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Uber einen besonders akut verlaufenen Fall 
yon Arteriolonekrose der Nieren mit dem makroskopisehen 

Bilde der ,,groBen bunten Niere". 

Von 

Dr. reed. Max Stern. 

(Eingegangen am ~1. Februar 1924.) 

Erst lange, nachdem die groBen Gefi~Be, besonders die K6rperarterien, 
klinisehe und pathologische Beaehtung und Untersuchung gefunden, 
lenkte sieh die Aufmerksamkeit aucb den kleinen Gef~Ben zu. Wit wissen 
jetzt, wie wichtig die Arteriolen und ihre Veri~nderungen sind. Sind sie 
doch, fiberall verteilt, yon besonderer Wiehtigkeit ftir die Organe und leiten 
fiber zu den Capillaren, die ja gerade eben wieder yon verschiedenen 
Gesiehtspunkten aus im Vordergrunde der Beachtung stehen. 

Eine wohl in das groBe Gebiet der Arteriosklerose geh6rende, mor- 
phologisch, dem Bau der kleinen Arterien en~sprechend, hier besonders 
geartete Ver~nderung der Arteriolen, die jetzt  Arteriolosklerose ge- 
nann~e, ist besonders bedeutungsvoll. Sie ist am besten verfolgt in den 
l~ieren, ihrem folgenschwersten Sitz, und spiel~ bier in den letzten 
10 Jahren bei Einteflung und Verfo]gung des sog. Morbus Brightii eine 
besondere Rolle. Lebhaft umstrit ten sind besonders ihre Beziehungen 
zur sog. essentiellen Hypertonie, die gleichzeitige Verteilung aueh im 
fibrigen KSrper und schlieBlich die Frage, ob in der Niere selbst bei den 
in letzter Instanz auf Arteriolosklerose beruhenden Ver~nderungen 
und Erkrankungen zwei wesensversehiedene Formen mit Volhard-Fahr 
oder eine nut  gradweise und somit in ihren Folgen sehr untersehied- 
liehe, im Grunde aber einheitliche Linie der Veri~nderungen und Vor- 
gfi~-lge anzunehmen ist. Die beiden ersteren Probleme seien hier nur 
angedeutet. Vor allem im I-Iinblick auf die letzte, noch sehr umstrittene 
Frage aber sei ein hier vor kurzem zur Sektion und genauen histolo- 
gisehen Untersuchung gekommener Fall, da er yore gewohnten Bride 
etwas abweiehend yon besonderem Interesse erseheint, mitgeteilt. 

DaB die Arteriolosclerosis renum bei l~ngerer Dauer in der l~ieren- 
substanz selbst zu Veranderungen, zu einer Schrumpfniere, fiihrt, die 
wit jetzt als l~ephroeirrhosis arteriolosclerotiea zu bezeichnen pflegen, 
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ist allgemein anerkannt. Auch die schwersten Falle mit schnelIerem 
Verlauf und meist bei jfingeren Personen auftretend, der alten sog. 
,,genuinen Schrumpfniere" entsprechend, welche zuletzt mit Nieren- 
insuffizienz (Uriimie) einhergehen und in ihr zugrunde gehen, werden 
yon Jores, L6hlein (Nephrocirrhosis progressa), Herxheimer und Ascho// 
auf die Arteriolosklerose bezogen; gerade in diesen FiElen sind dis 
Vasa afferentia, naeh Jore8, Pa//rath und besonders Herxheimer 
sowie L6hlein auch die Glomeruluscapillaren, und zwar in demselben 
Sinne schwerstens mitergriffen. Anderseits werden diese Fi~lle be- 
kanntlich von Fahr und Volhard als ,,maligne Sklerose" seharf ab- 
getrennt und besonders gedeutet. Dieser Standpunkt hat allerdings 
manehe Wandlung durchgemacht. Urspriinglieh als mehr zufi~lliges 
Zusammentreffen mit einer Glomerulonephritis, dann als ein solches 
aus endogenen Ursachen aufgefagt, hat Fahr in den letzten Jahren 
eine besonddre Erklhrung gegeben. Er verlegt jetzt den Schwerpunkt 

a u f  die Art der Veriinderung der kleinen Gefi~ge selbst. Im Gegensatz 
zur gewShnlichen Arteriolosklerose soll nach seiner Auffassung in diesen 
Fhllen eine Entziindung bzw. Nekrose (beides land er nebeneinander 
und fagt es daher hier etwas promiseue zusammen) der Arteriolen der 
Niere statthaben. Dieser verschiedenen Erscheinungsform soll auch 
eine unterschiedliehe Ursache entsprechen, denn Fahr betont jetzt, 
dal~ diese letztere Form Folge von Bleivergiftung und besonders syphi- 
litischer Genese sein soll. Aueh legt er Gewieht darauf, dal~ es sieh hier 
um jugendliehe Personen, im Gegensatz zu der meist erst im vorgeriick- 
terem Alter auftretenden gewShnlichen Arteriolosklerose mit ihren 
Folgen handelt. Aueh klinisehe Autoren weisen auf Blei und Lues als 
wirksame Umsti~nde fiir die ,,genuine Sehrumpfniere" bin. Aber aueh 
diese genctisehe Frage scheint schwer zu iibersehen und nieht so einfaeh 
zu liegen. Aus dcm Ascho//sehen Insti tut  ist ja erst kiirzlich eine Arbeit 
von Rosenthal erschienen, aus der hervorgeht, dal~ nach dem dortigen 
Sektionsmaterial eine derartige Scheidung und die Annahme einer 
syphilitischen Grundlage gerade der zur ~Niereninsuffizienz fiihrenden 
sehwersten Fi~lle nicht m5glieh war. Und dasselbe ergibt sieh aus dem 
hiesigen Material, wie Herxheimer neuerdings darlegte. Aber er schreibt 
dort, dal~ diese Frage noch weiter verfolgt werden miisse. Der Zufall 
wollte es, dab wir gerade in der allernhchsten Zeit 2 einschl~gige Fi~lle 
zur Sektion bekamen. Im 1. Falle, bei einem 45jahrigen Syphilitiker, 
bei dem stiirkster Hochdruck klinisch festgestellt war (380 H20; spez. 
Gewicht 1005--1010 ; Rest-N 41 ; verzSgerte H20-Ausscheidung), fanden 
sich hochgradige arteriolosklerotisehe Schrumpfnieren. Mikroskopisch 
war die hyaline und lipoide Degeneration der Arteriolen aul~erordentlich 
stark und verbreitet, und aueh dis Capillaren der Glomeruli waren zum 
Teil in demselben Sinne mitver~ndert, aber nirgends fanden sieh ent- 
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zfindliehe Veri~nderungen der kleinen Gefal3e u. dgl. Niehts  wich mikro- 
skopiseh oder makroskopisch yon  dem gr Bride schwerer 
Arteriolosklerose der Nieren ab. 

Anders  aber liegen die Verh~ltnisse in  einem 2., zufhllig am Tage  
darauf  zur Sektion gekommenen Falle, ebenfalls einem Syphilit iker.  
Die besonderen Verh~ltnisse dieses lassen seine genauere Mit tei lung 
wiinsehenswert  erscheinen;  Herr  Professor Dr. Herxheimer hat te  die 
Liebenswiirdigkeit ,  mir den Fall  zur VerSffent]iehung zuzuweisen u n d  
hat  reich bei seiner Ausarbe i tung  in  dankenswer ter  Weise unters t t i tz t .  

Auszug aus der Krankengeschichte: W.L., 55 Jahre, Maschinenschlosser; 
angeblich nie ernstlieh krank gewesen. Anfang Januar dieses Jahres begannen 
seine Beschwerden mit Kreuzschmerzen, Atemnot und Herzklopfen. Er konnte 
nur noch leiehtere Arbeit verrichten. Seit 14 Tagen Zunahme der Beschwer- 
den. Patient so matt, dab er seine Aufnahme ins Krankenhaus veranlaBte. 

Status (5. V.): Auffallend blasser Mann; sehr unruhig, verl~i3t das Bett und 
ist zeitweilig 5rtlich und zeitlich desorientiert. 

Blutdruck: 265/215 Wasser. Cheyne-Stokessches Atmen, 
Urin: E.: -- ; Z,: 0; Sediment: rote BlutkSrperchen, einige Leukocyten, 

reichlich Colibacillen. Augenbefund: PapiUen beiderseits verwaschen, reehts 
einige Blutungen und weiBe Flecke; keine typische Spritzfigur. 

Krankheitsverlau]: WaR. _L. Puls beschleunigt, weieh. Urinmenge: 700, 
spez. Gew.: 1016. Eiweil~: 15 pro Mill. Sediment: reichlieh Erythrocyten und 
Colibacillen. Vom 7. bis 15. V. fast dauernd benommen; nur 1 Tag vor dem Tode 
etwas klarer. Am 14. V. Puls verlangsamt, fallt yon 80 auf 38. Am 15. V. Tod. 

Klinische Diagnose: Nephrocirrhosis arteriolosclerotica. Lues cerebro- 
~pinalis. 

Sektion am 16. V., 16 S tunden  nach dem Tode (Professor Herx- 
helmet). Wir geben nu r  das hier Wesentliche im Auszug. 

MittelgroBe, kri~ftig gebaute, stark abgemagerte, m~nnliche Leiche. Geringe 
0deme an den KnScheln; Haut und Skleren etwas ikterisch. 

Auf dem Epikard schwer abziehbare, feine, fibrinSse Bel~ge. Das-tIerz etwa 
doppelt so grol3 wie die Faust der Leiche, der rechte Vorhof ist nicht wesentlieh 
erweitert, ebensowenig der rechte Ventrikel, dessen Wand bis 0,5 cm dick ist; 
Klappen der Arteria pulmonalis vSllig unver~ndert. Die VergrSl3erung des Herzens 
ist dureh m~chtige Hypertrophie des linken Ventrikels beding~. Die linke Kammer 
ist keineswegs stark erweitert, aber die Muskulatur bis 3 cm (ohne Trabekel) stark. 
Drehrund springen die mi~ehtig entwickelten Papfllarmuskeln ins Lumen vor. 
Die Muskelwand im ganzen yon braunroter Farbe mit einigen gelben Fleeken. 
Linksseitige Klappen vSllig glatt und zart. Die Intima der Aort~ und Kranz- 
arterien ist vSllig glatt, nut in der vorderen absteigenden Coronararterie finden 
sieh einzelne gelbe Flecken. 

Milz und Pankre~s o.B. In der Schleimhaut des Colon transversum sehr 
zahlreiehe, nieht wegwischbare Blutpunkte, ebenso im Ileum und Coecum, beson- 
ders auf den FaltenhShen. In der Harnblase einige kleine Schleimhautblutungen. 
Peritoneum o.B. Aorta auch im weiteren Verlaufe zart und glatt, ebenso die 
grol~en Gef~i3e. Die Nebennieren sind ausgesprochen lipoidreieh. Nierengewicht: 
je 150 g. Beide Nieren grol3, jedoeh normalen Nieren gegentiber nieht wesentlich 
vergriiflert. Kapsel leicht abziehbar. Oberfl~che im ganzen glatt, nur ganz flache 
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H6ckerchen wahrnehmbar ,  von buntscheckigem Aussehen. Die rote Farbe  iiber- 
wiegt vollst~ndig. Es finden sieh vereinzelte, bis stecknadelkopfgroBe, zum Teil 
auch kleinere, im ganzen runde, gelb gefhrbte Absehnitte,  noch weir zahlreicher aber, 
das Bild v611ig beherrschend, bis weit fiber steeknadelkopfgroi3e, dunkelrote, n icht  
wegwischbare Blutpunkte ,  so dab ein auBerordentlich buntes  Bild entsteht .  Den- 
selben Anbliek bietet  aueh die Schnittfl/~che. Aueh hier tiberw~egt die rote Farbe:  
dunkelrote Fleckchen und  Streifchen, dazwischen wieder hellere Gebiete und  
seltener gelbe Streifen und  Punkte.  Alle diese Ver~nderungen slnd in der ganzen 
Niere vorhanden bis auf die Markkegel, welche eine mehr gleichm~Bige rote Farbe  
mit  dunklen Flecken und  Streifen darbleten. Die Nierenkonsistenz ist  weich. 
Im Nierenbecken sieht man vereinzelte Blutungen. Ure teren  o .B.  

Anatomische Diagnose: Subakute Glomerulonephritis (sog. groBe,  

b u n t e ,  b e s o n d e r s  r o t e  Nie re ) .  Starke Hypertrophie des linken Ventrikels. 
I n  O r g a n i s a t i o n  b e f i n d l i c h e  P e r i k a r d i t i s .  M u l t i p l e  k l e i n e  B l u t u n g e n  

i m  G e h i r n  ( b e s o n d e r s  i m  K l e i n h i r n  u n d  r e e h t e n  T h a l a m u s  op t i eus ) ,  

f e r n e r  i n :  D u r r a ,  N i e r e n b e c k e n ,  H a r n b l a s e .  B r o n c h o p n e u m o n i s e h e  

H e r d e  i m  r e e h t e n  U n t e r l a p p e n ,  P l e u r a e x s u d a t  r e c h t s .  

Mikroskopischer Be/und der Niere: Die Kapsel isb nirgends verdickt,  auch 
mikroskopisch ist im ganzen die Oberfl~che glatt,  nur  ganz vereinzelt  kommen 
kleine Einziehungen dadurch zustande, dab das Bindegewebe etwas starker  ver~ 
mehr t  ist in Gebieten, wo die Harnkan~lchea atrophisch, die Glomeruli zum Teil 
intakt ,  zum Tell hyahnisier t  sind. Diese vereinzelten narbigen Gebiete, die ganze 
Rinde durchsetzend, stehen in Beziehungen zu den atherosklerotischen Ver~nde- 
rungen der gr6Beren Gef~l~e. 

Die Gef~$e, vom Kaliber der sog. Art. arciformes und  die etwas kleineren, 
zeigen eine einheitliche Art  aber wechselnde StSrke der pathologischen Ver~nde- 
rung. Die In t ima  ist an vielen yon ihnen wesentlich verdickt,  besteht  aus s tark 
vermehrtem, kernarmem Bindegewebe und  aus dichtliegenden, vermehrten,  dicken 
elastischen Membranen (Elasticafi~rbung nach Weigert). Die Muscularis ist meist  
gut  erhalten, manchmal  scheinbar sogar etwas verdiekt, die Advent i t ia  o. B. Nur  
ganz geringe, vereinzelte Verfet tungen im Bereich der Elas t iea  externa;  einzelne 
Endothel ien und dicht unter  ihnen gelegene Zellen mit  geringffigigen feinen Lipoid- 
tr6pfehen. 

Die kleineren Gefi~Be, vom Kaliber der Art. interlobulares dieht  am Abgang 
yon den Art. arciformes, meist  viel sts verhndert .  An einzelnen ist die In t ima  
so maehtig verdickt,  dab das Lumen stark verengt  wiid, und  besteht  aus auiter- 
ordentlich vermehrtem Bindegewebe, das an  einzelnen Gefi~Bchen kernarm oder 
sogar kernlos ist und im van  Gieson-Pri~parat hier dann  auch homogen, leuehtend 
rot erscheint;  es finden sich hier dichtliegende, starke, elastische Lamellen. Die 
Muscularis wird durch die hyperplastische Int imaverdickung zusammengedrtickt 
zu einem schmalen, gelben Band. Im Fe t tp rhpara t  t re ten  zahlreiehe dieser Ge- 
fi~Be durch fiberaus starke RotfLtrbung ihrer In t ima  seharf hervor. Es handel t  
sich um eine ziem]ich grobschollige Verfet tung der gesamten In t ima.  

Bei einzelnen mittelgroBen Arteriolen ist dann  das Rot  des Hyalins, besonders 
in der Int ima,  einem im ganzen gelbbrgunlichen, aber wie verschmierten, schmutzi- 
gen Farb ton  gewiehen. Das Lumen ist oft nur  als feiner Spalt noch erkennbar.  
In  der durch Hgmatoxyl in  schmutzig schwgrzlichviolett gefgrbten In t ima  ist 
das Bild sehr verwaschen. Die Endothel ien sind zum Teil geblght, zum Tefl auf- 
fallend dunkel gefgrbte Kerne aufweisend, manche derselben bereits zerfallen. 
Jedoch nirgends eine Vermehrung yon Zellen oder Kernen  oder irgendein anderer  
Hinweis auf einen Entztindungsprozel~. Die einzelnen Int imalamellen sind hier 

Virchows Archiv. Bd. 251. 46 
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und da gequollen, auseinander gedr~ng~ und enthalten in den so entstandeneu 
~ohlmaschen ausgetretene Ery~hrocyten. In  der meist stark hyalinisierten Ad- 
ventitia ist nur selten einmal ein Zellkern zu sehen. Neben diesen mehr oder weniger 
bereits nekrotischen lassen sich Gef/~l~chen entdecken, an denen man neben starker 
HyaIinisierung und Verfettung der Wand nur gebl~hte Endothelien, Hohlmaschen- 
bildung durch Quellung und vereinzelte Erythrocyten in diesen Liicken finder. 
Andere - -  die bereits am schwersten ver/~nderten sind durch blutige Durch- 
tr~nkung der Wand und vollst~ndigen Kernzerfall zu teils orangefarbigen, teils 
sehw~rzlichviolett bestaubten (Kerntriimmer) Klumpen geworden. Im  Fet t -  
pr~parat treten die Gef~l]e dieses Kalibers als leuchtend rote Gebilde hervor. 
Die Fettsubstanz liegt bier in Form grol~er SehoUen und KSrner, in den ausge- 
sproehen nekrotisehen Partien ist sic feinkSrnig bis diffus verteilt. 

Unter  den Glomeruli lassen sich zwanglos zwei grol]e Gruppen unterseheiden. 
Schon bei schwacher VergrS~erung sind einmal relativ unver~nderte, kleine, von 
grol]en, ver~nderten zu trennen. Beide Arten yon Kn/~uel sind in ziemlich der 
gleichen Zahl und unregelmal3iger Verteilung vorhanden. 

Die verh~ltnismal~ig wenig ver/~nderten sind etwas kleiner, fiillen ihren Kapsel- 
raum nur unvollkommen aus und zeigen zierliche Sehlingenanordnung. Nur selten 
sind ihre Capillaren leicht hyalinisiert; sie sind m~Big mit  Blur gefiiUt, hier und da 
sieht man in diesem einen Leukoeyten. Der Glomerulus selbst zeigt kcine Kern- 
vermehrung. Epithelien wohl erhalten; nirgends f~llt Vermehrung ihrer Kerne 
auf. Kapselepithel vSllig intakt, perikapsul/~res Bindegewebe vielf~eh etwas 
dichter. Am Vas afferens ist hier und da die Wandung dicker Ms gewShnlich und 
dann leuchtend rot gefarbt, mit  m/~ig starker Verfettung, das Lumen eng, in 
anderen wieder das Lumen auffallend welt, mit  Blur geffillt, ampullenartige oder, 
wie L6hlein sagt, seeartige Erweiterungen bildend. Einige andere dieser Kn~ule 
sind koltabiert und fallen dutch den unverh~ltnism~13ig weiten Kapselraum auf. 
Das Lumen des verdickten Vas afferens ist geschwunden, die Schlingen sind aueh 
etwas hyalinisiert, aber Endothelien und Epithelien wohl erhalten. Neben diesen 
finden sich ganz vereinzelt in hyaline Kugeln umgewandelte Kn~uel, wie in den 
Nieren jeder ~teren Person. 

Dieser Gruppe seharf gegeniiber, yon ihr ganz besonders im van Gieson-Pr~parat 
zu ~rennen, steht die zweite Hauptgruppe der Kn~uel, die besonders ver~nderten. 
Sic sind viel grOBer, ffillen den Kapselraum racist vollkommen aus und sind da- 
durch gekennzeichnet, dab an ihnen so wie es oben bei den Nekrosen der kleinsten 
Arterien sehon beschrieben wurde die H/~matoxylinf~rbung im van Gieson- 
Pr/~parat mehr diffus ausfallt und hier einen ziemlich gleichm~$ig schmutzig- 
schwarzvioletten Farbton stellenweise mit  einer Orangekomponente (var~ Gieson- 
Nachf/~rbung) erkennen lal3t. Die Schwere der Ver/~nderungen is$ verschieden. 

An den am wenigsten Betroffenen ist das Vas afferens zum Teil vollkommen 
nekrotisch. Die Lichtung ist an manchen Kn/~ueln fast gesehwunden, an anderen 
sieht man auch bier die seeartige Erweiterung; in dieser liegen dana einmal einzelne 
Erythrocyten, dana wieder leuehtend orangefarbene, homogene Massen (Plasma). 
Das Endothel, zum Tell noch wohl erhalten, ist gequollen, meist aber sind die 
Kerne pyknotisch oder gar schon in schw/~rzlichvioletten Staub und Triimmer 
zerfallen. Die Wandung des Vas afferens ist dick, tefls verwaschen trod dunkel, 
teils durch Blutdurehtr~nkung leuchtend orange gef~rbt. Wuche1~ngsvorg~nge 
sind aber nirgends zu entdeeken. Die unmittelbav am Vas afferens gelegenen 
Sehlingen lassen sieh nur schwer verfolgen. In der mehr oder weniger struktur- 
losen, teils mehr orange tefls schmutzig-braunviolett gef~rbten Masse der Ca- 
pillarwand liegen die Triimmer der Endothelkerne tefls als sehw~rzliche Sehollen, 
teils als feiner, sehw~rzlichvioletter Staub. Im Bereich dieser nekrotisierten 
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Schlingen sind die Lumina gesehwunden, und yon Blutgehalt ist nichts zu seh~n. 
An diesen Schlingen - -  und nur an diesen - -  sind die anliegenden Kerne der Epi- 
thelien vermehrt, gebl~ht und teilweise aueh sehon etwas gewuchert. Die veto 
Vas afferens abgelegenen Capillarschlingen sind gut erhalten, mit deutliehen 
Endothehen. Einzeine dieser Capillaren sind so rn~ehtig erweiterC und so prall mit 
Erythroeyten mit  ganz vereinzelten Leukocyten geftil!t, dab direkt Blutr~ume 
entstehen; die Epithelien dieser Schlingen sind vollkommen intakt. Im Fett- 
pr~parat stellt des Vas afferens ein diekes, diffus und aueh feink6rnig rot gef/irbtes, 
gesehl~ngeltes Band dar. In der roten Masse ist nut selten einmal ein Kern, dagegen 
zahlreiche Kerntriimmer auffindbar. Dieser Verfettungsprozeft greift auch auf die 
Glomerulussehlingen t~ber, so daft diese als diffus und zum Tell aueh grob- bis 
feinkSrnige, rote :B~nder vom Eintr i t t  des Vas aff. aus ein Stiiek welt zu verfoigen 
sind. Entztindungsze]len sind weder im Glomerulus, noeh um denselben herum zu 
entdeeken. Die Einzelindividuen der eben besehriebenen Gruppe liegen vor- 
wiegend in den Randpartien yon mit  Blutungen durehsetzten, zum Teil aueh 
nekrotisehen Rindenbezirken (s. u.). Sie sind nicht so zahlreieh Ms die noeh sehwerer 
vergnderten, zu denen sie in Mlerhand {Jberggngen itberleiten. 

Vollkommene Nekrose des Vas aft., des zu einem strukturlosen, sehmutzig- 
violetten, hgufig aueh orangenen, dureh Kerntri immer wie sehwgrzlieh bestiiubten 
Gebilde gewordeu ist, und ihre augerordentliehe Gr6fte eharakterisieren diese. 
Die Sehlingen dieser Glomeruli sind sehr deutlieh dargestellt, denn sehwiirzhch- 
violette, zum Tell aueh leuehtend orangefarbene Massen zeigen ihren Verlauf an. 
So vergndert sehen sie manehmal wie wohlgelungene Gefgftinjektionsprgparate aus. 
We solehe Sehlingen im Sehnitt gtinstig getroffen sind, sieht man, dab des Lumen 
zum grogen Tell vollkommen verseblossen, in der dunMen oder aueh orange- 
farbenen Masse untergegangen ist. In  den meisten dieser so sehwer vergnderten 
Glomeruli sind s~imtliche Sehlingen ergriffen, am stgrksten abet aueh hier zumeist 
die in der Naehbarsehaft des Vas aff., zuweilen aueh nur bier, wghrend die 
periphersten Glomerulussehlingen, zwar aueh verdiekte hyaline Wandungen, 
aber sogar erweitertes und strotzend mit  Blur geftilltes Lumen aufweisen. Die 
Kerne der Sehlingenepithelien treten in den so vergnderten Glomeruli stellenweise 
nur undeutlieh hervor, zum Teil sind sie abet aueh deutheh vergrSftert, gut er- 
halten. Manehmal finden sieh aueh mehrere Kerne in der Zelle. Diese sind sehr 
groB, aufgeblght und offenbar aueh vereinzelt leieht vermehrt. 

Diese Epithelien zeigen nun in auBerordentlieh grofter Zahl neben dem ge- 
blghten Kern, den ganzen Rest des stark vergr6gerten Protoplasmas einnehmend, 
kleinere und etwas grSftere, runde, hyahntropfige, bei van Gieson-Fgrbnng aus- 
gesproehen orangerot gefgrbte Gebilde. Weiterhin sieht man noeh weit zahlreieher 
grofte Massen soleher versehieden groBen, abet dann meist gr6fterer, hyaliner 
Tropfen freiliegend, offenbar naeh Zerfall yon Zellen. Sie liegen dann h~ufig, ver- 
miseht mit durch die Form und mehr gelbe Farbe yon ihnen unterseheidbaren 
roten Blutk6rperehen, in grogen Massen zusammen, alle R~tume zwisehen den 
Capillarsehlingen der Glomeruli ft~llend. Die Massen sind hier oft so zahlreieh, 
daft sie schon bei sehwacher VergrSBerung dureh ih re  Orangefarbe stark hervor- 
treten. GrOgere, mehr unregelm~ftig gef~rbte Massen scheinen durch Zusammen- 
sinterung kleinerer entstanden, and aueh benaehbarte Glomeruluscapillarschlingen, 
strukturlos, hyMin gequollen, zeigen 6fters gleiehm~ftig denselben orangeroten 
Farbton, so dag sie mit  derartigen Massen in fliissigem Zustande imbibiert sein 
k6nnten. Auch die Kapselepithehen sind groB und gebliiht und an manchen Orten 
in geringem Mafte gewuchert. Stellenweise sind kleine Ausbuehtungen der Glo- 
merulnskapsel yon solchen gewueherten Epithehen mit  gebl/~hten Kernen ange- 
ftillt. Aueh in diesen Kngueln Iinden sich nirgends vermehrte Leukocyten,' aueh 
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perikapsular sind keine Veri~nderungen, die auf Eutziindung hinweisen kSunten, 
wahrzunehmen. Im Fettpr~parat erscheinen diese Glomeruli durch die au[3er- 
ordentlich starke Verfettung der Sehlingen wie mit einer roten Fltissigkeit vom, 
bei Scharlachrotf~rbung auch leuehtend rot gefi~rbten, Vas aff. aus injiziert. 
Nut selten einmal ist eine Schlinge yon dem Verfettungsvorgang verschont ge- 
blieben. Ganz vereinzelt finden sich auch in den vergnderten Schlingen- wie 
K~pselepithelien einzelne feine Fettr6pfehen. 

Zusammenfassend kann man den ganzen Prozeii als einen Nekrotisierungsvor- 
gang bezeiehnen, der vom Vas aff. auf die Schlingeneapillaren weiterkriecht. 
Arteriolen und Capillaren waren aber offenbar bereits vorher, wie die Beschreibung 
der weniger ver{~nderten zeigl~, wenn aueh in m~13igem Ausmal3e, im Sinne der 
oft zu sehenden Hyalinisierung und Veffettung vergndert. Der erste Sitz dieser 
Arteriolonekrose ist zu allermeist das Vas aft., selten einmal ein etwas gr6fleres 
Gef~i~chen. Die Edothelien sind in versehiedeuen Stadien der l~lekrose anzntreifen. 
Die Sehlingen- und Kapselepithelien sind leicht gewuehert und vor allem im Zu- 
stand hochgradiger, vor ahem hyalin-tropfiger Degeneration. 

Die Hauptstiicke haben in den wenigon, nieht yon Blutungen oder inter- 
stitieller Bindegewebsvermehrung durchsetzten Inseln hohes Epithel, das etwas 
triib erseheint und an wenigen Stellen tropfiges Hyalin zeigt. Die meisten Kan~l- 
ehen aber sind miiehtig erweitert, das Epithel kubiseh oder geradezu endothelartig 
abgeflaeht, das Lumen vers~opft von ausgetretenom Blur, Blur- odor hyalinen 
Zylindern. In manehen sind die Epithelien gequollen, vakuolisiert, oft aueh ins 
Lumen abgestoBen, so dab weite Maschen ohne jeglichen Epithelbesatz entstehen, 
ausgefiillt mit Blur- oder hyalinen Zylindern. In Gebieten mit Bindegewebsver- 
mehrung sind die Kanglehen eng und atrophisch, die Lumina frei. Fast alle 
H~uptstiieke zeigen vorwiegend feintropfige Veffettung. Die am sehwersten 
veranderten geh6ren den schwerstvoranderten Glomeruli zu. Sie zeigen beson- 
ders hohe Grade yon Verfettung, Kernblghung und Kernzerfall, zum Teil auoh 
(s. u.) vollkommene Nekrose. So entstehen Ver~nderungen, welehe an kleinste 
In/arkte erinnern. Besonders deutlieh ist der Zusammenhang yon Gebieten be- 
sonders prall mit ro~en Blutk6rperchen geftillter Hauptstiieke mit den beson- 
ders stark veri~nderten Glomeruli. Die Sammelr6hren zeigen vereinzelt Verfettung, 
in vielen liegen steekengebliebene Blut- und hyaline Zylinder. 

Das Bindegewebe ist, abgesehen yon den einzelnen, kleinen, narbigen Par- 
tien (s. o.), diffus, aber nur in geringem Grade vermehrt, und weist einzelne ldeine 
Rundzellhaufen auf. 

Besonders ausgedehnt sind die Blutungen, die dem makroskopischen Bild den 
Stempel aufdriiekten. Schon im Bindegewebe der Nierenpapillen sind kleinere 
Blutungen bemerkbar, besonders ausgebreitet aber sind sie im Rindenbereich. 
Sie durchsetzen selten die gauze Rindo etwa keilf61~aig, meist stellen sie rundliehe, 
haupts~chlich auf die Umgebung besonders schwer betroffener Glomeruli und 
Arteriolen beschrankte Herde dar. Diese Blutungen liegen oft sehr dicht. Beson- 
ders grol3e Blutungen scheinen dureh Confluenz kleineror entstanden zu sein. 
Thromben sind in den Gefal3eu nirgends auffindbar. Das Blur ist in grogen Massen 
ausgetreten und hat sieh tiberaU bin zwischen und in die Kanalehen und Glomeruli 
hinein verbreitet. Die Blutmassen liegen stellenweise so dicht, dab das Nieren- 
gewebe, insbesondere die Kan~lehen, in ihrer Struktur vollkommen verdeekt wer- 
den. Die Kan~lchenepithelien sind ira Bereieh der groBen BluSungen teils nekro- 
tiseh (Kernpyknose und -zerfall), teils im Zustande schwerster Degeneration, 
besonders am Rande derartiger Herde (Verfettung, Desquamation usw.). 

Der Befund an den iibrigen Organen sei nur kurz skizziert. In der Leber 
Stauungsatrophio der Acinuszentren, die Arteriolen des periportalen Gewebes eng, 
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hyalin-lipoid. Im GroBhirn und Kleinhirn kleine Ringblutungen, Arteriolen hyalin, 
selten verfettet. Im Pankreas zahlreiche Arteriolen hyalinisiert, seltener auch ver- 
fetter. Jedoch treten die Arteriolenver~nderungen aller dieser Organe, auch des 
Pankreas, gegeniiber den der N~eren sehr stark zurtick; sie sind auch lange nicht 
so ausgebreitet. Hier handelt es sich um Ver/~nderungen der Arteriolen nut im 
Sinne einer hyalinen Wandverdickung und Lumenverengerung, ohne irgendwie 
Wucherungsvorg/~nge aufzuweisen. Arterien und Arteriolen des Zwerchfells, 
Mesenteriums, Darmkanals und der Haut unver~ndert. 

t~berblicken wir den Fall, so konnte trotz der klinisehen Diagnose 
Nephroeirrhosis arterioloselerotica bei der Sektion die Diagnose nur 
auf eine subakute Glomerulonephritis gestellt werden, Die Niere mit  
ihrem bunten Bilde, in dem die Blutungen vorhersehend waren und somit 
die rote Farbe vorherrsehte, entspraeh durehaus der sog. groBen bunten 
bzw. roten Niere, wobei nur auffi~llig war, da$ die Vergr6Berung des 
Organs verhi~ltnismi~$ig gering war. Auch dies war bei der Annahme, daf3 
es sich schon um (Ybergang zum chronischen Stadium handelte, weniger 
auffi~llig. Das mikroskopische Bild zwingt aber zu einer anderen Auf- 
fassung. Schon dieTatsaehe, da$ ein nicht geringer Teil der Glomeruli vSllig 
intakt  ist, widerspricht tier Annahme einer (diffusen) Glomerulonephritis; 
denn wenn bei einer solchen aueh ganz zu Beginn nur ein Teil der Glome- 
ruli ergriffen ist, so bewahrheitet sich hier doch schon sehr friih das,  
was L6hlein sehr best immt hervorhob, indem er alle Schlingen aller Glome- 
ruli beider Nieren ffir veri~ndert erldi~rte. Und zwar in dem Stadium 
einer Glomerulonephritis, um das es sich hier nur h~tte handeln kSnnen. 
Aber auch dem Wesen nach entsprachen die Verhnderungen besonders 
der Glomeruli keineswegs denen einer subakuten oder i iberhaupt einer 
Glomerulonephritis. Von der Zellenvermehrung, der Bl~hung der 
ScMingen, ihrer Blutleere, den typischen t ta lbmonden der Kapselepi- 
thelien u. dg]. war keine Rede. Der - -  an sich bemerkenswerte - -  Befund 
der tropfig-hyalinen Degeneration der Glomerulus- und Glomerulus- 
kapsel-Epithelien kommt  auch bei fortgeschrittenen arteriolosklero- 
tischen Nierenver/~nderungen (Fahrs maligner Sklerose) vor und ist bier 
v0n Fahr sowie Herxheimer beschrieben worden, aber pflegt dann h6chst 
gering zu sein. Fahr hob dabei hervor, dag es oft nieht mit  Sicherheit 
festzustellen ge]ingt, ob die Massen in der Capillarwand oder in den 
Epithelien entstehen. In  unserem Falle lieg sich letzteres mit  Sicherheit 
erkennen, und diese Ver~nderung war bier ganz aul3ergewShnlich hoch- 
gradig, wie dies beim Menschen noch  kaum gesehen zu sein seheint. 
Besonders ist diese tropfig-hyaline Degeneration der Glomerulusepi- 
thelien in Tierversuehen beobaehtet  worden, so bei Urannitarver-  
giftung yon Christian, Fahr und in unserem Inst i tu t  yon Roth und Bloss. 
In  den letzterwi~hnten Versuchen land sie sich, wie mir Herr  Pro- 
fessor Herxheimer mitteilt, mit  ganz den gleichen Bildern, aber aueh 
nieht so verbreitet  und ausgedehnt wie im vorliegenden Fall. Die 
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tropfig-hyaline Umwandlung yon Epithelien der Glomeruli entspricht 
im Prinzip der gleichen, viel haufigeren und verbreiteteren tier Kan~l- 
chenepithelien, wie sie sich in unserem Falle auch, aber nur in geringem 
AusmaBe, land. Hier is tes  noeh eine Streitfrage, ob die hyalinen Tropfen 
einer entztindlichen ttypersekretion entsprechen, die dann zu einem 
degenerativen Zustand ftihrt, oder ob es sieh hier von vorneherein um einen 
degenerativen Vorgang handelt, welch letztere Auffassung im hiesigen 
Insti tut  immer vertreten wurde. Auf jeden Fall kann diese Ver/inderung 
der Glomerulusepithelien nieht zu der Annahme einer, nach dem Fehlen 
aller Charakteristica ausgesehlossenen, diffusen Glomerulonephritis 
fiihren. Aber aueh eine Herdnephritis ist abzulehnen. Bilder, welche 
der L6hleinsehen embolischen niehteitrigen Herdnephritis entspreehen, 
fanden sieh nirgends, und auch mit den yon Fahr beschriebenen, um- 
strittenen sonstigen Formen yon herdf6rmiger Glomerulonephritis hat 
unser Fall offenbar nichts zu tun, wenn auch gelegentlich daran er- 
innernde Bilder zu sehen waren. DaB auch eine exsudativ-lymphoeyt~re 
Nephritis oder irgendeine eitrige Nephritis nicht in Frage kommt, 
braueht nur erw/~hnt zu werden. Und somit ist jede Nephritis, insbeson- 
dere Glomerulonephritis, als in unserem Falle nicht vorliegend abzulehnen. 

Andererseits aber entspreehen die histologiseh festgestellten Ver- 
/~nderungen der schon klinisch gestellten Diagnose gem~B den als 
arteriolosklerotisch zusammengef~Bten Ver~nderungen mit ihren Folgen 
fiir das Nierenparenehym, allerdings mit vom GewShnlichen etwas ab- 
weiehenden Bildern an den kleinen Gef~Ben. Naehdem die mikrosko- 
pische Untersuchung des Falles diese Auffassung sieher festgelegt hatte, 
scheint mir gerade dies im Gegensatz zum makroskopisehen Bfld der 
Niere, welches bei der Sektion (und ebenso be i  erneuter Betraehtung 
naeh mikroskopiseher Feststetlung des Prozesses) nur die Diagnose 
auf subakute Glomerulonephritis zulieB, yon besonderem Interesse, 
wie aueh schon im Titel angedeutet. H/~ufig sind zwar (s. auch Fahr) 
kleine Rindenblutungen, nirgends aber land ich einen unserem Falle 
~hnlichen Befund geschildert. Auch mikroskopisch traten die starkeren 
Blutungen sehr hervor; dazu kommen die degener~tiven Ver~nderungen 
des Parenehyms und die schweren Ver~nderungen der Glomeruli, wenn 
aueh nieht im Sinne der Glomerulonephritis, um das Bild unseres Falles 
makroskopisch dem einer subakuten Glomerulonephritis t/~uschend 
/~hnlieh zu gestalten. Eine Besonderheit sind also die ausgedehnten 
gro]3en Blutungen, und diese erldaren sich wieder dureh die in unserem 
Falle leicht feststellbaren aufiergewShnlich hochgradigen Ver/~nde- 
rungen der Arteriolen und Glomeruli. Aber diese sind nieht nur auBer- 
gew6hnlich hoehgradig, sondern auch yon der typischen Arteriolo- 
sklerose formal etwas abweichend und haben, was uns bemerkenswert 
und zur Erkl/~rung des ganzen Verlaufes und Bildes besonders hervor- 
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hebenswert erscheint, offenbar einen auBergew6hnlich schnellen Verlauf 
genommen. 

Zunachst sehen wir die Vasa afferentia und Schlingen der Glomeruli 
am ProzeI~ sehr stark beteiligt. Das ist gerade in den schwerst ver- 
laufenden Fallen mit Niereninsuffizienz (Uramie) oft gefunden worden. 
Die Bedeutung dieses Sitzes wird aueh durch unseren Fall bestatigt. 
Die Veranderungen der Capillaren der GlomeruIi sind aueh in ihm denvn 
der Arteriolen wesensgleich, der Darstellung besonders von Herxheimer 
und Jores sowie LShlein entspreehend. Aber diese besonders schweren 
Fi~lle (maligne Sklerose Fahr-Volhards) sind auch zugleich die mit 
besonders beschleunigtem ,,Tempo" (LShlein). Gerade dies seheint mir 
unser Fall besonders deutlieh zu zeigen. Die Vorgeschichte lai3t ja ganz 
in l~bereinstimmung mit den histologisehen Bildern diesen Schlul3 
sicher zu: Seit 14 Tagen haben sieh die Beschwerden sehr gesteigert. 
Die Blutungen und die mit diesen 6rtlich eng verkniipften Nekrosen, 
beides offenbar von den schweren Arteriolen-Glomeruluscapillaren- 
veri~nderungen abhangig, ohne dal3 starkere Reaktionen eingesetzt 
hatten, lassen die Folgerung zu, da~ die sehweren Veranderungen der 
kleinen GefaBe jungen Datums sind, bzw. wenigstens die fiir den Verlauf 
und die Folgen verantwortliche Schwere der Affektion erst von kurzer 
Dauer und ziemlich pl6tzlich eingetreten ist. Sonst ist das Nieren- 
parenchym noch ziemlieh gut erhalten, Bindegewebsvermehrung und 
Narbenbildung noch sehr gering, wi~hrend gewShnlieh Niereninsuffizienz 
erst entsteht, wenn sehon sehwere Sehrumpfungsvorgange in der Niere 
bestehen, abgesehen eben von den selteneren Fallen yon rapidem Ver- 
lauf wie sie auch LShlein und Fahr beobachteten; dies entspricht vSllig 
unserer Auffassung, dait unser Fall fiir eine Arteriolenerkrankung einen 
ungewShnlich schnellen, akuten Verlauf genommen hat. In diesem 
ganz besonders beschleunigtem ,,Tempo" sehen wir das Besondere vor- 
liegender Beobachtung und die Erklarung fiir die ausgedehnten Blutun- 
gen und das zur falschen Diagnose verffihrende makroskopisehe Bild. 

Dieser sehnelle Ablauf der Erkrankung hangt aber offenbar v o n d e r  
Art der Ver(~nderung der Arteriolen und Glomeruluscapillaren ab, und 
diese weicht in der Tat morphologisch nicht unwesentlieh yon der 
gew6hnlichen Form der Arteriolosklerose ab. Wohl zeigen diese Gefi~13e 
auch hyaline Degeneration und weisen Lipoide in betri~ehtlichen Mengen 
auf, wenn letztere aueh mehr feinkSrnig und zerfallen Ms gew6hnlieh, 
besonders in den etwas grSBeren Az'teriolen, erseheineu. Aber ihre 
Veranderungen gehen hieriiber hinaus. Die Wandungen eines sehr 
groften Teiles der Arteriolen und Capillarschlingen der Glomeruli (aueh 
in Glomeruli, die nicht in den mit Hi~morrhagien durchsetzten zum Teil 
ganz nekrotischen Gebieten liegen) erseheinen vSllig nekrotisch und, 
was aueh bemerkenswert erscheint, nicht an dieser oder jener urn- 



728 M. Stern : 

sehriebenen Stelle, sondern auBerordentlich ausgedehnt, oft die ganzen 
Gef~Be, sower sie iiberhaupt verfolgbar sind, ergreifend. Wir mfissen 
bier yon einer Arteriolonekrose, aber yon ganz auflergew6hnlicher Hoch. 
gradigkeit und besonderer Verbreitung spreehen. Eine derartige Arteriolen- 
nekrose, und zwar auch in sehr starker Auspragung, hat  LOhlein bei 
~lterer Glumerulonephritis beschrieben, aber, wie oben dargelegt, k6nnen 
wir unseren Fall in keiner Weise als Glomerulonephritis auffassen. Vor 
allem aber hat Fahr neuerdings die Arteriolonekrose betont und diese 
Bezeiehnung ffir die ]etzt der ,,malignen Sklerose" in einem groBen 
Tell der Falle zugrunde gelegte Arteriolenver~nderung gew~hlt. Auch 
wenn er sehreibt, dab man diese Arteriolenveranderung ,,evtl. als extreme 
Steigerung der gewShnlichen arteriosklerotisehen Prozesse auffassen 
kSnnte", stimmen wir ibm vSllig bei. AuBer der Hochgradigkeit dieser 
Erkrankung scheint uns auch ihre offenbar besehleunigtere Entwieklung 
bemerkenswert. Dies braueht nun keineswegs zu bedeuten, dab die 
Arteriolenver~nderung an sich akut oder pl6tzlich entstanden ware, 
vielmehr scheint es sich bei der Arteriolensch~digung, wie sic sich jetzt  
mikroskopisch darstellt, um eine solehe der Nekrose zu handeln, 
die sieh an schon veranderten bzw. sieh ver~ndernden kleinen Gefal~en 
abspielte, d.h.  an kleinen Arteriolen also, die schon v o n d e r  gewShn- 
lichen ehronischeren Form der Arteriolosklerose ergriffen waren. In 
diesem Sinne scheint mir aueh die offenbar schon Vor der Nekrose vor- 
handen gewesene lipoide Degeneration und das ganze Bfld, auch das 
Vorhandensein der gew6hnlichen Arteriolosklerose an den Arteriolen 
des Pankreas, und schlieBlich aueh die Anamnese zu spreehen. DaB 
diese Arteriolosklerose in der Niere vor dem Einsetzen des nekrotisie- 
renden Prozesses noch keine sehr hochgradige war, daffir sprieht, dab 
die Kan~lehenatrophie und die Bindegewebsvermehrung noch gering 
sind (s. o.). 

Mit dieser Auffassung stimmen auch einige seltenere Befunde 
nekrotischer, fiber die gewShnlichen sklerotisehen herausgehenden Vor- 
gange an Arteriolen anderer Organe fiberein. So im Pankreas und im Darm 
in einem yon Engel in seiner Dissertation beschriebenen Fall, ferner 
in der Milz in 2 F&llen, die Feitis aus dem Heidelberger pathologischen 
Inst i tut  beschrieb. In  den Fallen yon Bngel und Feitis waren aueh 
Gewebsnekrosen die Folge, doeh bestanden in diesen Fallen allerdings 
aneh Veranderungen der etwas gr6Beren Arterien mit Thromben. End- 
lich hat Herxhei~ner in seiner letzten einschl~gigen Arbeit aueh in einem 
Fall eine Ver&nderung der Pankreasarteriolen erw&hnt, welche aueh als 
Arteriolonekrose zu bezeiehnen war. In allen diesen Fallen bestanden 
daneben aueh Veranderungen der Arteriolen anderer Organe und be- 
sonders der Nieren, welehe dem gewShnliehen Bild der Arteriolosk]erose 
entspraehen, auch handelte es sich ufia Hypertoniker. So sind dJese 
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Beobachtungen auch eine Stiitze der oben ftir unseren Fall gezogenen 
Schlul~folgerung, dag die Arteriolonekrose einc besonders hochgradige 
und akuter verlaufendc Arteriolenaffektion im Rahmen l~nger schon 
sich abspielender arteriolosklerotischer Prozesse darstellt. DaB es nun 
gerade bei diesen schwersten und am schnellsten verlaufenden nekro- 
tischen Vorgangen der kleinen Nierengef~e zur ,,malignen Sklerose" 
nach Fahr mit Niereninsuffizienzerscheinungen (Uremic), an der die 
Patientcn zugrunde gehen, kommt, ist leicht zu verstehen. Insofern 
als Fahr die Auffassung seiner , ,Kombinationsform" sparer ziemlich 
aufgab und an Stelle dcr erst betonten, wenn ich so sagen darf, sekun- 
d~ren Unterschiede zwischen den beiden yon ihm so scharf geschiedenen 
Gruppen der ,,benigncn" und ,,malignen" Sklerose jetzt den t taupt-  
nachdruck auf einen Unterschied in der Erscheinungsform der Ver- 
~nderungen an den Arteriolen (bzw. Glomeruluscapillaren) selbst ]egt, 
diirfte allerdings wohl ein Weg besehritten sein, von dem Fahr selbst 
sagt, dab er vielleieht eine Einigung mit manehen seiner bisherigen 
Gegner erm6gliehe. In der Tat  ist ja die besproehene Arteriolonekrose 
yon der gew6hnliehen Arteriolosklerose zu trennen, nur dag wir hier 
mehr einen Grad- und,,Zeitmesser' '-Untersehied Ms einen grundsi~tzliehen 
sehen. Fahr betont nun bei den der ,,malignen Sklerose" zugrunde 
liegenden Arteriolenveranderungen nieht nur die Arteriolonekrose 
sondern besonders aueh, bzw. mit dieser zusammen, an den Arteriolen 
nachweisbare entztindliehe Vorg~nge, eine Arteriolitis. Allerdings hebt er 
nicht nur das hi~ufigc Zusammenfallen, sondern auch die schwere Trenn- 
barkeit im Einzelfall zwischen den beiden Vorgimgen hervor und zieht 
das gewShnliche Zusammentreffen degenerativ-atherosklerotischer Pro- 
zesse und entziindlich-mesaortitischer an der Aorta als Vergleich heran. 
Dem gegeniibcr haben wir in unserem Falle irgendwelche Bilder, welchc 
auf einc Arteriolitis schlieBen lassen, irgcndeine als entztindlich deut- 
bare Kernvermehrung oder dgl. an den Gefi~gen unseres ja besonders 
ausgesprochenen Falles nirgends gefunden. Wir miissen in diesem 
also yon Arteriolonekrose, nicht aber yon Arteriolitis sprechen. 

Indem Fahr die nekrotischen und entziindlichen Veranderungen 
zusammenfassend yon den einfach sklerotischen trennt,  bezieht er sich 
hierbei vor allem auch auf eine unterschiedliche Ursache. Er  betont 
fiir die erstere Gruppe die Mitwirkung besonderer toxischer Ursachen. 
DaB giftige Einfliisse hier eine wichtige Rol le  spielen, scheint auch uns 
v611ig zu Recht zu bestchen. Gerade die so auffallende Arteriolonekrose 
ist wohl anders als auf toxischer Grundlage kaum zu erkl~ren. Und die 
in unserem Falle so besonders ausgesprochene hyalin-tropfige Degene- 
ration der Epithelien der Glomeruli fassen wir auch als degenerativen 
Prozeg auf  toxischer Grundlage - -  entsprechend der gleichen Ver- 
~nderung der Kan~lchenepithelien bei verschiedensten Formen yon 
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, ,Nephrodystrophie" - -  auf. Wir befinden uns also hier in v611iger 
t2~bereinstimmung mit Fahr. Aber wir k6nnen in dieser Anerkennung 
toxischer Einflfisse keinen Trennungsstrich gegenfiber der gew6hnlichen 
Arteriolosklerose, als in den Gesamtformenkreis der arteriosklerotischen 
Prozesse gehSrend, ziehen. KSnnen wit denn bei diesen ,,toxische" Ein- 
flfisse als ffir die Entstehung wirksam ausschlieBen ? Eine sehaffe Tren- 
nung der einzelnen die Arteriosklerose der groBen GefaBe bedingenden 
Faktoren ist noch keineswegs gelungen. Und bei der Arterioloslderose 
liegen die Verhaltnisse erst recht ebenso; auch hier sind wir fiber die Ur- 
sachen noch keineswegs unterrichtet.  Und auch diej enigen Autoren, welche 
Fahr in der schaffen grundsatzliehen Trennung der beiden Skleroseformen 
nicht folgen, sehliel~en bei der yon ihnen als beiden zugrunde liegend 
erachteten Arteriolosklerose der NierengefaBe toxische Momente sicher- 
lich nicht aus. DaB in einem Fall, in dem wie in dem unseren fiber die 
gewShnliche Arteriosklerose hinausgehend Arterionekrose das Bild vSllig 
beherrseht, eine unmittelbare toxisehe Einwirkung noch weit deutlicher 
in die Erscheinung tritt ,  ist unbedingt zuzugeben, ob es sieh hier aber 
um ein besonderes ,,Gift" handelt, steht noch dahin. 

Wenn Fahr gerade bei der ,,malignen Sklerose" das Hauptgewieht 
auf besondere toxisehe Ursaehen legt, so hebt er das Blei hervor, ferner 
neuerdings aber ganz besonders auch die syphilitisehe .~tiologie. Und 
da ist es denn in der Tat  bemerkenswert, dab es sich in unserem Falle 
um einen unzweifelhaften Syphflitker handelt. Es soll keineswegs 
geleugnet, sondern sogar betont werden, dal3 dieser daher geeignet seheint, 
die Fahrsche Annahme zu stfitzen. Aber ganz abgesehen davon, dal~ ein- 
gewandt werden k6nnte, dab Befund einer Erkrankung bei einem Syphi- 
litiker noeh kein Beweis ffir syphilitische Atiologie einer solehen ist, 
ist hier noch Vorsicht und Zurfickhaltung am Platze. Bei Syphilitikern 
finden sieh Nierenveranderungen der versehiedensten Art, so auch 
gew6hnliehe Nephrocirrhosis arteriolosclerotiea wie aueh in dem eingangs 
erwahnten Falle, und - -  was wichtiger erseheint - -  in welehem Prozent- 
satz bei ,,maligner Sklerose" Syphilis vorliegt, ist noeh sehr fraglich. 
In einem Tefl der Fahrsehen Falle konnte man eine solehe mehr vermuten 
als sieherstellen. Unter dem Ascho]/schen Material (s. Rosenthal) und dem 
des hiesigen Institutes spielt die Syphilis keine auffallende RoUe. Auch 
ist erwahnenswert, dab es sich bei den oben angeffihrten Fallen yon Arte- 
riolonekrose anderer Organe nicht um Syphilitker handelte. Ob also 
tatsaehlich hier ein Kausalnexus mit Syphilis besteht, ist noch zweifel- 
haft ;  immerhin soll im Verein mit den Fahrsehen Erfahrungen unser 
Fall dazu anregen, hierauf weiter zu achten. 

Eine Scheidung der gewShnlichen Hypertoniefalle mit der Arteriolo- 
sclerosis tenure bzw. Nephrocirrhosis arteriolosclerotica yon den welt 
sehneller und bSsartiger unter uramischen Erscheinungen sich abspie- 
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lenden Formen ,,genuiner Schrumpfniere" ist klinisehes Bediirfnis. 
Verlauf, Prognose, auch durchschnittliches Alter sind zu verschieden. 
Fahr-Volhards Verdienste, den Versuch gemacht zu haben, eine Unter- 
scheidung auch anatomisch durchzuffihren, werden allseitig anerkannt, 
auch wenn man ihrer urspriinglichen Art der Trennung und Auffassung 
nicht beistimmen konnte. Eine Trennung wurde auch yon L6hlein 
(Nephrocirrhosis arteriolosclerotica initialis und progressiva bzw. lenta 
und progressa) und Herxheimer (Arteriolosclerosis renum und Nephro- 
cirrhosis arteriolosclerotica in den beiden L6hleinschen Formen) an- 
gegeben. Ausdehnung, Sitz und Tempo der Arteriolenaffektion be- 
dingen nach dieser Auffassung die Verschiedenheiten der Formen und 
Folgen. Die jetzige Fahrsche Auffassung, einmal der ,,dekompensierten 
benignen F~lle", gewissermaBen einer Vermittlungsform, sodann aber 
auch nekrotisch-entzfindlicher Arteriolenvorg~nge als Grundlage der 
,,malignen Form" schl~gt eher eine Brficke der Verst~ndigung. Es ist 
nur die Frage, ob Fahr diese nicht formal und ~tiologisch-genetisch 
etwas zu scharf grunds~tzlich vonder Arteriolosklerose gewShnlicher Art 
trennt. Eine Entscheidung kann nur durch genaue Verfolgung tier Frage 
an der Hand einmal der Vergleichung eines groBen l~bersichtsmateriales 
und sodann besonders einleuchtender und vom gewShnlichen Bride 
etwas abweichender Einzelf~lle gewonnen werden, und von diesem 
Gesichtspunkte aus schien uns gerade vorliegender Fall der Mitteilung 
wert. 


