relativ groBlem Volumen angelagert
(s. Mikrophotographien). Das Entstehen der fibros-sklerotischen A trophie
des Glomerulus erklart sich mit dem Vorausgehen einer einfachen Atrophie
der Glomerularschlingen und einer gleichzeitiz nebenhergehenden Ver-
dickung der Bowmannschen Kapsel; anschlielend verschmilzt die Kapsel
mit den in eine fibrgs-hyaline Masse verwandelten GefiBschlingen und
es bildet sich ein einziges, fibros-sklerotisches Kdérperchen, das in fort-
geschritteneren und anscheinend endgiiltigen und bleibenden Stadien im
allgemeinen keine irgendwie erkennbare cytologische oder fibrillire
Struktur aufweist. Es erscheint somit als homogene Masse, die von relativ
unverdndertem Parenchym umgeben ist.

Dies ist ein regelméafliger Befund in der einfachen senilen Rand-
atrophie. Nur in den ersten Phasen dieser fibros-sklerotischen Um-
wandlung des Glomerulus kann man mitunter eine kleinzellige Reaktion
im benachbarten Stroma beobachten. Die topographische Verteilung
dieser fibros-sklerotischen Korperchen ist in einigen Fillen gleichmaBig
(Sektion 63, 144, 207), in anderen Fillen finden sie sich vorzugsweise in
der Peripherie, unmittelbar unter der Kapsel (Sektion 59, 196, 273).

Das {ibrige Parenchym zeigt Verdnderungen, die mit der den jeweiligen
Fillen zugrunde liegenden Krankheit und der Todesursache in Zusammen-
hang stehen. Die unversehrten Glomeruli haben ein etwas verkleinertes
Volumen, die peripheren sind im Gegensatz zu den zentralen durchwegs
kleiner.

Die Veranderung der GefiBe besteht im allgemeinen in maéaBiger
Hyperplasie der Intima, die sich deutlich in den Arterien grifleren
Kalibers erkennen lafit. Die kleineren Arterien sind in der Regel un-
versehrt, und zwar bisweilen auch in unmittelbarer Nihe von véllig
atrophischen Glomeruli. Die Faserkapsel ist meist gleichformig um ein
weniges verdickt. Fine nennenswerte Verinderung zeigen weder die
Pyramiden — abgesehen von einer leicht diffusen Vermehrung des
Stromas entsprechend der Reduktion der Tubuli — noch die Kelche und
das Nierenbecken.
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Die senile Randatrophie der Niere.

Das Herz zeigt keine Vergrofierung.

Wir wollen im folgenden kurz die Hauptmerkmale der senilen Rand-
sklerose und ihre Ursachen den anderen hekannteren Formen von Nieren-
atrophie gegeniiberstellen.

In seiner neuen und iibersichtlichen Systemisierung der senilen
Nierenatrophien skizziert Pepere das Bild der senilen Nierenatrophie,
der arteriosklerotischen Niere, der arteriolosklerotischen Niere, der In-
farktschrumpfniere und der hydronephrotischen Schrumpfniere. Einzel-
heiten kann man daber aus dieser Arbeit entnchmen. Ich halte mich,
soweit es unsere Arbeit betrifft, neben den Ergebnissen eigener Beob-
achtungen auch an Bilder, die der genannte Autor von den drei Vari-
anten der Nierenatrophie beschreibt, sofern sie sich durch ihr makro-
und mikroskopisches Verhalten der senilen Randatrophie ndhern. Alle
diese Arten von Nierenverkleinerung haben als gemeinsames Merkmal
Volumabnahme und Verdickung der Kapsel: doch das Aussehen der
aulleren Oberfliche und die feineren Verinderungen der Glomernli und
der entsprechenden Harnkanidlchen, der artericllen Gefifle und des
interstitiellen Gewebes zeigen eigenes Geprige.

So unterscheidet sich, makroskopisch gesehen, die senile Randatrophie
von der einfachen senilen Atrophie durch die feine Runzelung der Ober-
fliche und durch die relativ verdickte und anhaftende Kapsel. Wie und
wodurch unterscheidet sich nun die Randsklerose der Niere mikroskopisch
von den retikuldren Schrumpfungsformen? Wie aus den einzelnen Be-
funden und den daraus abgeleiteten Ergebnissen erhelit, unterscheidet
sie sich vor allem durch die Beschrinkung der fibrés-hyalinen Verinde-
rungen auf die subkapsuliren Glomeruli; in zweiter Linie durch gewisse
Eigenheiten der Sklerose selbst, die derjenigen der Arteriosklerose gleicht,
insofern, als die Glomeruli, ganz oder teilweise durch Bindegewebe
ersetzt, eine konzentrische Schichtung kollagener Fasern aufweisen,
wihrend andere das Bild der cinfachen senilen Atrophie zeigen. Hervor-
zuheben wire noch dall in einer gewissen Zahl von Fillen die periphere
Sklerose in einem zusammenhingenden Streifen unter der verdickten
Kapsel gelegen ist; in anderen Idllen tritt sie in Herden auf, zwischen
denen mehr oder weniger unverinderte Glomeruli liegen, und bisweilen
in Verbindung mit mehr minder ausgeprigten entziindlichen Erschei-
nungen, aber auch dann unter Bevorzugung der dufleren, subkapsuliren
Regionen der Niere.

Wie 1if3t sich nun diese Verdanderung erkliren ? Der sklerts-atrophische
Prozell erstreckt sich in der Regel gleichformiy auf beide Nieren. Is ist
also klar, dafl gleiche Bedingungen zur gleichen Zeit und mit gleicher
Intensitit auf beide Nieren einwirken miissen. Prof. Réssle, der einen
Teil der hier beschriebenen Iille untersuchte, denkt an einen durch die
Schrumpfung der Faserkapsel auf die dullerste Rinde ausgeiibten Druck.
Diese Kompression soll eine Verengerung der in den periphersten Schichten
liegenden Capillaren und der Arteriae capsulares glomeruliferac Lieck
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und dadurch eine fortschreitende Krnihrungsstérung bewirken. Die
Ursachen fiir die Schrumpfung der Kapsel liegen in ihrer Altersverinde-
rung dder lassen sich durch Riickbildung einer vorausgegangenen Dehnung
mit Anschwellung des Parenchyms (regressive Metamorphosen, serése
Entziindungen) erkliren. Das Vorhandensein einer direkten Versorgung
der randstandigen Glomeruli durch Arterien, die aus den Kapselgefifen
stammen, béte fiir diese Annahme eine sicherere Grundlage. Ein Beispiel
fiir diese Zirkunlationsverhiltnisse wire nach Forschungen von E. Dehoff
das Eindringen von akzessorischen Nierenarterien aus der Kapsel ins
Parenchym und die Blutversorgung der dulersten Rinde aus Fapsel-
gefileniiberhaupt,wie ihre Lebenderhaltung iiber Niereninfarkten oft zeigt.

Die senile Randsklerose der Niere 14t sich mit anderen Worten nach
Réssle durch eine primire Verinderung der Faserkapsel erkliren, die die
Ursache fiir die mangelhafte Blutversorgung der 4uBeren Nierenrinde bildet.

Diese Annahme gibt jedoch keine hinreichende Erklirung. So sind
einige Tatsachen nicht verstindlich, wie z. B. die Ausdehnung des Pro-
zesses auf beide Nieren, sowie der Umstand, dall diese Krankheitsform
nur in wenigen von den zahlreichen Fillen auftritt, in welchen man eine
Schwellung des Nierenparenchyms mit nachfolgender Dehnung der
Kapsel annehmen mufl. Neben der Annahme Rissles wire noch eine
andere Auslegung denkbar, die die senile Randsklerose mit Verinderungen
in Beziehung bringt, welche in direkterer, vielleicht sogar primarer Weise
die Glomerularbezirke der peripheren Nephrone betreffen, Verinde-
rungen, cie teils mit den gewodhnlichen senilen Verfallserscheinungen des
Organs und teils mit besonderen anatomischen Voraussetzungen in Zu-
sammenhang stehen.

Bei der Betrachtung der verschiedenen Formen von Nierensklerose
fillt in der Tat die Analogie des von uns besprochenen Prozesses mit der
einfachen senilen Atrophic anf. Das Hauptmoment der einfachen senilen
Atrophie liegt in der ungeniigenden Blutversorgung und somit in der
mangelhaften Ernihrung der Nephrone, die ihren Grund in der fort-
schreitenden Schwichung der Lebenskrifte und den von Fall zu Fall
verschieden starken, aber immer konstanten arteriosklerotischen Gefal3-
verinderungen hat.

Ein entsprechendes Hauptmoment konnte man vielleicht bei der
Pathogenese der senilen marginalen Nephrosklerose annehmen. Aber
wie erklart sich dann die periphere, subkapsuldre Anordnung des Pro-
zesses, der, wie schon mehrmals gesagt wurde, nicht nur durch seine Ver-
teilung auf die corticalen Schichten unter der Kapsel, sondern auch durch
sein gleichzeitiges Auftreten in beiden Organen auffallt ?

Man muB also, angesichts der relativen Seltenheit des Prozesses, nach
einer besonderen anatomischen Voraussetzung fir sein Auftreten suchen.

Was sagt uns diesbeziiglich die Entwicklung der Niere und welchen
Beitrag konnen die neuesten Forschungsergebnisse iiber die feinere
Struktur der Niere dazu liefern ?
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Die heute vorherrschende Meinung nimmt an, ,,dafl sich aus dem
caudalen Abschnitt des primitiven Harnleiters (Wolffscher Gang) eine
hohle Knospe (Ureterenknospe) entwickelt, die ein an einem kurzen Stiel
(primitiver Harnleiter) befestigtes Endblischen aufweist (primitives
Nierenbecken). Aus diesem entstehen durch Knospung nur die Papillar-
ginge und die Sammelrshrehen. Der Teil, der der Rinde mit ihren Tubuli
contorti und Glomeruli entspricht, nimmt seinen Ursprung aus einem
gesonderten Nephroblast (metanephrogenes Gewebe). der kappenférmig
die Knospungen des primitiven Nierenbeckens umgibt®.

Nach Forschungen von Schweigger und Seidl, die ins Jahr 1865 zuriick-
reichen, dann von Herring (1900) und von Stork (1904) wieder auf-
genommen wurden, hat die Bildung der Nephrone im Augenblick der
Geburt schon eine endgiiltigze Form; aber nach der verbreiteteren Ansicht
wichst die Rindensubstanz nach der Geburt fort: nach Houch (1903)
und E. Feliz W. (1912) bis ungefihr ins 7. Lebensjahr. Toldt nimmt an,
daB sich auch nach der Geburt noch neue Nephrone bilden, aber nur bis
zum 8. Tag. .

Mollendorf erklirt diese Meinungsverschiedenheiten hauptsichlich
mit dem verschiedenen Entwicklungsgrad des untersuchten Materials.

Aus diesen Forschungen erhellt also, dafi bereits bei der Geburt die
Niere verschieden weit entwickelt sein kann. Unter diesem Gesichts-
punkt gewinnt an Bedeutung das Verhalten der Glomeruli in den ver-
schiedenen Schichten des Nicrenparenchyms im kindlichen und im
erwachsenen Alter. Nach den von Kiilz an reichlichem Material durch-
gefithrten Studien betrigt der Durchmesser des ausgewachsenen Mulpighi-
schen Korperchens ungefihr das Doppelte (240 1) von dem des Neu-
geborenen (118 1); auflerdem sind bis zum ersten Lebensjahr die zentralen
Glomeruli wesentlich groler als die peripheren. Im Alter von 2 Jahren
soll kein erkennbarer Unterschied zwischen zentralen und peripheren
Glomeruli bestehen: aber dieser GroBenuntersehied erscheint bald darauf
wicder. Tm weiteren Verlauf des Lebens haben die peripheren Glomeruli
demmnach immer geringere GriBe als die mehr zentral gelegenen oder sie
kinnen ihnen hochstens und aunch nur voriibergehend gleichkommen.
Und nicht genug, die Zahl der Glomeruli betriige beim Neugeborenen
in der Raumeinheit mehr als das 5fache als beim Erwachsenen, aber dieses
Verhaltnis vermindert sich auf 1:2 in den zentralen Teilen, wo die
Glomeruli gréer sind.

FEcknrdt bringt eine Tabelle, wo er von 8 Nicren verschiedenen Alters
die Zahl der in einem wmikroskopischen Gesichtsfeld vorhandenen Glome-
ruli und ibre Durchmesser in Mikron angibt.

Wenn man auch manchen Vorbehalt machen muB, sei es bezliglich
der Quantitit des in den einzelnen Altersstufen beobachteten Materials,
sei es wegen des Fehlens von Beobachtungen in den dazwischenliegenden
Altersstufen, so geht immerhin aus dieser Tabelle hervor, dafl parallel

Yirchows Archiv, Bd, 3035, 24
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mit dem Fortschreiten des Alters eine allgemeine Volumverringerung
der Glomeruli einhergeht. Da in den Tabellen von Eckard! Angaben
tber Nieren senilen Alters, die in unserer Arbeit hauptsichlich inter-
essiercn, fehlen, nahm ich bei den Fillen von einfacher seniler Atrophie
Messungen vor an zentralen und peripheren Glomeruli, wozu ich natiir-
lich nur solche in gut erhaltenem Zustande wihlte. Diese Messungen
bestatigen eine verhiltnismiBig schwéchere Entwicklung der peripheren
Glomeruli gegeniiber den zentralen. Diese Tatsache bildet schon fiir sich
die Voraussetzung dafiir, dafl die randstindigen Glomeruli frither und
auch schwerer den verschiedenen physio-pathologischen Einwirkungen
ausgesetzt sind. Auch von den gewohnlichen pathologischen Prozessen
werden die peripheren Nephrone qualitativ. und quantitativ leichter
betroffen als die zentral gelegenen. Somit hitte das periphere Nieren-
parenchym eine grofere Anfilligkeit.

Wie in der Periode des intensivsten Wachstums der Niere, dem
intrauterinen Leben, die peripheren Nephrone es sind, die sich zuletzt
entwickeln, o sind sie im Alter, wo das Zuriickgehen der Lebensfunk-
tionen am deutlichsten wird, die ersten, die die funktionellen Stérungen
zu fihlen bekommen und somit die ersten, die darunter leiden und dann
verschwinden. IThre Schadigung ist proportional der Verinderung der
BlutgefiaBle, die, wenn sie auch am Hilus oder an den groBeren Gefiflen
lokalisiert ist, sich doch immer deutlich in den dullersten anatomischen
Einheiten durch verminderte Blut- und Nahrungszufuhr geltend macht.

Bei dieser Auffassung der Pathogenese der senilen Randatrophie lige
der Schlufl nahe, dal man sie 6fters auf dem Seziertisch begegnete, als
dies in Wirklichkeit der Fall ist. Es mul sich also zu diesem physio-
pathologischen vascularen Iaktor der senilen Niere noch ein anderes
Element gesellen, das dieser Xrankheitsform die ihr spezielle Note der
randstandigen Anordnung verleiht. Dieses Element kénnte durch Gefil-
anomalien gebildet werden, die sich aber bei dem heutigen Stand der
Beobachtungen nicht belegen lassen.

Aber es ist nicht ausgeschlossen, dafl der Grund fiir die periphere
Anordnung der erkrankten Glomeruli zu suchen ist in einer konstitutio-
nellen, wenn auch leichten MifSbildung im Gefilbezirk der Niere, vor
allem im Verlauf der Interlobulararterien, von denen die afferenten
Glomerulararterien abgehen.

Das natirliche, dem Alter eigene Nachlassen der Durchblutung wirkt
sich, wenn es auf einen durch anatomische Mingel vorhereiteten Boden
trifft, in einer priméren Erndhrungsstérung der Randbezirke aus.

Wir hitten somit das geschlossene Bild einer primiren Sklerose der
Glomeruli. Die Verdickung der Kapsel sowie die Sklerose des inter-
glomeruliren Parenchyms wire dann eine Folgeerscheinung der mangel-
haften oder lahmgelegten Funktion des Kopfteils des Nephrous, die die
Atrophie des zugehdrigen Abschnittes des Tubulus zur Folge hat. Die
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Bilder lymphoeytirer Reaktion und Infiltration treten als Nebenbefund
auf, der indessen fir die Entstehung der senilen Randatrophie nicht von
urséchlicher Bedeutung ist.

Bei der Behandlung dieser beiden Hypothesen — die erste nimmt
eine primire Veranderung der Faserkapsel an, wihrend die zweite eine
primére Verinderung des Glomerulug an den peripheren Nephronen auf
Grund erworbener Gefilveranderungen und unter Voraussetzung einer
angeborenen Dysplasie in den Vordergrund stellt — wollten wir vor
allem die Elemente zur Diskussion bringen, die uns am einleuchtendsten
erschienen.

Wir sind uns tber die Schwierigkeiten im klaren, die die Losung des
Problems der Pathogenese bietet, und hoffen, dall Beobachtungen an
reichlicherem Material bald mehr Klarheit bringen.

Immerhin scheint es uns der Mithe wert, die Aufmerksamkeit auf das
Bestehen dieser Art von Nierenatrophie zu richten, die wegen ihrer
makro- und vor allem mikroskopischen Eigenheiten neben die bereits
bekannten Formen gestellt zu werden verdient und fir die wir den
Namen ,.senide marginale Nephrosklerose oder senile Randatrophic der
Niere™ vorschlagen.

Zusammenfassung.

Es wird eine besondere Form des Rindenschwundes der Niere be-
schrieben, der vorzugsweise bei alten Leuten vorkommt. Er ist gekenn-
zeichnet durch gleichmiflige Verdickung und schwere Ablosbarkeit der
Faserkapsel, eine Haufung von vevddeten Glomeruli in der dubersten
Rinde mit entsprechendem Schwund des Kandlchensystems. In diesem
Bereich meist auch fleckige kleinzellige Infiltrate. Gefiillverinderungen,
welche den Schwund erkliren kénnten, sind nicht vorhanden.

Ein Vergleich mit einfachen senilen Atrophien ergibt gewisse Unter-
schiede, vor allem fehlen bei letzterer die ausgesprochene Randatrophie
der dullersten Rinde; die dabei hitufig anzutreffenden vertdeten Glome-
rull sind mehr gleichméafig verteilt.

Die Entstehung der Randatrophie diirfte mit einer Kompression
seitens der verdickten Kapsel zusamnenhingen, welche den Durchlauf
des Blutes durch die auBersten Teile der Rinde beeintrichtigs.
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