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IM HOHEN ALTER
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Mit den Verdnderungen der Niere im hohen Alter haben sich zahlreiche
Forscher befasst. Ein Teil der Autoren behandelte die Verdnderungen der Nieren-
funktion bei dlteren Personen (Olbrich [6], Shock [8], u. a.), wéhrend andere
die zustande kommenden, auch morphologisch nachweisbaren Abweichungen
beschrieben. In der vorliegenden Arbeit will ich auf die im hdheren Alter ent-
stehenden morphologischen Verdnderungen hinweisen und unter diesen zwei
Gruppen hervorheben, deren eine P. Kimmelstiel [4] beschrieb. Nach seinen
Feststellungen ist das interkapillare Bindegewebe der Glomerula bei &lteren
Individuen vermehrt. Das Ausmass der Verbreiterung des interkapillaren
Bindegewebes und die Anzahl der verdnderten Glomerula nimmt mit dem Alter
zu. Der Autor bezeichnet die Verdnderung als primére senile Degeneration der
Niere. Die andere Gruppe der Verédnderungen wurde von G. Montaldo [5]
beschrieben. Er beobachtete in seinen Féllen eine Verdickung der Nierenkapsel
und subkapsuldr einen lymphozytar infiltrierten Saum, in dem die Glomerula
hyalin degeneriert waren. Diese Verdnderung nannte Montaldo die senile
Randatrophie der Niere.

Eigene Untersuchungen

Meine Untersuchungen nahm ich an den Nieren von 146 uUber 60 Jahre
alten Individuen vor, wobei keinerlei Auswahl erfolgte. Dem Alter nach ver-
teilten sich die Fé&lle folgendermassen : 60—65 Jahre 43, 65—70 Jahre 47,
70— 75 Jahre 26, 75—80 Jahre 18, 80—90 Jahre 11 Falle, ferner 97 Jahre 1 Fall.

Bei den 146 aufgearbeiteten Féllen bestanden folgende prdmortalen und
auch bei der Sektion nachweisbaren Erkrankungen : Karzinom in 43, Leukdmie
in 2, verschiedene Herzkrankheiten in 25, Hirnblutung bzw. Gehirnerweichung
in 13, Lungentuberkulose in 9, Leberzirrhose in 7, Hepatitis in 1, Prostata-
hypertrophie, Hydronephrose bzw. Pyelonephritis in 13, Bronchopneumonie
in 13, hypostatische Pneumonie nach Knochenfraktur in 2, arteriosklerotisch
bedingte Extremitdtengangrdn in 2, Pankreasfettnekrose in 4, postoperative
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Peritonitis in 4, postoperative Embolie der Artéria pulmonalis in 7 Fallen
und Leptomeningitis purulenta in 1 Fall.

Makroskopisch zeigte die Niere keine Veranderung. Histologisch wurden

beide Nieren aufgearbeitet. Sie wurden nach Formalinfixierung und H&mato-
xylin-Eosin-, HEIDENHAIiNscher Azan-, Lee—B rown-, GoLDNERscher Trichrom-
und ENDESscher Trichromfarbung untersucht. In 49 der 146 Falle vermochten

wir die von Kimmelstiel

beschriebenen Veranderungen nachzuweisen. Die

Altersverteilung und Todesursache der 49 Falle sind aus den Tabellen I und Il
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18.
19.
20.
21
22.
23.
24.

25.
26.

27.

1357.
1380.
3005.
3203.
3268.

3501.
3537.
3737.
3837.
3963.
3974.
3981.
4017.
4023.
3364.
3638.
3881.

1414.
2763.
2896.
1555.
1361.
3204.
3297.

3148.
3359.

3367.

Alter

60 J.

68 J.

67 J.
71 J.
77 J.
67 J.
71 J.
65 J.
67 J.
60 J.
65 J.
67 J.
66 J.
62 J.
68 J.
62 J.
78 J.

65 J.
75 J.
60 J.
65 J.
74 J.
60 J.
69 J.

64 J.
85 J.

65 J.

Tabelle |

Todesursache

Carcinoma recti

Carcinoma capit. pancreat.
Carcinoma hypopharyngis
Carcinoma choledochi
Carcinoma flex, linealis col.
Carcinoma hepatis
Carcinoma mammae
Carcinoma ileocoec.
Carcinoma vesicae urinariae
Carcinoma cholecystae
Tumor cerebri

Carcinoma tonsillae
Carcinoma laryngis
Carcinoma ventriculi
Carcinoma pulmonis
Carcinoma recti

Carcinoma ventriculi

Bronchopneumonia
Bronchopneumonia
Bronchopneumonia
Bronchopneumonia
Bronchopneumonia
Tbc. pulm. Cor pulmonale
Tbc. miliaris pulm.

Peritonitis biliaris
Peritonitis fibrinosa

Strict, urethrae. Hydronephrosis

Primare senile
Degeneration
der Niere

herdférmig
diffus
herdférmig
herdférmig
herdférmig
diffus
herdférmig
diffus
diffus
herdférmig
herdférmig
diffus
herdférmig
herdférmig
diffus
herdférmig
diffus

diffus
herdférmig
diffus
diffus
diffus
herdférmig
diffus

herdférmig
diffus

diffus
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Tabelle 11
: Primare senile
Nr#ép' Sf,lo(:é?(rz)sli Alter Todesursache Degeneration
p der Niere

28. 1395. 68 J. Myodeg. cordis. Decompensatio herdférmig
29. 2819. 71 J. Infarctus cordis diffus
30. 3247, 60 J. Fibrosis myocardii. Decompensatio. diffus
3L 3339. 86 J. Aneurysma cordis, ruptura inde haemo- diffus

pericard.
32. 3666. 77 J. Aneurysma ehr. cordis. Decompensatio diffus
33. 3649. 60 J. Endocard. ehr. Decompensatio diffus
34. 1512. 72 J. Myodeg. cord. Decompensatio diffus
35. 3474, 62 J. Endocard. ehr. Decompensatio herdférmig
36. 2494, 80 J. Ruptura aortae inde haeinopericard. diffus
37. 3586. 70 J. Arteriosclerosis art. femor. inde

gangraena cruris herdférmig
38. 3643. 78 J. Embolia art. pulin. diffus
39. 1575. 68 J. Embolia art. pdim. diffus
40. 3838. 61 F Embolia art. pulin. diffus
41, 2601. 81 J. Emollitio cerebri diffus
42. 3336. 65 J. Emollitio cerebri herdférmig
43. 3633. 75 J. Apoplexia cerebri herdférmig
44, 3468. 60 J. Sclerosis multiplex diffus
45, 1565. 63 J. Cirrhosis hepatis sec. Laennec herdférmig
46. 3673. 70 J. Cirrhosis hepatis sec. Laennec diffus
47. 2837. 84 J. Hepatitis acuta diffus
48. 1442. 61 J. Pancreatitis acuta haemorrhagica herdférmig
49. 1474. 67 J. Pancreatitis acuta haemorrhagica diffus

ersichtlich. Aus diesen geht hervor, daB zwischen der Todesursache und den
Nierenverdnderungen eine Parallelitdt nicht festgestellt werden kann. Auffallend
ist jedoch, daB der ProzelR bei Personen Uber 70 Jahren eher diffus auftritt,
wahrend in den anderen Féllen herdartige Verdnderungen hdufiger Vorkommen.
Charakteristisch fiir das Gewebsbild der Niere ist die Verbreiterung des inter-
kapillaren Bindegewebes der Glomerula (Abb. 1). Mit Lee—BROWN-Féarbung
l14Rt sich die Verbreiterung des interkapillaren Bindegewebes gut verfolgen.
Die zentrale Achse der Lobuli des Glomerula ist in derartigen Féllen prdgnanter,
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dunkelblau gefarbt (Abb. 2). Die HEIiDENHAINsche Azan-Farbung zeigt ebenfalls
Blaufarbung, wahrend bei der GoLDNERschen Trichromfarbung eine grine
Schattierung, bei der ENDESschen Trichromfarbung hingegen gleichfalls Blau-
farbung in Erscheinung tritt. Wenn die Veranderung nicht in samtlichen Glo-
merula nachgewiesen werden kann, zeigt die Verdickung des zentralen Binde-
gewebsgeriistes geringeres Ausmall und das verbreiterte Bindegewebe fein-

Abb. 1. Im Glomerulus ist das interkapillare Bindegewebe verbreitert. Die Arteriola afferens
zeigt keine Veranderung (Lee—Brown-Farbung)
Abb. 2. Neben der betrachtlichen Verdickung des interkapillaren Bindegewebes ist deutlich
zu sehen, daR die Basalmembran des Glomerulus und die Arteriola afferens intakt sind. Im
Lumen des Harnkanélchens befinden sich Hyalinzylinder (Lee—Brown-Farbung)
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fibrillaren Charakter. Die Fadrbung dieses Bindegewebes weist nur bei Anwendung
des ENDESschen Trichrom-Verfahrens eine Abweichung auf, indem es sich
blaRrot farbt. Sobald sich der ProzeR auf samtliche Glomerula erstreckt, wird
das Bindegewebe homogen, hyalin. Von der verdickten bindegewebigen Achse
1aRt sich die feine Basalmembran, die keine Verdnderungen zeigt, gut differen-
zieren. Die Endothel- und Epithelzellen, die Bowmanschen Kapseln und die

Abb. 3. Die Nicrenkapsel ist erheblich verdickt, unter ihr befinden sich hyalin degenerierte
Glomerula (Hamatoxylin-Eosin-Farbung)
Abb. 4. Bei starkerer VergrofRerung ist deutlich zu sehen, daB sich die hyalin degenerierten
Glomerula unter der verdickten Nierenkapsel in rundzeilig infiltriertem Grundgewebe befinden
(Heidenhainsche Azan-Farbung)
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Tubuli sind ebenfalls intakt geblieben. An den gréferen GefédRBen sind arterio-
sklerotische Verdnderungen haufig zu beobachten, doch hat sich Arteriolosklerose
nur in 5 Fédllen entwickelt. Ob es sich hier wirklich um eine Verbreiterung des
interkapillaren Bindegewebes handelt, mufl durch weitere Untersuchungen
geklart werden.

In 30 der 146 Fé&lle haben wir die Verdnderungen angetroffen, die Mon-
taldo als senile Randatrophie der Niere bezeichnet. Bei 10 der 30 Fé&lle war
das Nierengewicht etwas verringert, die Kapsel mehr oder minder verdickt
und stellenweise mit der Rindensubstanz verwachsen, die Rindensubstanz
jedoch verschmadlert. Histologisch ist an der Rindensubstanz unter der ver-
dickten Kapsel ein Saum wahrnehmbar, in dem rundzellige Infiltration anwesend
ist und sich die vorhandenen Glomerula zu homogenen hyalinen Kugeln umge-
wandelt haben (Abb. 3 und 4). Die zugehdrigen Kandlchen sind atrophisiert,
das interstitielle Bindegewebe ist vermehrt. Haufig enth&lt die massive Kapsel
erweiterte Kapillaren. Die tiefer liegenden Glomerula und Tubuli weisen keine
Verédnderungen auf. In den groBen Gefdlen sieht man arteriosklerotische Ver-
&nderungen, wéhrend Arteriolosklerose nicht festgestellt werden kann. Tabelle I11
enth&lt das Alter und die Todesursachen der 10 Félle. Wie die Angaben zeigen,
besteht zwischen der Todesursache und den wahrgenommenen Verdnderungen
kein wesentlicher Zusammenhang.

Tabelle 111

Num- Sektions- Nierenverén-

mer  protokoll Alter Todesursache derungen
i. 1357. 60 J. Carcinoma recti Randatrophie
2. 3268. 77 J. Carcinoma intestini Randatrophie
1411. 86 J. Carcinoma prostatae Randatrophie
4. 2819. 71 J. Infarctus cordis Randatrophie
3247. 60 J. Fibrosis myocardii. Decompensatio Randatrophie
3018. 83 J. Emollitio cerebri Randatrophie
3336. 65 J. Emollitio cerebri Randatrophie
8. 1408. 75 J. Bronchopneumonia Randatrophie
. 3069. 70 J. Thbc. fibrosa puaim. Randatrophie
10. 3204. 60 J. Thbc. fibrosa pdim. Randatrophie

In 20 der 30 Falle beobachteten wir subkapsuldr nur herdartige, hyalin
degenerierte Glomerula ; der Prozel? hatte sich nicht auf die ganze subkapsulére
Schicht ausgedehnt. Derartige Verdnderungen zahlt Montaldo gleichfalls zur
senilen Randatrophie der Niere.
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Zur Kontrolle hatten wir auch die Nieren von 30 an verschiedenen Erkran -
kungen verstorbenen Personen untersucht. Bei diesen war die Altersverteilung :
20—30 Jahre 6, 30—40 Jahre 10, 40—50 Jahre 10, 50—55 Jahre 4 Falle. In
diesen Nieren waren dhnliche Verdnderungen nicht nachzuweisen.

Die vorstehend beschriebene primé&re senile Degeneration der Niere ist
als eine selbstdndige Nierenerkrankung zu betrachten. Wir halten die beschrie-
bene Verdnderung nicht fir eine Folge der Arteriolosklerose, da die beiden
Prozesse gemeinsam nur in 5 Fallen angetroffen wurden. AuBerdem zeigt auch
die Verdnderung der Glomerula bei Arteriolosklerose einen anderen Charakter.
In diesem Fall ist die Basalmembran verdickt, das Lumen der Kapillaren, die
auch an&misch werden, obliteriert, und auch die Bowmanschen Kapseln sind
dicker (D.B.Jones [3]). Aufdie Verdnderungen der Glomerula folgen die Atrophie
und Hypertrophie der Tubuli. Derartige Verdnderungen waren in unseren
Fallen niemals nachweisbar. Da die Arteriolosklerose laut A. C. Allen [1]
selten ohne Hypertonie vorkommt, durfte das auch fir die Nierenerkrankungen
der Hypertoniker gelten. Es kann sich auch nicht um eine unmittelbare Folge
der Nierenarteriosklerose handeln, da die Verdnderungen auch in arteriosklerose-
freien Fé&llen Vorkommen. Ferner zeigt der ProzeR keinen Zusammenhang mit
Stauung. Unsere Feststellung, daB der Prozel bei jungen Individuen nicht
nachgewiesen werden kann, hingegen mit steigendem Alter die Anzahl der
erkrankten Glomerula stdndig zunimmt, beweist, dall hier eine Altersver-
&nderung der Niere vorliegt. Die Achsenverdickung des interkapillaren Binde-
gewebes der Glomerula kann auch bei anderen Erkrankungen zustande kommen.
So wurde sie bei amyloider Degeneration, entziundlichen Erkrankungen, bei
Diabetes, bei priméarer Verdickung der Basalmembran (Kimmelstiel [4]) wie
auch im Zusammenhang mit anderen Prozessen beschrieben (Schurmann und
Mac Mahon [9], u. a.). Bei unseren Féllen haben wir diese Erkrankungen natur-
gemé&R nicht bertcksichtigt. Auf Grund vorstehend angefiihrter Tatsachen darf
festgestellt werden, dal es sich bei der beschriebenen Verédnderung um eine
Alterserkrankung handelt, die sehr hdufig vorkommt.

Die Randatrophie der Nierenrinde in diffuser Form war in 10 Fdllen zu
beobachten, wéhrend die herdartige Form bei 20 Individuen nachgewiesen
werden konnte. In diesen letzteren Fé&llen durfte meiner Ansicht nach eine
arteriosklerotisch bedingte Nierenparenchymatrophie oder die von Th. Fahr [2]
beschriebene, infolge der priméren Sklerose der Marksubstanz zur Entwicklung
kommende Rindensklerose vorliegen. Diese Verdnderung hélt Fahr fir das
Resultat einer aszendierenden Pyelonephritis oder fir einen auf der Erweiterung
des Pyelons beruhenden Prozell. Im Gegensatz zu Montaldo vermdgen wir
diesen nicht als eine senile Verdnderung der Niere anzusehen. In denjenigen
Féallen jedoch, wo die hyalin umgewandelten Glomerula im rundzeilig infiltrierten
Grundgewebe subkapsuldr als zusammenhdngende Schicht anwesend sind,
handelt es sich tatsdchlich um eine selbstdndige, von der Arteriosklerose unab-
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hdngige Verdnderung. Nach Rossle [7] ist hierbei der primédre ProzeR die
Schrumpfung bzw. Verdickung der Nierenkapsel, die sodann auf die oberste
Rindenschicht einen Druck ausubt, so dall hier Versorgungsstérungen entstehen
und die Glomerula schrumpfen. Das ergibt sich auch aus der Tatsache, daR
diese Glomerula von der Nierenkapsel her mit Blut versorgt werden. Die
Schrumpfung der Nierenkapsel kann laut Roéssle durch eine abgeklungene und
zuriickentwickelte Parenchymschwellung (regressive Verdnderungen, serdse
Entziindung) hervorgerufen und auch als Altersverdnderung angesehen werden.
Dieser Auffassung Rossles schlieBe ich mich an, da die Verdickung der Nieren-
kapsel bei den diffusen Prozessen in unseren Féllen stets vorzufinden war.

Zusammenfassung

Die Nieren von 146 uber 60 Jahre alten Individuen wurden untersucht, wobei keine
Auswahl der Falle erfolgte. Bei 49 Personen war das interkapillare Bindegewebe der Nieren-
glomerula verbreitert. Die Progression der Verdanderung und die Zahl der erkrankten Glomerula
nahmen mit dem Alter zu. Ein Zusammenhang mit den Erkrankungen der Verstorbenen war
nicht vorhanden.

In 10 der 146 Falle war die Nierenkapsel wesentlich verdickt ; in der subkapsularen
Rindensubstanz wurde ein Saum beobachtet, der hyalin umgewandelte Glomerula enthielt ;
in diesem Gebiet war das Interstitium rundzeilig infiltriert. In 20 Fallen wies die Veranderung
nur herdartigen Charakter auf.
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M3MEHEHWA TMOYEK B CTAPYECKOM BOS3PACTE
E. BEPET'U

ABTOp nccnegoBan 6e3 Bblbopa noukn 146 nuy, ctapwe 60 net. Y 49 nuy oH Habnwogan
paclinpeHne MeXKanunnsapHoi COeAMHUTENIbHOW TKaHW MoyedvHbIX kKayboyeK. CTeneHb n3Me-
HeHWUN, TakXke KakK M YMUCNO W3MEHEHHbIX K/yboyeK Yy MCCnefoBaHHbIX /UL, NOBbIWAINCL MO
Mepe MOBbILLEHMS NX BO3pacTa, HO He HaXOAWIUCL B CBA3W C 60/1E3HBbI0 YMepLUero nmua.

M3 146 cnyyaeB B 10 cnyyasx Kancyna Nnoyky B 3HAUWTENbHOM Mepe Oblna YTOsLLEHa,
noJ, Kancynoi B KOPKOBOM C/i0e Habntoganack Kpaesas YacTb, B KOTOPO HAX0AWIUCH Ky604KM
B CTaguu rMasIMHOBOIO MEPEPOXXAEHUA M B 3TON 06N1acTU WHTEPCTULMSA WHDUNLTPUPOBaach
KPYrnbiMyY KNeTkamu. B gBaguaty cny4vasx [aHHOe W3MeHeHVe HOCUI0 fMlb 04aroBbli
xapakTep.
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LES ALTERATIONS SENILES DU REIN
E. BEREGI

L’auteur a examiné les reins de 146 sujets non sélectionnés, agés de plus de 60 ans. Chez
46 sujets le tissu conjonctif intercapillaire des glomerules était élargi. La gravité des altérations,
ainsi que le nombre des glomerules malades augmentaient avec I’age du sujet, sans étre en
rapport avec la maladie étant a I’origine du déces.

Dans le cas sur 146, I'auteur a constaté un élargissement notable de la capsule rénale,
ainsi qu’une bordure dans la substance corticale souscapsulaire, dans laquelle se trouvaient
des glomerules ayant subi une transformation hyaline. L’interstitium de cette région a été
infiltré par des cellules rondes. Dans 20 cas cette altération n’a présenté qu’un caractere focal.

Dr. Edit Beregi, Budapest IX. Ulli Gt 93. Ungarn
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