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Beitriige zur malignen Nephrosklerose. 
Von 

R. Hiickel. 

( Eingegangen am 25. September 1929.) 

Unter den prim~ren Erkrankungen der Nierenarteriolen nnter- 
scheidet Fahr zwei kliniseh und anatomiseh versehiedene Vorgange: 
1. die benigne S]derose, die auf prim~tren, rein ar~eriosklerotischen Ver- 
~nderungen beruht, und 2. die maligne Sklerose, bei der yon vornherein 
Veranderungen mit im Spiele sind, die nicht zum Bride der reinen 
Arteriosklerose gehSren, und zwar entziindliche Erscheinungen in 
Form yon Endarteriitis und Periarteriitis sowie Gef~Bwandnekrosen 
(Arteriolonekrosen), deren entzfindlicher Charakter yon _Fahr betont 
~drd. Bei diesen Fallen werden auch die GlomerulussehNngen besonders 
in Mitleidenschaft gezogen. 

Herxheimer miichte sich mit anderen Forsehern der scharfen Trennmlg 
in die beiden genannten Formen nieht anschlieBen. Wenn Herxheimer 
auch anerkennt, dab die Arteriolonekrose yon der Arteriosklerose unter- 
seheidbar ist und so mit Fahrs Anffassnng im wesen~Iiehsten Punkt fiber- 
einstimmt, so glaubt er doch, dal] sich beide Ver~nderungen sehr nahe- 
stehen, ja, dab die Arteriolonekrose zumeist wenigstens ein Folgezustand 
der Arteriolosklerose ist bzw. sich dieser aufpfropft. Herxheimer pflichtet 
weiterhin darin Fahr bei, dab auBer besonders hoehgradiger Arteriolo- 
skterose aueh andere Arteriolenver~nderungen, eben die Nekrosen, 
einer sehnell und mit Niereninsuffizienz verlaafenden Erkrankung zu- 
grunde liegen kSnnen, wenn er aueh die Bezeiehnungen ,,benigne" und 
,,ma]igne" Sklerose ablehnt. Herxheimer und sein Schiller Stern sind 
der Meinung, dab vor allem Ausmal~ und Sitz der Arteriolenveranderung 
sowie besonders auch gleichsinniger Vorg~nge in den Glomerulus- 
capillaren das die Untersehiede zwischen ,,m~ligne" nnd ,,benigne" 
Bedingende ist; auch sei bier besonders das beschleunigte ,,Tempo" 
(Ldhlein) des Verlaufes der Erkrankung maBgebend, wobei die Nekrosen 
einer rasehen, die HyaNnisierung einer allmahlichen Entwicklung des 
Prozesses entsprechen sollen (Lshlein). 

Demgegeniiber hebt Fahr an Hand yon Beobachtungen hervor, 
dal~ auch in Fallen, in denen ein schleiehender Verlauf sieher ist, ge- 
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]egentlieh Schlingennekrosen beobachtet werden, w~hrend diese in 
anderen F~llen trotz zweifellos sehwereren und rascheren Verlaufes 
zuriiektreten kSnnten. 

Die Beobachtung Fahrs, daf] die maligne Sklerose vor allem jfingere 
Leute betrifft, konnten Herxheimer und O. _Meyer im Gegensatz zu 
Rosenthal best/%igen. Als sicheres ursgehliches Moment der malignen 
Sklerose kommen nach _Fahr Blei und Lues, vielleicht auch Polyarthritis 
in Frage, jedoch b]eibt in vielen F~]len die Ursaehe vSllig dunkel. 
Wie Fahr auseinandersetzt, ist es aueh denkbar, dal3 Spaltpilzgifte 
im Spiele sein k5nnen, die sehleichend wirken wie bei manchen FE]len 
yon Glomerulonephritis, nur mit dem Untersehied, dab sie bei  der 
malignen Sklerose primer an der Arteriole und nicht wie bei der Glome- 
rulonephritis am Glomerulus angreifen. Fahr erbliekt also die Ursache 
der ma]ignen Sklerose in verschiedenartigen giftig wirkenden Stoffen. 

Fiir den Histologen liegt die Hauptschwierigkeit in der Deutung 
yon Fallen, welche klinisch mit den Zeichen der Niereninsuffizienz und 
Hypertonie zur Beobachttmg kamen und deren mikroskopische Bilder 
neben arteriolosklerotischen und arteriolonekrotischen Vergnderungen 
erhebliche entzfindliche Erscheinungen aufweisen; und zwar einerseits 
deshalb, weft bei einer Glomerulonephritis sekund~re Gef~l~verEnde- 
rungen (hyperplastische Intimaverdickung, Verfettungen, Hyalinisie- 
rungen und Nekrosen sowie Endarteriitis) auftreten kOnnen, ander- 
seits weft sich bei prim/~r angiosklerotischen Erkrankungen eine diffuse 
Glomerulonephritis aufpfropfen kann oder weft die maligne Arteriolo- 
sklerose yon Haus aus einen starken entziindlichen Anteil aufweisen 
kann. Fahr entwickelt iiir diese unter Umst~nden recht sehwierigen 
Entscheidungen folgende l~ichtlinien: ,,Dan Wesentliche bei der Diffe- 
rentialdiagnose ist bei einer Entseheidung nach der Seite einer selb- 
standigen Glomerulonephritis, sei es, dag sie zur Sklerose hinzugetreten, 
oder - -  primar vorhanden - -  durch sehwere GefaBveranderungen kom- 
pliziert ist, der Nachweis einer mSglichst diffusen Beteiligung der 
Glomeruli, wenn aueh in rudimentarer Form; bei der Annahme einer 
das Bild allein beherrschenden malignen Sklerose das Freibleiben eines 
Teiles der Glomeruli und an den affizierten Knaueln der Nachweis, 
dab die bier gefundenen Veranderungen gleichsinnig mit denen an den 
Arteriolen, yon den Arteriolen auf die Glomeruli fortgeleitet sind. 
SchlieBlieh scheint ein differentialdiagnostisehes Moment zwisehen der 
malignen Sklerose mit ihren am Glomerulus selbst sieh nur herdfSrmig 
abspielenden Vergnderungen und der chronischen diffusen Glomerulus- 
erkrankung darin gegeben zu sein, dal3 die primaren diffusen Glomerulus- 
affektionen - -  nephrotiseher (Amyloid) und nephritiseher Art - -  be- 
sonders bei chronischem Verlauf zu einer Cholesterinamie neigen, die 
ihrerseits wieder zu einer Cholesterininfiltration des Nierengewebes 



Beitrt~ge zur mslignen bIephrosklerose. 449 

speziell des 5Iiereninterstitiums, in F o r m  yon Stri~ngen und  Balken 
ftihrt, w~hrend es bei der malignen Sklerose wohl zu einer Lipoid- 
ablagerung an Arteriolen und  Glomeruli kommt ,  wogegen a m  Inter-  
s t i t ium die LipoidabIagerung  gegeniiber der primiiren diffusen Glo- 
meruluserkranktmgen in der Regel zur t icktr i t t ."  

Die fo][genden drei Beobaehtungen stellen st~mtlich, bier und da aller- 
dings etwas yore gewShnlichen Bild abweiehende, maligne Nephrosklerosen 
im Sinne Fahrs dar, deren Deutung  als solehe jedoch zum Tell Sehwierig- 
keiten bereitete, abet  gerade deshalb die Erkenntnis  auf diesem Gebiete 
vielleicht etwas f6rdern diirften. 

1. Eall H., m/imflich, 50jtihrig. :Hat friiher viel mit Bleib]t~ttern gearbeitet. 
Sehon 1925 wegen hohen Blutdrueks in Behandlung. ]928 Augenst6rungen. 1929 
Kopfschmerzen, Schwindel, Erbreehen. Urinmenge normal. Niemals Fieber. 
W a R . - - .  Im Urin EiweiB ~-+,  Sediment msssenhaft rote BlutkSrperehen, 
einzelne Leukocyten und gTanulierte Zylinder. R.N. 75 rag%, keine Erh5hung 
des Kochsalzes, Bhtdruck 215 mm Hg. Spitzenstol3 links im 4:. Intereostalraum, 
]0 em vom linken Sternalrand. l l .  II. 1929. Ur/~misehes Korea, vortibergehende 
Besserung auf Aderlal~ und Trsubenznckereinspritzung; R.N. ]01 mg%. Tod 
(11. II. 1929). 

S.-~qr. 84/29. Gut gentihrte m/~nnliehe Leiehe. Starke Hypertrophie des 
]inken Ventrikels. Iterzgewieht 660 g. Nieren beiderseits je 195 g, grofl, weieh; 
typisches Bild der groflen bunten Niere. An allen iibrigen Orgsnen keine Zeiehen 
entztindlieher Ver/inderungen. 

Mikroskopiseh. Glomeruli yon sehr weehselnder Gr613e, vereinzelte unverh/~It- 
nism/ii3ig groin, teilweise bluthaltig, teilweise blutsrm. Zahlreiehe Kn/iuel mit 
herdf6rmigen Sehlingennekrosen (keine FibrinpfrSpfe) und seeartiger Erweiterung 
einzelner Sehlingenabsehnitte. Einzelne Glomeruli ohne herdfSrmige Vert~nde- 
rungen, aul~erordentlieh kernreieh, enthalten bis etw~ 100 Leukocyten (Schnitt- 
dieke 15 tt~ Oxydasereaktion). Stellenweise aueh perikapsul/~re Leukoeyten- 
ansammlungen. Andere Glomeruli fast v61fig frei yon Leukoeyten. Ganz ver- 
einzelte Halbmondbildungen um her~Srmig oder diffus vertinderte Kn/iuel. 
Einzelne atrophisehe oder hyalinisierte Glomeruli. Keine Fettbest/~ubung der 
Kn/~uel. Kanglchen vielfseh atrophisch, gruppenweise erweitert, mit Blur oder 
geronnenen ~assen angeftillt. An diesen Stellen such dss Zwisehengewebe viel- 
faeh yon Blutungen durchsetzt. KantLlehenepithelien bier und ds hyslintropfig 
entsrtet, nicht verfettet. Im Zwischengewebe kein Fett naehweisbar. In zshlreiehen, 
auf Bakterien gefarbten Schnitten keine Spaltpilze, abet Leukocyten und Plasma- 
zellenansammlungen. An den Arteriolen Hyalinisierung der Wand mit Einengung 
des Lumens und ausgedehnte hoehgradige Nekrosen, die nach dent Glomerulu8 
bin zunehmen. Vie]e Arteriolen zeigen kein Lumen mehr, sondern sind in eine 
yon Leukocyten durehsetzte v6llig nekrotisehe, im ttt~matoxylin-Eosin-Pr~parat 
schmutzig-v%lett gef/~rbte k6rnige Masse umgewsndelt. Die Nekrosen setzen sieh 
vielfaeh suf den Glomerulus fort, wo dann vor aUem die ersten doldenfSrmig sus 
dem Vas. a ff. abgehenden Sehlingenabsehnitte zerst6rt sind. Wand und Um- 
yebung elnzelner nekrotischer Arteriolen von Leukocyten durchsetzt, an anderen 
Stellen blutig durchtrdnkt. Keine Verfettung der Arteriolen, jedoch hler und da, 
such in gr6~eren Arterien, suffallend reichliehe Vakuolenbildung in der Wand. 

Der makroskopische Befund der gro~en bunten  Niere ]iel~ zun~chst 
an  eine subakute  diffuse Glomerulonephritis denken, was histologisch 

Virchows Archly. Bd. 276. 29 
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jedoeh nicht best~tigt werden konnte. (Vgl. den Fall yon Stern, bei 
dem aueh eine maligne Sklerose sich nnter dem makroskopischen Bild 
der groftcn bunten Niere verbarg.) Da nur einzelne Glomeruli ira Sinne 
der diffusen Glomerulonephritis ver inder t  sind, und vor allem, weft 
herdf6rmige Ver~nderungen der Glomeruli (Schlingennekrosen) und 
stgrkste Verinderungen der Arteriolen im Vordergrund stehen, kann 
eine diffuse Glomerulonephritis ausgeschlossen werden. Auch das 
Fehlen yon Lipoidablagerung im Zwischengewebe spricht gegen eine 
diffuse Glomerulonephritis. Das histologische Bild wird beherrscht 
dutch Arteriolenverindcrung - -  Hyalinisierungen, Nekrosen, Ent-  
ziindungcn - -  und die damit verbundenen, gleichsinnigen Glomerulus- 
verinderungen, die in fiberwiegendem Mal~e der herdf6rmigen Glo- 
merulonephritis entspreehen. Man k6nnte weiterhin zun~tchst auch 
eine embolische Herdnephritis in Betracht ziehen, die dutch zahlreiche 
Embolien in den Arteriolen kompIizier~ ist, und der Fall w~re dann 
somit ~hnlich gelegen wie die Beobachtung 8 in der Arbeit yon Fahr 
in Virehows Arch. ~48, S. 323. 1-Iier handelte es sich um eine embolische 
tterdnephritis (bei Endokarditis), die sich aber yon den gew6hnlichen 
Fallen dieser Art dadurch unterschied, dab es auch zu zahlreichen 
Gefgl~embolien, namentlich in den Arteriolen, gekommen war, aus 
denen dann weiterhin teilweise endarteriitisehe Verinderungen hervor- 
gegangen waren. Wie Fahr auseinandersetzt, leitet sein Fall ganz 
entschieden zur malignen Sklerose fiber, da das Kardinalsymptom 
derselben, die Blutdrucksteigerung (175 ram Hg) vorhanden war, die 
bei der embolischen Herdnephritis fehlt. Eahr nimmt an, dal3 in sel- 
tenen Fallen auf embolischem Wege eine grol3e Zahl yon Arteriolen 
erkranken kann, so daft es in der Wirkung ebenfalls zu einer Blnt- 
drueksteigerung kommt. In unserem morphologisch so ihnlichen Fall 
muff man die Vergnderungen rein toxisch (Blei!) und nicht embolisch 
beding~ auffassen; eine Quelle yon Erabolien war auch nicht nach- 
zuweisen. Die histologischen Bilder haben auch eine ganz auffallende 
Ahnlichkeit mit der yon mir in Virchows Arch. ~68, 395 mitgeteilten 
toxisch bedingten herdf6rmigen Glomerulonephritis (Streptokokken- 
toxine !), die klinisch gar keine Erscheinungen gemacht hatte.  Auch hier 
fanden sich neben den Sehlingennekrosen (die ebenfalls mit Vorliebe 
die Schlingenabschnitte am Gefgftpol betrafen) an vereinzelten Vasa 
aff. Nekrosen in der Nghe des Glomerulus, hier und da eine hgmor- 
rhagische Durchtr inkung der Wandschichten und Vakuolisicrungen der- 
selben. Im Gegensatz hierzu sind in dem in Rede stehenden Falle siimt- 
lishe Arteriolen ver inder t  und es bestand ldinisch eine hochgradige 
tIypertonie, die bei der herdfSrmigen Glomerulonephritis fehlt. Ans 
diesen Griinden ist der Fall zweifellos als eine m~ligne Sklerose auf- 
zufassen, die allerdings wegen der ausgedehnten entsprechenden Be- 
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teiligung der Glomeruli (herdfSrmige Nekrosen) der toxisch bedingten 
herdfSrmigen Glomerulonephritis i~u/~erlich morphologisch nahesteht. 
Auffa]/end ist bei der Bleiwirkung die aul~erordent/ich schwere ent- 
ziindliche Komponente. Gegen bakterielle Einfliisse spricht jedoch das 
Fehlen jeglichen Fiebers in der K_ranklaeitsgeschiehte des durch Jahre 
hindurch beobachteten Patienten. 

O. Meyer besehrieb einen Fall yon chronischer Glomerulonephritis mit schweren 
sekundi~ren Gefiil~ver~nderungen (Fall 2 in Meye~'s Arbei~). Neben _A~teriolo- 
nekrosen waren schwere entziindliehe Ver~nderungen (leukoeyt~re I)urcbsetzung) 
in der Wand der Arteriolen vorhanden. Auch hier bestanden bei sich fiber min- 
destens 2 Jahre erstreekender Krankheit trotz der starken entziindlichen Er- 
scheinungen keinerlei Anhaltspunkte /itr eine bakterielte In/ektion, dagegen lag eine 
seit vielen Jahren sicher [estgestellte Gicht vor. Der Fall unterscheidet sieh yon dem 
vorliegenden durch das Fehlen ausgesprochener herdfSrmiger Glomerulusnekrosen 
und durch das Vorhandensein sonstiger Ver/inderungen im Sinne der diffusea 
Glomerulonephritis. 

DaB eine maligne Sklerose auch unter dem Bilde der groBen bunten 
Niere ver~aufen kann, hat  Stern aus dem Institut Herxheimers mit- 
geteilt .  Aueh hier fanden sieh grol3artige Arteriolonekrosen, jedoch 
fehlten --- und dadureh unterseheidet sieh der Fall wesentlieh yon 
dem unsrigen --- im ganzen entztindliehe Ver~tnderungen. GrSl3ere 
Mengen yon Leukoeyten, die sich im Falle Sterns nur ganz lokal, be- 
sonders irl Vasa aft. mit nekrotiseher Wand fanden, mSchte Herx- 
heimer als eine Fo/ge der 51ekrose deuten, indem bei der Nekrose ffei 
werdende Stoffe die Leukocyten anlocken. Die Entzfindungserschei- 
nungen in unserem Fa/le sind viel zu stark und a]lgemein, als dal~ sie 
diese Deutung zuliel3en. Es erseheint ganz zweifellos, dal3 die ent- 
ziindlieh-nekrotisJerenden Ver~inderungen der Arteriolen, wie wir sie 
beobaehteten, ga~az entsehieden yon der ArterJosklerose abzurfieken 
sind. Es liegt auch keine Veranlassung vor, sie etwa als einen Folge- 
zustand arteriosklerotiseher Ver~nderungen aufzufassen. Bemerkens- 
wert erseheint noeh der sieh fiber Jahre erstreekende Verlauf der Er- 
krankung, aus dam wir ersehen, dab die Sehwere der anatomischen 
Ver~nderungen (hochgradige Nekrosen) keineswegs ffir das ,,Tempo" 
des klinJsehen Verlaufs unbedingt entseheidend sein mu/]. 

2. Fall. F., 20j~hrige Tabakarbeiterin. 6. VI. 1929 in die Klinik aufgenommen. 
Vor 9 Woehen wurde das Sehen schleehter, seit 8 Wochen Erbreehen. WaR. q- z_ ~. 
Im Urin Spur EiweiB, Leukoeyten, Erythroey~en. R.N. 143 rag%. Blutdruck 
240 mm Hg. Herzd~mpfung naeh links verbreitert, hebender Spitzens~olL Draht- 
puls. Keine 0deme. Kein Fieber. Urinkultur steri]. 15. VII. 1929. Tod unter 
den Zeiehen der Herzschw~ehe. 

S.-Nr. 3:46/29. 152 cm lange gut gebaute weibliche Leiche. Herzgewieht 
330g, linke Kammer stark hypertrophisch. Niere ]e 75g, leicht zu entkapseln, 
Ober]ldiehe leicht granuliert. Rindenmarkzeichnung nicht sehr deutlich, Rinde stark 
verschm~ilert. 

29* 
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Mikroskopisch: Glomeruli yon wechselnder Gr6$e, vielfach jedoeh klein. Ver- 
einzelte herdfSrmige, auffallend groSe, yon roten Blu~k6rperchen durchsetzte 
Nekroseherde in den Kn~ueln. ~ier und da teilweise oder ganz hyalinisierte Kn~uel. 
An einzelnen Stellen an den Kapseln geringe Epithelwucherung, jedoeh nirgendwo 
ausgesprochene Halbmondbildungen. Vereinzelte Glomeruli ganz unver~ndert, 
in vielen Kn~ueln Vermehrung der Leukocyten. Kan~lchen vielfach atrophisch, 
herdweise m~$ig verfettet (kein doppelbrechendes Fett). Im Zwischengewebe klein- 
zellige Infiltrate, darunter aueh Leukocyten. Hier und da fetthaltige Zellen (kein 
doppelbrechendes Fett). Vornehmlieh an den Arteriolen, aber aueh an einzelnen 
gr6$eren Gef~$en finder sich eine erhebliche Endarteriitis mit starker Einengun 9 
und exzentriseher Verlagerung sowie gelegentlichem vSlligen Verschlufi des Lumens. 
M~$ige Neubildung elastischer Fasern in der gewucherten Intima. Nekrosen und 
Kerntriimmerherde in der Media. Hier und da Vollnekrose des ganzen Vas. a/]., 
die sich gelegentlich in den Glomerulus hinein /ortsetzt. Die ver/~nderten Arteriolen 
und Arterien zeigen nirgendwo Verfettungen, nut an den nekrotisehen Teilen 
l~Bt sieh im Sudanpr~parat eine schmutzig-orangerote F~rbung, die sich mit- 
unter in den Glomerulus hinein fortsetzt, erkennen. In einzelnen Arteriole~ 
hyaline Thromben. 

Die Frage nach dem Wesen der Erkrankung kann unschwer beant- 
wortet werden. Die ungleichmi~f3ige Beteiligung der Glomeruli, die 
Nekrosen im Vas. aff., welche auf den Glomerulus fortkrieehen, lassen 
bei der starken Endarteriitis und den sonstigen Ver~nderungen an den 
Arteriolen und Arterien keinen Zweifel an der Einordnung der Ver- 
i~nderungen unter die maligne Sklerose aufkommen. Es handelte sich 
um eine Syphilitikerin und man kalm die Gefi~Bver~nderungen bei 
dem Fehlen jeglicher anderer urs~chlicher Anhaltspunkte ungezwungen 
mit der Lues in Zusammenhang bringen. Es sei betont, dal~ wir in 
dem vorliegenden Fall eine Arteriolitis und Arteriolonekrose vor uns 
hubert als im Mittelpunkt stehende Veri~nderungen bei einer rapide ver- 
]aufenden malignen lXlephrosklerose bei Lues. Dal3 - -  wie Fahr an 
einem reichen Material yon maligner Sklerose zeigen kormte und wie 
O. Meyer bereits best~tigte - -  die Syphilis als sicherer urs~ehlicher 
Umstand bei der malignen Sklerose in Frage kommt, wird durch unseren 
Fall erneut best~tigt. Auch die bereits yon anderer Seite best/~tigte 
Beobaehtung Fahrs, dab die maligne Sklerose vor allem jtingere Leute 
betrifft, finder dureh das ungew6hnlich jugendliche Alter der Kranken 
(20 Jahre!) eine neue Stiitze. 

3. Fall. G., weiblieh, 25j/~hrig. Vor 1 Jahr Diphtherie, seitdem nieht reeht 
erholt. 4Monate in ausw~rtigem I~_rankenhaus wegen ,,Nierenentziindung". 
Blutdruck dauernd fiber 200 mm ttg. Urin: EiweiB d-- Sediment rote und weil~e 
Blutk6rperchen, wenig Zylinder. Peehsttihle, sekundgre Blutarmut, Erbreehen. 
Tod (1. IV. 1929). 

S.-Nr. 170/29. 158 cm lunge magere weibliche Leiehe. Herzgewieht 380 g, 
Hypertrophie der linken Kammer. Gastritis. Blutung aus einem Ulcus ve~trieuli. 
Diphtherisehe Enteritis. Fibrin6se Peritonitis im kleinen ]%cken. (Geplatzte 
Ovarialeyste 2). Nieren: Links 150 g, reehts 100 g. Schwer zu entkapseln, Ober- 
]l@he lein 9ranuliert, Rindenmarkzeichnung undeutlich. 
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Mikroskopisch: Glomeruli ungleich grol], bisweilen yon ganz nngew6hnlichcr 
GrSl~e und dann auiterorden~lich kerr~reich. (Viele 100 Leukocyten, Oxydase- 
reaktion.) Einzelne ohne besondere Ver~inderungen, s~mtliche blutarm bis blutleer, 
viele atrophisch. Sehr zahlreiche Glomeruli weisen herdf6rmige Nekrosen auf, die 
sich besonders am Gef~$pol vorfinden nnd vielfach mit den ebenfMls nekrotischen 
Endabschnitten einzelner Vasa aff. in Verbindungen stehen, l~irgendwo Fibrin 
(Fibrinf~rbung). Ganz vereinzelte Epithelwucherungen, jedoch keine ausge- 
sprochenen HMbmondbildungen. Einzelne Glomeruli fast v611ig nekrotisch und 
hochgradig verfe~te~ (das Fett ist nicht doppelbrechend). Harnkaniilchen vielfach 
atrophisch, gruppenweise erweitert, herdfSrmig verfettet (kein doppelbrechendes 
Fete). In vielen Kan~lchen Zylinder und rote Blutk6rperchen. Im Zwischengewebe 
kleinzellige Infiltrate, keine Verfettung. Bakterien in zahlreichen nach Gram ge- 
f~rbten Schnitten nich~ nachzuweisen. An den Arteriolen Wandverdickungen,~ 
Nekrosen, hdimorrhagische Durchtrdinkung der Wand sowie viel[ach dichteste 
Durchsetzung aller Wandschichten mit Leukocyten und Lymphocyten. In einzM- 
hen Ar~eriolen hyaline, im H~matoxylin-Eosin-Pr~par~ schmntzig violett gef~rbte 
Massen. Die nekrotischen Ar~eriolen~bschnitte sind diffus feintropfig verfet~e~. 
Wo sich die Nekrose auf ein Kn~uel for~setzt, is~ auch bier feintropfige Verfettung 
w~hrzunehmen (kein doppelbrechendes Fett). An den gr6l]eren Arterien End- 
arteriitis ohne Verfet~ung. 

Man kaml auch diesen Fall nieht Ms eine diffuse Glomerulonephritis 
in irgendeinem Stadium mit sekund~rer Gef~i3ver~nderung attffassen. 
Die ganz ungleiehe Beteiligung der Kn~uel, das Fehlen ausgesprochener 
Halbmondbildungen bei l~ngerer Krankheitsdauer, das V0rhandensein 
herdfSrmiger Nekrosen, das Fehlen yon Fettablagerung im Zwischen- 
gewebe spricht dagegen. Das histologische Bild wird vielmehr beherrseht 
dureh' die Ver~inderungen an den Arteriolen. Neben den Nekrosen, 
Kyalinisierungen, hyalinen Thrombenbildtmgen sind wiederum be- 
sonders die aul3erordentlich starken entziindlichen Ver~inderungen be- 
merkenswert; es handelt sich Mso zweifellos um eine schwere Arterio- 
litis, die mit Nekrosen, hyalinen Entartungen und Thrombenbildungen 
einhergeht. Wir miissen auf Grund des histologisehen Befundes, 
bei dem sehwerste Arteriolenver~nderungen im Vordergrund stehen 
trod als Folgezust~nde einer prim~ren Glomerulonephritis nicht auf- 
gefa/~t werden k6nnen, den Fall Ms maligne Sklerose deuten. Die 
Ursaehe bleibt bier dunkel. Lues l~i3t sich nieht aussehliel~en, da die 
Wassermarmsche l~eaktion nieht angestellt wurde. Aueh in diesem 
Falle ist das jugendliehe Alter (25 Jahre !) bemerkenswert. 

Die mitgeteilten F~lle yon maligner Sklerose zeigen, dal3 es oft 
sehwierig, aber an Hand der Fahrschen l~ichtlinien wohl m6glieh ist, 
das histologische Bild der sieh makroskoloiseh nieht einheitlieh dar- 
bietenden malignen Nephrosklerose yon Kombinationsformen zu unter- 
scheiden oder yon selbst~indigen Glomerulonephritiden, die durch sektm- 
dare sehwere Gefal~ver~nderungen verwiekelt sind, abzuriieken. Die 
Beobachtungen boten ferner die yon YFahr so energiseh betonten ent- 
zfindlichen Ver~nderungen an den Arteriolen. I)iese waren bei den ein. 
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zelnen Beobachtungen im Charakter nicht ganz gleich, gestatteten aber 
in jedem Fall yon einer Arteriolitis zu sprechen. DaB diese streckenweise 
mit vSUiger Nekrose einhergehenden, eindeutig entziindlichen Ver~n- 
derungen yon der Arteriosklerose entschieden abzuriicken sind und dab 
es wohl nicht angeht, sie als Folgezust~nde der Arteriosklerose aufzu- 
fassen oder als einer Arteriosklerose lediglich aufgepfropft anzusehen, 
scheint mir - -  zumindestens ffir die mitgeteilten F~lle - -  erwiesen. 

Die Aufstellung des Begriffes der malignen Sklerose erscheint somit 
bereehtigt einerseits, well hier im Gegensatz zur einfachen Arterio- 
losklerose (benigne ~eph  osklerose) schwer entzfindlich-nekrotisierende, 
also im Wesen ganz andere Prozesse vorliegen, andererseits, weil auch 
urs~chlich offenbar besondere Einfliisse (Gifte wie Blei, Lues) in Frage 
kommen und endlich, weft bier klinisch meist ein ganz besonders schwer 
verlaufendes und rasch zum Tode ffihrendes Krankheitsbild vorliegt. 
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