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EINLEITUNG

Die diffuse Glomerulonephritis fihrt vorzeitig zu einer schweren Arterio-
sklerose. Diese hat ihrerseits die Angina pectoris, Apoplexie und auf periphere
Gefdss-Spasmen zurickzufihrende Phdnomene, wie die angiospastische Retino-
pathie zur Folge. Die auf Grund der Nephritis entstehenden Geféssverdnderungen
beginnen als Uberméssige Kontraktionen der kleinen Arterien ; spdterhin sind
an den kleineren und grdsseren Arterien sklerotische Verédnderungen zu sehen.
Nach Volhard geht der im Anschluss an die Nephritis entstehende Spasmus
der kleinen Arterien mit einer Bldsse der Haut und der uUbrigen Organe einher,
wogegen der Spasmus der kleinen Arterien bei der essentiellen Hypertonie
— zumindest in den Anfangsstadien — fehlt. Volhard nahm an, dass in der
W and der grossen Gefdsse durch Kontraktion der Vasa vasorum eine Ischdmie
entsteht, welcher er in der Entstehung der Arteriosklerose eine Bedeutung
beigemessen hat.

Die Frage der vorzeitigen Arteriosklerose der Nephritiker hat auch die
pathologischen Anatomen ldngst beschéftigt. 1880 hat Sotnitschewsky eine
Intimaverdickung an den Kkleinen Nierenarterien festgestellt, jedoch konnte
er den Befund von Johnson und Ewald nicht bestatigen, wonach bei Nephritis
eine Hypertrophie der Media-Muskulatur entsteht. An Stelle der Intima haben
Jores und Friedmann eine Vermehrung der elastischen Fasern festgestellt.
Prym hat bei Nephritis eine fettige Degeneration der Arterienwand in der
Niere und in anderen Organen beobachtet, wozu sich eine hyaline Verdickung
der Intima gesellt. Nachdem die arteriosklerotische Schrumpfniere von den
anderen Arten der Schrumpfniere durch Gull und Sutton, sowie Ziegler differen-
ziert wurde, hat sich Tschistowitsch bemiht, die nephritischen Gefasslasionen
von der Arteriosklerose der Niere abzusondern.

Das Studium der Hypertonien macht eine Differenzierung der Arterien-
verdnderungen beim nephrogenen und sonstigen Hochdruck notwendig.

Nach Marchand ist die chronische Nephritis eine wichtige Ursache der
schweren Arteriosklerose im jugendlichen Alter. In drei Féllen von Nephritis
fand Arne Faber so schwere sklerotische Verdnderungen an s&mtlichen Arterien,
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mitinbegriffen jene des Gehirns, wie bei keiner anderen Krankheit. Nach Faber
wirkt die Nephritis aufdie Gefdsse auf zweierlei Weise, einerseits toxisch, anderer-
seits mechanisch. Die Hauptursache der atheromatdsen Verdnderungen ist
nach Marchand der erhéhte Blutdruck. Nach Volhard sind die Geféssverénde-
rungen umso schwerwiegender, je hdher der Blutdruck ist. Demgegeniber
wird von Heineke in der Aetiologie der schweren Arteriosklerose der Nieren-
kranken die pathogenetische Bedeutung der auf Gefdsswand einwirkenden
Toxine hervorgehoben. Fahr hat bei akuter und subakuter Nephritis keine
nennenswerte Verdnderung an den Arterien der Niere feststellen kénnen ;
er fand jedoch, dass parallel mit dem Chronischwerden des Prozesses die Geféss-
ldsionen allmdhlich in Erscheinung treten. Infolge der Glomerulonephritis
fand Zacharjewskaja in der Niere selbst dreierlei Verdnderungen : 1. Hyaline
und fettige Ablagerung in der Intima der Gefdsse, mit Hyperplasie der elastischen
Elemente und mit stellenweiser Bindegewebsvermehrung in der Intima der
grosseren Nierenarterien verknipft. 2. Nekrose der Arteriolen, die mit Blutungen,
Thrombose und zelluldren Reaktionen einhergeht. 3. Obliterierende End-
arteritis, d. h. Bindegewebsvermehrung in der Intima der Arteriolen und der
grosseren Schlagader ohne Auffaserung der Membrana elastica interna. Nach
Fahr sind im Verlaufe der Nephritis die schwersten sklerotischen Verdnderungen
in den Arterien der Niere zu finden, wogegen in den Arterien der anderen Organe
entweder keine oder nur geringergradige Verdnderungen festzustellen sind.
Das gleiche hat auch Herxheimer gefunden.

Uber die sich infolge von Glomerulonephritis einstellenden Verédnderungen
der Aorta und der grossen elastischen Arterien sind nur wenige Daten zu finden.
Immerhin ist die Zahl jener Mitteilungen beachtenswert, welche Uber spontane
Ruptur der Aorta infolge einer Glomerulonephritis berichten (Bay, Ernst,
Loffler). Loffler hat festgestellt, dass bei Nephritis in der Aorta schwere Ver-
&nderungen vorliegen kdénnen.

EIGENE UNTERSUCHUNGEN

Mir haben aus dem Material des I. Institut fur pathologische Anatomie
und exp. Krebsforschung der Universitdt in Budapest, des pathologisch-ana-
tomischen Instituts der Universitdt in Szeged, aus der Prosektur der Koranyi,
Laszl6 und Kékgoly6-Utcaer Spitdler insgesamt 40 Falle von Glomerulo-
nephritis pathohistologisch verarbeitet (vgl. Tabelle 1 und 2).

Unsere Falle sind auf pathohistologischer Grundlage gruppiert worden,
wobei wir aber auch die klinischen Daten verwertet haben, inwieweit solche
in verldsslicher Form zur Verfligung standen. Pathohistologisch haben wir
vor allem die akute Glomerulonephritis differenziert, welche durch die Proli-
feration des Kapillarenendothels der Glomeruli gekennzeichnet ist. In diese
Gruppe wurde auch die BelFsche hd&morrhagische Glomerulonephritis gezéhlt.
Als subakute Nephritis haben wir die extrakapillare, klinisch tGbrigens bdsartig
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Obduktions-
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No.

187/38
Szeged
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Szeged

119/47 B

276/49 B
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51/50
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39 J.
140/ 90
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109 g5mg  145/120
5L 120/ 40

S
44 J. 36 ing 110/ 30

by Subakute Glomerulonephritiden

23 ). 170

170/120
3 mg

181 180 1,00 90
9 mg

161 271 40000
3 mg

5. ? 90/?
9

44'). 56

150/ 80

3 mg

Krankheits-
dauer

2 Wochen
2 Wochen
Unbekannt
6 Tage

Unbekannt

Unbekannt

5 Wochen
1 Monat

4 Monate
2 Wochen

Unbekannt

Todesursache

Urédmie
Eklampsie

Herz-
dekomp.

Hcrz-
dekomp.

Uramie

Herz-
dekomp.

Myokard-
infarkt

Uramie

Uramie

Uramie

Uramie

Uramie

¢) Subchronische Glomerulonephritiden

43 1 28
165/110
9 mg
13M. 75 125/ 90
9 mg
46 3. 218 5001130

9 mg

8 Monate

4 Monate

15 Jahre

Broncho-
pneumonie

Eclampsie

Uramie

401
Herz-  Nieren-
gewicht
5° 80
250 340
450 370
250 220
430 350
650 250
400 500
280 390
400 400
ver-
gros- 180
sert
590 540
200 470
30 65
520 250
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39/49 K
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49/50
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TABELLE 2.

d) Chronische Glomerulonephritiden

Alter
u.
Ge-
schlecht
35J. %
49 ). %

32 J.

60 J. $
47 3. $
56 J. $
15J. $
471. ¢
24). $
59 J. S
27 ). <
23 J. )
60 J. J
58 J. <
60 J. $
53 J.

147, $
70 J. C
42 1. $
46 J. C
17 J. %
50 J. $
56 J. $
50 J. (J
51 J. S
62 J.

Rest-
N.

50 mg

9

375 mg

269 mg

78 mg
109 mg
144 mg

33 mg

160 mg
29 mg

51 mg

120 mg
84 mg
30 mg

154 mg
286 mg
178 mg
225 mg
131 mg
78 mg

84 mg

Blutdruck

250/160

140/90
235/140

190/130
2

230/150

150/100
230/180

235/140

9

220/120

160/100

185/95

220/110

200/105
245/140
155/80
180/95
250/130
140/50

195/110

Krankheits-
dauer

Ty2 j.
unbek.
unbek.
8 J.

unbek.

5 Mona-
te?

7.
20 J.
2.

6 Mo-
nate

6 J.

% j-

5J.

unbek.
13 J.
3J.
7.

2% J.
4.
lange J.
4 ).
unbek.

y2 .

unbek.

Todesursache

Fussgang-
rén

Uramie
Uramie
Uramie
Uramie
Uramie

Uramie
Uramie
Uramie
Uramie

Herz-
dekomp.

Uramie

Herz-
dekomp.

Herz-
dekomp.

Uramie

Emollitio
cerebri

Uramie

Herz-
dekomp.

Apoplexie

Uramie
Uramie
Uramie
Uramie
Uramie

Herz-
dekomp.

Uramie

Herz-  Nieren-
gewicht
790 140
520 120
560 140
410 100
310 100
530 160
verg. verk.
verg. verk.
480 290
560 250
580 330
550 240
650 290
700 300
600 160
320 300
verg. verk
450 400
520 verk.
450 150
350 130
450 150
480 90
580 160
510 390
520 250



OIK VERANDERUNGEN DER ARTERIEN INFOLGE DIFFUSER GLOMERULONEPHRITIS 403

verlaufende Glomerulonephritis gewertet. Als subchronisch wird die mit Ver-
dickung der Basalmembran der Kapillaren einhergehende Form der Nephritis
betrachtet, welche erst nach ldngerem Bestand zu einer Blutdruckerhdhung
und zur Urdmie fohrt. Klinisch ist die subchronische Nephritis durch das
nephrotische Syndrom charakteristiert, d. i. durch hochgradige Albuminurie,
hochgradige Oedeme und eine Vermehrung des Blutcholesterins. Friher wurde
dieser Form von Volhard und Fahr die Bezeichnung »Nephritis mit nephro-
tischem Einschlag« gegeben. Sowjetforscher sprechen diesfalls von einer Nephro-
sonephritis, die mit der Lipoidnephrose identisch ist. Von Bell wird dieser
Typus als hydropische oder membranogene Glomerulonephritis bezeichnet.

Letztens unterscheiden wir eine chronische Nephritis ; der Grossteil
unseres Untersuchungsmaterials gehdért in dieser Kategorie, welche durch
vollstdndigen oder partiellen hyalinen Verschluss der Glomeruli und Tubuli
charakterisiert ist.

Unser Material setzt sich aus 6 Fallen von akuter, 5 von subakuter, 3 von
subchronischer und 26 von chronischer Glomerulonephritis zusammen. Die
herdférmige Glomerulonephritis ist unseres Erachtens in bezug auf die Hyper-
tonie und auf die Geféssverdnderungen von geringerer Bedeutung. Aus diesem
Grunde wurden Fé&lle von Herdnephritis ausser Acht gelassen.

Im Bahrnen unserer Untersuchungen haben wir zundchst die Geféss-
verdnderungen in der Niere selbst studiert ; wir haben auch die Arterien der
anderen Organe untersucht. Eine besondere Beachtung haben wir den Arterien
der inneren Organe, so des Herzens, der Leber, Milz, Bauchspeicheldrise,
Schilddrise und Nebenniere geschenkt. Von den elastischen Arterien haben
wir die Aorta und die Karotis, von den muskularen die A. femoralis untersucht.
W ir haben den Zustand der peripheren und der Hirngefésse beachtet. Unsere
Untersuchungen beinhalten Lipoid-, Mukoid, Fibrin-, Hyalin- und Elastin-
farbungen.

1. DIE VERANDERUNGEN DER NIERENARTERIEN
a) Akute Glomerulonephritis

Wir haben das Verhalten der Nierengefdsse in 6 Fdallen von akuter Glo-
merulonephritis untersucht. Die Krankheitsdauer schwankt zwischen 6 Tagen
und einigen Wochen. Die Arterien und Arteriolen der Niere sind bei akuter
Glomerulonephritis im allgemeinen intakt. Die Lamina elastica interna der
kleinen Arterien ist einschichtig, im allgemeinen gut farbbar, doch ist die
Farbung mitunter bldsser. In der Wand der Arterien ist kein Fett nachweisbar.
Die Arteriolen sind dinnwandig, weit, blutgefullt. Die Wand der Glomerulus-
schlingen ist stellenweise nekrotisch.

Das Alter der einschldgigen Félle war zwischen 1 Jahr und 51 Jahren.
Die in den grdsseren Nierenarterien stellenweise beobachtete hyaline Verdickung
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der Intima und Zweischichtigkeit der Lamina elastica interna sind zweifels-
frei als altersbedingte Verdnderungen anzusehen, da sie nur an dlteren Personen
nachweisbar waren.

b) Subakute Glomerulonephritis

Dieses Stadium war in 5 Féllen unseren Beobachtungsgutes anzutreffen.
Die Dauer der Krankheit schwankte zwischen 5 Wochen und 4 Monaten. In
einem Fall wird Uber einen nur zweiwdchigen Bestand der Krankheit berichtet,
doch ist es anzunehmen, dass es sich hierbei um die Exazerbation eines alten
Prozesses handelt.

Ahnlich den Befunden im akuten Stadium sind die Arterien der Niere
auch diesfalls intakt. In zwei Féallen war eine Nekrose der Glomerulusschlingen
nachzuweisen.

¢) Subchronische Glomerulonephritis

Diesem Stadium entsprachen 3 Félle unseres Materials. Die Krankheits-
dauer betrdgt 4 und 8 Monate, bezw. 15 Jahre. Wahrend bei einer Krankheits-
dauer von 4 Monaten die Nierenarterien intakt waren, ist eine Verdickung
der Wandung und Einengung des Lumens bei 8 monatigem Bestand der Krank-
heit festzustellen gewesen an den kleinen Arterien der Niere. Die Einengung
der Lichtung ist durch die Bildung einer mehrschichtigen Elastica an Stelle

Abh. 1. Einengung des Lumens einer mittelgrossen Nierenarterie durch Proliferation der Intima.
Chronische Glomerulonephritis.



DIE VERANDERUNGEN DER ARTERIEN INFOLGE DIFFUSER GLOMERULONEPHRITIS 405

der Lamina elastica interna verursacht gewesen. DiesesPh&nomen war viel starker
ausgeprdgt in dem Uber 15 Jahre anhaltenden Fall. Nebst der lamelldren Elastose
der Arterien war deren Wand hyalin verdickt und wies bei Lipoidfarbung eine
diffuse Farbung auf.

d) Chronische Glomerulonephritis

W ir haben in 26 Fé&llen von chronischer Glomerulonephritis die Arterien
der Niere untersucht. Die Dauer der Krankheit schwankte zwischen einem
halben Jahr und 20 Jahren, das Alter zwischen 14 und 70 Jahren. Die Verande-
rung in den grossen und mittelgrossen Arterien der Niere besteht aus einer Proli-
feration der Intima, aus einer Hyperplasie der Elastica, aus einer hyalinen
Verdickung und aus lipoiden Ablagerungen.

An Stelle der Intima-Proliferation sind spindelférmige Zellen zu sehen.
Diese liegen dicht beieinander, sie sind um die ganze Zirkumferenz des Gefésses
verteilt, so dass sie das Lumen wesentlich einengen (Abb. 1). Die Intimaproli-
feration kann mit Bindegewebsvermehrung verknipft sein. Vielfach ist inner-
halb der Lamina elastica interna die Proliferation der Intima gesondert zu
sehen. Entzindliche Verdnderungen sind an den Waé&nden derartiger Gefédsse
nicht nachweisbar.

Am meisten charakteristisch fir die arteriellen Verdnderungen der chro-
nischen Nephritis ist die Mehrschichtigkeit der Lamina elastica interna in den
Nierenarterien. Dieser zufolge entstehen innerhalb der Lamina elastica interna
zahlreiche konzentrisch angeordnete elastische Membranen (lamelldre Hyper-
plasie der Elastica), welche eine untereinander parallellé Féaltelung aufweisen
(vgl. die linke Seite in Abb. 2). Durch die lamelldre Hyperplasie der Elastica
ist die Wand der Arterien dicker, wodurch wiederum das Lumen wesentlich
eingeengt wird. Obwohl diese lamellare Hyperplasie der Elastica sich mit den
Ublichen Elastica-Fadrbungen im allgemeinen gut darstellen l4sst, war in vielen
Fallen dennoch nur eine blasse Fdrbung mit Resorzin-Fuchsin zu erreichen.
Vielfach erfolgt eine Farbung wie von Kollagén oder Hyalin. Zwischen den
elastischen Lamellen sind stellenweise spindelformige Zellen zu sehen, welche
zwischen den einzelnen Membranen liegen und sich an deren gewellte Anord-
nung anpassen. Anderweitig sind zwischen den dicht angeordneten Lamellen
keine Zellen zu sehen.

Zur Verdickung der Lamina elastica interna gesellt sich mitunter der kom-
plette Verschluss des Lumens kleiner Arterien durch elastische Massen (vgl. die
rechte Seite der Abb. 2). Bei derartigen kleinen Arterien ist auch in der Adventitia
viel Elastin enthalten. Die Ablagerung von elastischem Material in Form
diffuser Durchsetzung oder umschriebener Haufen erfolgt sogar im narbigen
Bindegew'ebe zwischen dickwandigen Arterien. Diese Form der Elastose ist
gegen die lamelldre Elastose abzugrenzen.
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Abb. 2. Links : Lamelldre Hyperplasie der Elastica in einer kleinen Nierenarterie. Rechts :
Verschluss des Lumens einer kleinen Arterie durch elastisches Material. Chronische
Glomerulonephritis.

Abb. 3. Nekrose des Vas afferens (durch Pfeil kenntlich gemacht) und der Glomerulus-Schlingen
bei chronischer Glomerulonephritis.
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Man sieht auch eine hyaline Verdickung der Wand der grdsseren Arterien.
Diese kann sich in Form von Intima-Plaques dussern ; sie kann die ganze Zirkum-
ferenz betreffen. In der hyalin verdickten Gefédsswand sind gelegentlich auch
lipoide Tropfchen zu sehen ; man kann gelegentlich auch Zeichen einer Ver-
kalkung wahrnehmen.

Haufiger kommen hyaline Verédnderungen an den Arteriolen und nicht
an den Arterien vor. Vor allem ist hiervon das Vas afferens hdufig betroffen.
Diesfalls ist die Gefdsswand betrdchtlich verdickt und das Lumen hochgradig
eingeengt (Abb. 3). Die Wand derart verédnderter Arterien ist homogen ; sie
farbt sich nach van Gieson lebhaft rot. Die hyaline Verdickung des Vas afferens
ist vor allem in der Ndhe der Glomeruli zu sehen, die sich noch nicht in hyaline
Knduel umgewandelt haben, und von denen man noch annehmen kann, dass
sie durchgéngig sind.

Bei Lipoidfdrbung war vielfach eine diffuse Tinktion der Wandung der
Arteriolen festzustellen, was in Querschnitten, die mit Sudan 11l gefarbt sind,
als ein orangeroter King zum Ausdruck kommt.

Im Vas afferens und in den Glomerulusschlingen sieht man auch Wand-
nekrosen. Im Gegensatz zur hyalinen Verdickung férbt sich die Wand diesfalls
nach van Gieson gelb ; sie gibt bei der Weigert’sehen Fibrinfdrbung eine elektive
Reaktion.

2. DIE VERANDERUNGEN DER UBRIGEN ARTERIEN

Nebst den Verdnderungen, welche die Arterien der Niere betreffen, sind
in den Arterien an den (lbrigen Stellen des Organismus infolge der diffusen
Glomerulonephritis schwere Verdnderungen festzustellen.

a) Bei akuter und subakuter Nephritis kann die Verdnderung der Aorta
und der elastischen Arterien in einer Vermehrung eines schleimigen Stoffes in
der Media bestehen. Dieser farbt sich mit Hamatoxylin himmelblau, mit Toluidin-
blau rosa, mit Kresylviolett violett. Der mucindse Stoff befindet sich zwischen
den elastischen Lamellen der Media in einzelnen Partien des Umfanges. An
Stellen, wo dieser mucindse Stoff vermehrt ist, erfolgt eine Dislokation, mitunter
ein Riss der elastischen Fasern (Abb. 4).

Die elastischen Fasern der Lamina elastica interna und der Media sind
an vielen Stellen gequollen, doppelkonturiert ; sie weisen an manchen Stellen
spindelférmige Verdickungen, an anderen Unterbrechungen, Zerfall auf kleine
Stucke auf (Abb. 5). lhre Affinitdt zum Resorzin-Fuchsin geht verloren; sie
farben sich mit der Fibrinfdrbung Weigert’s lebhaft blau. Die Regeneration
der elastischen Fasern und die Vermehrung des hyalinen Bindegewebs in der
Gefdsswand ist im akuten Stadium der Glomerulonephritis geringgradig ; im
subakuten Stadium sind indes diese Erscheinungen bereits nachweisbar.

In der Adventitia sind die Vasa vasorum weit; es besteht eine prae-
statische Blutfulle ; stellenweise sind auch punktférmige Blutungen zu sehen.
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Diese Blutungen sind beim Freiprdparieren der elastischen Arterien auch mit
freiem Auge zu sehen, obwohl diese Verdnderungen summarisch nicht bedeutungs-

Abb. 4. Quellung und Lésung der elastischen Fasern in der Media der Aorta infolge chronischer
Glomerulonephritis.

Abb. 5. Mukoide Degeneration in der Wand der Aorta, in einem Fall von akuter Glomerulo-
nephritis.

voll sind. An den Arterien von an Nephritis leidenden Jugendlichen sind mit

freiem Auge eventuell gar keine Verédnderungen zu sehen ; im fortgeschrittenen

A lter sind vielfach die altersbedingten sklerotischen Verdnderungen festzustellen.
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Im subchronischen und chronischen Stadium der Glomerulonephritis
sind in der Wand der Aorta und der elastischen Arterien weitgehende Ver-
&nderungen nachweisbar. Makroskopisch sieht man an der Innenflache der
Wand hyaline Plaques, weiterhin atheromatdse Flecken und Usuren. An Stelle
der Plaques oder auch in der Wand der Aorta sind auch lamelldre Verkalkungen
zu sehen.

Histologisch l&sst sich eine Umwandlung des elastischen Fasersystems
nachweisen. In bestimmten Gebieten der Zirkumferenz der Aorta, vielfach
aber auch diffus erfolgte eine Verdnderung im Verlauf der elastischen Membranen

Abb. 6. Verminderung der elastischen Fasern der Aorta (links) bei chronischer Glomerulo-
nephritis. Kontrolle (rechts).

(Abb. 6). Es bestehen betrdchtliche Licken in denselben, vielfach sieht man
an Stelle der elastischen Fasern ein kdrniges elastisches Material. Diesfalls sind
h&ufig gequollene, unregelmdssig verlaufende elastische Fasern zu beobachten,
welche sich mit Resorzin-Fuchsin blass farben oder auch Vakuolen enthalten.
Demgegeniber lassen sich mit Resorzin-Fuchsin sich stark férbende Schollen
nachweisen, welche in der Richtung der zu Grunde gegangenen elastischen
Fasern, vielfach aber senkrecht auf diese, quer angeordnet sind (Abb. 7). Neben
diesen Schollen sind Elastoblasten nachweisbar. Das kdrnige Material scheint
demnach nicht so sehr vom Zerfall der elastischen Fasern herzustammen, sondern
eher flr deren Regeneration vorbereitet zu sein. Nebst den Licken in der

27 Acta Morphologica
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Abb. 7. Korniger Zerfall der elastischen Fasern der Aorta. Chronische Glomerulonephritis.

Abb. 8. Mit Cholesterin-Lipoiden gefillte Zellen in der Intima der Aorta bei chronischer
Glomerulonephritis.
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Elastica und Regeneration der elastischen Fasern ist auch eine betrdchtliche
Vermehrung des kollagénén Bindegewebes festzustellen.

In der Aorta und in der A. carotis communis erfdhrt auch die Lamina
elastica interna vielfach eine Unterbrechung. An solchen Unterbrechungsstellen
sind aus einem elastischen Netz oder aus Kollagén bestehende Plaques bezw.
diffuse Intimaverdickungen nachzuweisen.

An Stelle der Intima kommen auch mit Cholesterin geflllte Zellen vor,
welche in mehreren Schichten angeordnet sind (Abb. 8). In den lipoiden Plaques
der Intima und Media findet man auch vom Bindegewebe umgebene Cholesterin-
Krystalle. In den sich schlecht farbenden Gebieten der Media sind nicht gar
selten Zeichen einer Verkalkung festzustellen.

Abb. 9. Vervielfaltigung der Lamina elastica interna in der Femoralarterie bei chronischer
Glomerulonephritis.

b) Bei akuter und subakuter Glomerulonephritis weisen die muskulédren
Arterien keinerlei typische Verédnderung auf. Umso kennzeichnender und aus-
geprégter sind die Verdnderungen bei subchronischer, vor allem aber bei chro-
nischer Glomerulonephritis.

Die Inneflache der A. femoralis kann uneben sein ; hdufig ist die Intima
diffus verdickt, wodurch das Lumen eingeengt ist. Die Ursache ist in einer
Vervielfdltigung der Lamina elastica interna zu finden* Diesfalls entstehen
mit der Genannten parallel laufende elastische Membranen (Abb. 9). Plaque-
artige Intimaverdickungen entstehen hinwieder an Unterbrechungsstellen der
Lamina elastica interna ; sie kdnnen einerseits aus einem elastischen Netz,
andrerseits aus hyalinem Bindegewebe bestehen, in welchem Lipoide frei oder
an Zellen gebuden Vorkommen kénnen, mitunter aber auch Verkalkungszeichen

zu sehen sind.

27*



412 JOZSEF BALO, GYORGY RONA und ZOLTAN LABAS

Nebst der diffusen Verdickung und den Plaquebildungen der Intima ist
eine Verkalkung der Lamina elastica interna und eine gé&nsegurgelartige Ver-
kalkung der zirkuldren Muskulatur zu beobachten.

Von den Geféssen der inneren Organe sind Verdnderungen an den Kranz-
gefdssen des Herzens hdufig zu sehen. Hier sieht man am haufigsten eine Unter-
brechung in der Lamina elastica interna, und entsprechend dieser plaqueartige
Verdickungen der Intima (Abb. 10). Diese Plaques kénnen aus einem Netz
elastischer Fasern bestehen, vielfach findet man aber eine betrdchtliche Ver-
mehrung des hyalinen Bindegewebes, wodurch das Lumen wesentlich eingeengt

Abb. 10. Betrachtliche Intimaverdickung in der Kranzarterie durch Vermehrung des hyalinen
Bindegewebes bei chronischer Glomerulonephritis. Die Lamina elastica interna durch
Pfeil kenntlich gemacht.

wird. In den Plaques sind Lipoidablagerungen und Verkalkungen recht h&ufig.
Neben diesen plaqueartigen Intimaverdickungen ist auch eine diffuse Ver-
mehrung der Elastica bezw. des hyalinen Bindegewebes in der Intima zu sehen.

Im extrarenalen Abschnitt der A. renalis, in der A. lienalis (Abb. 11),
in der A. hepatica (Abb. 12), weiterhin in den Arterien der Nebenniere, Schild-
drise, des Knochenmarkes ist vor allem eine mehrschichtige Lamina
elastica interna zu sehen, &hnlich den Verdnderungen der im Nierensubstanz
befindlichen Gefasse.
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Abb. 11. Lamellare Elastose aus der pankreasnahen Partie der Milzarterie (A. lienalis) bei
chronischer Glomerulonephritis.

Abb. 12. Lamellare Elastica-Hyperplasie in der A. hepatica bei chronischer Glomerulonephritis.
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Abb. 13. Verkalkung einer Hautarterie einer an chronischer Glomerulonephritis leidenden Frau.

Abb. 14. Lamellare Elastose in der A. vertebralis eines an chronischer Glomerulonephritis
leidenden Mannes.
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Schwere Verédnderungen sind auch an den Hautgeféssen zu beobachten.
So war bei einer 35 jahrigen Frau mit chronischer Glomerulonephritis in der
Haut oberhalb der rechten Brust eine geschldngelte Verdickung der Haut-
arterien nachweisbar, weshalb man klinisch an die Md&glichkeit einer Periarteritis
nodosa gedacht hat. Die ganze Zirkumferenz der durch Probeexzision gewonnenen
Arterie war verkalkt (Abb. 13). Nach dem nach 4 Monaten erfolgten Tode dieser
Frau haben wir auch in ihren anderen Arterien Verkalkungen gefunden, es waren
sogar im Herzmuskel Verkalkungsherde zu finden.

Infolge der chronischen Glomerulonephritis entstehen auch in den Hirn-
gefédssen schwere Verdnderungen. Diese kdnnen aus Unterbrechungen der
Lamina elastica interna bestehen. Entsprechend diesen Unterbrechungen ent-
stehen aus elastichen Fasern oder aus kollagénem, hyalinem Bindegewebe
Intimaplaques. In den Plaques kdnnen lipoide Ablagerungen und auch Kalk-
ablagerungen stattfinden. Nebst den Plaques der Lamina elastica interna kann
in den Hirnarterien auch eine lamelldre Elastose Vorkommen (Abb. 14).

DIE URSACHE DER INFOLGE GLOMERULONEPHRITIS
ENTSTEHENDEN GEFASSVERANDERUNGEN

Zundchst ist die Frage zu beantworten, ob die Erkrankung der Arterien
infolge der Glomerulonephritis dem ublichen Bild der Arteriosklerose ent-
spricht oder davon abweicht. Unsere Untersuchungen haben zum Ergebnis
gefuhrt, dass die Verdnderungen der Arterien nur zum Teil dem (blichen Bilde
der Arteriosklerose entsprechen, zum Teil aber davon abweichen. Wir selbst
zdhlen die an der Innenflache der Arterien vorkommenden plaqueartigen,
mitunter die gesamte Zirkumferenz einnehmenden Verdickungen, welche aus
elastischen Fasernetzen, aus kollagénem oder hyalinem Bindegewebe bestehen,
zu den arteriosklerotischen Ver&dnderungen. An Stelle dieser Verdnderungen
kann sich Kalk bezw. kénnen sich Cholesterin-Lipoide ablagern. Diese Phéno-
mene sind mit dem Untergang der Lamina elastica interna in Zusammenhang
zu bringen. Ebenso gehdrt zum Kreis der Arteriosklerose das Zugrundgehen
der elastischen Fasern und Muskelelemente der Media, das sich bis zu deren
Nekrose fortschreiten kann und letzten Endes ebenfalls zur Ablagerung von
Kalk und Cholesterin-Lipoiden flihrt. An Stelle von milderen L&sionen ist
hyalines Bindegewebe oder eine Regeneration der elastischen Fasern zu sehen.
Die infolge chronischer Glomerulonephritis in den Arterien entstehende diffuse
Vermehrung der Elastica ldsst sich jedoch nicht in den Kreis der Arteriosklerose
einteilen. Diese besteht in der Bildung von mehrfachen, konzentrischen elasti-
schen Membranen innerhalb der Lamina elastica interna, derzufolge das Lumen
der Arterien betrdchtlich eingeengt wird. Ebensowenig gehdrt die Proliferation
der Intimazellen zu den bei der Arteriosklerose Uublicherweise gesehenen Er-
scheinungen, die vor allem in den Arterien der Niere zur Beobachtung gelangt.
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Die Glomerulonephritis hat zwei schwerwiegende Folgen, welche beziiglich
der Erkrankung der Arterien eine Bedeutung besitzen, usw. die Stérung des
S4ure-Basen-Gleichgewichtes, sowie den erhdhten Blutdruck.

Die Stérung des Sdure-Basen-Gleichgewichtes ist im Zustand der echten
Urdmie am schwersten. Eine echte Ur&dmie kann bereits im akuten Stadium
der Glomerulonephritis entstehen ; sie ist aber in der Uberwiegenden Mehr-
zahl der Félle von chronischer Glomerulonephritis nachweisbar. Jaksch hat
bereits 1888 den Nachweis gefiihrt, dass das urdmische Koma eine Folge der
Azidose ist. Es wurde von Nash und Benedict festgestellt, dass die Niere Ammo-
niak produziert; infolge Nephritis erfadhrt aber nach Palmer und Henderson
diese Ammoniakproduktion in der Niere eine Einbusse. Die Ammoniakpro-
duktion in der Niere dient zur Neutralisierung von sauren Stoffwechselprodukten,
wodurch deren Ausscheidung ermdéglicht wird. Bei Glomerulonephritis ist infolge
mangelnder Ammoniakproduktion die Ausscheidung von sauren Stoffwechsel-
produkten empfindlich gestért. Diese Stérung der Ausscheidung ist die wesent-
lichste Ursache der Azidose. Die Nephritis geht nach L. Blum, Delaville und
Van Caulaert auch mit einer Stérung der Chlorausscheidung einher. Bei der
Entstehung der urdmischen Azidose wird von Csapé und Kerpel-Fronius die
Vermehrung von organischen Séduren, vor allem von Ketonkdrpern im Orga-
nismus als wesentlich angesehen. Nach Csapd besteht bei Nephritis eine Hypo-
stenurie flr organische Sduren.

Die Untersuchungsergebnisse des einen von uns weisen darauf hin, dass
bei der Entstehung der Arteriosklerose die mit Azidose einhergehenden Stérungen
des Sdure-Basen-Gleichgewichtes eine wichtige Rolle spielen. Die Azidose Ubt
auf die Gefdsse mehrfache Wirkungen aus. Von Balé wurde bereits friher
festgestellt, dass die Azidose die elastischen Fasern der Arterienwénde zu Grunde
richtet. Neuere Untersuchungen von Balé und Banga weisen darauf hin, dass
die Azidose nicht nur an sich die elastischen Fasern schddigt, sonder auch
vermittels Aktivierung von Elastase und Hemmung von Elastase-Inhibitoren.
Die Azidose schadigt aber nicht nur die elastischen, sondern auch die ubrigen
Elemente der Gefésswand. Hierauf sind die in den Arterienwandungen vor-
kommenden Nekrosen zuriickzufithren, welche spdterhin zu Verkalkungen
Anlass geben. Aufdie Azidose fihren wir auch den kdrnigen Zerfall der elastischen
Fasern zuruck, der von Dmitrijeff eingehend studiert wurde, sowie auch das
Auftreten vom Bjorling'sehen Mukoid. Nach den Untersuchungen von Mc Clean
und Meyer enth&lt das Mukoid Glukopolysaccharide. Nach Talalajew ist das
Mukoid mit dem beim Rheumatismus vorkommenden Fibrinoid verwandt.
Nach den Untersuchungsergebnissen von Altschuler und Angevine entsteht
das Mukoid auf die Art, dass ein alkalisches Eiweisszerfallsprodukt sich an
Mukopolysaccharide bindet. Unsere Untersuchungen weisen darauf hin, dass
der Zerfall der elastischen Fasern zur Bildung von Mukoid Anlass gibt. An
Stelle von der Einwirkung von Elastase ausgesetzten elastischen Fasern ent-
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steht ein sich metachromatisch farbender Stoff. Wie bereits erwdhnt, liegen
zahlreiche Beobachtungen dartber vor, dass infolge Nephritis es zur Ruptur
von Geféssen, vor allem zur Spontanruptur der Aorta kommt. Nach all dem
ist dies die hdufigste Ursache auch der Erdheim’schen Medionecrosis aortae
idiopathica.

Infolge der Glomerulonephritis erfolgt auch eine Ablagerung von Chol-
esterin-Lipoiden in der Wand der Arterien. Nach Znatschkowa entsteht beim
Hund und bei der Katze der Nephrektomie folgend eine Hypercholesterindmie.
Diesfalls ist der Cholesteringehalt in der Jugularvene héher als in der Femoral-
vene. Daraus folgert Znatschkowa, dass die Funktionsstérung der Niere zur
Mobilisierung des Cholesterins vom Gehirn fihrt. Bezliglich des Blutcholesterin-
spiegels anldsslich der humanen Glomerulonephritis sind in der Literatur wider-
sprechende Angaben zu finden ; wenn eine Hypercholesterindmie auch vor-
kommt, ist der Blutcholesterinspiegel in der Mehrzahl der Falle normal, mit-
unter ist er sogar eher herabgesetzt. Die Ablagerung von Cholesterin in der
Wand der Gefdsse steht mit den regressiven Verdnderungen derselben im
Zusammenhang.

Die zweite schwerwiegende Folgeerscheinungen der Glomerulonephritis
ist der hohe Blutdruck. Hiermit kann die lamelldre Elastose der Arterien in
Zusammenhang gebracht werden. Die lamelldre Elastose ist ndmlich umso
stdrker ausgeprdgt, je ldnger der Krankheitszustand anhdlt und je hdher der
Blutdruck ist.

Es wurde in einer vorangehenden Arbeit dargetan, dass eine lamellédre
Elastose der Gefdsse sich auch im Anschluss an eine essentielle Hypertonie
einstellt. Wir haben bereits damals darauf hingewiesen, dass die lamelldre
Elastose der Nierenarterien mit der Ausldsung des Elastins aus den elastischen
Arterien im Zusammenhang steht. Wie bei der essentiellen Hypertonie, ist
die elastische Hyperplasie in den Nierenarterien auch diesfalls stdrker aus-
geprédgt, so dass die damals gegebene Erkl&drung fir die Glomerulonephritis
in einem erhdhten Masse Giltigkeit besitzt. Infolge Verédung von Glomeruli
ist die Eliminierung von Schlacken behindert. Infolge des in den Nierenarterien
auch bestehenden erhohten Druckes wird das aus den elastischen Arterien
ausgeldste Elastin in die Nierenarterien eingebaut. Der in der Niere beobachteten
lamelldren Elastose dhnliche Verdnderungen sind auch in den Schlagadern
anderer Organe nachzuweisen.

Eine Intimaproliferation entsteht nach Zacharjewskaja in jenen Arterien
der Niere, welche zu den vernarbten Glomeruli gehdren ; sie kommt nur bei
der chronischen Glomerulonephritis vor. Das histologische Bild ist den an den
Arterien amputierter Glieder oder der Nabelschnur nach der Gehurt beobachteten
Verdnderungen dhnlich. Die in den Arteriolen der Niere beobachtete Intima-
proliferation wurde von Fishberg auf den gleichen Grund zurickgefihrt, der
denselben Prozess in den Arterien von Operationswunden auslgst. Die in den
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Glomeruli beobachtete Intimaproliferation dhnelt in vielerlei Hinsicht der Intima-
proliferation der grdsseren Nierenarterien. Wir betrachten die Glomerulo-
nephritis fur eine allergisch bedingte Krankheit ; so ist es anzunehmen, dass
die Intimaproliferation der Nierenarterien ebenso eine Folge einer allergischen
Entzindung ist wie die Verdnderung der Glomeruli.

Zusammenfassung

1. Es wurden in 40 Féllen von Glomerulonephritis die Verdnderungen der Arterien der
Niere und anderer Organe untersucht. 6 Beobachtungen betrafen akute, 5 subakute, 3 sub-
chronische und 26 chronische Fiélle.

2. Infolge der Glomerulonephritis entstehen schwere Verdnderungen der Arterien, die
sich in einer der Krankheitsdauer proportionalen und vorzeitigen Arteriosklerose manifestieren.

3. Ein Teil der beobachteten Verdnderungen stimmt mit den bei Arteriosklerose vor-
liegenden Uberein. Ein anderer Teil der Gefdssverdnderungen weicht von denen der Arterio-

sklerose jedoch ab. Diese sind die lamellare Elastose, Nekrose, sowie Intimaproliferation der
Nierenarterien.

4. Beim Zustandekommen der infolge von Glomerulonephritis auftretenden Arterien-
verdnderungen spielen mehrere Faktoren zusammen, usw. a) die Stdrung des Saure-Basen-
Gleichgewichtes, die sich in einer Azidose manifestiert, 6) der hohe Blutdruck, und c) die Allergie.

5. Die auf die Stdérung des Saure-Basen-Gleichgewichtes zurickzufiihrende Azidose
fahrt zum Zugrundegehen der elastischen Fasern der Gefasswand, zur Nekrose derselben, sowie
zur Hypercholesterindmie, welche zur Ablagerung von Cholesterin-Lipoiden in den Arterien
Anlass gibt. In der Entstehung der lamellaren Elastose spielt der erhdhte Blutdruck eine Rolle.

Nach allem Anschein ist die Intimaproliferation der Arterien auf eine allergische Ursache zuriick-
zufihren.
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43. 3HauykoBa: O MO3roBOM MPOUCXOXAEHUWN XOnecTepukemumn. Tep. apx., 13, 1935.

M3MEHEHWA APTEPUN MPU ANPDPY3IHOM TNTOMEPYNOHE®PUTE
Bano—PoHa - Jlab6alu
Pe3tome

1. B 40 cny4aax andd3syHoro rnomepynoHedputa 66111 uccnefobaHbl U3MEHEHUS MoYey-
HbIX U Apyrux apTepuil. Cpeau nccnefoBaHHOro MaTepuana UMenocb BOCTPbIX, 5 NOAOCTPbIX
3 MOAXPOHUYECKUX W 26 XPOHUYECKUX Clyyaes.

2. Bcneacteue rnomepynoHedpuTa B apTepusX BO3HUKAKOT THXKENble U3MEHEeHUs
ABNAOLULMECS NPOMNOPLMOHANLHBIMUA MPOAOMKNTENLHOCTM GONE3HN 1 BedyliMe K Mpexaespe-
MEeHHOMY apTepnockieposy. Mpn ocTpom HedpuTe HaGMOAATCH 3HAUNTENbHbIE W3MEHEeHUs
TONbLKO B a0pTe, a TakKXe W B apTepusax anacTuueckoro tuna. Mo cyTu Aena peyb WAET O
pacTBOPEHWUM 3NACTUYECKUX BOMOKOH W O MYKOWAHOM MEpPepoXKAeHWn. B TAXeNbIX cryuasx
MOXET pa3BMBaThCA TakXe W HUOEPUHOMAHLIA HEKPO3. MPK XPOHMUYECKOM HedpuTe Habntoaa-
I0TCS TAXKENble M3MEHEHUs BO BCEX apTepusax opraHusMa.
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3. YacTb M3MeHEeHWIA HanoMWUHaeT sBNEHUS, BO3HMKAIOLMe NpU apTepUOCKepose.
OfHako, Apyras 4acTb COCYAMCTbIX M3MEHEHW OTAMYaeTcs OT fBNEHWA apTepuockneposa.
Cpean nocnefHWX BecbMa XapaKTEPHbIM ABMEHWUEM BbIAeNseTCH NamennspHblii 9n1acTos, no-
ABNAIOLWLNIACA BbIPAXEHO 60/blle BCErO B MENKWX apTepusaX MoYeK, HO OH W BCTPeYaeTcs Ha
APYTUX MecTax opraHuama. TOYHO TakXe He MPUHafNexaT K fBMeHWAM apTepuoCKeposbl
HEKpO3 apTepuon M pas3pacTaHWe BHYTPeHHel 060/04KM COCYO0B, KOTOpble MOSIBASITCS,
rnaBHbIM 06pa3oM, B MOYKax.

4. TIpu BO3HUKHOBEHWUW M3MEHEHWI B apTepusax Ha MouYBe TNI0MepynoHedpuTa UrparoT
poNib  pas3nuyHble (aKTopbl :

a) paccTpoiicTBa KMCNOTO-LLEN04YHOTO paBHOBeCKs, NposBAAlOLLMECH B aBMAO3e,

6) NOBbLILIEHHOE AaBNEHWE KPOBW,

B) anneprus.

5. PaccTpoiicTBa KWCNOTO-LLEN0YHOTO paBHOBECUS befyT K TubGenu 3nacTu4eckmx
BO/IOKOH B CTEHKE KPOBEHOCHbIX COCYAOB, K HEKPO3Y CTEHKW COCYAOB W K TuUMepxonectepu-
HemMuun. Bce 3TO BbI3biBaeT OT/I0XEHME X0NeCTEPUHOBBLIX XMUPOB B apTepusax. Bbicokoe faBneHne

KPOBM MrpaeT ponb NpW BO3HUKHOBEHMU NaMennspHOro anacTtosa. MpUUMHOA paspacTaHus
BHYTpPEHHel 060/M0YKM COCYfl0B SiBNSeTCca anneprus.
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