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E IN L E IT U N G

Die diffuse G lom erulonephritis fü h rt vorzeitig  zu einer schw eren A rte rio ­
sklerose. D iese h a t ihrerseits die A ngina pecto ris, Apoplexie und a u f  p e rip h ere  
G efäss-Spasm en zurückzuführende Phänom ene, w ie die angiospastische R e tin o ­
p a th ie  zu r Folge. Die au f G rund  der N ephritis  en ts teh en d en  G efässveränderungen  
beg innen  als überm ässige K o n tra k tio n e n  der k le inen  A rterien ; sp ä te rh in  sind 
an  den  k le ineren  und  grösseren A rterien  sk lerotische V eränderungen zu sehen. 
N ach Volhard  geht der im  A nschluss an  die N ep h ritis  en tstehende S pasm us 
d er k le inen  A rterien  m it einer B lässe der H a u t u n d  der übrigen O rgane einher, 
w ogegen d e r Spasm us der k leinen  A rterien  bei der essentiellen H y p e rto n ie  
—  zu m in d est in den A nfangsstad ien  —  feh lt. Volhard nahm  an, dass in  der 
W and  d er grossen Gefässe du rch  K o n trak tio n  d e r V asa vasorum  eine Ischäm ie  
e n ts te h t ,  w elcher er in der E n ts teh u n g  der A rteriosklerose eine B ed eu tu n g  
beigem essen h a t.

D ie F rag e  der vorzeitigen  A rteriosk lerose der N ephritiker h a t  au ch  die 
p a th o lo g isch en  A natom en längst b eschäftig t. 1880 h a t Sotnitschew sky  eine 
In tim a v e rd ic k u n g  an den kleinen N ierenarterien  festgestellt, jedoch  k o n n te  
er den  B efund  von Johnson  und  E w ald  n ich t bestä tig en , w onach be i N ep h ritis  
e in e  H y p e rtro p h ie  der M edia-M uskulatur e n ts te h t. An Stelle der In tim a  h aben  
Jores  und  F riedm ann  eine V erm ehrung der e lastischen F asern  festg este llt. 
P rym  h a t  b e i N ephritis  eine fe ttige  D egenera tion  der A rterienw and  in  der 
N iere u n d  in  anderen O rganen b eo b ach te t, w ozu sich eine hyaline V erd ickung  
der In tim a  gesellt. N achdem  die arte rio sk le ro tische  Schrum pfniere v o n  den 
an d eren  A rten  der S chrum pfniere d u rch  Gull u n d  Su tton , sowie Ziegler d ifferen­
z ie rt w u rd e , h a t  sich Tschistowitsch  b em ü h t, d ie  nephritischen G efässläsionen 
von  d er A rteriosklerose d er N iere abzusondern .

D as S tud ium  der H y perton ien  m ach t eine D ifferenzierung d er A rte r ie n ­
v e rän d e ru n g en  beim  nephrogenen und  sonstigen H ochdruck n o tw en d ig .

N ach  M archand  is t d ie chronische N ep h ritis  eine w ichtige U rsach e  der 
schw eren A rteriosk lerose im  jugend lichen  A lter. In  drei Fällen  von  N ep h ritis  
fan d  A rn e  Faber so schwere sk lero tische V eränderungen  an säm tlichen  A rte rien ,
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m itinbegriffen  jene des G eh irns, wie bei k e in e r anderen  K ran k h e it. N ach  Faber 
w irk t  die N ephritis a u f  d ie  Gefässe au f zw eierlei W eise , einerseits tox isch , an d erer­
se its  m echanisch. D ie H au p tu rsach e  d er a th e ro m atö sen  V eränderungen  ist 
n a c h  M archand  der e rh ö h te  B lu td ruck . N ach  Volhard  sind die G efässverände- 
ru n g en  umso schw erw iegender, je  höher d e r  B lu td ru ck  ist. D em gegenüber 
w ird  von Heineke in  d e r  Aetiologie der schw eren  A rteriosklerose d er N ieren­
k ra n k e n  die p a th o g en e tisch e  B edeutung d e r a u f  Gefässwand einw irkenden  
T o x in e  hervorgehoben. F a h r  h a t bei a k u te r  u n d  su b ak u te r N ep h ritis  keine 
nennensw erte  V e rä n d e ru n g  an den A rte rien  d e r N iere feststellen  können  ; 
e r fan d  jedoch, dass p a ra l le l  m it dem C hron ischw erden  des Prozesses die Gefäss- 
läsionen  allm ählich in  E rscheinung tre te n . In fo lge der G lom eru lonephritis  
fa n d  Zacharjewskaja  in  d e r  Niere selbst d re ie rle i V eränderungen : 1. H yaline  
u n d  fettige A blagerung in  d e r In tim a  der G efässe, m it H yperp lasie  der e lastischen 
E lem en te  und  m it ste llenw eiser B indegew ebsverm ehrung in  der In tim a  der 
grösseren  N ierenarterien  v e rk n ü p ft. 2. N ekrose d er A rterio len , die m it B lu tu n g en , 
T hrom bose und ze llu lä ren  R eaktionen e in h e rg e h t. 3. O b literierende E n d ­
a r te r itis , d. h. B indegew ebsverm ehrung in  d e r  In tim a  der A rterio len  u n d  der 
grösseren  Schlagader o h n e  A uffaserung d er M em brana  elastica in te rn a . N ach  
F a h r  sind im V erlaufe d e r  N ephritis  die schw ersten  sklerotischen V eränderungen  
in  d en  A rterien d er N ie re  zu  finden, wogegen in  d en  A rterien  der anderen  O rgane 
en tw ed er keine oder n u r  geringergradige V eränderungen  festzustellen  sind . 
D as  gleiche h a t au ch  H erxheim er  gefunden.

U ber die sich in fo lge  von G lom erulonephritis  einstellenden V eränderungen  
d e r A o rta  und der g rossen  elastischen A rte rien  sin d  n u r  wenige D a te n  zu  finden. 
Im m erh in  ist die Z ah l je n e r  M itteilungen b e a c h te n sw e rt, welche ü b e r sp o n tan e  
R u p tu r  der A orta  in fo lge  einer G lom eru lonephritis  berich ten  (B a y ,  E rnst, 
L ö ffle r ) .  Löffler  h a t  fe s tg e s te llt, dass bei N e p h ritis  in der A orta schw ere V er­
änd eru n g en  vorliegen k ö n n e n .

E IG E N E  U N T E R S U C H U N G E N

M ir haben aus dem  M ateria l des I. I n s t i tu t  fü r  pathologische A nato m ie  
u n d  exp. K rebsforschung der U n iversitä t in  B u d ap est, des p a th o log isch -ana­
tom ischen  In s titu ts  d e r  U n iv e rs itä t in Szeged, aus d er P ro sek tu r d er K o rán y i, 
L ász ló  und  K ék g o ly ó -U tcaer Spitäler in sg esam t 40 Fälle  von G lom erulo­
n ep h ritis  p a th oh isto log isch  verarbeite t (vgl. T abe lle  1 und  2).

U nsere Fälle s in d  a u f  pathoh isto log ischer G rundlage g ru p p ie rt w o rd en , 
w o b e i w ir aber auch  d ie  klin ischen D aten  v e rw e r te t  haben , inw iew eit solche 
in  verlässlicher F o rm  z u r  V erfügung s ta n d e n . P athoh isto log isch  h ab en  w ir 
v o r  allem  die ak u te  G lom erulonephritis  d iffe ren z ie rt, welche durch  die P ro li­
fe ra tio n  des K ap illa ren en d o th e ls  der G lom eru li gekennzeichnet is t. In  diese 
G ru p p e  wurde auch d ie  B elFsche häm orrhag ische  G lom erulonephritis gezäh lt. 
A ls subaku te  N ephritis  h ab e n  wir die e x tra k a p illa re , klinisch übrigens b ö sa rtig
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T A B E L L E  1.

Laufende j  
Nummer

Obduktions­
protokoll

No.

Alter I
u.

Ge­
schlecht

Rest-
N Blutdruck Krankheits­

dauer Todesursache
Herz- Nieren-

gewicht

a )  A ku te  G lomerulonephritiden

1 187/38
Szeged

1 J .
3

? ? 2 W ochen U räm ie
Eklam psie 5° 80

2 382/38
Szeged

23 J .
?

9 ? 2 W ochen H erz-
dekom p. 250 340

3 119/47 B 39 J .
$

? 140/ 90 U n b e k a n n t H crz-
dekom p. 450 370

4 276/49 B 10 J .
<S

85 mg 145/120 6 T age U räm ie 250 220

5 140/50 51 J .
s

? 120/ 40 U n b e k an n t H erz-
dekomp. 430 350

6 134/51 44 J .
( ?

36 ing 110/ 30 U n b e k an n t M yokard­
in fa rk t 650 250

b )  Subakute Glomerulonephritiden

1 313/47 K 23 J .
3

170
m g 170/120 5 W ochen U räm ie 400 500

2 397/48 K 18 .1.
9

180
mg 140/ 90 1 M o n a t U räm ie 280 390

3 51/50 16 .1.
3

271
mg 140/100 4 M o nate U räm ie 400 400

4 390/50 5 J .
9

? 90/? 2 W ochen U räm ie
ver-

grös-
se rt

180

5 33/51 44 J .
3

56
mg 150/ 80 U n b e k an n t U räm ie 590 540

c) Subchronische Glomerulonephritiden

1 25/48 43 .1.
9

28
m g 165/110 8 M onate B roncho­

pneum onie 200 470

2 311/50
László

13 M.
9

75
mg 125/ 90 4 M o nate E clam psie 30 65

3 14/51 46 J.
9

218
m g 200/130 15 J a h re U räm ie 520 250
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T A B E L L E  2.

d ) Chronische Glomerulonephritiden

Laufende Obduktions­
protokoll

No.

Alter
u. Rest- Blutdruck Krankheits- Todesursache

Herz- Nieren-

Nummer Ge­
schlecht

N. dauer
gewicht

1 406/35
Szeged

35 J .  $ 50 mg 9 î y 2 j . Fussgang-
rän

790 140

2 191/37
Szeged

49 J .  $ 9 ? unbek . U räm ie 520 120

3 203/38
Szeged

32 J . ? 9 unbek . U räm ie 560 140

4 309/38
Szeged

60 J .  $ 375 mg 9 8 J . U räm ie 410 100

5 326/38
Szeged

47 J .  $ ? 9 unbek. U räm ie 310 100

6 33/47 B 56 J .  $ 269 mg 250/160 5 M ona­
te?

U räm ie 530 160

7 144/47 K 15 J .  $ 78 mg 140/90 7 J . U räm ie v erg . verk.

8 166/47 K 47 J .  Ç 109 mg 235/140 20 J . U räm ie v erg . verk.

9 217/47 K 24 J .  $ 144 mg 190/130 2 J . U räm ie 480 290

10 49/48 K 59 J .  S 9 ? ? U räm ie 560 250

11 224/48 B 27 J .  <? 33 mg 230/150 6 Mo­
n a te

Herz-
dekom p.

580 330

12 327/48 B 23 J .  -J 160 m g 150/100 6 J . U räm ie 550 240

13 447/48 K 60 J .  J 29 mg 230/180 %  j - Herz-
dekom p.

650 290

14 39/49 K 58 J .  <J 51 mg 235/140 5 J . Herz-
dekom p.

700 300

15 73/49 K 60 J .  $ ? 9 ? U räm ie 600 160

16 20/50
Postás

53 J .  $ ? 220/120 unbek . Em ollitio
cerebri

320 300

17 49/50
Postás

14 J .  $ 120 mg 160/100 13 J . U räm ie v erg . verk.

18 164/50 70 J .  Ç 84 mg 185/95 3 J . Herz-
dekom p.

450 400

19 218/50
K orányi

42 J .  $ 30 mg 220/110 7 J . Apoplexie 520 verk .

20 421/50 46 J .  Ç 154 m g 200/105 2%  J . U räm ie 450 150

21 469/50 17 J .  $ 286 m g 245/140 4 J . U räm ie 350 130

22 505/50 59 J .  $ 178 mg 155/80 lange  J . U räm ie 450 150

23 23/51 56 J .  $ 225 m g 180/95 4 J . U räm ie 480 90

24 41/51 50 J .  (J 131 mg 250/130 unbek . U räm ie 580 160

25 54/51 51 J .  S 78 mg 140/50 y2 j . Herz-
dekom p.

510 390

26 113/51 62 J . 84 mg 195/110 unbek . U räm ie 520 250
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verlaufende G lom erulonephritis g ew erte t. Als subchron isch  w ird  die m it V er­
d ickung der B asalm em bran  d er K ap illa ren  e inhergehende Form  d er N ephritis  
b e tra c h te t, w elche e rs t nach  längerem  B estan d  zu einer B lu td ru ck erh ö h u n g  
u n d  zur U räm ie  fü h rt. K lin isch  is t die subchronische N ephritis  d u rch  das 
nephro tische Syndrom  ch a ra k te ris tie r t, d. i. d u rch  hochgradige A lbum inurie , 
hochgradige O edem e und  eine V erm ehrung  des B lu tcho lesterin s. F rü h e r  w urde 
d ieser F orm  von Volhard  und  F ahr  die B ezeichnung »N ephritis  m it n eph ro ­
tischem  E inschlag«  gegeben. Sow jetforscher sprechen diesfalls von  einer N ephro- 
sonephritis , d ie m it der L ipoidnephrose iden tisch  is t. Von B ell w ird  dieser 
T y pus als hydropische oder m em branogene G lom erulonephritis  bezeichnet.

L e tz ten s un terscheiden  w ir eine chronische N ephritis  ; der G rossteil 
unseres U n tersuchungsm ateria ls  gehört in  d ieser K atego rie , w elche durch  
vo llständ igen  oder partie llen  h ya linen  V erschluss d er G lom eruli u n d  Tubuli 
ch a rak te ris ie rt ist.

U nser M ateria l se tz t sich aus 6 F ällen  von a k u te r , 5 von su b a k u te r , 3 von 
subchron ischer u n d  26 von  chronischer G lom eru lonephritis  zusam m en. Die 
herdförm ige G lom erulonephritis is t unseres E rach ten s  in bezug a u f  die H y p e r­
ton ie  und  a u f  die G efässveränderungen  von geringerer B edeu tung . A us diesem 
G runde w urden  F ä lle  von H erd n ep h ritis  ausser A ch t gelassen.

Im  B ahrnen  unserer U n tersuchungen  h aben  w ir zunächst die G efäss­
veränderungen  in der N iere selbst s tu d ie rt ; w ir h ab en  auch die A rte rien  der 
anderen  O rgane u n te rsu ch t. E ine  besondere B each tu n g  haben  w ir den  A rterien  
d er inneren  O rgane, so des H erzens, der L eber, M ilz, B auchspeicheldrüse, 
Schilddrüse und  N ebenniere geschenk t. Von den  elastischen A rte rien  haben 
w ir die A o rta  und  die K aro tis , von den m uskulären  die A. fem oralis u n te rsu ch t. 
W ir haben  den Z ustand  der peripheren  und  der H irngefässe b e a c h te t. U nsere 
U ntersuchungen  beinhalten  L ipoid-, M ukoid, F ib rin -, H yalin- u n d  E la s tin ­
färbungen .

1. D IE  V E R Ä N D E R U N G E N  D E R  N IE R E N A R T E R IE N  

a) A ku te  Glomerulonephritis

W ir hab en  das V erhalten  der N ierengefässe in  6 Fällen  von  a k u te r  Glo­
m eru lonephritis  u n te rsu ch t. D ie K ran k h e itsd au e r schw ank t zw ischen 6 Tagen 
und  einigen W ochen. Die A rte rien  und  A rterio len  der N iere sind  be i aku te r 
G lom erulonephritis  im allgem einen in ta k t. Die L am ina elastica in te rn a  der 
kleinen A rterien  ist einschichtig , im  allgem einen g u t fä rb b ar, doch ist die 
F ä rb u n g  m itu n te r  blässer. In  der W and  der A rterien  ist kein  F e t t  nachw eisbar. 
Die A rterio len  sind dünnw andig , w eit, b lu tgefü llt. Die W and der G lom erulus- 
schlingen is t stellenweise nekro tisch .

D as A lte r  der einschlägigen F älle  w ar zw ischen 1 J a h r  und  51 Jah ren . 
D ie in den grösseren N ierenarterien  stellenweise b eo b ach te te  hyaline  V erdickung
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d e r  In tim a  und Z w eisch ich tigkeit der L am ina elastica  in te rn a  sind  zweifels­
fre i als altersbedingte V eränderungen  anzusehen, da  sie n u r an  ä lte ren  Personen  
n ach w eisb a r w aren.

b)  Subakute Glomerulonephritis

Dieses S tad ium  w a r in  5 F ällen  unseren  B eobach tungsgu tes an zu tre ffen . 
D ie  D auer der K ra n k h e it schw ankte  zw ischen 5 W ochen u n d  4 M onaten . In  
e in e m  F all wird über e inen  n u r  zweiwöchigen B estan d  der K ra n k h e it b e rich te t, 
d o c h  is t  es anzunehm en, d a ss  es sich hierbei u m  die E x azerb a tio n  eines a lten  
P rozesses handelt.

Ä hnlich den B efu n d en  im  aku ten  S tad iu m  sind die A rte rien  der N iere 
a u c h  diesfalls in ta k t. In  zw ei Fällen  w ar eine N ekrose der G lom erulusschlingen 
nachzuw eisen.

c)  Subchronische Glomerulonephritis

Diesem S tad ium  en tsp ra c h e n  3 Fälle unseres M aterials. D ie K ran k h e its ­
d a u e r  b e träg t 4 und  8 M o n a te , bezw. 15 Ja h re . W äh ren d  bei einer K ran k h e its ­
d a u e r  von 4 M onaten d ie  N ierenarterien  in ta k t  w aren , is t eine V erd ickung 
d e r  W  andung und E in en g u n g  des Lum ens bei 8 m onatigem  B estan d  der K ra n k ­
h e i t  festzustellen gew esen an  den  kleinen A rte rien  der N iere. D ie E inengung 
d e r  L ich tung  ist d u rch  d ie  B ildung  einer m ehrsch ich tigen  E la s tica  an  Stelle

A b h . 1 . E inengung des L u m en s e in e r m ittelgrossen  N ie ren a rte rie  durch  P ro life ra tio n  de r In tim a .
C hronische G lom erulonephritis.
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d e r  L am in a  e lastica  in te rn a  v e ru rsach t gewesen. Dieses P hänom en  w ar v iel s tä rk e r  
au sg ep räg t in dem  über 15 J a h re  an h a lten d en  F a ll. N ebst der lam ellären  E lasto se  
d er A rte rien  w ar deren  W and  h y a lin  verd ick t u n d  wies b e i L ipo id färbung  eine 
d iffuse F ä rb u n g  auf.

d) Chronische Glomerulonephritis

W ir haben  in 26 F ällen  von  chronischer G lom erulonephritis  die A rte rien  
d e r  N iere u n te rsu ch t. D ie D au er der K ran k h e it schw ankte  zw ischen einem  
h a lb en  J a h r  und  20 Ja h re n , das A lte r zw ischen 14 und  70 Ja h re n . Die V e rän d e ­
ru n g  in den  grossen und  m itte lg rossen  A rterien  der N iere b e s teh t aus e iner P ro li­
fe ra tio n  der In tim a , aus einer H yperp lasie  d er E lastica , aus einer h y a lin en  
V erd ickung  und  aus lipoiden A blagerungen.

A n Stelle der In tim a-P ro life ra tio n  sind spindelförm ige Zellen zu sehen . 
D iese liegen d ich t beie inander, sie sind  um  die ganze Z irkum ferenz des G efässes 
v e r te ilt , so dass sie das L um en w esentlich einengen (A bb. 1). D ie In tim a p ro li­
fe ra tio n  k ann  m it B indegew ebsverm ehrung v e rk n ü p ft sein. V ielfach is t in n e r­
h a lb  d er L am ina e lastica  in te rn a  die P ro lifera tion  der In tim a  g eso n d ert zu 
sehen. E n tzü n d lich e  V eränderungen  sind an den  W änden  d e rartig er G efässe 
n ic h t nachw eisbar.

A m  m eisten  ch a rak te ris tisch  fü r  die arterie llen  V eränderungen  d e r ch ro ­
n ischen  N ephritis  is t die M ehrschich tigkeit der L am ina elastica in te rn a  in den 
N ieren arterien . D ieser zufolge en ts teh en  innerhalb  der L am ina e lastica  in te rn a  
zah lre iche  konzen trisch  angeo rdnete  elastische M em branen (lam elläre H y p e r­
p lasie  d er E lastica), w elche eine u n te re in an d er parallellé  F älte lung  aufw eisen 
(vgl. die linke Seite in A bb. 2). D urch  die lam elläre H yperp lasie  der E la s tica  
is t  die W and  der A rterien  d icker, w odurch w iederum  das L um en w esen tlich  
e ingeeng t w ird. O bw ohl diese lam elläre H yperp lasie  der E lastica  sich m it  den 
ü b lichen  E lastica -F ärb u n g en  im  allgem einen g u t darste llen  lässt, w ar in  vielen 
F ä llen  dennoch n u r eine blasse F ä rb u n g  m it R esorzin-Fuchsin  zu erre ich en . 
V ielfach erfolgt eine F ä rb u n g  wie von K ollagén oder H yalin . Zw ischen den  
elastischen  Lam ellen sind stellenw eise spindelförm ige Zellen zu sehen, w elche 
zw ischen den einzelnen M em branen liegen und  sich an deren gew ellte A n o rd ­
n u n g  anpassen . A nderw eitig  sind zwischen den d ich t angeordneten  L am ellen  
keine Zellen zu sehen.

Z u r V erdickung der L am ina  elastica in te rn a  gesellt sich m itu n te r  d e r k o m ­
p le tte  V erschluss des Lum ens k leiner A rterien  du rch  elastische M assen (vg l. die 
rech te  Seite der A bb. 2). Bei d e ra rtigen  kleinen A rterien  is t auch in der A d v e n titia  
v ie l E las tin  en th a lten . Die A blagerung  von elastischem  M aterial in  F o rm  
d iffu se r D urchsetzung  oder um schriebener H aufen  erfo lg t sogar im  n a rb ig en  
Bindegew 'ebe zw ischen dickw andigen  A rterien . Diese F o rm  der E lasto se  is t 
gegen die lam elläre E lastose  abzugrenzen.
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A bb . 2. Links : L am elläre  H yperp lasie  der E la s tica  in  einer kleinen N ierenarte rie . R ech ts : 
Verschluss des L u m en s e in e r kleinen A rterie  d u rch  elastisches M aterial. C hronische

G lom erulonephritis.

A bb . 3. Nekrose des V as a ffe ren s (durch  Pfeil k en n tlich  gem ach t) und der G lom erulus-Schlingen
be i chronischer G lom eru lonephritis . .
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M an sieh t auch eine hya lin e  V erdickung d er W a n d  der grösseren A rte rien . 
Diese k a n n  sich in  F o rm  von In tim a-P laq u es äussern  ; sie k ann  die ganze Z irkum - 
ferenz betreffen . In  d er h y a lin  v erd ick ten  G efässw and sind gelegentlich auch 
lipoide T röpfchen  zu sehen ; m an  k ann  gelegentlich auch  Zeichen einer V er­
kalk u n g  w ahrnehm en .

H äufiger kom m en hya lin e  V eränderungen  an  den  A rterio len  u n d  n ich t 
an  den  A rte rien  vor. V or allem  is t h iervon das V as afferens häufig be tro ffen . 
D iesfalls is t die G efässw and b e träch tlich  v e rd ick t u n d  das L um en hochgrad ig  
eingeengt (A bb. 3). D ie W an d  d e ra r t ve rän d erte r A rte rien  ist hom ogen ; sie 
fä rb t sich nach  van Gieson lebhaft ro t. Die hyaline V erd ick u n g  des Vas afferens 
is t vo r allem  in der N ähe der G lom eruli zu sehen, die sich noch n ich t in  h y a line  
K näue l um gew andelt haben , u n d  von denen m an  noch  annehm en k an n , dass 
sie durchgängig  sind.

B ei L ipo id färbung  w ar vielfach eine diffuse T in k tio n  der W andung  d e r 
A rterio len  festzustellen , w as in Q uerschn itten , die m it S udan I I I  g efärb t sind , 
als ein  o rangero ter K ing zum  A usdruck  k om m t.

Im  V as afferens u n d  in  den  G lom erulusschlingen sieh t m an auch  W an d ­
nekrosen . Im  G egensatz zu r h y a lin en  V erdickung f ä rb t  sich die W an d  diesfalls 
nach van Gieson gelb ; sie g ib t bei der Weigert’sehen F ib rin fä rb u n g  eine e lek tive 
R eak tion .

2. D IE  V E R Ä N D E R U N G E N  D E R  Ü B R IG E N  A R T E R IE N

N eb st den V eränderungen , w elche die A rte rien  der N iere betreffen , sind  
in  den A rterien  an den  übrigen  Stellen des O rganism us infolge d er diffusen 
G lom erulonephritis  schw ere V eränderungen  festzuste llen .

a) B ei a k u te r  und  su b ak u te r N ephritis k an n  die V eränderung  der A o rta  
und  d e r elastischen A rterien  in  einer V erm ehrung eines schleim igen Stoffes in  
der M edia bestehen . D ieser f ä rb t  sich m it H äm ato x y lin  h im m elb lau , m it Toluidin- 
b lau  rosa, m it K resy lv io le tt v io le tt. D er m ucinöse S to ff  befindet sich zw ischen 
den elastischen  Lam ellen  der M edia in einzelnen P a rtie n  des U m fanges. A n 
S tellen , wo dieser m ucinöse S to ff v erm ehrt ist, erfo lg t eine D islokation , m itu n te r  
ein R iss der e lastischen  F ase rn  (A bb. 4).

D ie elastischen F asern  d er L am ina elastica in te rn a  u n d  der M edia sind  
an  v ielen  Stellen gequollen, doppe lkon tu rie rt ; sie w eisen an  m anchen  S tellen  
spindelförm ige V erd ickungen , an  anderen  U n terb rech u n g en , Zerfall a u f  kleine 
S tücke a u f  (Abb. 5). Ih re  A ffin itä t zum  R esorzin -F uchsin  geht verloren ; sie 
färben  sich m it der F ib rin fä rb u n g  Weigert’s le b h a ft b lau . Die R egenera tion  
der e lastischen  F asern  und  die V erm ehrung des h y a lin en  B indegew ebs in  der 
G efässw and ist im  ak u ten  S tad iu m  der G lom eru lonephritis  geringgradig ; im  
su b ak u ten  S tad ium  sind  indes diese E rscheinungen  bere its  nachw eisbar.

In  d er A d v en titia  sind die V asa vasorum  w e it ; es b e s teh t eine prae- 
s ta tisch e  B lu tfü lle  ; stellenw eise sind auch p u n k tfö rm ige  B lu tu n g en  zu sehen.
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D iese  B lutungen sind  b e im  F re ip räp arie ren  der e lastischen A rte rien  auch m it 
f re ie m  Auge zu sehen, obw ohl diese V eränderungen  sum m arisch  n ich t bedeu tungs-

A b b . 4. Quellung u n d  L ösu n g  d e r  e lastischen  F ase rn  in der M edia der A orta  infolge chronischer
G lom erulonephritis.

A b b . 5. M ukoide D egenera tion  in  de r W an d  der A o rta , in  einem  Fall von  a k u te r  G lom erulo­
nephritis .

v o ll s ind . An den A rte rien  von  an  N ephritis  leidenden Ju gend lichen  sind  m it 
fre iem  Auge eventuell g ar k e ine  V eränderungen  zu sehen ; im  fo rtgesch rittenen  
A lte r  sind vielfach die a lte rsb ed in g ten  sklerotischen V eränderungen  festzustellen .
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Im  subchronischen  und  chronischen S tad ium  der G lom erulonephritis 
sind  in  d er W an d  der A o rta  u n d  der elastischen A rte rien  w eitgehende V er­
änderungen  nachw eisbar. M akroskopisch sieht m an an  der Innen fläche  der 
W an d  hyaline P laques, w eiterh in  atherom atöse F lecken und  U suren. A n Stelle 
d er P laques oder auch in der W an d  der A orta sind auch lam elläre V erkalkungen  
zu sehen.

H isto logisch  lässt sich eine U m w andlung des e lastischen  F asersystem s 
nachw eisen. In  bestim m ten  G ebieten  der Z irkum ferenz der A orta , vielfach 
ab er auch diffus erfolgte eine V eränderung  im V erlauf d er elastischen M em branen

Abb. 6. V erm inderung  der e lastischen  F ase rn  der A o rta  (links) bei chronischer G lom erulo­
nep h ritis . K ontro lle  (rechts).

(A bb. 6). E s bestehen  b e träch tlich e  Lücken in denselben , vielfach s ieh t m an 
an  S telle  d er elastischen F asern  ein körniges elastisches M aterial. D iesfalls sind 
häufig  gequollene, unregelm ässig  verlaufende e lastische F asern  zu beobach ten , 
w elche sich m it R esorzin-Fuchsin  blass färben  oder auch  V akuolen en th a lten . 
D em gegenüber lassen  sich m it R esorzin-Fuchsin  sich s ta rk  färbende Schollen 
nachw eisen , w elche in der R ich tu n g  der zu G runde gegangenen elastischen  
F ase rn , vielfach aber senk rech t a u f  diese, quer an g eo rd n e t sind (Abb. 7). N eben 
diesen Schollen sind E las to b las ten  nachw eisbar. D as körn ige M aterial schein t 
dem nach  n ich t so sehr vom  Zerfall der elastischen F ase rn  herzustam m en, sondern  
eher fü r deren  R egeneration  v o rb ere ite t zu sein. N e b s t den  Lücken in der

27 Acta Morphologica
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A bb . 7. Körniger Zerfall de r elastischen Fasern  der A orta . Chronische G lom eru lonephritis .

A b b . 8. M it C holesterin-L ipoiden gefüllte  Zellen in  der In tim a  der A o rta  bei chronischer
G lom erulonephritis.
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E lastica  und  R egeneration  der elastischen Fasern  is t auch  e in e  beträch tliche  
V erm ehrung des kollagénén B indegew ebes festzustellen .

In  der A orta  u n d  in  der A. caro tis com m unis e rfä h r t  au ch  die L am ina 
elastica in te rn a  v ielfach eine U n terb rechung . An solchen U nterb rechungsste llen  
sind aus einem  elastischen N etz oder aus K ollagén b esteh en d e  P laques bezw. 
diffuse In tim averd ickungen  nachzuw eisen.

An Stelle der In tim a  kom m en auch m it C holesterin  gefüllte Zellen vor, 
welche in m ehreren  S chich ten  angeo rdnet sind (A bb. 8). In  den lipoiden P laques 
der In tim a  und  M edia finde t m an  auch vom  B indegew ebe um gebene Cholesterin- 
K rysta lle . In  den sich schlecht färbenden  G ebieten d e r M edia sind n ich t gar 
selten  Zeichen einer V erkalkung  festzustellen.

Abb. 9. V erv ielfältigung  de r L am ina  e lastica  in te rn a  in der F em o ra larte rie  bei chronischer
G lom erulonephritis.

b) B ei a k u te r  und  su b a k u te r  G lom erulonephritis weisen die m usku lären  
A rterien  keinerlei typ ische  V eränderung  auf. U m so kennzeichnender und  aus­
gepräg ter sind  die V eränderungen  bei subchronischer, v o r allem  aber bei chro­
nischer G lom erulonephritis.

Die Innefläche  der A. fem oralis kann  uneben sein ; häufig ist die In tim a  
diffus v erd ick t, w odurch  das L um en eingeengt is t. D ie  U rsache ist in einer 
V ervielfältigung der L am ina e lastica  in terna  zu finden* Diesfalls en tstehen  
m it der G enann ten  p ara lle l laufende elastische M em branen  (A bb. 9). P laq u e­
artige  In tim av erd ick u n g en  en ts teh en  hinw ieder an  U n terb rech u n g sste llen  der 
L am ina elastica in te rn a  ; sie können einerseits aus einem  elastischen  N etz , 
andrerseits aus hyalinem  B indegew ebe bestehen, in w elchem  L ipoide frei oder 
an Zellen gebuden V orkom m en können , m itu n te r ab e r auch  V erkalkungszeichen 
zu sehen sind .

2 7 *
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N ebst der diffusen V erd ickung und  den P laqueb ildungen  d e r In tim a  ist 
e in e  V erkalkung d er L am in a  elastica in te rn a  und  eine gänsegurgelartige V er­
k a lk u n g  der z irku lä ren  M u sk u la tu r zu beobachten .

Von den G efässen d e r  inneren  O rgane sind V eränderungen  an  den  K ranz- 
gefässen  des H erzens häufig  zu sehen. H ier sieh t m an am  häu fig sten  eine U n te r­
b re c h u n g  in der L am ina  e las tic a  in te rn a , u n d  en tsp rechend  d ieser p laqueartige 
V erd ickungen  der In t im a  (A bb. 10). Diese P laques können  aus einem  Netz 
e la s tisch e r F asern  b es teh en , vielfach f in d e t m an  aber eine b e träch tlich e  V er­
m e h ru n g  des hyalinen  B indegew ebes, w odurch  das L um en w esentlich  eingeengt

A b b . 10. B eträch tliche In tim a v e rd ick u n g  in der K ran za rte rie  du rch  V erm ehrung  des hyalinen 
Bindegewebes bei ch ro n isch er G lom erulonephritis. Die L am ina e lastica in te rn a  durch

Pfe il kenntlich  gem acht.

w ird . In  den P laques sind  L ipoidablagerungen  und  V erkalkungen  rech t häufig. 
N eb en  diesen p laq u ea rtig en  In tim averd ickungen  ist auch  eine diffuse V er­
m e h ru n g  der E lastica  bezw . des hyalinen  Bindegew ebes in der In tim a  zu sehen.

Im  ex trarenalen  A b sc h n itt der A. renalis, in der A. lienalis (Abb. 11), 
in  d e r  A. hepatica (A bb. 12), w e ite rh in  in  den A rterien  der N ebenniere , Schild­
d rü se , des K nochenm arkes is t vor allem  eine m ehrsch ich tige  Lam ina 
e la s tic a  in terna zu sehen, äh n lich  den V eränderungen  der im  N ierensubstanz 
b e find lichen  Gefässe.
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Abb. 11. L am ellare E lasto se  aus der pankreasnahen  P a r tie  de r M ilzarterie (A. lienalis) bei
chronischer G lom erulonephritis.

Abb. 12. L am ellare E lastica -H y p erp lasie  in der A. h ep atica  bei chronischer G lom eru lonephritis .
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A bb . 13. V erkalkung einer H a u ta r te r ie  einer an ch ron ischer G lom erulonephritis leidenden  F rau .

A bb. 14. Lam ellare E lasto se  in  der A. v e rteb ralis  eines an chronischer G lom eru lonephritis
leidenden M annes.
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Schw ere V eränderungen  sind auch an  den H au tg efässen  zu b eo b ach ten . 
So w ar bei einer 35 jäh rig en  F rau  m it chronischer G lom erulonephritis in d er 
H a u t o b erh a lb  der rech ten  B ru st eine geschlängelte  V erdickung der H a u t ­
a rte rie n  nachw eisbar, w eshalb m an klinisch an die M öglichkeit einer P e r ia r te r itis  
nodosa ged ach t h a t. D ie ganze Zirkum ferenz der d u rch  Probeexzision gew onnenen 
A rte rie  w a r v e rk a lk t (A bb. 13). Nach dem  nach 4 M onaten  erfolgten Tode d ieser 
F ra u  h ab en  w ir auch in  ih ren  anderen A rterien  V erkalkungen  gefunden, es w aren  
sogar im  H erzm uskel V erkalkungsherde zu finden.

Info lge der chronischen G lom erulonephritis en ts teh en  auch in den H irn - 
gefässen schw ere V eränderungen . Diese können  aus U nterbrechungen  der 
L am in a  e lastica  in te rn a  bestehen . E n tsp rechend  d iesen  U nterbrechungen  e n t ­
steh en  aus e lastichen  F asern  oder aus ko llagénem , hyalinem  B indegew ebe 
In tim a p la q u e s . In  den P laques können lipoide A blagerungen  und auch K a lk ­
ab lagerungen  s ta ttf in d en . N ebst den P laques d er L am in a  elastica in te rna  k an n  
in  den  H irn a rte rie n  auch  eine lam elläre E lasto se  Vorkom m en (Abb. 14).

D IE  U R SA C H E  D E R  IN FO LG E G L O M E R U L O N E P H R IT IS  
E N T S T E H E N D E N  G E FÄ SSV E R Ä N D E R U N G E N

Z u n äch st is t die F rage  zu bean tw orten , ob d ie  E rk ran k u n g  der A rte rien  
infolge d er G lom erulonephritis dem  üblichen B ild  der A rteriosklerose e n t ­
sp ric h t oder davon abw eich t. U nsere U n tersu ch u n g en  haben zum E rgebn is 
g e fü h rt, dass die V eränderungen  der A rterien n u r zum  Teil dem üblichen B ilde 
d er A rteriosklerose en tsp rechen , zum  Teil aber d av o n  abweichen. W ir selbst 
zäh len  die an  der Innen fläche  der A rterien  vorkom m enden p laq u eartig en , 
m itu n te r  die gesam te Z irkum ferenz e innehm enden  V erdickungen, w elche aus 
elastischen  F aserne tzen , aus kollagénem  oder h y a lin em  Bindegewebe b es teh en , 
zu den  arteriosk lero tischen  V eränderungen. A n S telle  dieser V eränderungen  
k a n n  sich K a lk  bezw . können  sich C holesterin-L ipoide ablagern. Diese P h ä n o ­
m ene sind m it dem  U nterg an g  der L am ina e lastica  in te rn a  in Z usam m enhang  
zu  b ringen . E benso gehört zum  K reis der A rteriosk lerose  das Z ugrundgehen  
d e r e lastischen F asern  u n d  M uskelelem ente d er M edia, das sich bis zu deren  
N ekrose fo rtschre iten  k an n  und  le tz ten  E ndes ebenfalls zur A blagerung von  
K a lk  und  C holesterin-L ipoiden fü h rt. An S telle  von  m ilderen L äsionen  ist 
hyalines B indegew ebe oder eine R egeneration  d e r e lastischen Fasern zu sehen. 
D ie infolge chronischer G lom erulonephritis in  den A rterien  en tstehende d iffuse 
V erm ehrung  der E lastica  lässt sich jedoch n ich t in  den  K reis der A rteriosk lerose 
ein te ilen . Diese b es teh t in der B ildung von m ehrfachen , konzentrischen e la s ti­
schen  M em branen innerhalb  der L am ina elastica in te rn a , derzufolge das L u m en  
d e r A rte rien  b e träch tlich  eingeengt w ird. E bensow enig  gehört die P ro life ra tio n  
d er In tim azellen  zu den bei der A rteriosklerose üblicherw eise gesehenen E r ­
scheinungen , die vor allem  in den A rterien der N iere  zu r B eobachtung g e lan g t.
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D ie G lom erulonephritis h a t zwei schw erw iegende Folgen, w elche bezüglich 
d e r  E rk ra n k u n g  d er A rte rien  eine B e d eu tu n g  besitzen, usw . die S tö ru n g  des 
Säure-B asen-G leichgew ichtes, sowie den  e rh ö h ten  B lu tdruck .

D ie S tö rung  des Säure-B asen-G leichgew ichtes is t im  Z u s ta n d  d er echten  
U rä m ie  am  schw ersten . E in e  echte U räm ie  k an n  bereits im  a k u te n  S tad ium  
d e r G lom eru lonephritis  en ts teh en  ; sie is t  ab e r in der überw iegenden  M ehr­
z a h l d e r F älle  von  chronischer G lom eru lonephritis  nachw eisbar. Ja ksch  h a t 
b e re its  1888 den N achw eis geführt, dass das uräm ische K om a eine  Folge der 
A zidose is t. Es w urde  von  N ash  u n d  B enedict festgestellt, dass die N iere  A m m o­
n ia k  p ro d u z ie rt ; infolge N ephritis  e r fä h r t  ab e r nach Palm er  u n d  H enderson  
d iese  A m m oniak p ro d u k tio n  in der N iere  eine E inbusse. D ie A m m o n iak p ro ­
d u k tio n  in  der N iere d ien t zu r N eu tra lisie rung  von  sauren S to ffw echselp roduk ten , 
w o d u rc h  deren A usscheidung erm öglicht w ird . B ei G lom erulonephritis is t infolge 
m an g e ln d e r A m m oniakproduk tion  die A usscheidung  von sauren  S toffw echsel­
p ro d u k te n  em pfindlich g estö rt. Diese S tö ru n g  d er Ausscheidung i s t  die w esen t­
lich s te  U rsache der A zidose. Die N ep h ritis  g eh t nach L . B lu m , D elaville  und  
Van Caulaert auch m it e iner S tö rung  d e r C hlorausscheidung e in h e r. B ei der 
E n ts te h u n g  der u räm ischen  A zidose w ird  von  Csapó und K erp e l-F ro n iu s  die 
V erm eh ru n g  von  o rganischen  S äuren, v o r  allem  von K e to n k ö rp ern  im  O rga­
n ism u s als w esentlich  angesehen. N ach  Csapó  b esteh t bei N ep h ritis  eine H ypo- 
s te n u rie  fü r  organische Säuren.

D ie U ntersuchungsergebnisse des e inen  von  uns weisen d a ra u f  h in , dass 
b e i d e r  E n ts teh u n g  d er A rteriosklerose die m it  Azidose ein h ergeh en d en  S törungen  
des Säure-B asen-G leichgew ichtes eine w ich tig e  Rolle spielen. D ie A zidose ü b t 
a u f  d ie  Gefässe m ehrfache W irkungen  aus. V on Baló w urde b e re its  früher 
fe s tg e s te llt, dass die Azidose die elastischen  F a se rn  der A rterienw ände zu  G runde 
r ic h te t .  N euere U n tersuchungen  von B aló  u n d  Banga  weisen d a ra u f  h in , dass 
d ie  A zidose n ich t n u r an  sich die e las tisch en  Fasern  schädig t, so n d er auch 
v e rm itte ls  A ktiv ierung  von  E lastase  u n d  H em m ung  von E lasta se -In h ib ito ren . 
D ie  A zidose schädig t aber n ich t n u r die e lastischen , sondern auch  d ie  übrigen 
E le m e n te  der G efässw and. H ie rau f sind  d ie  in  den A rterienw andungen  v o r­
k o m m en d en  N ekrosen zurückzuführen , w elche späterhin  zu V erka lkungen  
A n lass geben. A uf die Azidose führen w ir au ch  den  körnigen Zerfall d er e lastischen  
F a se rn  zurück , der von  D m itr ije ff  e ingehend  s tu d ie rt w urde, sowie auch  das 
A u f tre te n  vom  B jorling 'sehen  M ukoid. N ach  den  U ntersuchungen v o n  M c Clean 
u n d  M eyer  en th ä lt das M ukoid G lukopolysaccharide. Nach Tala la jew  is t das 
M uko id  m it dem  beim  R heum atism us vo rkom m enden  F ib rin o id  v e rw a n d t. 
N a c h  d en  U ntersuchungsergebnissen von  A ltschuler  und A n g ev in e  e n ts te h t 
d as  M ukoid  a u f die A rt, dass ein a lkalisches E iw eisszerfallsprodukt sich an 
M ukopolysaccharide b in d e t. U nsere U n te rsu ch u n g en  weisen d a ra u f  h in , dass 
d e r  Z erfall der elastischen F asern  zur B ild u n g  von  M ukoid A nlass g ib t. An 
S te lle  v o n  der E inw irkung  von E lastase  ausgese tz ten  elastischen F a se rn  e n t­
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s te h t ein sich m etach ro m atisch  färbender S toff. W ie bereits e rw ähn t, liegen 
zahlreiche B eobach tungen  d a rü b er vor, dass in fo lge N ephritis  es zu r R u p tu r  
von Gefässen, vor a llem  zur S p o n tan ru p tu r d e r A o rta  kom m t. N ach all dem  
ist dies die häufigste U rsache  auch der E rd h e im ’schen  M edionecrosis ao rtae  
id iopath ica.

Infolge der G lom eru lonephritis  erfolgt au ch  eine A blagerung von  Chol­
esterin-L ipoiden in d e r W an d  der A rterien . N ach  Znatschkowa  e n ts te h t beim  
H und  und bei der K a tze  d er N ephrektom ie fo lgend eine H ypercholesterinäm ie. 
Diesfalls is t der C ho lesteringehalt in der Ju g u la rv e n e  höher als in der F em oral- 
vene. D araus fo lgert Znatschkow a , dass die F u n k tio n ss tö ru n g  der N iere zu r 
M obilisierung des C holesterins vom  G ehirn fü h r t . B ezüglich des B lu tch o leste rin ­
spiegels anlässlich d er h u m an en  G lom erulonephritis sind  in  der L ite ra tu r  w id er­
sprechende A ngaben zu finden ; w enn eine H y percho lesterinäm ie  auch  v o r­
k om m t, is t der B lu tcholesterinsp iegel in der M eh rzah l der Fälle no rm al, m it­
u n te r  is t er sogar eher herabgesetzt. Die A b lag eru n g  von Cholesterin in  der 
W and  der Gefässe s te h t m it den regressiven V eränderungen  derselben  im  
Zusam m enhang.

Die zw eite schw erw iegende Folgeerscheinungen der G lom erulonephritis  
ist der hohe B lu td ru ck . H ie rm it kann  die lam ellä re  E lastose der A rte rien  in  
Z usam m enhang g eb rach t w erden . Die lam elläre  E lasto se  ist näm lich  um so 
s tä rk e r ausgepräg t, je  länger der K ran k h e itszu s tan d  an h ä lt und je  h ö h er der 
B lu td ruck  ist.

Es w urde in e in er vorangehenden A rb e it d a rg e ta n , dass eine lam elläre  
E lastose der Gefässe sich auch im  Anschluss an  eine essentielle H y p erto n ie  
e in ste llt. W ir haben  b e re its  dam als d a ra u f h ingew iesen, dass die lam elläre  
E lastose der N ie ren arte rien  m it der A uslösung des E lastin s aus den e lastischen  
A rterien  im  Z usam m enhang  s teh t. W ie bei d e r  essentiellen H y p erto n ie , is t 
die elastische H y p erp lasie  in  den N ierenarterien  auch diesfalls s tä rk e r  aus­
g ep räg t, so dass die d am als  gegebene E rk lä ru n g  fü r  die G lom erulonephritis 
in einem  erhöh ten  M asse G ültigkeit b esitz t. In fo lge  V erödung von  G lom eruli 
ist die E lim in ierung  von  Schlacken beh indert. In fo lge  des in den N ie ren arterien  
au ch  bestehenden  e rh ö h ten  D ruckes w ird  das aus den elastischen A rte rien  
ausgelöste E lastin  in  die N ierenarterien  e in gebau t. D er in  der Niere b eo b ach te ten  
lam ellären  E lastose  ähn liche  V eränderungen s in d  auch in den S ch lagadern  
anderer O rgane nachzuw eisen .

E ine In tim ap ro life ra tio n  en ts teh t nach  Zacharjew skaja  in jenen  A rterien  
d er N iere, w elche zu den  v e rn a rb ten  G lom eruli gehören ; sie k o m m t n u r  bei 
d er chronischen G lom erulonephritis  vor. D as histo logische Bild is t den  an  den 
A rterien  am p u tie rte r  G lieder oder der N abelschnur nach  der G ehurt b eo b ach te ten  
V eränderungen  ähn lich . Die in den A rteriolen d e r  N iere beobach te te  In t im a ­
pro liferation  w urde von  Fishberg  au f den g leichen G rund zu rückgefüh rt, der 
denselben Prozess in den A rterien  von O pera tionsw unden  auslöst. D ie in  den
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G lo m eru li beobach tete  In tim ap ro life ra tio n  ä h n e lt in  vielerlei H insich t d e r In tim a ­
p ro life ra tio n  der grösseren  N ieren arterien . W ir b e trach ten  die G lom erulo­
n e p h r i t is  fü r eine allerg isch  b ed ing te  K ra n k h e it ; so ist es an zu n eh m en , dass 
d ie  In tim ap ro life ra tio n  d er N ieren arterien  ebenso eine Folge einer allerg ischen 
E n tz ü n d u n g  ist wie die V eränderung  d er G lom eruli.

Zusam m enfassung

1. E s  wurden in 40 F ä lle n  v o n  G lom eru lonephritis die V eränderungen d e r A rte rie n  der 
N ie re  u n d  anderer O rgane u n te rsu c h t. 6 B eo b ach tu n g en  be trafen  ak u te , 5 su b a k u te , 3 sub­
c h ro n is c h e  u n d  26 chronische F ä lle .

2. Info lge  der G lom eru lonephritis  e n ts teh en  schw ere V eränderungen d e r A rte rie n , die 
s ic h  in  e in e r der K ran k h e itsd au er p ropo rtio n a len  u n d  vorzeitigen  A rteriosklerose m an ifestie ren .

3. E in  Teil der b eo b ac h te ten  V eränderungen  s tim m t m it den bei A rte rio sk le ro se  v o r­
lie g e n d en  überein. E in  an d ere r T eil der G efässveränderungen  w eicht von  denen  d e r  A rterio ­
sk le ro se  jed o ch  ab. Diese sind d ie lam ellare  E la s to se , N ekrose, sowie In tim a p ro life ra tio n  der 
N ie re n a r te r ie n .

4 . B eim  Z ustandekom m en  der infolge v o n  G lom erulonephritis a u f tre te n d e n  A rterien ­
v e rä n d e ru n g e n  spielen m ehrere  F a k to re n  zusam m en, usw . a) die S törung des Säure-B asen- 
G leichgew ich tes, die sich in  e iner A zidose m an ifes tie rt, 6)  de r hohe B lu td ruck , u n d  c)  d ie  Allergie.

5. D ie  au f die S törung  des Säure-B asen-G leichgew ichtes zu rü ck zuführende  Azidose 
f ü h r t  zu m  Zugrundegehen der e lastischen  F ase rn  der G efässw and, zur N ekrose derselben , sowie 
z u r  H y p ercho lesterinäm ie, w elche zur A blagerung  v o n  C holesterin-L ipoiden in  d e n  A rterien  
A n la ss  g ib t. In  der E n ts te h u n g  d e r lam ellaren  E lasto se  sp ie lt der erhöhte B lu td ru c k  eine Rolle. 
N a c h  a llem  Anschein ist die In tim ap ro life ra tio n  de r A rte rien  au f eine allergische U rsac h e  zu rü ck ­
z u fü h re n .
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И ЗМ ЕН ЕНИ Я АРТЕРИЙ ПРИ ДИФФУЗНОМ ГЛОМ ЕРУЛОНЕФРИТЕ

Бало— Рона -  Лабаш

Р е з ю м е

1. В 40 случаях диффзуного гломерулонефрита были исследованы изменения почеч­
ных и других артерий. Среди исследованного материала имелось вострых, 5 подострых 
3 подхронических и 26 хронических случаев.

2. Вследствие гломерулонефрита в артериях возникают тяжелые изменения 
являющиеся пропорциональными продолжительности болезни и ведущие к преждевре­
менному артериосклерозу. При остром нефрите наблюдаются значительные изменения 
только в аорте, а также и в артериях эластического типа. По сути дела речь идет о 
растворении эластических волокон и о мукоидном перерождении. В тяжелых случаях 
может развиваться также и фибриноидный некроз. При хроническом нефрите наблюда­
ются тяжелые изменения во всех артериях организма.
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3. Часть изменений напоминает явления, возникающие при артериосклерозе. 
Однако, другая часть сосудистых изменений отличается от явлений артериосклероза. 
Среди последних весьма характерным явлением выделяется ламеллярный эластоз, по­
являющийся выражено больше всего в мелких артериях почек, но он и встречается на 
других местах организма. Точно также не принадлежат к явлениям артериосклерозы 
некроз артериол и разрастание внутренней оболочки сосудов, которые появляются, 
главным образом, в почках.

4. При возникновении изменений в артериях на почве гломерулонефрита играют 
роль различные факторы :

а)  расстройства кислото-щелочного равновесия, проявляющиеся в авидозе,
б) повышенное давление крови,
в)  аллергия.
5. Расстройства кислото-щелочного равновесия ьедут к гибели эластических 

волокон в стенке кровеносных сосудов, к некрозу стенки сосудов и к гиперхолестери­
немии. Все это вызывает отложение холестериновых жиров в артериях. Высокое давление 
крови играет роль при возникновении ламеллярного эластоза. Причиной разрастания 
внутренней оболочки сосудов являетса аллергия.
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