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Das Studium der Veranderungen der kleinen Gefaf~e, insbesondere 
der Nieren, halt die Pathologen, die sich mit ihnen besonders beschaf- 
tigen, dauernd gefangea, Die H/~ufigkeit der Ver/~nderung bietet immer 
wieder Gelegenheit zur Untersuchung, und noch zu vie] Fragen harrea 
der LSsung. Besonders wichtig sind die Beziebungen zum Hypertonie- 
problem, um so mehr, a]s hier yon klinischer SeRe die anatomischen 
Befunde meist wieder mehr zuriickgedrangt werden, wie auch die gro~e 
Aussprache auf der letzten Tagung der Deutschen Gesellschaft fiir Innere 
Medizin zeigte. Munk  in seiner Darstellung des ganzen Gebietes in den 
Ergebnissen der inneren Medizin und Kinderheilkunde 1922 schreibt, 
der Auffassung, dal~ die Nierengef~l~ver~nderungen nur Teilerscheinung 
einer das gesamte feinarterielle GefgBsystem betreffenden Gef~Balte- 
ration seien, ,,stimmen heute wohl s~mtliche pathologischen Anatomen 
bei". Von Fahrs Untersuchungen, die wie die meinen ein umgekehrtes 
Ergebnis hatten, ist nicht die Rede. Im Naehtrag wird meine Auf- 
fassung -- Munk  nennt mich neben Romberg und Volhard als Vertreter 
einer ,,nephrogenen Pathogenese der t Iypertonie" - - a l s  an der Hand 
,,kasuistisch-anatomischer Beobachtungen" (sic) vertreten bezeichnet. 
Das ganze Problem ist sicher in jeder Hinsicht noch unklar und Fahrs 
und meine sich v61]ig deckende und sehr vorsichtige Auffassung der 
Zusammenh~nge keineswegs sicher erwiesen, aber unsere an einem 
groBen Material erhobenen anatomisehen Befunde k6nnen als solche 
wohl kaum einfach iibersehen werden.' 

In einem anderen Punkte habe ieh reich ebenso wie L6hlein, Aschoff 
usw. Fahr nicht anschliel~en k6nnen, in der scharfen Trennung yon 
,,benigner" und ,,maligner" Sklerose. Unwesentlicher erscheint mir 
die Bezeichnung, wenn ich auch hier Fahr (bzw. Volhard) nicht folgen 
kann. Ieh sehe keinen Vorteil darin, eine derartige rein klinisch berech- 
tigte NomenklatUr als anatomische Bezeichnung einzufiihren, aueh 
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nicht, wenn in der Geschwulstlehre ein heute nicht mehr ausrottbarer 
Vorgang vorliegt, der m. E. naeh den Erfahrungen, die wir hier 
wohl oft genug machen, eher wamen als zur Nachahmung anspornen 
sollte. Auch ist die Bezeichnung insofern durchaus anatomisch gedacht, 
als sich das ,,benign" bzw. ,,malign" nur auf die Nieren selbst beziehen 
soll, denn allerdings, wer in n/~chster N~he eine derartige ,,benigne 
Sklerose" jahrelang miterlebt hat, mit dem st~ndigen Damoklesschwert 
der Apoplexien und des Herzversagens, der weiB, dab das Wort  ,,benign" 
auf den Gesamtzustand nicht paBt. Aber wichtiger als die Bezeichnung 
ist deren Inhalt,  und da konnte ich ebenso wie die anderen Autoren 
der scharfen pathogenetischen Trennung Fahrs nicht beitreten. Und 
doch scheint mir hier eine wesentliche Ann~herung erreicht. Fahr 
betont jetzt selbst, dab bei einem Teil der F~lle auch rein arteriolo- 
sklerotische Prozesse der Niere, wenn solche yon besondcrer Hoch- 
gradigkeit sind, die anatomische Grundlage yon unter den Zeichen der 
Niereninsuffizienz (Ur~mie) endigenden l~&llen darstellen kSnnen. Hier- 
bei mSchte ich fiir einen groBen Teil dieser F~lle nicht alle den 
Sitz der Ver~nderungen gerade an den Glomeruli, d. h. vor allem den 
Vasa afferentia, besondere Wertigkeit beilegen. Und andererseits habe 
ich nicht nur die gleiche Erfahrung wie Fahr gemacht, dab vor allem 
jiingere Leute yon der schwereren Form ergriffen werden, was ich zum 
groBen Teil mit der schnellen Entwicklung gerade bei dem betonten 
Sitz erklaren mOchte, sondern ich habe jetzt in einem anderen Teil 
dieser F~lle auch Befunde erhoben, die in der Tat yon der gewShn]ichen 
Arteriolosklerose abweichen. Einen besonders biindigen Fall dieser Art 
teilt Stern aus meinem Insti tut  in diesem Bande (S. 718 731) mit. Seine 
VerSffentlichung hat sich aus ~uBeren Gr/inden etwas verzSgert, und 
seitdem habe ich noch 3 hier einschlKgige Beobachtungen zu veffolgen 
Gelegenheit gehabt. Ich verweise auf den yon Stern ausfiihrlich be- 
sprochenen Fall und fiige die anderen hier nur ganz kurz an: 

Fail 1. Es handelt sich um eine 50j~hr. Frau. Die kUnische Diagnose nach 
sorgf~ltiger Beobaehtung lautete Nephrocirrhosis arteriolosclerotica. Die Frau 
befand sich im Krankenhaus zuletzt in einem subur~misehen Zustand. Aus dem 
Krankenhause entlassen, starb sie 8 Tage darauf nach einem ur~mischen AnfaU. 
Die Niere bot makroskopiseh das Bfld der Sehrumpfniere, die bei der Sektion als 
arteriolosklerotisehe gedeutet wurde; zudem bestand starke Hypertrophie des 
linken Ventrikels. Mikroskopiseh findet sich fast das gleiche wie im Sternschen 
Fall, wenn aueh nicht ganz so hochgradig. Wieder die Arteriolonekrose der Arte- 
riolen und insbesondere der Vasa afferentia wie auch der Glomerulusschlingen, 
besonders der dem Hilus benaehbarten. Die Fettf~rbung gibt wieder nieht die 
starke F~rbung wie zumeist, sondern zeigt mehr eine feinkSrnige Bestreuung 
mit Fett. Offenbar abhangig yon den Glomerulnsver~nderungen wieder Blur in 
Kapselr~umen und besonders in Gruppen yon Hauptstficken. Die Kan~lehen sind 
zum Teil atrophiseh, und hier ist dazwisehen das Bindegewebe vermehrt, zum 
Tell erwei~ert. Die Arteriolen des Pankreas, und in geringerem MaBe der Leber, 
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zeigen ziemlich hochgradige Ver~nderungen im Sinne der gewShnlichen Arteriolo- 
sklerose. 

Fall 2. 34jahr. Frau. Es liegen leider keinerlei klinische Notizen vor, da die 
Frau wegen Placenta praevia in die Gyn~kologisehe Abteilung kam und sehr kurz 
darauf an Verblutung starb. Makroskopisch wurde im Hinblick auf die das Bild 
beherrschenden bis linsengrol3en Blutungen die Diagnose auf subakute Glomerulo- 
nephritis gestellt. Mikroskopisch wieder keine entziindlichen Erscheinungen an 
den Glomeruli. Dagegen starke Wandverdickung in Gestalt nekrotischer Massen, 
hier fast nur, daftir aber in besonders grol3er Zahl und Ausdehnung, an den Vasa 
afferentia und zahlreichen ihnen benaehbarten Glomerulussehlingen, weit weniger 
dagegen in den etwas grSi3eren Arteriolen. Das Fettpr~parat zeigt hier sehr wenig, 
nur an den genannten Stellen in den nekrotischea Gef~i3wandungen gelegenes, 
ganz feinkSraiges wie verst~ubtes Fett.  In den Glomeruluskapselri~umen viel 
Blur und besonders, oft in direkter Abh~ngigkeit yon den veri~nderten Glomeruli, 
viel Blur in sehr groBen Gruppen yon Hauptstficken. Zahlreiche derselben sind 
dann aueh nekrotisch. Viele andere Harnkan~lchen, meist auch in Gruppen ge- 
legen, weisen tropfiges Hyalin auf. Das Bindegewebe ist nieht vermehrt. 

Fall 3. Es handelt sich um einen 42jahr. Mann, der mit der Diagnose Nephritis 
ins Krankenhaus kam und hier sehon nach 1 Stunde starb. Bei der Sektion fand 
sich hochgradige Schrumpfniere, ferner Herzhypertrophie. Mikroskopisch bestand 
alte Schrumpfniere mit zahlreichen hyalinen Glomeruli, die meisten Kani~lchen 
atrophisch, andere erweitert mit hohem Epithel, in zahlreichen Kani~lehen trop- 
figes Hyalin, das Bindegewebe sehr stark vermehrt und an zahlreiehen Stellen 
yon grol3en Komplexen yon Pseudoxanthomzellen durchsetzt. Die Arteriolen, 
und unter diesen besonders auch die Vasa afferentia, ferner einzelne Glomerulus- 
schlingen zeigen die Wandungen stark verdickt, die Lichtung kaum mehr vorhanden. 
Abet auch hier wieder liegt Nekrose der Wandverdickungen vor, besonders an 
den Vasa afferentia und Glomerulusschlingen, und die Fettf~rbung zeigt an diesen 
Stellen und an einem Teil der gr613eren Arteriolen nur wenig feinkSrniges Fett ,  
einen anderen Teil der letzteren mehr diffus leuchtend ger6tet. 

I c h  habe  den Fa l l  nach  genauerem S tud ium als Kompl ika t i ons -  
form aufgefaI3t, d. h. als Vereinigung echter  sekund~rer  (glomerulo- 
nephr i t i scher)  und genuiner  Schrumpfniere .  An  die Nephr i t i s  schlossen 
sich wohl erst  "die Ar te r io lenver~nderungen  an,  in der  Ar t ,  wie es L6hlein 
zuers t  beschr ieb und  ich es fr i iher  auch dar legte ,  aber  in diesem Fa l l e  
in ganz besonderem Ausmal~, wodurch  sie eine se]bst~ndigere Bedeu tung  
er langten .  

Das Wesent l iche  dieser 4 F~l le  - -  wenn ich den  Sternschen mit-  
z~hle - -  i s t  die Ver~nderung der  Ar ter io len ,  die sich von der  gew6hn- 
l ichen Arter io losklerose  untersche ide t .  Es  is t  n icht  v611ig die a l lbekann te  
hya l ine  Degenera t ion  mi t  l ipo idem Antei l ,  die im van-Gieson-  
P r ~ p a r a t  eine gleichm~l~ig gelbgef~rbte ,  sehr s t a rk  ve rd ick te  W a n d u n g  
e rg ib t  m i t  oft  g~nzlich verschlossenem oder sehr  s t a rk  ve reng tem 
L u m e n  und  im S c h a r l a c h - R - P r ~ p a r a t  d ie  fas t  g l e i c h m ~ i g e  Rot f~rbung .  
Vie lmehr  erscheint  die  ve rd ick te  W a n d u n g  hier abges torben,  nekrot isch .  
Sie is t  auch n ich t  ohne jede  S t ruk tu r ,  hyal in ,  im van -Gieson -P r~pa ra t  
gleichm~13ig gelb gef~rbt ,  sondern  le icht  f~dig oder  geronnen,  ungleich-  
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mi~Biger oder auch - -  besonders ausgesprochen in dem von Stern 
mitgeteilten Fall --  mi t  Kerntrfimmern bestaubt, da auch die sonst 
meist gut erhaltenen Endothelien hier zumeist zugrunde gehen, schmutzig 
gef~rbt. Man hat  vOllig den Eindruck der Nekrose bzw. Nekrobiose. 
])em entsprieht auch ein unterschiedliehes Verhalten im Fettpr~parat .  
Die Rotf~trbung der Gef~13chen t r i t t  hier weir weniger leuchtend als 
sonst bei h0heren Graden der Arteriolosklerose hervor; sie f~rben sich 
welt schw~eher und ungleichm~13iger und sind mehr mit  einzelnen in 
ungleicher Menge verteilten FettkSrnchen wie best~ubt. Man gewinnt 
durchaus den Eindruek, dal3 das vorher zu Beginn der Ver~nderung 
oder vor dieser - -  aufgetretene Fe t t  jetzt, wie etwa in nekrotischen 
Lebergebieten bei Leberdystrophien oder dergleiehen, in Zeffall be- 
griffen ist, d. h. durch den nekrotischen ProzeB, zu dem selbst es 
nieht gehSrt, ver~ndert wird. Fettdetri tus,  nicht Veffettung selbst 
bzw. allein. 

Ich habe nun noch eine F~rbung verwandt, die mir auch deutliehe 
Unterschiede gegenfiber der gewShnlichen Arteriolosklerose ergeben 
hat,  dies ist die Weigertsche Fibrinf~rbung. ])aB diese keineswegs 
elektiv ist, die Mitf~rbung anderer Elemente sich ganz nach der St~rke 
der ])ifferenzierung richter, ist allgemein bekannt.  Wegen ihrer 
dadurch bedingten Subjektivit~t hat  sie ja sehr unsympathische 
Seiten. Will man Fibrin ganz al[ein darsteUen, so leidet, wenn auch 
die Pr~parate eleganter erscheinen, durch sehr starke ])ifferenzierung 
nicht nur die St~rke der F~rbung des Fibrins meist, sondern es bleibt 
auch nicht alles Fibrin, jeder einzelne Faden mehr gef~rbt, wie ieh sehr 
oft, auch bei Besichtigung ffemder Pr~parate, wahrnehmen konnte. 
Weigert selbst, dem es in erster Linie auf restlose Darstellung des ganzen 
Fibrins ankam, differenzierte daher auch nur sehr kurz. ])ann abet  
ist ja bekanntlich vieles andere, morphologisch meist Unterscheidbare, 
mitgef~rbt, und falsche Schliisse sind oft genug abgeleitet worden. 
Wenn ich nun die Fibrinf~rbung auf die vorllegenden Nieren anwandte, 
so konnte ich in allen Fallen die nekrotischen Arteriolen und Glomerulus- 
capillarschlingen mehr oder weniger isoliert blau gef~rbt erhalten, und 
vor. allem zeigten sich dabei morphologische Strukturen --  die man 
ja gerade bei dieser wenig elektiven Methode stets s tark mitberficksich- 
tigen muI~ --  sehr deutlich. Die nekrotisehen Gefi~Bwandungen, be- 
sonders auch der Vasa afferentia, erscheinen nicht gleichm~l~ig gef~rbt, 
sondern f~dig, stellenweise auch mehr balkig. Man kSnnte hier wohl 
yon einer fibrinoiden ])egeneration sprechen, die ja wohl aueh der 
Nekrose bzw. Nekrobiose sehr nahesteht, doch m(ichte ieh dies l ieber 
vermeiden. Ich habe nun zum Vergleich eine Reihe gewShnlicher 
Arterio]osklerosen der Niere nach dem Weigertsehen Fibrinverfahren 
gef~rbt. Aueh da halten ja die verdickten hyalinen Gef~i3w~nde, wie 
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andere sog. hyaline Substanzen, So auch Zylinder derselben N i e r e n ,  
die Blaufiirbung sehr lange lest. Es bestanden aber doch deutliche Unter. 
schiede. Insbesondere zeigten sich nie die Strukturen wie bei den 
arteriolonekrotischeu Gef~13en, sondern die hyalin verdickten Gef~13- 
w~nde waren gleichm~Big blau gef~rbt, ohne weitere Einzelheiten des 
Aufbaues aufzuweisen. Und dann gelang es, bei st~rkerer Differenzierung 
die Blaufi~rbung dieser hyalinen Massen wieder auszuziehen, w~hrend bei 
gleichstarker Differenzierung die geschilderten Strukturen der nekro- 
tisch ver~nderten Arteriolen noch fast alle leuehtend blau gef~rbt blieben. 
Unter  Betonung des mehr subjektiven Momentes der Differenzierung 
ergab mir die Fibrinfi~rbung doch durchaus kennzeichnende unter- 
schiedliche Bilder zwischen den F/~llen yon Arteriolonekrose und denen 
von Arteriolosklerose. Dal3 bei dieser F~rbung das tropfige Hyalin 
der Kani~lebenepithelien, das in 2 Fi~llen besonders reiehlich vorhanden 
war --  und die im Falle Stern besonders hervortretende hyalin-tropfige 
Ver~nderung der Glomerulusepithelien - -  gut mitgef~rbt war, sei nur 
nebenbei bemerkt, da die Fi~rbung dieser Massen mit  0ler Methode ja 
allgemein bekannt  ist. 

Wicbtig scheint mir noch ein weiterer morphologiseher Unterschied 
der Fi~lle yon Arteriolonekrose gegentiber der gew6hnlichen Arteriolo- 
sklerose. Wi~hrend bei letzterer die Gef~13w~nde stark verdickt, die 
Lumina sehr eng sind (Ldhlein hat  ffir Frtihstadien auch die Erweite- 
rungen yon Vasa afferentia hervorgehoben), sehen wir hier trotz der 
Hoehgradigkeit der Ver~nderungen zum Teil das Gegenteil. Vielfach 
allerdings sind auch hier die Lichtungen sehr eng, an vielen Stellen aber 
sind umgekehrt,  und zwar besonders an Vasa afferentia und an Capillar- 
schlingen der Glomeruli, weniger an zu den Vasa interlobularia geh6rigen 
Arteriolen, aber immerhin zuweilen auch bier, die Lumina sogar be- 
sonders weit, die Wandungen ausgebuchtet; man erh~ilt durchaus den 
Eindruek, dal~ die im Absterben begriffene Gef~13wand dem Druek 
des Blutes nachgibt. Und dies wird zur Gewil3heit dadurch, dal3 teils 
Blut, tells mehr nur Serum auch in die Maschen der nekrotischen 
Gef~13wand und dann auch durch diese naeh aul~en vordringt, wie es 
Stern ausftihrlich gesehfldert hat  und ich es auch in einem Teil der 
anderen F~lle beobachtete. 

Ferner ist bemerkenswert, dal3 in diesen F~llen die Hauptveri~nderung 
die Vasa afferentia und Gefi~13schlingen der Glomeruli, besonders jenen 
benachbarte, trifft, die sonstigen Arteriolen weniger, in obigem Fall 2 
sogar fast  nur erstere. I)iesen t taupts i tz  teilt die Erkrankung meiner 
Erfahrung nach mit solehen Formen der gewShnliehen Arteriolosklerose, 
die auch sehneller und besonders mit  den schweren Folgen der Nieren- 
insuffizienz zu verlaufen pflegen. So scheinen mir  die hier besprochenen 
Fi~lle yon Arteriolonekrose auch ein starker Itinweis darauf, dal~ die 
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Topographie der Veri~nderung, der Sitz an den Glomeruli, fiir die Folgen 
(sog. ,,maligne Sklerose") yon besonderer Wertigkeit ist. 

Die Folgen dieses Sitzes ergeben sich nun bei den yon mir bespro- 
chenen F~llen auch im Nierenpr~parat in besonders deutlichem Aus- 
real3. Hier kommt zum Sitz die Hochgradigkeit und der nekrotische 
Charakter der lokalen Gef~l~l~sion, der so bedingte, besprochene Aus- 
t r i t t  yon Blur und Blutflfissigkeit hinzu. Vielfach sind dann die anderen 
Schlingen befallener Glomeruli stark erweitert, prall mit Blur geffillt, 
vielfach ihre Wandungen dann aber auch offenbar dem Untergang 
geweiht, so auch ihre Endothelien (s. bei Stern). Es linden oft groI~e 
Blutungen oder auch Transsudation in die Kapselrgume so ver~nderter  
Glomeruli start. GroBe Blutmengen bzw. Serum lag dann auch, oft in 
offenbarer Abh~ngigkeit yon den ver~nderten Glomeruli, in grol~er" 
Menge in Gruppen yon Kan~lchen. Im Falle Sterns lagen gr6Bere Blu- 
tungen auch zwischen Kan~lchen. Solche Kan~lchen zeigen dann auch 
Nekrose der Epithelien, so dab Bilder entstehen, die an kleinste Infarkte 
erinnern. 

Mit den Gef~13ver~nderungen und diesen Blutungen hgngt als Folge- 
erscheinung das makroskopisch so starke Hervortreten der Blutungen 
im Sternschen und in einem meiner F~lle zusammen. Kleine Blutungen 
sind ja auch sonst bei arteriolosklerotischer Nephrocirrhose bekannt, 
abet meiner Effahrung nach treten sie dort  doch lange nicht so 
hervor wie in diesen F~llen, in denen sie das Bild so vollst~ndig be- 
herrschten, dab ich bei der Sektion eine subakute Glomerulonephritis 
annahm. 

Die geschilderten Ver~nderungen besonders der Glomeruli erinnerten 
in mancher ttinsicht an solche Glomerulusschgdigungen, wie man 
sie seltener beim Mensohen, 6fters aber bei Tieren und hier ganz 
besonders bei experimentellen Vergiftungen mit Urannitrat sieht, 
worauf Stern schon hingewiesen hat. Die Nekrosen und Erweiterungen 
der Vasa afferentia und Glomerulusschlingen und die Blutungen sind 
auch den Abbildungen nach den Ver~nderungen iihnlich, welche be- 
sonders yon amerikanischen Autoren auch bei experimentellen Ver- 
giftungen mit Sohlangengiften geschildert werden. Die Ver~nderungen 
der Glomeruli besonders bei Urannitratvergiftungen erinnern ja auch 
an herdf6rmige Glomerulonephritiden, nur nicht embolischer Natur, 
wie bei der L6hleinschen Form, sondern mehr lokal-thrombotisoher 
Art. Auch in unseren Fiillen ist es oft schwer zu entscheiden, ob vor 
allem in den Glomeruluscapillaren, aber auch in den Vasa afferentia, 
zu den Wandgef~Bver~nderungen nicht dooh intraoapfllgre Gerinnungs- 
erscheinungen hinzukommen. Es iiberwiegt auf jeden Fall das erstere. 
Typisohe Glomerulonephritiden liegen aber in unseren F~llen nioht vor. 
Eine Vermehrung der Endothelien und Leukocyten in den Glomeruli 
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hat  nieht start, eher das Gegenteil. Nur ganz lokal linden sich hier 
und da, besonders in Vasa afferentia mit nekrotischer Wand, grSBere 
Mengen yon Leukoeyten, offenbar eine Folge der Nekrose, durch dabei 
frei werdende Substanzen angelockt, auch eine im gew6hnlichen Bilde 
der Arteriolosklerose nicht auftretende Erscheinung. Auch die Reiz- 
erscheinungen und Folgen an den Glomerulus- bzw. Kapselepithelien 
sind in unseren Fallen sehr gering, in den anderen Fallen noch geringer 
als in dem von Stern beschriebenen. Gr6Bere Kapselepithelwueherungen 
wie sie s. Z. viel umstritten, yon Fahr als Hinzutreten einer Glomerulo- 
nephritis, von L6hlein, mir u. a. als lokale reaktive Zellvermehrung 
gedeutet, in hohen Graden besonders an den Glomeruli lokalisierter 
Arteriolosklerose 6fters zu sehen sind, fehlten hier. Ich glaube, dab 
dabei -- abgesehen davon, dab die unbekannte nekrotisierend einwirkende 
Schadlichkeit mitwirken k6nnte - -  das Zeitmoment insofern mitspielt, 
als in den vorliegenden Fallen die Veranderung erst kiirzer besteht. 

Und damit komme ich zu dem letzten Punkt, den ich hervorheben 
m6chte. In  meinen FMlen schien mir der Vorgang der Arteriolonekrose 
von durchaus kurzer Dauer, ein akuter ProzelL Stern hat das genugsam 
betont, auch in den anderen FMlen wies alles daraufhin. Klinisch spricht 
allerdings auger dem Sternschen Fall nur noch einer in diesem Sinne. 
Die beiden anderen sind klinisch unbeurteilbar. Doeh handelt es sieh 
in dem einen dieser offenbar iiberhaupt um ein ganz akutes Leiden; 
und im letzten Falle, der als Komplikationsfall aufgefal3t wurde, sind 
ja die einzelnen Symptome kaum abgrenzbar. Weiterhin aber hatte 
ich -- wie es Stern fiir seinen Fall schon dargetan hat --  den Eindruck 
bzw. eine ]~eihe Hinweise, dab die Arteriolonekrose zwar einen sehr 
kurzen Verlauf genommen, dal3 sie sich aber entwickelt bzw. aufgepfropft 
hatte auf schon langer bestehende, an sich wohl kaum sehr hochgradige, 
Mtere Arteriolosklerose. Solche der gew6hnlichen Art bestand ja auch 
daneben in mehreren der F~lle in anderen Organen, besonders dem 
Pankreas. In dem einen anscheinend ganz akut verlaufenen Fall mag 
allerdings die Arteriolonekrose ohne ein solches Vorstadium ganz akut 
entstanden sein. Der ganzliche Mangel klinischer Vorgeschichte laBt 
kein Urteil zu. 

Ich glaube dargelegt zu haben, dab sieh die beschriebenen FMle 
sowohl in den Arteriolenver~nderungen selbst wie auch in den Folge- 
erscheinungen in mancherlei yon dem gew6hnlichen Bilde der Arteriolo- 
sklerose unterseheiden. Der ProzeB, der sich an den Arteriolen abspielt, 
ist ein etwas unterschiedlicher, nekrotisierender. Ieh habe dies bei 
friiheren Studien an den kleinen NierengefaBen auch schon gesehen, 
diese Erscheinungsform aber yon der Arteriolosklerose nicht so scharf 
unterschieden. 2'ahr hat das Auge dafiir gescharft. Soweit sieh dies 
klinisch beurteilen liel3 hatten unsere FMle unter den Zeichen der 
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UrRmie zum Tode gefiihrt. Sie geh6ren in das Bild der sog. ,,malignen 
Sklerose" (fiber den Namen s. oben). Naeh wie vor halte ich daran  
fest, dab nllr ein Tell der hierhergehSrenden l~Rlle unter  diesem Bilde 
der Arteriolonekrose verl~uft, ein anderer unter dem der gewOhnlichen 
arteriolosklerotisehen Ver~nderungen. V~esentlich scheinen mir Aus- 
dehnung, Sitz (besonders Vasa afferentia und Glomerulusschlingen) 
und endlieh sehneller Verlauf (,,Tempo", L6hlein). Letzterer wird wohl 
besonders durch die beiden ersten Momente bedingt. Treffen diese bei 
Arteriolenver~nderungen, die in den Formenkreis der Arteriolosklerose 
gehOren, zusammen, so k6nnen eben die sehweren Folgen ffir die Nieren- 
t~tigkeit und den Gesamtorganismus eintreten. Dies seheint a b e t  
besonders der Fall zu sein, wenn die Ver~nderung der Arteriolen nekro. 
tischer Art  ist, w0bei dann der hier, wie es scheint, gerade die Glomeruli 
betreffende Sitz und der schnelle Verlauf erst recht zu diesen Folgen 
ffihren. Ob sehon makroskopiseh besonders ausgedehnte .Blutungen 
auf Arteriolonekrose hinweisen mOgen, wie sich aus einem Teil meiner 
F~]le zu ergeben scheint, mud die Zukunft  lehren. 

I s t  nun die Arteriolonekrose, wie ich darzutun reich bemiiht habe, 
auch von der Arteriolosklerose unterseheidbar, so ist doeh eine andere 
Frage, ob beide seharf zu trennen und so abzugrenzen sind, wie es auch 
Fahr getan hat. Auf der einen Seite ist doch vieles gemeinsam, ob in 
jedem Falle eine morphologisehe Trennung mOglich ist, ob nicht die 
sog. ,,Ubergangsbflder" beide Erkrankungen in den Augen vieler ver- 
binden, ist schwer zu sagen. Und auf der anderen Seite mSgen andere 
geneigt sein, den ProzeD als einen ganz anderen aufzufassen, der v o n d e r  
Arteriolosklerose fiberhaupt zu trennen ist. Mir seheint dies vorl~ufig 
nicht ratsam. Ich habe durehaus d e n  Eindruck, wie dargelegt, dab 
beide Ver~nderungen sich sebr nahe stehen, ja dad die Arteriolonekrose 
zumeist wenigstens ein Folgezustand der Arteriolosklerose ist bzw. 
sich dieser aufpfropft. Ob nur ein Graduntersehied besteht, ob die 
Nekrose nur eine besonders hoehgradige Affektion derselben Art  ist, 
durch dieselbe Ursache bedingt, oder ob hier eine andere Sch~dlichkeit 
vorliegt bzw. hinzukommt,  scheint mi r  unentselieidbar, solange wir 
fiber die J~tiologie iiberhaupt nur - -  und noch sehr rage - -  Vermutungen 
haben. Solange scheint mir Zusammenfassung oder Trennung der 
Arteriolosklerose und Arteriolonekrose mehr subjektive Geschmaeks- 
saehe zu sein. 

In der Anerkennung, dab auDer besonders hochgradiger Arteriolo- 
sklerose auch davon unterscheidbare Arteriolenver~nderungen der 
sehnell und mit Niereninsuffizienz verlaufenden Erkrankung zugrunde 
liegen k6nnen, habe ich mieh Fahr stark gen~hert, der ja aueh beides 
annimmt. Nur in dem Punkte kann ich ihm nicht beitreten, dab er 
die Arteriolonekrose mit  einer Art  Arteriolitis zusammenfaBt und eben 
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die Entziindung betont .  Irgend etwas ffir Entziindungen an den Ar- 
teriolen Sprechendes - -  mag man den Begriff , ,Entziindung" enger 
oder welter fassen - -  habe ich in den angeffihrten F~tlen nie gesehen, 
keine Zellvermehrung od. dgl., nur Nekrose bzw. Nekrobiose und ihre 
Folgen. Die Entziindungsf~lle sind wohl wieder anderer Natur,  
vielleicht mit  den Erscheinungen der , , reparativen" Entzfindung naeh 
den Nekrosen, wenn die Befallenen l~nger leben. Sie mSgen auch zum 
Bilde der Periarterfitis nodosa iiberleiten, doch handelt  es sich da wohl 
um grSl~ere G e f ~ e  als solche vom Kaliber der Arteriolen. 

Ein Kapitel  fiir sich ist die Frage der Ursaehen, Dal~ gewisse Gi~te 
(Blei) mehr das Bild der sehweren Falle machen, ist ja woh] anzuer- 
kennen. Aber ob hier durchgreifend verschiedene toxische Faktoren 
anzunehmen sind, ob nur Gradunterschiede bestehen, ftir die Arte- 
riolosklerose einerseits die Arteriolonel~rose andererseits, erscheint 
fraglich. Zunachst ist nur ein ,,Non liquet" mSglich. Fa~r legt jetzt 
besonderes Gewieht auf die Syphilis, was ich zun~chst ebenso wie 
Ascho//nicht best~tigen konnte, und zwar gerade fiir die mit  Nekroti- 
sierung (bzw. nach 2'ahr Entziindung) der Arteriolen einhergehenden 
Formen. Der Fall Stern schien ja Fahr recht zu geben, deun es handelte 
sich um einen Syphilitiker. Dal~ aber Stern daraus keine weitgehenden 
Schliisse zog, sondern zur Vorsicht mahnte,  wird dadurch best~tigt, 
dal~ in meinen 3 anderen F~llen anatomisch und trotz genauer Erkun- 
digungen aueh klinisch nicht der geringste Anhaltspunkt fiir Syphilis 
bestand. 

Es war dies ja aueh nur sine Vermutung Fahrs, und bei der noeh so 
unklaren J~tiologie des Gesamtgebietes ist wohl jeder auffallende Ge- 
sichtspunkt wert, mitgeteilt zu werden, um zur Nachpriifung anzuregen, 
auch wenn er sich dann nicht best~tigt. In  der Frage der morpholo- 
gischen Arteriolenvergnderungen der so wichtigen Erkrankung aber 
scheinen mir Fahrs und meine Auffassung jetzt  in wesentlichen Punkten 
tibereinzustimmen. 


