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Schrifttum. 

Die vorliegenden Untersuchungen gehen auf eine Arrregung zuriick, 
die Herr  Prof. Fahr vor mehr als 5 Jahren dem einen yon uns gab. Er  
regte an, seine verschiedentlich gegul3erte Auffassung fiber die maligne 
Nephroslderose [genuine Sehrumpfniere, chronisehe hldurative oder inter- 
stitielle Nephritis der/~lteren Autoren, rote Granularatrophie mit diffuser 
Ausbreitung des Prozesses (Jores, Pa//rath, As&oil), Arteriolonekrose 
(Herxheimer)] an dem groBen Material des Krankenhauses Hamburg- 
Eppendorf naehzuprfifen. In erster Linie sollte untersueht werden, o b  
bei dem mit Niereninsuffizienz endenden, dutch lang dauernden Hoeh- 
druck ausgezeiehneten Krankheitsbild die yon Fahr angegebenen ana- 
tomischen Merkmale (insbesondere die Arteriolonekrose und Arteriolitis) 
ausreichend und eindeutig seien, um die Erkrankung gegen die gewShn- 
liehe Arteriolosklerose (benigne Nephrosklerose Fahrs) und chronisehe 
Glomerulonephritis (sekundgre Schrumpfniere) abzugrenzen. Eine Dureh- 
sieht des gesammelten Materials und neu hinzukommende Beobaehtungen 
ergaben, dab diese Frage zu bejahen sei. 

Gegeniiber den Arbeiten, die eine Abgrenzung der malignen ~ephro- 
sklerose yon der gewShnlichen (benignen) ArteriolosMerose ffir nieht 
mSglich oder nicht ratsam oder ffir nieht geniigend begriindet erldgrt 
hatten (Jores, Pa//rath, L6hlein, Ascho//, Herxheimer, O.Meye~'), bedeu- 
teten diese Ergebnisse eine Grundlage zu weiteren ErSrterungen. Indessen 
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sind seit Beginn unserer Untersuchungen zu schon vorliegenden Mit- 
teilungen (Herxheimer) eine Reihe yon Arbeiten erschienen (S]6vall, 
Ask.Utrmark, Bell und Clawson, Sternberg, Murphy und Grill, Hiickel, 
Klein, Klemperer und Otani, Adolphs, Siegmund), die die objektiven 
Befunde Fahrs im wesentlichen best/itigten. Die VerSffentlichung unserer 
Ergebnisse, die durch verschiedene Umst/inde verzSgert wurde, kSnnte 
dadurch fiberholt erscheinen. 

Die eingehende histologische Bearbeitung in Verbindung mit anderen, 
insbesondere am Charitd-Institut gemachten Beobaehtungen und mit  
experimentellen Untersuchungen hat  indessen eine Reihe yon Befunden 
ergeben, die bisher nieht erhoben oder nieht ausgewertet worden sind. 
Sie ermSglichen, wie  wir glauben, eine weitergehende Analyse der fein- 
gewebliehen Vorgi~nge. Es war uns damit  nieht nut  die MSglichkeit, 
sondern auch die pfliehtgem~l]e Veranlassung gegeben, yon diesen neuen 
Erhebungen aus zu den vorliegenden Deu~ungen Stellung zu nehmen. 
Das galt nicht nur ftir die Entstehung der mannigfaltigen Teilbefunde, 
sondern aueh ffir die Entwicklung des Krankheitsbildes, insbesondere 
ffir die Lehre Volhards vom roten und blassen Hochdruek; sagt doch 
Volhard noeh ]931 yon den entstehungsgesebiehtlichen Grundlagen dieser 
seiner Lehre, dal~ die pathologisehen Anatomen yon ihnen gar keine 
Notiz genommen h/~tten. Das gait aber auch gegenfiber der Auffassung 
Fahrs und der fibrigen Untersueher. 

A. Die Teilbefmlde bei der mal ignen N e p h r o s k l e r o s e .  

Die Untersuchungen, fiber die in diesem Abschnitt  berich~et wird, 
erstrecken sich auf 37 F/ille. 

17 F~lle wurden in den Jahren 1926--1930 im Pathologischen Institut l~amburg- 
Eppendorf, 12 in den Jahren 1930--1932 in der Charit~ Berlin, 1 Fail im Patholo- 
gischen Institut des City-Hospitals Boston beobachtet; 7 weitere, bisher nicht ver- 
5ffentlichte F/~lle stellte uns Herr Prof. Fahr aus seiner Sammlung zur Verfiigung. 
An den gleichen St~tten kamen auch die in dem Abschnitt B herangezogenen anders- 
artigen Erkrankungen zur Beobaehtung. Der histologische Befund der 37 F/~lle 
wurde bei 34 dutch den gesamten Sektionsbefund, bei 32 durch die Kranken- 
gesehichte erg~nzt. Ffir die (~berlassung der letzteren sind wir den Herren Brauer, 
H. Lenhartz, 2~eye, Sehottmi~ller in Hamburg, v. Bergmann, J~onh6//er, Czerny, His, 
Lichtwitz, Munk und Wagner in Berlin, van der Reis in Danzig und Minor in Boston 
zu Dank verpfliehtet. 

L Klinische Erhebungen. 
Den bier verwerteten klinischen Daten halter  der Nachteil an, dal~ 

sie nicht yore gleichen Untersueher und deshalb auch nicht nach einheit- 
lichen Richtlhlien erhobcn worden sind. Dadurch wurden sowohl der 
Abrundung des Gesamtbildes wie der Nachprtifung im Schrifttum an- 
gegebener Besonderheiten Grenzen gesetzt. ~berdies sind wir bier nur 
Berichterstatter, nieh~ aber Beobacliter der klinischen Befunde. 

Virehows 2~rehiv. Bd .  291. 4 
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Hins ioht l ich  des Geschlechtes f inder  sich im Schrif t~um die Angabe ,  
da~ das  m~nnliche Geschlecht  s t a rk  bevorzug t  sei. 

So gibt Volhard in der mit ~'ahr herausgegebenen Monographie (1914) an, dab 
unter seinen damaligen 36 Fallen 30 Manner nnd nur 6 Frauen waren. Aueh Mach~ 
witz und Rosenberg (1916) berichten aus der Umbersehen Klinik, dal] sich unter 
ihren 36 F~llen 29 Manner und nur 7 Frauen befanden. In  der neuesten Auflage 
des Handbuehes ffir innere Medizin (1931) greift Volhard auf seine friiheren Er- 
hebungen zurfick; in seinem, zuletzt bis auf 155 Falle angewachsenen Beobachtungs- 
material waren die Manner mit 78,3, die Frauen mit 21,7 % vertreten. ~'ahr hut auf 
eine solche Bevorzugung in seinen spateren Arbeiten nicht mehr hingewiesen. 
Werden jiingere, noch im Waehstum begriffene Personen yon dieser Erkrankung 
ergriffen, so sell naeh Ask-Upmark das weibliehe Geschleht stark bevorzugt sein. 
Von den 34 Fallen, deren Personaldaten uns bekannt waren, gehSrten 19 dem weib- 
lichen und 15 dem m~mllichen Gesehlecht an. Wir konnten ulso eine Bevorzugung 
des m~nnlichen Gesehleehts nieht bestatigen. 

Aueh  dem Beruf der  E r k r a n k t e n  is t  eine besondere  Bedeu tung  bei.  
gemessen worden.  

In  der eben genannten ~onographie wie auch in seinem I-tandbuehabschnitt 
ffihrt Volhard an, dab mehr als die ttalfte seiner bis 1914 beobachteten FMle den 
besseren Standen angehSrten. Es seien Mensehen gewesen, die in aufregender, 
verantwor~licher Berufsarbeit aufgegangen waren, zum Teil mit ihren Xraften 
sehlecht gewirtsehaftet oder unsinnig darauflos gelebt batten. Etwas Ahnliches 
beriehten Machwitz und ~osenber9-aus der Umbersehen Xlinik. An unserem 
:Beobaehtungsmaterial konnten wit keine :Bevorzngung einer bestimmten Gesell- 
schaftsklasse linden. Die Verstorbenen, soweit uns ihr Bernf bekannt war, waren- 
Mtiller, Konditor, Schuhmacher, Lokomotivffihrer, Zigarrenmacher, Xellner, Itilfs- 
ladesehaffner,Waehtmeister, Feinmeehaniker, Versicherungsangestellter, Kaufmann, 
Prokurist, Landwirt; oder Hausangestellte, Beschliel~erin, Kontoristin, Xlavier- 
lehrerin, Filialleiterin, Gastwirt-, Gartner-, Techniker-, ~eehaniker-, Kaufmann- 
und Apothekerehefrauen. Dermoeh ist das, was Volhard fiber die Art  der Aus- 
fibung des Berufes angibt, anch in den Krankengesehichten nnserer Falle nicht 
selten erw~hnt gewesen: Gehetztsein bei einer Arbeitslast~ die die Leistungsfahig- 
keit der Betreffenden iiberstieg, dazu drfickende Sorgen, YiangeI a~ Entspannung 
und Erholung. Der Untersehied zwischen den Erhebnngen yon Volhard (1914) und 
Machwitz und J~osenberg ( 1916) einerseits und uns (1926 --  1932) andererseits ist watn-- 
scheinlieh nur ein auBerer; er heruht wahrseheinlich auf der sozialen Umsehichtung 
der Kriegs- und Naehkriegszeit. 

Das  Lebensalter der  E r k r a n k t e n  bzw. Vers torbenen  h a t  im Schrif t-  
Gum in zweifacher  Hins ich t  eine besondere  Bedeu tung  er fahren:  einma] 
fiir den  Ansbruch  der  K r a n k h e i t  und  wei te rh in  als EinfluBgr6Be ftir 
ihre Ver laufsar t .  

Zum Verstandnis beider :Punkte sei bier schon erw~hn% daft nach Volhard 
die maligne Nephrosklerose im allgemeinen (Ausnahmen kommen vet) folgende 
Entwicklungsstadian zeigt: 1. eine essentielle Hypertension ohne erhebliche GefaB- 
veranderungen in der ~qiere (roter Hochdruck); 2. benigne Nephroangiosklerose 
mit rotem Hoehdruck; 3. maligne Nephrosklerose mit (renal bedingtem)b]assem 
Hochdruek. Die maligne ~ephrosklerose ist naeh Folhard nnr ein angiospastisches, 
ischamisohes, zum Tode ffihrendes Stadium des roten I-Iochdrucks. Diese Ansohau: 
ung beriihrt sieh mit derjenigen, die Jores, L6hlein, Ascho]] und Herxheimer auf 
Grund pathologiseh-anatomischer Untersuchnngen geauBert hatten: Ihre Auffas- 
sung gipfelte darin, daft es sich bei  der malignen Nephrosklerose Fahrs nur um ein 
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graduell, quantitativ oder zeitlich vorgeschritteneres Stadium der gew6hnlichen 
Nephrosclerosis arteriolosclerotica handele. Der Untersohied zwischen beiden Auf- 
fassungen tritt in dem Ausbau, den Volhard seiner Lehre Segeben hat, de~tlich 
hervor. Er stellte nicht die Arteriolen-, sondern die Pr~arteriolenbefunde in den 
Vordergrund; das, was hinzukomme, am aus einer benignen Sklerose eine maligne 
werden zu lassen, sei die allgemeine Gef~Bkontraktion. Aber auch davon abgesehen 
blieb noch ein, wenn auch feiner Unterschied bestehen. Ffir die Pathologen war die 
Arteriolosklerose in st~rkerem MaSe ein selbst~ndiges abgerundetes Krankheits- 
bild, zu dem die ma]igne Nephrosklerose gleichsam tin fakultatives, dazu seltenes 
Anh/~ngsel war. Volhard hingegen erkennt die maligne l~ephrosklerose mehr als 
ein selbst~ndiges Krankheitsbild an, gibt ihr abet ein nnter Umst~nden wenig 
ausgepr/~gtes Vorstadium, das kliniseh die Zfige des roten Hochdruckes mit oder 
ohne Nephroangiosklerose tragt. 

Hinsiohtlieh des Standpunktes der Pathologen daft nicht unerw/~hnt bleiben, 
dab sie mit ihrer Ansieht zu einer Zeit hervorgetreten sind, als Fahr (1919) die wich- 
tigsten histologisehen Unterscheidungsmerkmale (die Befunde an den Arteriolen) 
noeh nieht bekanntgegeben hattei AuBer anf den feinbauliehen Unterschied, 
den Herxheimer und sein Schiller Stern sparer auf Grund eigener Beobaehtungen 
best~tigten und den auch Ascho]] in der letzten Auflage seines Lehrbuehes als vor- 
handen erw~hnt, hat Fahr nun besonders darauf hingewiesen, dab die F/~lle yon 
maligner Nephrosklerose durchschnittlieh einem fffiheren Lebensaltersabsohnitt 
angehSren als die F~lle benigner oder gewShnlieher Arterio]osklerose (s. aueh Herx- 
helmet). Er konnte das nicht nur an seiner eigenen Fallsammlung, sondern aueh 
an dem Ver5ffentliehten Material yon L6hlein, Herxheiqner, O. Meyer zeigen. Bei 
100 wahllos genommenen F/illen gew6hnlicher, unkomplizierter, benigner Nephro- 
sklerose lag das Todesalter in 3% unter 50 Jahren, in 97 % fiber 50 Jahren, bei 
70 F/~llen maligner Sklerose in 60% unter, in 40% fiber 50 Jahren. Aueh die Zu- 
sammenstellung yon Machwitz und Rosenberg, der 36 F/~lle yon maligner Sklerose 
zugrunde liegen, ergibt Altersziffern, die zu 63,8 % unter und 36,2 % fiber 50 Jahren 
liegen. Volhards (1931) gesamtes Beobachtungsmaterial yon 157 F/~llen betrifft 
52,2% Mensehen unter und 47,8% l~ensehen fiber 50 Jahren. 

Unser Beobaehtungsmaterial, das 34 F~lle mi~ bekanntem Todesalter umfaBt, 
zeigt /~hnliche Yerh/~ltnisse. Die gr6Bte H~ufigkeit entfallt (s. Abb. l) auf das 
Alter yon 40--53 J~hren (23 F/~lle). Das jfingere wie das h6here Lebensalter ist 
seltener betroffen. Hierbei ist noeh zu bedenken, dab die F~lle maligner Sklerose, 
wenn sie nur eine Steigerung der gewShnlichen benignen Sklerose darstellen, dieses 
Zustandsbild schon einige Zeit vorher, namlich vor dem Ubergang in die maligne 
Verlauisart, aufgewiesen haben mfissen; sie mfiBten also mit jeweils entsprechend 
niedrigerem Lebensalter in den Vergleieh mit den Arteriolosklerosen eingesetzt 
werden. 

Zur Verdeutllehung des genannten Unterschiedes haben wir dem Verteilungs- 
bild maligner Nephrosklerose ein solehes yon 100 histologiseh nntersuehten F~llen 
gew6hnlioher (benigner) Arteriolosklerose der Niere noeh einmal gegen~bergestellt. 
Die grsBte tt&ufung liegt bier in dem Absehnitt yon 70--79 Jatiren. Diesem ver- 
sehiedenen Verteilungsbild kommt Me@malseigenseha]t zu. Man mag mit Volhard, 
Machwitz und Rosenberg und anderen Klinikern das Vorstadinm der malignen 
Sklerose dem Krankheitsbild der gewShnlichen Arteriolosklerose gleiehstellen, muB 
sieh aber schon ~llein wegen des genannten Unterschiedes bewuBt bleiben, dab 
bier noch zu erkl~rende :Besonderheiten vorliegen. Grunds/itzlich gibt aueh Volharcl 
zu (s. aueh Liehtwitz), dab die Erkrankung yon vornherein mit den 1V[erkmalen der 
malignen Sklerose (seines blassen Hoehdrueks) beginnen kann. Insbesondere ist 
er geneigt, ffir die F/~lle mit ehronischer Bleivergiftung diese Entwicklung anzu- 
erkennen. 

4* 
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Diese Besonderheiten in der Verteflung auf die Altersklassen sprechen 
J 

gegen d ieAuffassnngvon Jores, Ascho]] u. a. ; derm man  kann  dieArteriolo- 
sklerose des gekennzeichneten Lebensabsehnit tes nicht  als eine gewShn- 
liche bezeiehnen. I n  erhShtem MaBe gilt das ffir die bekann~gewordenen 
Beobaehtungen yon  maligner Nephrosklerose bei Kindern  und Jugend-  
lichen. 

M. Klein hat 1931 mit der Mitteilung eigener Beobachtungen die F~lle des 
Schrifttums (Fahr, Meyer, S]6vall, Ask-U~narlc, Klementson) zusammengestellt. 
Wit selbst verf•gen fiber eine Beobachtung bei einem 5jahrigen Kinde. 

Die jugend]iehen Falle sind nun wei~erhin yon  Bedeutung ffir die an  
zweiter Stelle genannte  Bewertung des Lebensalters:  ffir seinen EinfluB 
auf  die Verlaufsar~. 

Im Sehrifttum hat sich nur Volharcl hierzu geaul~ert, l~aeh ibm ist dis Neigung 
der genninen I~Iypertension zur renalen Vsrlaufsart, d.h. zur malignen Sklerose, 
um so grS~er, der Verlauf um so maligner, je jfinger der Hypertoniker und je h5her 
und stabiler seine Hypertension ist. 

Wir  mfissen uns mi t  der Wiedergabe dieser Ansieht zun~chst begnfigen 
und  nur  prfifen, wieweit die klinisehe Vorgeschiehte der Falle ffir die 
genannte  Ansieht  yon  Volhard Unter lagen biete~. 

Dazu sei zunaehst  fiber die frfiheren Lebensereignisse, fiber fiberstan- 
dene Krankhei ten,  Gebur~en, familiare Belastung, fiber die ersten Anf~nge 
und Krankhei tszeichen und fiber die Krankhei t sdauer  berichtet. 

Die Ansichten fiber die Bedeutung ]riiher i~berstandener Krankhei ten  
oder anderer exogener Sehadliehkeiten gehen auseinander. Volhard miBt 
ihnen eine geringe, Fahr eine grSBere Bedeutung bei. 

Am meisten er5r~ert wird die chronische Bleivergi/tung (Sehrif t tum 
s. bei _Fahr). 

Unter den 36 Fallen yon Volhard und Fahr (1914) waren 4, unter der gleiehen 
Zahl yon F~]len, welche Maehwitz und .Rosenberg beschrieben, 9, die an ehronischer 
Bleivergiftung geli~ten hatten. Unter den Fallen yon H~clcel bsfindet sieh einer 
mit einer Vorgesehichte, die an  ]~leivergiftung denken lal~t. Volhard ist geneigt, 
den mit Bleivergiftung zusammenhangenden Fallen eine Sonderstellung einzu- 
raumen. Wie sehon erwahnt, sell es sieh bier um Falle handeln, bei welchen allem 
Ansehein nach ein Vorstadium refer passivsr Hypertension fehle. Unser Material 
enth~lt keinen Fall, dessen Vorgesehichte auf eine Bleisch~digung sehliel]en ]iefle. 

Weiterhin wird der Nilcotin~ni]3brauch als ursaehheher Fak to r  erSrtert. 
Volhard srwahnt, dal3 sich unter den 36 Fallen seines anfangliehen Beobaeh- 

tungsmaterials 5 mit NikotinmiSbraueh befunden haben. Unter unseren 34 Fallen 
war ein Zigarrenmaeher. Bei keinem der Verstorbenen war indessen in dsr Kranken- 
gesehiehte s in Nikotinmfl~brauch ausdrfiektich a, ngegeben. 

Umstri~ten is~ die l%olle der Syphilis. 
Fahr sieht sis als sicheres atiologisehes Moment an (s. d~selbst Literatur); 

O. Meyer bests dies. Stern und Herxheimer mahnen zur Vorsieht. Volhard 
m6ehte der Syphilis keine Bedeutung beimessen, d~ er sic bei der malignen. ~vie 
bei der benignen Nephrosklerose gleieh haufig fand, namlieh in 4,8%. In den 
Fallen yon Machwitz und .Rosenberg war nur ein Kranker, der an einer alten 
Lues lift. 
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In  der Vorgesehichte unserer Fglle findet sieh zungchst ein Fall  (Hamburg 
1234/27), bei welchem die Syphilisinfektion 17 Jahre zurticklag. 42 Jahre alter 
Kellner, nach der Infekrion zwei Sehmierkuren, 1 Jahr sparer noch eine. Blur- 
Wassermann 5 Jahre vor dem Tode positiv, naeh Neosalvarsankur wurde er negativ 
und blieb es bis zum Tode. Seit vielen Jahren eine ~Teigung zu Nasenbluten and 
Kopfsehmerzen. 

W~hrend hier ein zeitlicher Zusammenhang nicht deutlieh ist, liegen bei einem 
2, Fall  die Verhgltnisse anders. 

33jghriger Oberkellner (Charit6, S.-Nr. 985/32), 16 Jahre vet dem Tode luischer 
Primarinfekt am After. Drei Kuren mit Salvarsan und Quecksilber. Bis 3 Jahre vor 
dem Tode ftihlte er sich gesund; um diese Zeit h~tufige Kopfschmerzen, besonders 
stark nachts. Blu~wassermann positiv; zungchst Jodkur, anschlieBend daran Wismnt- 
kur, bald darauf eine Salvarsan-Quecksflberkur. Wahrend dieser Kuren Atemnot 
bei Anstrengnngen. Im gleiehen Jahre zum ersten Male Einsehr~nkung der Seh- 
kraft des linken Auges. Das steigerte sich in der folgenden Zeit immer mehr. Ein 
Jahr vor dem Tode 0,5 g Quecksilber. Im Anschlul~ daran bis 2,6~ EiwelB im Urin, 
schwer stillbares Nasenbluten, (]berfiihrung ins Krankenhaus. Fixierter I-Iochdruck 
yon 220/150 mm I-Ig, weitgehende Einschrankung der Nierenfunktion mit Nykturie 
and Polyurie, keine. Retention harnf~higer Stoffe, mgl3ige Albuminurie. Zylinder, 
Leuko- und Erythrocyten im Sediment. Amaurose mit dem Bride der Retinitis 
albuminuriea; im Blutbilde Eosinophilie. 

Nach dieser Vorgeschichte lag es nahe, weniger der Syphilis als vielmehr der 
Behandlung mit Salvarsan, Quecksilber oder Wismut eine Bedeutung beizumessen. 
Denn die floride Syphilis lag schon 16 Jahre zurtiek and war kliniseh lange Jahre 
zum mindesten latent. Anatomisch lieB sieh kein Beweis fiir ihr Vorhandengewesen- 
sein finden. Aber auch die Behandlnng setzte erst za einer Zeit ein, als sehon Be- 
sehwerden (Kopfsehmerzen) bestanden, die als Zeiehen einer vorhandenen oder 
drohende n Hypertonie gedeutet werden kSnnen. Immerhin schien es uns nieht 
iiberfliissig, die Organe des Verstorbenen spektrographiseh auf die Anwesenhefl0 
yon Arsen, Wismut und Quecksilber antersuchen zu lassen. Herr Prof. Gerlach 
in Basel hatte die Freundliehkeit, diese Untersuehungen auszuffihren. Es wurden 
untersueht Ltmgen, Leber, ~Nieren, Darm, Eebenniere, Gehirn und Knochenmark. 
Die Fahndung auf Wismut and Arsen war in allen Organen negativ, die auf Queek- 
silber (mit zwei versehiedenen Spektographen aufgenommen) ergab, dal~ in Niere, 
Nebenniere and Darm mit Sicherheit Quecksilber vorhanden war. Die iibrigen 
Organe erwiesen sich als frei davon. Die Stgrke der Linien sprach daftir, da6 der 
Darm am meisten Quecksilber beherbergte. Demgegenfiber waren die Mengen in 
Niere und Nebenniere geringer. 

I-Iiernach scheint festzustehen, da~ der Verstorbene noch 1 Jahr nach der 
letzten Verabreichung yon nur 0,5 g Qaecksilber noeh solches im KOrper beher- 
bergte bzw. aus irgendeinem Depot zur Abscheidung braehte. Gegeniiber dieser 
positiv n~chgewiesenen und anscheinend dauernd ansgeschwemmten Substanz 
scheint uns die vor 16 Jahren erworbene Syphilis an Bedeutung stark zuriiek- 
zutreten. Indessen lgBt sieh auf Grund dieses Falles dem Quecksilber mit Wahr: 
seheinliehkeit nur die Rolle eines auslOsenden Fakrors bei einer ]atenten Bereit- 
schaft zur Erkrankung an maligner Sklerose zuspreehen. 

A n  wei teren  fr i iher  f ibe rs tandenen  K r a n k h e i t e n  verzeichnen die 
Krankengeseh i ch t en  unserer  34 F/~lle: GonorrhSe 3mal, T y p h u s  2ma], 
Gr ippe  2mal,  Masern  13mal, K e u c h h u s t e n  4real,  Sch~rlaeh 3mal,  Diph-  
ther ie  3mal,  Mumps  lma l .  Die K inde rk ra nkhe i t e n ,  die wir  z u l e t z t  
e rwghnten ,  waren  jeweils im Kindesa l t e r  i ibe rwunden  worden.  E in  zei t -  
]ieher Zusammenhang  mi t  dem tSdl iehen Le iden  war  n ieh t  n~chweisbar .  
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Auch d ie  obenerw/~hnten F/~lle jugendlicher maligner  Sklerose, welche 
Klein zusammenstel l te ,  l assen  keinen Zusammenhang  mi t  Infekt ions-  
k rankhe i t en  des Kindesal ters  erkennen,  so dal~ wir deshalb die Frage 
einer urs/ieblichen Bedeutung  dieser Krankhe i t en  nicht  hoch veran-  
schlagon diirfen. 

Nur  fiir eine der genann~en Krankhe i t en  schein~ uns eine gewisse 
Zurf ickhal tung am Pla tze:  ffir die D@htherie. 

Das lehrt ein Fall yon Hi~ckel. Volhard hat zwar diesen Fall in das Bereich der 
subakuten Glomerulonephritis verwiesen. Wie Herr Prof. Fahr kSnnen aueh wir 
die Diagnose yon H~tckel auf Grund der Durchsicht seiner uns freundlieh fiber- 
lassenen Praparate nur besti~tigen. Bei diesem Fall handel~ es sich allerdings nicht 
um einen Zusammenhang mit einer Diphtherie des Kindesalters, sondern mit einer 
solchen, die die Krunke 1 gahr vor dem Tode durchgemacht hatte. ~ach Hi~ckels 
Bericht hatte sich die zur Zeit des Todes 25jahrige Frau seit dieser Erkrankung 
nieht mehr recht erholt. Blutdruck dauernd fiber 200 mm ttg; Herzgewieht 380 g. 
Unter Mitberficksiehtigung weiter unten zu erwahnender experimenteller Unter- 
suehungen mit Diphtherietoxin mOehten wir der Diphtherie eine mSgliche ursgch- 
fiche Bedeutung ffir die Entstehung des Krankheitsbildes nicht aberkennen. 

E ine  besondere Bedeutung  ist, bislang allerdings nu r  yon  Fahr u n d  
O. Meyer, dem Gelenkrheumatismus beigelegt worden. 

Unter unseren Fallen befindet sich zunaehst einer (Charit6, S.-Nr. 41/31, 22 Jahre 
alt), bei welehem allerdings kein Gelenkrheumatismus, sondern eine Chorea mit 
geringgradiger chroniseher Endokarditis der Mitralis vorgelegen hatte. Sie lag 
7 Hahre zurfiek. Wahrend einer Sehwangersehaft, welehe 1 Jahr vor dem Tode 
mit der Geburt eines ausgetragenen Kindes endete, war Eiwei$ im Urin aufgetreten. 
Einige Wochen naeh der Geburt psyehisehe StSrungen. Zuletzt wegen ausgespro- 
chener Psyehose Aufnahme in die Klinik. Hier 8 Tuge vor dem Tode starke Sehwel- 
lung and R6~ung, sowie Sehmerzhaftigkeit des reehten Kniegelenkes, weiterhin 
Sehmerzen in der rechten Hfifte. Gleiehzeitig starke Eiweil]ausscheidnng mit 
Erythrocyten, Leukocyten, Epithelien, granulierten und hyalinen Zylindern. Ted 
an Uramie. Bei der Sektion fund sich eine geringe fibroplastische Endokarditis 
der Mitrulis mit noch frischen rotgranen Warzehen. 

Ein Zusammenhang der vorhanden gewesenen malignen ~Nephrosklerose mit 
der rheumatoiden Erkrankung liegt hier nicht auSerhalb der MSglichkeit. 

Bei 3 anderen Fallen hatte ein Gelenkrheumatismus in der Vorgesehichte 
bestanden. 

Das akute Stadium lag bei einem Fal l  (Hamburg, S.-Nr. 406/26, 26 Jahre alt) 
3 Jahre zuriiek. Die Kranke hatte damals 6 Wochen zu Bert gelegen, sieh seitdem 
sehlapp geffihlt und in den letzten 2 Jahren 5fters fiber Kopfsehmerzen mit Er- 
brechen geklagt, ein Zustand, der durch VerstErkung der Erseheinungen in alas 
t6dliehe Krankheitsbild unmerklich fiberging. 

Deutlicher uls im vorigen Fall besteh~ hier ein zeitlicher Zusammenhang mit 
der rhenmatisehen Erkranknng. 

In  den anderen beiden Fallen ist ein solcher nicht vorhanden. In  dem einen 
berichtet die Krankengeschiehte nur, daI~ der Xranke 19 Jahre vor dem Tode 
einen klussischen Gelenkrheumatismus durchmachte, 3 Jahre vet dem Tode an 
einem Furunkel in GehSrgung und ~ase und 1 Jahr spater an starkem Fieber, 
Rfiekenschmerzen, Kurzluftigkeit, zunehmender ~fidigkeit, heftigen Kopfschmerzen 
lift. Diese letztgenannten Besehwerden seien im Anschlul~ an eine Erkaltung uuf- 
getreten. Bei der Sektion fund sich bei dem 36 Jahre alten Manne eine narbige 
Mesaortitis, die veto Obduzenten ohne Kenntnis der Vorgeschiehte als vielleicht 
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rheumatisch angesprochen wurde. Jedenfalls war sie fiir Syphilis nieht ganz eha- 
rakteristisch. :Die am Krankenbet~ unternommene Wassermannsche Blutunter- 
suchung war negativ. 

Der 4. Fall weis~ eine Zeitspanne yon 33 Jahren zwischen Ted an maligner 
Nephrosklerose und Gelenkrheumatismus bei einer 53jahrigen Person auf/ Der 
Rheumatismus wird in der Krankengeschichte als besonders sehwer bezeichnet. 
2 Jahre sparer Kopfrose; 10 Jahre vor dem Tode anfallsweise Kopfsehmerzen 
mit s~arkem Kopfdruck und gelegentlichem Erbrechen. Diese Besehwerden sind 
im ganzen letzten Dezennium hie ganz gesehwunden und leiteten a]lm~hlich in 
das tSdliehe I4_rankheitsbild fiber. Bei der Sektion land sich am Aorten-Mitral- 
segel eine unf5rmige, wnlstige Verdickung des Randes. 

Bei diesen ]etzten beiden Fallen daft nieht vergessen werden, daft ein Gelenk- 
rheumatismus auch viele Jahre naeh der ersten Erkrankung noch rfiekf~illig werden 
kann. 

Als Besonderheit  unseres Beob~chtungsm~terials  sei noch der Befund 
einer iilteren vSll'igen tuberkul6sen Zerst6rung einer Niere (Kittniere) 
erw~hnt.  

40j~hriger Landwirt, 9 Jahre vor dem Tede heftiger Stoft in die ]inke 1Nieren- 
gegend. Im Anschluft daran ]inksseitige Pyelitis. Im letzten Lebensjahr viel Kopf- 
schmerzen und Durstgeffihl, schliel31ich Zeiehen yon Lungeninfarkten. Sektion: 
Linksseitige Kittr/iere ohne Erhaltensein funktionsf/~higen Nierengewebes. Rechts 
eine kompensatorische Hypertrophie mit dem ausgesproehenen Bild der malignen 
l~ephrosklerose. Eine Sehwester des Verstorbenen war 1 Jahr vorher an I-Ierz- 
und l~ierenleiden gestorben. 

Wir mSchten glauben, daft die Mehrbelastung der nieh~ tuberkul6s zerstSrten 
Niere bei einem vielleieht erblieh belasteten Mensehen ffir den Ausbruch der Er- 
krankung nicht ohne Bedeutung war. 

Fi i r  die F/~lle weibliehen Geschlechts ist noeh zu erSrtern, ob sich 
Bezivhungen zu Geburten oder zur Menopause f inden lassen. 

Im Schrifttum wird diese Frage zwar nicht ffir die maligne Nephrosklerose, 
aber doeh fiir das Zustandekonmen der I-Iypertonie erSrtert (s. Lichtwitz u. a.). 

l~nr bei 7 yon den 19 weibliehen Kranken ~anden sieh in den Krankengesehichten 
Angaben fiber fiberstandene Sehwangerschaften (1, 1, 2, 5 ausgetragene Schwanger- 
schaften, 1, 3 Aborte; 15 Geburten ~ 2 Aborte). An eine Beziehung zur Sehwanger- 
schaft kann in einem Fall gedaeht werden (Charit6, S.-Nr. 41/31, 22 Jahre) : 7 Jahre 
vor dem Tode Chorea; 1/2 Jahr vet dem Tode normale Entbindung eines ausgetra- 
genen Kindes (erstes Kind); in den letzten Monaten der Schwangersehaft Eiweil] 
im Urin. 4 Wochen naeh der Entbindung erste Zeichen einer psychischen StSrung. 
Wir sind bei der ErOrteruilg der/~tiologisehen Bedeutung des Gelenkrheumatismns 
auf diesen Fall schon eingegangen. 

Die Bedeutung der physiologischen Menopause ffir die Entstehung oder den 
Ausbrueh des Krankheitsbildes ist schwer zu erfassen. Das Todesalter der yon uns 
untersuehten 19 weiblichen I~_ranken lag 4mal nnter 40 (5, 22, 26, 38), 9real zwischen 
40 und 50 (40, 40, 42, 44, 45, 47, 47, 47, 48), 6real fiber 50 (52, 53, 53, 53, 54, 66) 
Jahren. Der Beginn der Erkrankung lag natfirlich frfiher. Ffir eine Reihe yon 
F/illen seheidet also eine Beziehung zum AufhSren der Ovarialinkretion zweifel!os 
aus, ffir die fibrigen ist eine solche Beziehung zum nindesten sehwer zu beweisen. 
Einen ausdrficklichen ]-Iinweis enthalten die Krankengesehichten in keinem Falle. 
In einem Fall, einer 53j~hrigen Frau, bei welcher kurz vor dem Tode ein Ovarial- 
kystom entfernt worden war, ist sogar ansdrficklich angegeben, da$ die Menses 
erst einige Mona~e vor dem Tode aufgehSrt batten, w~hrend die Krankheit sehon 
langer bestand. Bei einer anderen, ebenfalls 53j&hrigen Frau, batten sie mit 45 Jahren 
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sistiert; seit dem 38. Lebensjahr aber hatte die Frau sehon fiber heftige Migrane- 
anfalle zu klagen. 

Gegenfiber dieser unsicheren BeziehlJng, welche die physiologische Menopause 
zur Entstehung des Krankheitsbildes aufweist, miissen die folgenden 3 Beobach- 
tungen wenigstens vermerkt werden. 

(Hamburg, S.-Nr. 646/26, 52 gahre). 15 Geburten und 2 Aborte. Nach tier 
letzten Schwangersehaft, ira 37. Lebensjahre, operative Entfernung der EierstScke 
seitdem herren- und herzkrank. 

(Cbarit6, S.-~Tr. 370/32, 53 Jahre). Vor 12 Jahren Entfernung des Uteius und 
tier rechten Adnexe wegen Myome. 2 Jahre sparer erste Krankheitsbesehwerden 
mit heftigen Kopfschmerzen. 

(Charit6, S.-Nr. 367/32, 42 Jahre). Vor 19 Jahren erste Geburt. 9 Jahre sparer 
Entfernung der linken Adnexe wegen Geschwulst, Unterbindung der rechten Tube. 
Ein zeitlicher Zusammenhang mit den klinischen Erscheinungen wird nicht an- 
gegeben. 

Noch nieht ausgewertet sind die Beobachtungen fiber eine Ver- 
gesellsehaftung yon maligner Nephrosklerosz mit  basophilem Hypo- 
physenvorderlappenadenom. Der eine yon uns hat te  Gelegenheit, 
3 derartige Falle, die Herr  Prof. Cushing-Boston gesammelt hatte,  zu 
untersuchen. 

Zuletzt sei noch ein Negatives ausdrficklich betont:  da$ sich bei keinem 
Fall Angaben fiber iiberstandene NierenentzfindLmgen fanden. 

Insgesamt zeigt der gegebene ~berblick, da$ eine einheitliche Vor- 
gesehichte in bezug auf exogene Sch/~dliehkeiten oder fibers~andene 
Krankheiten nieht zu linden ist. Ffir die Mehrzahl unserer F~tle l~6t 
sieh sogar eine urss Beziehung zu den iiberstandenen Krankhei ten 
ablehnen. Nach dem Sehrifttum kommt  der chronischen Bleivergiftung 
eine Bedeutung zu, vielleicht aueh dem Diphtherietoxin; nach Fahrs und 
unseren Befunden ist eine solche des Gelenkrheumatismus nicht abzu- 
lehnen. Ob diese Bedeutung a11erdings fiberragend ist, d .h .  ob die 
genannten Einwirkungen ohne eine Krankheitsbereitschaft  das Bfld 
der malignen Sklerose entstehen lassen kSnnen, darauf sei im letzten 
Abschnitt  noeh einmal eingegangen. 

Bei dieser Dfirftigkeit der Beziehungen dot Erkrankung zu exogenen 
Seh~digungen oder zu vorhergegangenen andersartigen Krankheiten ist 
es naheliegend, dab man in der Konstitution einen wesentliehen Faktor  
gesehen hat. 

Veto Lebensalter als einem der hierher geh5rigen Faktoren haben wit 
schon gesproehen. Ffir die Bedeutung einer erbliehen Veranlagung zu 
Krankhe i t en  mit  Hoehdruck haben v ide  Untersucher bemerkenswerte 
Beobaehtungen beigebracht. Es sei auch bier auf  die klinisehen Abhand- 
h n g e n  verwiesen, insbesondere auf die letzte Zusammenstellung yon 
Volhard (1931). 

Ffir unsere FMle mfissen wir zun~chst zugestehen, dab die Erhebungen fiber 
die Familienanamnese weder einheitlieh noch mit dem Ziel der Aufdeckung einer 
erbliehen Veranlagung vorgenommen worden sind. Die noch am meisten besagende 
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Beobachtung betrifft folgenden Fall (Charit6, S.-Nr. 1046/31) : 46 Jahre, Prokurist. 
Vater und 3 Geschwister leiden an ttochdruck. Als Kind Niasern, Seharla.ch, Di- 
phtherie. Sehon seit der Jugend Sehwindelanf~lle und Ohnraachten. 4 Jahre 
vet dem Tode heftige Kopfsehmerzen, Ohrensausen, hoher Blutdruck. Eine sehr 
angestrengte beruflicbe T~tigkeit ffihrt 3 NIonate vor dem Tode zu vStligem k6rper- 
lichen Zusammenbrueh mit nnertrggliehen Kopfsehmerzen und Schwindelanfgllen. 
7 Wochen vor dem Tode ist eine erhebliche Einsehrankung des SehvermSgens vor- 
handen. 4 Wochen vor dem Tode starke Nierenblutungen. Hie Fiebcr, nie Mandel- 
entziindungen. Syphilitische Infektion verneint; bisweilen mgBiges Rauehen. 

]~ei einem weiteren Fall, der eine 41j~hrige Technikersfrau betrifft, war der 
Vater an Nierenentzfiudung und Harnvergiftung, ein Kind an Nierenentzfindung 
im Anschlu{~ an eine Wiederimpfung gestorben. 

AuSer einem 3. Fall endlich, bei dem eine Schwester des Erkrankten 1 Jahr 
vorher an ~Ierz- und RTierenleiden gestorben sein sell, enth~lt unsere Beobachtungs- 
reihe keinerlei Beitrgge zur Frage der erblichen Veranlagung. Selbst bei diesen 
3 Fallen muI~ einschr~nkend hinzugefiigt werden, dab es sich nicht um eine Ver- 
anlagung zur malignen Sklerose, sondern nur zu einer mit BlutdruekerhShung 
einhergehenden Nierenerkrankung gehandelt hat. 

Diese Daten  zur Erfassung der Kons t i tu t ion  der Erkrank ten  sind 
diirftig. Indessen l ~ t  die EinzelpersSnllchkeit, soweit sie uns ~us den 
Krankengesehichten entgegentri t t ,  h~ufig Zfige erkermen, die im Sirme 
einer bes t immten Kons t i tu t ion  gedeutet  werden kSnnten.  

Die hetzende Lebensweise, die Ubersteigerung der Leistungen, die Unfghigkeit 
zum Ausruhen hatten wir schon erwghnt. ~berdies aber enth~lt die Vorgeschich~e 
vielfach die Angabe, dal~ die Kranken mehr odor minder lange fiber anfallsweise 
auftretende Migr~ne, fiber begleitendes Erbrechen, fiber Flimmern vor den Angen, 
SchwindelanfMle, j~ kleine Ohnmachten, weiterhin h~ufiges Herzklopfen, Beschwer- 
den im Epigastrium, die vielfach als N[agenbeschwerden ge~ul]ert wurden, asthma- 
~hnliche Znst~nde oder allgemein fiber Nerven-Herzbeschwerden geklagt haben. 
Diese Beschwerden reichen zurfick bis in die Jugend (lmal), 17 Jahre (lmal), 
15 Jahre (3real, darunter ]real im Anschlul~ an Entfernung der EierstScke), 
11 Jahre (2real), 10 Jahre (3real, darunter 1real im AnschluB an Grippe), 5 Jahre 
(2real), 2 Jahre (4real). 

Je  kfirzer die Zeit seit dem Bestehen der genannten Besehwerden ist, 
um so mehr  vermengen sieh die Erseheinungen, die als St igmata  einer 
besonderen Kons t i tu t ion  gedeutet  werden kSnnten,  mit  den Zeiehen der 
sehon beginnenden Krankhei t .  

Eine schaffe Grenze zwisehen der erw~hnten Anfitlligkeit des Gef~l~- 
nervensystems und dem Beginn der Erkrankung  selbst scheint nicht  leicht 
gezogen werden zu kSnnen. Nieht  selten handel t  es sieh zungehst  nu t  
um eine ~]lm~hliehe V e r s t ~ r k u n g  sehon jahrel~ng bestehender Be- 
sehwerden. Die Kr~nken haben anseheinend selbst oft ausgesagt, dab 
sie sehon jahrelang leidend gewesen seien, aber erst seit einer bes t immten 
Zeit seien sic kr~nk. Vielfaeh ist dies nur  der Zei tpunkt ,  yon  dem ab 
die Besehwerden, s tar t  gelegentlich zu kommen  und wieder zu ver- 
sehwinden~ l~nger oder dauernd blieben. Oder es gesellten sieh zu ihnen 
neue Kr~nkheitszeiehen hinzu:  stgrkere Unruhe,  Unsicherheit  auf den 
Beinen, Sehlaflosigkeit, Kurzluftigkeit ,  Atemnot ,  Mfidigkeit, Blutaus- 
seheidung mit  dem t tarn ,  st~rkeres Durstgefiihl, Versehleehterung des 
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SehvermSgens,  N y k t u r i e  usw. Mit  dem E i n t r i t t  de ra r t iger  Beschwerden 
empfanden  sie ihren  Zus t and  gewShnlich als ernst ,  a l lerdings ohne sich 
d a m i t  gleich daue rnde r / i r z t l i che r  Aufs icht  oder  K r a n k e n h a u s b e h a n d l u n g  
bedfirf t ig zu ffihlen. Dieser  Ze i t punk t  der  E rkenn tn i s  des sub jek t iven  
Krankse ins  l iegt  bei  al len F/~llen, bei  denen wi t  eine genaue zei t l iche An- 
gabe im K r a n k e n b l a t t  fanden  (26 F/~lle), nie 1/inger als 2 J a h r e  vor  dem 
Tode zuriick.  

Nur ein Xranker hatte berichtet, schon seit 3 Jahren wegen Kurzluftigkeit 
arbeitsunfahig zu sein. Es handclt sich um einen 37 Jahre alten Lokomotivffihrer, 
der seit fiber 5 Jahren an heftigen Kopfschmerzen lift, an einer Aortenruptur starb 
und ein Herzgewieht yon 1270 g aufwies. Sonst land sich eine subjektive Krank- 
heitsdauer yon 2 Jahren 2real, ]1/2 Jahren 3ma], i Jahr 7mat, 8 Monate lmal, 
6 Monate 3mal, 4 Monate lmaI, 3 Monate 2mal, weniger als 8 Woehen, darunter 
in 1 Fall  nur 6 Tage, 7mal. 

Es  h a t t e n  also 12 K r a n k e  eine sub jek t ive  Krankhe~tsdauer yon  1 bis 
3 Jah ren ,  14 eine solehe yon  6 Mona ten  bis zu weniger  als 8 Woehen  
a n g e g e b e n .  Soweit  das  sub jek t ive  Krankhe i t sge f i ib l  ei:t MaB fiir die 
Daue r  einer X r a n k h e i t  sein kann,  is t  das  Verlaufszeitmal~ bei  unseren  
Fa l l en  also sehr verseh ieden  gewesen. 

Der  Wiede rgabe  der  ob]ektiven lcl~nischen Be]unde sei eine kurze  Dar-  
s tel lung des Kr~nkhe i t sver laufes  vorausgesehiekt ,  wie Vol~ard ihn auf 
G r u n d  seiner ausgede lmten  Er fahrungen  sehfldert .  

In  der Reget hat  vor dem Tode schon jahre]ang eine Hypertonie bestanden. 
Sie zeigt naeh Volhard die Merkmale des roten oder passiven Hoehdrucks. Dabei 
k6rmen sich Erythrocytenwerte yon 5--7 Mill. finden. Dieses Vorstadium 
kann subjektiv sYmPtomlos oder symptomarm sein. Ob es aueh Fiille ohne dieses 
Vorstadium gibt, wagt Volhard noch nieht mit Sieherheit zu behaupten; auf Grund 
seiner Krankenbettbeobachtungen hat er den Eindruek, dab derartige F/ille vor- 
k~men. Insbesondere denkt er daran, dab bei den F~llen, die an chroniseher Blei- 
vergiftung litten, das Vorstadium der roten Hypertonie iortfi~llt. Den diesem Vor- 
stadium folgenden Krankheitsabschnitt hag Volhard als Stadium des aktiven oder 
bl~sscn ttoehdruekes bezeichnet. Dus Zustandsbild kann naeh Volhard schon 
langere Zeit bestehen, ohne dab es zuni~ehst offenbar wird. tt~ufiger jedoeh wird 
die Verlaufsi~nderung objektiv wahrnehmbar. Die grSBte ]3edeutung legt Volhard 
den Ver/~nderungen am Augenhintergrund bei. Sie seien die sichtbaren Zeiehen 
des ~llgemeir~en funktionellen Gef/~Bzustandes. H~ufig best~nden sie schon, ehe 
es klinisch zu einem Nachlassen der Nierenfunktion oder gar aueh einer J~nderung 
des Blutbefundes gekommen sei: Im allgemeinen aber betrachtet Volhard den 
Augenhintergrund gleiehsam als Spiegel der Niere. Fiir die Praxis sei die Augen- 
hintergrundsver/~nderung sog~r d~s vorl~ufig einzige differenti~ldiagnostische ~erk- 
mal, um die Art  der bestehenden Blutdrucksteigerung zu erkennen. Mit dem Auf- 
treten der Augenhintergrunds- oder der Nierenerseheinungen setzt naeh Folhard 
eine zunehmende Bl/~sse ein. Das Blut zeigt eine verminderte Zahl der Erythro- 
eyten und verminderten /-I/~moglobingehalt. ~inzu tr i t t  eine allmahlieh immer 
starker werdende Kachexie. Von den  2~ierenerscheinungen finden sioh Blutaus- 
scheidungen mit dem Urin schon im Vorstadium des roten Hoehch'ucks, ebenso 
Nykturi e. Als Zeiehen einer eingetretenen Verlaufs~nderung sei letztere nur zu ver- 
werten, wenn sie trotz guter Herzkrait und auch bei Troekenkost nicht schwinde. 
Tdber eine StOrung des WasserausscheidungsvermSgens, fiber eine Polyurie und 
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sp/~ter fiber eine St6rung des KonzentrationsvermSgens mit Hyposthenurie voll- 
ende sich in oft fiberstfirztem Tempo die ~iereninsuffizienz, an der in yell aus- 
gepr~gten F~llen die Kranken sterben. 

Von dieser allgemeinen Verlaufsart gibt es Untersehiede hinsiehtlieh des Zeit- 
mal]es: subakute und ganz chronisch verlaufende F~lle. Als Beispiel ffir die letzt- 
genannte Form ffihrt Volhard einen Fall  an, der bei 10jahriger tIypertension des 
Stadium der l~iereninsuffizienz mindestens 3 Jahre lang gut ertragen hag. Im 
allgemeinen sei der Verlauf um so langsamer, je alger, um so stfirmiseher, je jfinger 
die Kranken seien. 

W i t  vermSgen zu den  F r a g e n  der  Ver laufsar t  nur  soweit  Stel lung zu 
nehmen,  als uns die im laufenden  Kl in ikbe t r i eb  erhobenen D a t e n  dazu  
Un te r l agen  geben.  

Als  frf ihester  ob jek t ive r  Befund  wurde  auch bei  unseren F/~llen yon  
sei ten der  J~rzte, die die K r a n k e n  behande l t  haben,  eine Blu td ruck-  
s te igerung festgestel l t .  

Bei 27 Fallen, bei denen die Krankengeschichten eine zeitliche Angabe fiber die 
ersten Messungen des erhShten B1utdrueks enthielten, wurde eir/e I-Iypertonie 
gefunden: 4 Jahre vor dem Tode 1real, 11/2 gahre 2real, 11/4 Jahre lmal, 1 gahr 
2real, 11 1Vfonate lmal, 8 3Ionate lmal, 7 Monate 1real, 5 lgonate lmal, 
3 1V[onate 2real, weniger als 3 igonate 15me1. Bei den letzten 17 Feststellungen 
handelg es sieh um iV[essungen, die nach Anbrueh tier letzten Krankheitsphase 
im Krankenhaus vorgenommen wurden. Nit  diesen Ar/gaben ist natfirlich nut 
gesagt, daft zu den betreffenden Zeiten die Blutdruckmanschette zum erstenmal 
angelegt bzw. dab zum erstenmal eine Blutdrucksteigerung objektiv festgestellt 
wurde. Wie lange vorher eine solehe sehon bestanden hat, erfahren wit nich% 
des kann seit langem, aber auch ers~ seit kurzem gewesen seim 

Die Blutdruckwerte, die zu den genann ten  Zei ten  erhoben worden sind, 
en t sprechen  wei tgehend denen,  die ffir die mal igne  Nephrosklerose  all- 
gemein angegeben worden  s ind;  sie s ind durchweg sehr bo th .  

Die hSehsten Werte liegen bei 32 bettl~gerig gewesenen Kranken lmal bei 
320/130, 12mal fiber 250, und zwar jeweils mi% hohem, gelegentlich 195 mm I-Ig 
betragenden diastolischen Weft, 9me1 fiber 230, 5me1 fiber 220, 2mal fiber 175 
und lmal bei einem 5jahrigen Kinde bei 130/100. Zu diesem letzten Fall ist zu 
bemerken, daft die Werte ffir des Kindesalter zwar hoeh waren, vor allem hin- 
siehtlich des diastolischen Druekes, aber doch hinter den Werten zuriickblieben, 
die far die juvenilen Falle maligner Sklerose im Sehrifttum angegeben sind (s. 
M. Klein). 

Eine  Ausnahme  mach te  eiu l~all, bei  dem ein Herzgewich t  yon  380 g 
und  ein  Blu%druck von  n u t  140 m m  t t g  e rhoben  worden  war.  

Er betriift eine 22j/~hrige Frau, die 7 Jahre vor dem Tode eine sohwere Chorea 
durchgemaeht hatte (s. Vorgeschichte S. 55). W~hrend einer 1/2 Jahr vor dem Tode 
fiberstandenen Sehwangersehaft hatte sie Eiweift im Urin. Wegen einer sehweren 
Psyehose veto Bride der Schizophrenie wurde sie zuletzt in die Neurologisehe 
Abteilung der Charit@ eingeliefert. Bei der Sektion fend sich eine geringgradige 
ehronis*he, rheumatoide Endokarditis der M/trails. 

W i t  geben hier  den Befund  n u t  wieder  und  erw/~hnen noch, dal~ aueh 
Volhard yon  F/~llen spr icht ,  bei  denen nur  ein ger inger  Grad  yon  Herz-  
hype r t roph ie  bes tand .  Grunds/~tzlieh werden  wi t  zu den  h ie rmi t  zu- 
sammenh/~ngenden F r a g e n  sp/~ter noeh Stel lung zu nehmen  haben.  
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Mit  den  i ibr igen kl in ischen Ersche inungen  ber i ihren  wi t  schon die 
Frage ,  ob sich bei  unseren  F~11en eine En t sche idung  dar i iber  t reffen 
l i s t ,  warm die yon  Volhard angegebene kr i t i sche  Ver laufs~nderung ein- 
ge t re ten  ist. W i t  beobach te t en  n u t  e inen Fa l l ,  der,  wem~ Volhargs An-  
gaben  zutreffen,  als Fr t ih fa l l  angesprochen  werden mul~. 

44jahrigar Kaufmann (Charit6, S.-Nr. 1263/31). ll/2 Jahre vet dem Toda mit 
essentieller Hypartonia und Neurasthenie auf dar Inneren Abtailung des Stidtischan 
Krankanhauses Danzig (Prof. van der Reis). Blutdruek 215/100 mm I-Ig, wait- 
gehend fixiert; in den n~chsten Woahen Steigarung bis zu 300 ram bei diastoli- 
schem Druck yon 100--180. Dekompensationserschainungen damals hie naahweis- 
bar. Keine l~ierenfunktionsst6rungen, l%ststiekstoff damals 45, 6 Wochen spater 
34 rag- %. Im Urin ganz leichte EiweiStrfibung, Sediment o. B. Letzter Blutdruck- 
wart, wenige Tage vet dam Tode, 217/165. Iterz 810 g bei 62,7 kg K6rpergewicht. 
41 Tage vor dam Tode zeigte tier Kranke naeh auganarztlichem Bericht das aus- 
gepr~gte Bild airier baiderseitigen Retinitis hypertoniaa albuminurica. Xanto- 
protein 30. Im Urin 3/4~ EiwaiB, ainiga Erythroeyten und spirliehe Zylinder. 
Um die gleiche Zeit 4,5 Mill. Erythroayten und 90% Hamoglobin bei 7500 Leuko- 
cyten; 30 Taga vor dam Tode 4,9 Mill. Erythrocyten und 108% H~moglobin, und 
3 Tage vor dem Tode, der naeh klinischer Angaba ein Ur~mietod war (Rest-N- 
Bastimmung, Wasser- und Konzantrationsversuch nich~ vorgenommen), 5,6 Milk 
Erythr0cyten und 100% I-I~moglobin bei 12 000 Leukoayten. Bei dar Sektion fanden 
sich die Zeichen der Pleth0ra mit einer Menge frei aussch6pfbaren Blutes, die gegen- 
fiber dam gew6hnliehen um das Doppelte his 2i/2faehe varmehrt war. Nach dam 
anatomisahen Befund ist tier Kranke nieht an I~ieran-, sondern an I-Ierzinsuifizienz 
gestorben. Das histologische Bild erlaubt ebanso wie der klinische Verlauf, den 
Fall  als einen Frfihfa11 zu bezaiehnen. I)abei ist bemerkenswert, dal~ die Neuro- 
ratinitis sehon ausgepr/~gt war, bevor nach dem Blutbafund aine maligna Sklarose 
wahrscheinliah war. 

Bei waitaren 22 F~llen dagegen war eine Animie objektiv naahgewiesen. Es 
fanden sich Erythrocytenzahlen bis haruntar zu 2,26 Mill. und tt~moglobinwarte 
bis zu 36%. Im allgemainan sind die Werta um so niedriger, je naher vor dem 
Tode sie arhoban wurden. Besondere Erw/~hnung verdiant ein Fall  (Hamburg, 
S.-Nr. 1546/29, 36jihriger Zigarrenmacher), der mit einem himorrhagisehan Exan- 
them, 2,99 Mill. Erythroayten und 80% I-Iimoglobin, 1,3 Firbeindex, Polyahro- 
masie, Anisoeytose, Poikilocytose und Megaloeyten, also einem pernieiosaihnlichen 
Blutbild zur Beobaehtung kam. Er zeigte waiterhin: Venenthrombosen, Blutungan 
und weige Plaques am Augenhintergrund, Blutdruekwerte yon h6ehstens 170/130~ 
0deme, allgemeina laiehte braune Pigmentiarung der I.iaut, Kachexia and Adynamie. 
Die Klinik lies unter Erwigung eines versteek~ sitzenden b6sartigen Gewichses, 
einar pernizi6sen Animie, eines Addison oder einer schweren Iqierenkrankheit die 
Diagnose often. 

N i e h s t  der  B lu td rucke rhShung  ist  die Neuroretinitis aueh in unseren  
F/~llen der  a m  fr i ihesten aufge t re tene  Krankhe i t sbe fund .  Sehr of~ waren  
die auf  sie zurf ickgehenden StOrungen die erste Veranlassung,  welche die 
K r a n k e n  zum Arz t  f i ihr ten.  Da rau f  h a t  Volhard vielfach hingewiesem 
Es l iegt  zweifellos e twas  Beseeehendes in der  Auffassung,  den Augen- 
h in t e rg rund  Ms Spiegel  ffir den Funktionszus~ar~d der  k le inen und  k le ins ten  
Ar te r i en  des gesamten  KSrpe~s zu be t rach ten .  

Bei unseren 37 Fallen ist fiber eine SehstSrung oder fiber einan Augenhinter- 
grundsbefund 23real eine Angabe in den Krankengeschiehten vorhanden gewasen. 
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Da uns yon 3 Fallen die Krankengeschichte fehlt, da es sich bei weiteren 2 F/~llen 
einmal um einen vorwiegend psychiatriseher, einmal um eineu vorwiegend gyna- 
kologiseher Hilfe bediirftigen Fall handelte, so besagt das, dab in 23 yon 32 F~ller~ 
ein Befund bestanden hat. Allerdings ist er nur 20real objektiv erhoben worden; 
3real bestanden nut Angaben der Kranken tiber Sehst~rungen, ohne dab anseheinend 
eine Augenhintergrundsuntersuchung vgrgenommen worden war. Nut in einem 
Fall, and zwar bei dem 5jihrigen Kinde, wird in tier Xrankengesehiehte ausdrfiek- 
lieh erwihnt, dab 3 Tage vor dem Ur/~mietode ein objektiver Augenhintergrunds- 
befund nicht erhoben werden konnte, ttierbei ist immerhin zu beaehten, dalB es 
sieh um ein 5jahriges Kind handelt. Aber aueh naeh Volhards Darstellung ist die 
:Neuroretinitis kein unbedingt konstanter Befund. Soweit wir uns unterrichten 
konnten, ist der Befund in den 20 FM1en jeweils yon Spezialarzten erh0ben worden. 
Er lautete gewShnlieh auf getinitis albuminurica oder hy13ertoniea. AuBer Bin- 
tungen, weil~en Plaques, Papillensehwellung, Spritzfiguren wurde vielfaeh ausdrtick- 
lich angegeben, dab sieh enge Arterienstrecken oder starke Einschntirungen oder 
verstarkte Reflexstreifen fanden. Zeitlich liegt der Beginn tier subjektiven Seh- 
st6rungen naturgemaB welter zuriiek als die Erhebung des Befundes dutch den 
Augenarzt. In  einem Falle waren die subjektiven SehstSrungen schon 3 Jahre 
vor dem Tode aufgetreten (985/32). Zur Zeit des Todes war der Kranke vSllig er- 
blinder. In anderen Fallen lagen die ersten Zeiehen der SehstSrung ll/4 Jahre, 11, 
8, 7, 6 Monate vor dem Tode. Objektiv wurde 1real 11/2 Jahre, lmal 1 Jahr, 
lmal 7 Monate, 3real 3 Monate, 5real etwa 2 Monate mid 9real kiirzere Zeit vor 
dem Tode die Neuroretinitis festgestellt. Diese Daten besagen natiirlieh nut, dab 
zu den genannten Zeiten ein Befund schon vorlag. Uber das erste Auftreten der 
Sehst~nmgen sagen sie niehts aus. Dennoeh kSnnen wir sagen, dab die Sehst~ruugen 
durchschnittlich l~nger bestanden als die Erscheinungen yon seiten der Niere. 

Uber  die Dauer  des Bes~ehens yon  Nierenst6rungen e~was Genaues 
auszusagen, ist  noch weniger mSglich. 

Sie waren in jedem Falle vorhanden. Wenn wir yon den gelegentlich ange- 
gebenen Entleerungen yon stark blutigem ttarn absehen, sind nur in den Angaben 
fiber Durstgefiihl oder fiber Nykturie Hinweise zu sehen. Sie sind aber bei unseren 
Fallen sehr dfirftig. Nur in 4 Fillen wurde fiber gesteigerteu Durst geklagt, und 
zwar je 2real 2, je 1real 11/2 und ll/a gahre vor dem Tode. Eine 1kTykturie wird 
je l m a l  11/2 gahre, 14 Monate, 5 1V[onate und 1 Monat und lmal nur als 
friiher vorhanden gewesen angegeben. Wahrseheinlich handelt es sieh dabei um 
spontane Angaben der Kranken. Im fibrigen hangt die Bestimmung der Dauer 
des Bestehens yon Nierenerscheinungen fiir umsere Fille allein davon ab, zu welchem 
Zeitpunkt die Kranken den Arzt bzw. das Krankenhaus aufsuehten. Dieser Zeit- 
punkt war in 23 Fallen lmal li/4 Jahre, lmal weniger als 1 Jahr, 2real 11 Monate, 
lmal 7 Monate, lmal 4 ~onate, 2real etwa 31/2 Monate, 6real etwa 2 Monate, 
6mal e~wa 1 ~onat  uncl 3real kfirzere Zeit vor dem Tode. Die kiirzeste Dauer 
fanden wit bei einem 54jihrigen Hausmidchen (1004/32). Bei der 6 Tage vor dem 
Tode erfolgten Krankenhausaufnahme gab sie an, seit Jahren 6frets Nasenbluten 
und in den letzten Monaten wenig Atopetit gehabt zu haben; sie muBte gelegentlich 
erbrechen; bei k6rperlicher Anstrengung Kurzluftigkeit. Etwa 10 Tage vor dem 
Tode 0deme. Bis 6 Tage a. e. versah sie ihre Arbeit. Dann stellte die Klinik eine 
BlutdruckerhShung yon 240/140, eine starke Ausscheidungsverz6gerung und Kon- 
zentrationsbesehr~nkung (bis 1012) mit Isosthenurie, eine Animie und Rest-N- 
ErhShung yon 154 rag-% lest .  

Soweit m a n  darin,  dab die K r a n k e n  den Arzt  oder das K r a n k e n h a u s  
aufsuchten,  eine Verschlechterung ihres Krankhe i t szus tandes  erblicken 
daft,  u n d  soweit diese darauf  zuriickgeht, dab zu vorhandenen  Krank-  
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heitserscheinungen eine NierenfulrktionsstSrung hinzutrat ,  die die Kranken  
nieht  1/~nger ohne dauernde arztliche Uberwachung auskommen lieS, 
nur  soweit kSnnte man  in den genannten Daten  ein MaS ffir die Dauer  
der NierenstSrung erblicken. Mit solchen unbes t immten  Feststetlungen 
l~St sieh aber keine Entseheidung darfiber treffen, ob und  wann ein 
rotes Vors tadium endete und  wann die renale Verlaufsart  begann. 

Bei der Aufnahme der Kranken ins Krankenhaus wurde der iibliche Harnbelund 
erhoben: Eiwei$, Erythrocyten, Leukocyten, Zylinder. Eine l~olyurie war 7real 
verzeichnet gewesen. Sie w/~hrte bei diesen Fallen nicht l~nger als bis 4 Monate 
vor dem Tode, bestand aber lmal schon viele Monate vorher. Eine Olygurie 

- -  nach den in den Krankengeschichten verzeichneten Harnmengen 17real vor- 
handen -- bestand lmal die letzten 4, lmal 3 Wochen, im iibrigen immer ktirzer 
als 14 Tage. 

Die Prfifung der Wasserausscheidung und Konzentrations/~higkeit der 
Nieren unserer F/~lle gibt uns ein MaS der Funkt ionsstSrung naturgem/~S 
nut  ffir den Zei tpunkt ,  zu dem sie angestellt wurde. 

Von 20 Best immungen,  die bei 17 F/~llen vorgenommen worden waren, 
besagen 5, dab 4, 4, 6, 6 bzw. 11 Tage vor  dem Tode eine starke Ver- 
minderung der Ausscheidung und  eine Isosthenurie vorhanden  war. 
Sie sind eine wiehtige Unterlage ffir die ldinische SchluSdiagnose : Nieren- 
insuffizienz, verra ten uns aber nichts fiber das ZeitmaS ihrer Ents tehung  
bzw. fiber die EntwicMung der Funktionsverschleehterung fiberhaul0t. 

Die Falle (S.-Nr. 1033/26, 38 Jahre; 300/28, 47 Jah~e; 1004/32, 54 Jahre; 
81/30, 46 Jahre; 95/31, 49 Jahre) batten einen Rest-N yon 133 (3 Tage a. e.), i07 
(6 Tage a.e.), 154 (6 Tage a.e.), 64 (9 Tage a.e.), 207 (2 Tage a. e.), 42 rag-% 
(38 Tage a.e.). 

Ffinf weitere Bes t immungen  besagen, daS die Niereninsuffizienz 
17 Tage bis 3 1V[onate vor  dem Tode noch nicht  die hSchsten Grade 
erreieht hatte.  

Es fanden sich: 17 Tage a. e. eine unvollst~ndige und verzSgerte, in den Halb- 
stundenportionen gleiehm/~$ige Wasserausscheidung nnd eine Konzentrationsbreite 
his 1015 (S.-Nr. 307/32, 53 Jahre); Ted an wahrscheinlich eklamptischer Uramie, 
nieht an Herzinsuffizienz; der Rest-N betrug 21/2 Monate vor dem Tode 50, 5 Tage 
vor dem Tode 56 rag-%. 

S.-Nr. 1577/29, 66 Jahre: 4 Wochen vor dem Tode verzSgerte Ausscheiduug, 
Konzentrationsbreite yon 1010--1018; Rest-N 2 Monate a.e. 44, 4 Tage a.e. 
102 rag- %, Ted an Apoplexie. 

S.-Nr. 438/27, 40 Jahre: 7 Wochen vor dem Tode VerzSgerung der Ausschei- 
dung, Konzentration bis 1020, l~est-N 38, 4 Woehen a. e. 84 mg-%, Ted an tterz- 
insuffizienz. 

S.-Nr. 406/26, 26 Jahre: 2 ~fonate vor dem Tode Yer]angsamung der Ausschei- 
dung, Isosthenurie; Rest-N 3 Tage a.e. 121 rag-%, Ted an Uraraie. 

S.-~qr. 367/32, 42 gahre: 3 Monate a. e. m/~Bige Verz5gerung der Ausscheidung, 
Konzentration bis 1019, Rest-N 31/2 Monate a. e. 36,4, 7 Tage a. e. 53 mg-% ; Ted 
k]inisch und anatomisch an Ur/~mie. 

Diese Angaben besagen nur,  his zu welehem Grade die Nierenfunktion 
zu den betreffenden Zeiten gestSrt war ;  fiber die Zeitspanne vorher 
erfahren wit aus ihnen niehts ; fiber die weitere Entwicklung gibt immerhin 
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der sp/i~er festgestellte Res t -N-Wer t  und  die klinisehe und  anatomisehe 
Todesursaehe gewisse Anha l t spunkte .  

E twas  mehr  fiir die En twie ldung  des Iqierenleidens besagen die Be- 
s t immungen  in  weiteren 4 F~tllen. 

Ein Fall (S.-l~r. 646/26, 52 Jahre) zeigte 1 Jahr vor dem Tode ein gutes 
WasserausscheidungsvermSgen und eine Konzentration bis 1030. Rest-lY 1 Jahr 
a. e. 40, 11/2 Tage vor dem Tode 192 rag- % ; Tod an Ur/~mie. Wir diiffen bier an- 
nehmen, dab die mit Insuffizienz endende 1Kierenerkrankung sich im letzten Jahre 
entwickelt hat. 

Ein 2. Fall (S.-1Yr. 35/28, 40 Jahre) hat 1/2 Jahr vor dem Tode Erythrocyten, 
Leukocyten, Zylinder und bis 21/4~ EiweiB im Urin aufgewiesen. Augenhinter- 
grund o.B., Wasserversuch: VerzSgerung der Ausscheidung (bei 0demen und 
Cyanose), KonzentrationsvermSgen bis 1030. Rest-N 39, 58 Tage vor dem Tode 
90 rag- %, schwere Retinitis. Tod klinisch und anatomisch (Perikarditis) an Ur/~mie. 
Hier ist 1/2 Jahr vor dem Tode nur eine starke, wahrseheinlich kardial bedingte Ver- 
zSgerung der Wasserausscheidung bei gut erhaltener Konzentrationsf~higkeit vor- 
handen. In den letzten 2 Monaten entwickelte sich das Iqierenleiden bis zu r vSlligen 
Insuffizienz des Organes. 

Ein 3. Fall (S.-Nr. 735/26, 58 Jahre) zeigt 2 Monate vor dem Tode bei an- 
scheinend guter IKerzkraft eine fiberschieBende Wasserausscheidung und eine Kon- 
zentration bis 1024. Rest-Iq 3 Tage vor dem Tode 164 rag-%; Tod an Urimie. 
Wir dfirfen diesen Fall naeh den klinischen Erhebungen dahin deuten, dab sich 
die Hauptentwicklung zur l~Iiereninsuffizienz in den letzten 2 Monaten vollzog. 

Umgekehrt zeigt der 4. Fall (S.-I~r. 985/32, 33 Jahre) eine schon mindestens 
4 Monate bestehende I~iereninsuffizienz, ohne dab die Kralzkheit rnit dem Bride 
der eehten Ur/~mie endete. Der Kranke klagte 3 Jahre vor dem Tode schon fiber 
Kopfsehmerzen, 1 Jahr lang bestand eine mit Blindheit endende Augenhinter- 
grundserkrankung; 14 Monate vor dem Tode erste Klagen fiber l~Iykturie, bis 
2 Monate vor dem Tode Polyurie, nur die letz~en 3 Tage Olygurie. Wasserver- 
such 4 1VIonate vor dem Tode an 2 aufeinanderfolgenden Tagen mit jeweils gleiehem 
Ergebnis: die i/2stfindigen Urinloortionen hSehstens 45 ccm, hSchste Konzentration 
bei 1012. 4i/2 l~onate vor dem Tode Rest-Iq yon 36,4 rag-%, Xanthoprotein 25; 
l l Tage vor dem Tode Rest-N 25,2 rag-%, Xanthoprotein 28. Die Entwicklung 
der l~ierenerkrankung seheint nach dem klinischen Bride in dem letzten Fall beson- 
clefs chronisch verlaufen zu sein. 

Die le tz ten 5 Bes t immungen  betrafen 2 Yglle. Die mehrfaehe An- 
stel lung des Wasserversuches er laubt  uns  bier einen noch besseren Ein-  
bliek in die En twiek lung  der Nierenerkrankung.  

In  einem Fall (S.-Nr. 1234/27, 42 Jahre) ist nach den klinischen Angaben 
7 lVIonate vor dem Tode eine ausgesprochene Nierenerkrankung vorhanden gewesen. 
Bis 2i/2 Monate vor dem Tode Polyurie. Wasserversuch zu dieser Zeit: gutes 
Ausscheidungsverm6gen, Konzentration bis zu 1015. l~est-l~ 52 rag- %. 3 Wochen 
vor dem Tode ergab der erneut angestellte Wasserversuch eine Verlangsamung 
der Ausscheidung und eine Hyposthenurie mit Werten yon nicht fiber 1004 spezi- 
fisehem Gewicht. Rest-I~ zu diesem Zeitpunkt 255 mg-%. Tod an Ur/~mie. Das 
WasserausscheidungsvermSgen war bier, wahrscheinlieh infolge guter Herzkraft, 
21/2 Monate vor dem Tode noeh gut, die Konzentrationsf/~higkeit aber schon deut- 
lich geschidigt. Die Entwicklung bis zur vSlligen Insuffizien z vollzog sich in 
21/2 l~r 

In einem /thnlichen ZeitmaB verlief die Entwieklung des folgenden Falles, bei 
dem eine dreimalige Nierenfunktionspriifung vorgenommen wurde (S.-lqr. 1409/27, 
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36 Jahre); 31/2 Monate vor dem Tode: stark verzSgerte und unvollstgndige Aus- 
scheidung mit einem spezifischen Gewicht yon 1010, 1020, 1010, 1005, 1010, 1015, 
Rest-N 46 mg-%. 21/2 Monate vor dem Tode: iiberschiel~ende, aber verzSgerte 
Ausscheidung; ttauptmengen in der Zeit yon 19 Uhr bis 7 Uhr, spezifisches Gewicht 
1005--1012; t~est-N 56 rag-%. 6 Wochen vor dem Tode gleiches Ergebnis der 
Wasserausscheidungspriifung, Konzentration zwischen 1005 und 1008. Rest-N 
17 Tage vor dem Tode 105, 3 Tage vor dem Tode 135 rag-%. Tod klinisch und 
anatomisch an Urgmie. 

Diese Beobachtungen besagen, dab das Tempo des Verlaufs versehieden 
sein kann: stfirmiseh, akut, subakut und ehroniseh. Darfiber hinaus 
sind die angefiihrten Beispiele keine Stfitze ffir die Angabe yon V o l h a r d ,  
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nach welcher der Verlauf im allgemeinen um so stfirmiseher sei, je jugend- 
licher die Kranken w/~ren. Der am meisten ehronisch verlaufende Fall, 
der auch nicht an echter Ur/imie starb (8.-Nr. 985/32), betraf einen 
33jghrigen Oberkellner; Fglle mit guter Nierenfunktion 1 Jahr  vor dem 
Tode (8.-Nr. 646/26), oder die mit kaum gestOrter Nierenfunktion ein halbes 
Jahr  vor dem Tode (S.-Nr. 35/28), oder m/~$ig gestSrter Nierenfunktion 
2Monate vor dem Tode (S.-Nr. 735/26), jeweils gestorben an eehter 
Urgmie, betrafen Kranke mit 52, 40 und 58 Jahren. Natiirlieh sind die 
F~lle, die auf Grund vorhandener Nierenfunktionsbestimmungen ver- 
wendbar sind, fiir die Entseheidung der erSrterten Frage nicht zahlreieh 
genug. Die Frage, ob dem Lebensalter ffir das Zeitma$ des Ver- 
laufes tats~ehlich eine Bedeutung zukommt, miissen wir deshalb often- 
laSSell. 

Als letztes seien noch die R e s t s t i c k s t o / / w e r t e  i m  B l u t e  wiedergegeben. 
Abb. 2 veranschaulieht sie, ebenso die Beziehung, die zwisehen dem 
Datum ihrer Feststellung und dem Zeitpunkt des Todes besteht. 

Virchows 2~rchiv, Bd. 291. 5 
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Hinsiehtlieh der Faktoren, die ftir die HShe des Reststickstoffes yon 
Bedeutung sein kSnnen, sei auf das klinisehe Sehrifttum verwiesen. 

Die Hauptaufgabe einer Zusammen/assung der k]inisehen Erhebungen 
liegt in der Entseheidung, ob die maligne Nephrosklerose in ihrem Ver- 
laufe zwei Stadien mit  einer Verlaufss an der Stadiengrenze 
erkennen lggt, so wie Volhard und andere Kliniker es darstellell. Der 
Frage kommt  insoferi1 eine weitergehende Bedeutung zu, als das erste 
Stadium, Volhards roter Hoehdruek, mit  dem Krankheitsbild der benignen 
Nephrosklerose identifiziert wird. Es soll sich yon der malignen Nephro- 
sklerose nut  dadureh unterseheiden, dag das zweite Stadium oder die 
maligne renale Verlaufsart (Volhards blasser Typ des Hoehdrueks) aus- 
bleibe. Letzthin geht es hier darum, ob die als essentielle Hypertonie 
unc~ Nephroslclerosen bezeichneten Erkrankungen nut als Verlau/sarten, 
Stadien, Mechanismen oder Typen des Hoehdruclcs oder eines Grundleidens 
betrachtet werden di~r/en, wobei dieses Leiden im einzelnen Fall einen 
verschiedenen, yon vornherein (prospektiv) nicht /estgelegten Verlau/ 
nehmen kann, oder ob es versehiedene Arten von Grundleiden gibt, die yon 
vornherein eine strenge prospektive Bedeutung haben, hie anders auslau/en 
k6nnen, so/ern ihr Ablau/ nicht dutch eine, mit ihr nicht zusammenh~ingende 
Erkrankung oder durch Heilung unterbrochen wird. 

Die ldinisehe Vorgesehiehte unserer F~lle hat gezeigt, dab das End- 
stadium aui3er yon den Erseheinungen der Hypertonie yon den Zeiehen 
der Nierenfunktionsst6rung behela'seht wird. Sie kann eine v6llige oder 
noeh steigerungsfs Insuffiziellz sein. Wie Volhard mtissen auch wir 
feststellen, daI3 sieh das Endstadium der Nierenerkrankung beztiglieh des 
Harn  bildes in keiner Weise yon dem der diffusen Glomerulonephritis 
unterscheidet. Es ist deshalb verst~ndlieh, wenn, zumal bei I~ur kurzer 
Beobaehtung, die klinische Diagnose am h~ufigsten auf ehronisehe 
G]omerulonephritis und sekunds Sehrumpfniere lautete; bei unseren 
34 Fs mit  bekannter kliniseher Diagnose ist nur 4real eine maligne 
Sklerose angenommen worden. Abet aueh die frtiheren Stadien des Nieren- 
leidens ermSgliehen, nachdem dieses einmal eingesetzt hatte, an Hand  
nut  des klinisehen lXTierenbefundes keine siehere Unterseheidung. Am 
ehesten gelingt sie auf Grund des Uberblickes fiber die Gesamtentwicklung 
yon den ersten Beschwerden bis zum Endstadium. Ubersieht man diese 
yon Fall zu Fall, so kann vielleieht sehon die Entwieklung der Befunde 
von seiten des Blutes ein Fingerzeig sein. Die Kranken bekunden gelegent- 
lich yon se]bst, dab sie zuletzt blasser geworden seien und die objektive 
Untersuehung, sofern sie zu versehiedenen Zeiten vorgenommen wurde, 
bests dal3 die An~mie einen fortschreitenden Charakter hatte. Abet 
weder das Bestehen der Ans noch ihr Fortsehreiten besagt etwas 
ffir das Vorliegen einer malignen Slderose; beides finder sieh aueh bei 
der ehronischen Glomerulonephritis, indessen seheint das Tempo des 
Fortschreitens verschieden zu sein. Die Entwicklung der Ani~mie scheint 
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bei der malignen Nephrosklerose schneller vor sich zu gehen. Ent- 
scheidend kann sein, welm sich nachweisen 1/tftt, da$ der An/~mie eine 
Polycythamie vorausging. Aus der  Volhardschen Klinik sind derartige 
Falle mitgeteilt worden. In der Vorgeschichte unserer F~lle fund sich 
2mal die Angabe, daft die betreffenden Kranken frfiher eine Zeitlang 
das Gef/ihl gehabt hatten, das Gesicht ,,glfihe". Dutch die objektive 
Blutuntersuehung lies sieh nur in einem unserer Falle khnisch eine Poly- 
cythamie und anatomisch eine Plethora nachweisen; die Nierenerkrankung 
war zur Zeit des Todes noch wenig entwiekelt, ein Augenhintergrunds- 
befund bestand seit 41 Tagen. In diesem Fall k6nnte man annehmen, daft 
die klinische Untersuchung in die kritische Umschlagsperiode fiel und die 
anatomische bald nachher stattgefunden hat. Weitergehende Beitrage 
zu dieser Frage konnten wit nieht beibringen. Wit verm6gen deshalb 
nicht zu entscheiden, ob sich auf Grund des Blutbefundes sagen laftt, 
dab der malignen Nephrosklerose ein ,,rothypertonisehes" Vorstadium 
vorausgeht. 

Gfinstiger liegen die Verhaltnisse bei der Neuroretinitis. Da sie 
subjektiv SehstSrungen verursacht, ist die Feststellung ihres zeitlichen 
Beginnes besser m6glieh. Und auf diesen Zeitpunkt ihres Beginnes inner- 
halb der Gesamtentwicklung kommt es an, nicht auf ihr Vorhandensein 
an sich, welches die maligne Sklerose mit der Glomerulonephritis teilt. 
Sofern bei unseren einzelnen Fallen subjektive Besehwerden fiber Nieren- 
funktionsstSrungen (Nykturiel Polyurie usw.) angegeben waren, sofern 
zeitliehe Angaben fiber Blasse, Erseheinungen des Hochdruckes oder 
andere Beschwerden gemacht waren, waren die SehstSrungen dureh- 
schnittlich frfiher da als die Besehwerden yon seiten der Niere oder die 
Blasse, sparer als die des Hochdruekes. Dabei ist allerdings zu beriiek- 
siehtigen, daft sieh dab Vorhandensein einer Nierenerkrankung der Er- 
kennung yon seiten des Kranken leichter entzieht. 

Das am langsten bestehende objektive Krankheitszeichen war die 
fixierte Bhtdrucksteigerung. Auch unter unseren Fallen befanden sich 
eindeutige Beispiele daffir, da3 sie vorhanden sein kann, ohne daft yon 
seiten der Niere irgendwelehe Krankheitszeiehen bestehen. Damit ist 
zweifellos die Bereehtigung gegeben, diesen Zeitabsehnitt der Krank- 
heitsentwieklung als weniger vorgeschritten, Ms weniger lebensbedrohend, 
wenn man will, also auch als benigner zu bezeiehnen. Es ist niehts dagegen 
einzuwenden, diesen Entwieklungsabsehnitt als Vorstadium oder fr/ihes 
Stadium zu bezeiehnen. Der Verlaufsabschnitt, in dem Augenhinter- 
grundsveranderungen, Anamie und Nierenerseheinungen auftreten, erhalt 
damit yon selbst das Anreeht, als spateres oder Endstadium bezeiehnet 
zu werden. Eine solehe Unterteilung des Gesamtverlaufes ist also weder 
tiberflfissig noeh revolutionar. Die Tatsaehe, daft das spatere Stadium 
gegenfiber dem frtiheren wesentliehe neue Krankheitszeiehen aufweist, 
fordert nahezu eine solehe Phasenunterteitung. Anders sehon liegt die 

5* 
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Frage, ob wit das Wesen des Erkr~nkung in den beiden Stsdien grund- 
satzlich verschieden, ja bis zu einem gewissen Grade gegensatzlich auf- 
fassen d/irfen. In beiden Stadien linden wir einen fixierten Hoehdruek, 
im friihen, soweit bisher bekannt, nur mit den davon ausgehenden unbe- 
stimmten Besehwerden, im spaten auBerdem so gut wie immer die Er- 
scheinungen yon seiten des Angenhintergrundes, des Blutes und der Nieren, 
unter Umstanden aueh yon seiten anderer Organe. Das Studium des 
Krankengeschichten hinterlaBt den Eindruck, im spateren Stadium kame 
zu den vorhandenen Erscheinungen nur noeh mehr hinzu, oder die schon 
l~inger bestehenden Erscheinungen verstarkten sieh, fiihrten zu sehwereren 
Folgen fiir die Organe. Denn die praktisehe Abgrenzung der Stadien ist 
in des tJberzahl des Falle rfiekblickend nieht genau odes iiberhaupt nieht 
m6glich. Die friihen Besehwerden, insbesondere die Migrane- und 
Schwindelanfalle mit oder ohne Erbrechen, welche vielfaeh sehon vor 
der Blutdrueksteigerung bestanden, gelegentlieh sogar bis in die Kindheit 
zurtickreiehten, bestehen einfach weiter, werden starker und linden sieh 
aueh im ausgepr~gten Endstadium vor. Des Ubergang des einzelnen 
Stadien ineinander erfolgt also iiberwiegend allmahlich, nieht umsehlag- 
artig. Auf Grund der Vorgesehiehte unserer Falle verm6gen wit es 
weder zu behaupten, noeh auszusehlieBen, dab mit dem Ubergang eines 
Stadiums in das andere eine grunds~tzliche Verlaufsdinderung, ein art- 
mal3iger Verlaufsumschlag, ein anderer Mechanismus des Hoehdruekes, 
naeh Volhard des aktiven spastisehen blassen Typs, an Stelle eines friiher 
passiven roten Typs eingetreten sei. Wohl zeigte das in unseren Fallen 
fast aussehlieBlieh angetroffene spate Stadium die Merkmale, die Volhard 
als solche des blassen Hochdruekes bezeiehnet hat; wit verm6gen aber 
niehts dariiber auszusagen, ob das frtihere oder Vorstadinm seinem roten 
Typ entsproehen hat. So k6nnen wit die Frage, ob vor dem Au/treten des 
Augenhintergrunds- und Nierenver(inderungen die vorhanden gewesene 
Blutdrucksteigerung au/ einen anderen Mechanismus zusi~ckgeht, ob sich 
das zweite Stadium von dem essten durch eine tie/ergrei/ende, ]a grund- 
sdtzlich andere Art des lcranlcha/ten Geschehens unterscheidet, au/ Grund 
der Iclinischen Angaben unserer F(ille nicht beantworten, wir mi~ssen sie 
o]/enlassen. 

Erst recht gilt das ffir die noch weitergehende Frage, ob man das 
Stadium vor dem Auftreten der Augenhintergrunds- und NierenstSrungen 
(das rote Vorstadium Volhards) mit jenem Krankheitsbfld der ~lteren 
Menschen gleiehsetzen daft, bei welehem die Pathologen auBer den 
unmittelbaren Zeichen der Hypertonie eine gew6hnliche Arteriolo- 
sklerose besonders in den Nieren linden. Die klinische Vorgeschichte 
unserer F~lle n6tigt keineswegs zu dieser Auffassung. Wie Fahr ver- 
sehiedentlich betont hat, laBt sich die Verteilung der Falle yon maligner 
Nephrosklerose und yon gew6hnlicher Arteriolosklerose auf versehiedene 
Altersklassen mit ihr nicht in Einklang bringen. Indessen sei zu diesen 
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F ragen  erst  naeh ErSr t e rung  der  pa tho log i sch-ana tomischen  Befunde 
e ingehender  Ste l lung genommen.  

I n  at iologischer  t t i n s i ch t  e rgaben  unsere Fal le  i m  wesent l ichen  eine 
Uneinhe i t l i ehke i t  der  Anamnese .  E inhe i t l i ch  is t  eher das  Nega t ive  als 
das  Posi t ive .  Es  bes teh t  durchweg eine Beziehungslosigkei t  zu Gesehleeht ,  
Beruf  und  im al lgemeinen auch zu frfiher i ibers tandenen  Krankhe i t en .  
I n  einzelnen Fa l l en  konn t en  wir  eine Beziehung zum Gelenkrheumat i smus ,  
e inmal  auch zu einer Quecksi lberschadigung bei  l a t en te r  Syphi l is  n ich t  
aussehliel~en, doeh mui3te bei  der  kl inisehen Beur te i lung  die F rage  often- 
bleiben, ob diese Insu l t e  n icht  n u t  die Bedeu tung  ausl5sender  F a k t o r e n  
ha t ten .  Ob und  wieweit  exogene Sehadl iehkei ten  al lein ims tande  sind, 
das  hier  vor l iegende K r a n k h e i t s b i l d  zu erzeugen, werden wit  spa te r  noeh 
zu erSr tern  haben.  I m  al lgemeinen ve r s t a rk t  die gefundene Beziehungs- 
losigkei t  zu f ibers tandenen K r a n k h e i t e n  die vielfach geaul3erte Annahme,  
da6  kons t i tu t ione l le  Einfliisse, sich aui~ernd und  ve r s t a rk t  du tch  eine 
gehetz te  A r t  der  Lebensff ihrung,  yon grSi3ter Bedeu tung  sind. 

II. Anatomische Erhebungen. 
Die Organe,  deren Funk t ions s t6 rung  und  Versagen dem kl inischen 

Bride das  Geprs gaben,  s tehen auch ana tomisch  im Vordergrund ;  
es s ind die Organe des Kreis laufes  und  die Nieren.  

Das zeigt  sehon ein Uberb l i ck  fiber die Yodesursachen. 
Von 34 Fallen, fiber deren Sektion wit ausffihrliche Aufzeichnungen besitzen, 

sind 17, also die ttalfte, mit den ffir den Obduzenten mai3gebenden Erscheinungen 
der echten Ur5mie gestorben: starkem Harngeruch =con allen Organen, uramischer 
Perikarditis (5mal), Pharyngo-, Gastro-Enterccolitis, ttirnschwellung, LungenSdem. 
Klinisch war der Tod 4real haufiger auf eine Ur~mie zurfickgeffihrt worden. 

Die nachsthaufigste Todesursache (6real) war eine frische aToplektische Blutung 
(4real in der Gehirnsubstanz, lmal in den weichen ttirnhauten) oder eine grSl~ere 
frische weii~e Erweiehung (]mal). 

Demgegenfiber standen die Zeichen des Versagens des Herzens nut 5mal im 
Vordergrund des Gesamtbefundes. Aul]er den Zeichen der Stauung und Wasser- 
sucht bestanden hier in allen 5 Fallen Thrombosen, und zwar 2real zwisehen den 
Trabekeln der erweiterten linken Iterzkammer, 4real in den Schenkel- und Waden- 
venen, 2mal in den beiderseitigen Nierenvenen. In  3 Fallen war es zu embolischen 
Thrombosen yon Lungenarterien mit jeweils grSfleren hamorrhagischen Infarkten 
gekommen. Nach den] klinischen Befund hat ein Kranker dieses Ereignis um 
mehr als 3 1Y[onate iiberstanden. 

Einmalig vertreten ist eine Aortenruptur als Todesursaehe und eine Grippe- 
pneumonie. 

Demgegeniiber bereitete uns die Angabe der Todesursache in 4 Fallen Schwierig- 
keiten. Es waren jeweils Leichen mit starker Blasse, geringer bis mal3iger Wasser- 
sucht, nur maBiger Stauung, ohne I-Iarngerueh yon den Organen, ohne I-Iirnblu- 
tungen. I41inisch bestand einmal bei einem ehronischen Gesamtverlauf der l~ieren- 
erkrankung eine starke NiereniunktionsstSrung, der Rest-I~ war abet noch Wochen 
nach deren Feststellung (17 Tage vor dem Tode) nicht hSher als 25 mg-%. In einem 
2. Falle zeigte die l~iere 6 Tage vor dem Tode nach dem Ausfall des Wasser- und 
Konzentrationsversuehes ebenfalls eine weitgehende Versehlechterung ihrer Funk- 
tion mi~ einem Rest-l~ yon 154mg-%. In beiden Fallen lehnten die Kliniker 
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eine Uramie als Todesursache ab. Und aueh anatomiseh war eine solehe nicht an- 
zunehmen. Nur in einera der 4 F~ille war kliniseh eine Uraraie angenoramen worden. 
Doch sttitzte sich hier die Diagnose nur auf den subjektiven Eindruek, nicht auf 
den Ausfall der Nierenfunktionspriifung oder der Blutuntersuehung anf l~eststick- 
stoff. Der anatomische Gesaratbefund reiehte natiirlich bei allen 4 FMlen aus, 
den Ted an sieh zu erkl~ren; aber die Insuffizienz eines einzelnen Organs beherrsehte 
makroskopiseh nicht das Bild. Erst raikroskoloisch zeigte sich dann, dab hier 
zum Schlug schlagartig eine allgemeine ausgebreitete akute Ge]iifiveriinderung ira Sinne 
der Slo~ter ausftihrlich zn besehreibenden sog. spezifischen Arteriolenerkrankung 
eingesetzt und das Leben beendet hatte. 

Die Angabe ,  dab  der  Tod  in der  angegebenen  Hguf igke i t  an  Urgmie ,  
Apoplexie ,  Aorgenruptnr ,  Gr ippepneumonie  oder  an  ausgebrei teger  
sehlagar t iger  Oefgglghmung e inge t re ten  war,  be t r i f f t  n a tu rge mgg  nur  
den Ne~hanismus  des Todes. Es bedarf  keiner  wei teren Ausfi ihrung,  dab  
die ~Sdliche Insuffizienz des jeweils in t~rage k p m m e n d e n  Organs yon dem 
weniger s t a rk  in Erseheinung getregenen Versagen anderer  Organs  weit-  
gehend bee in fNg t  war.  

I n  allgemeiner Hinsicht boten  die Vers torbenen  nichgs, was auf  eine 
bes t immte  K6rperve r fassung  hingewiesen hgt te .  Es  waren  Mensehen 
unterschiedl icher  K6rper l~nge.  Von dem 5j~thrigen K i n d  abgesehen,  
warert sic 147--183 em lang;  die gr6gte  Zahl  der  l~/~lle war  162--169 
(12mal) und  170--178 (13real) cm. Von sta~t l iehem bis zierl iehem Wnchs  
i iberwog im al lgemeinen ein grober  Knoehenbau .  Das K6rpergewieht ,  
das infolge des weehselnden Grades  einer Kaehex ie  oder  einer vo rhandenen  
Wassers t teht  n ieht  viel  besagen will, h iel t  sieh zwisehen 40 und 90 kg. 

Der sehr hgufig vo rhandenen  ~ugeren und  inneren Bl~sse en t sp raeh  
dis  Blutmenge. 

Ara Sektionstisch ist sic natfirlich nieht absolut raeBbar. Indessen gibt die 
Messung der aussch6pfbaren :Blutmenge, die nach Heransnahme der Brustorgane 
spontan in den (nattirlieh ergugfreien) Blustraura aus tterz nnd angesehnittenen 
Gel&ten herausfliegt, brauehbare Anhaltspunkte. Von lP6ssle sehon friiher und 
seit einiger Zeit wieder system~tisch angewandt, ist diese Methode yon Aseho[] 
in neuerer Zeit lebhaft erapfohlen worden (siehe dort aueh das weitere Sehrifttura). 
Er land, allerdings bei nur 5 FAllen, bei der chronischen Gloraerulonephritis niedrige, 
bei jenem Itochdruck dagegen, bei welchera eine Arteriolosklerose vorliegt, groBe 
~engen yon Blut. Die yon uns in 9 F~llen yon raaligner Sklerose gemessenen 
Blutmengen halten sich mit einer Ausnahme unter 460 ccm. Das ist fiir die am 
Institut der Charit~ geiibte, stets gleiche Magmethode ein Wert, der mittleren bis 
niedrigen Werten entsprieht, und der eine Plethora mit Sicherheit aussehlieBt. 
Von einer solchen sprechen wit erst bei einer Blntmenge yon 700--800 ecru bei 
mittlerer K6rpergrSge. Die eine Ausnahme, in der 1000 ccm aussch6pfbar waren, 
betraf den im ersten Xapitel erwghnten Fall mit einer auch kliniseh nachgewiesenen 
Polyglobulie und hohen IIgmoglobinwerten. Die aus der hi~nfig vorhandenen Wasser- 
sucht schon erkennbare ltydr~raie lieg sieh auch an der vermehrten Serummenge 
im Ne6glas nach 2g Stunden ablesen. Sic finder weiterhin ihren Ausdruek in dem 
fast immer vorhandenen groBen Fliissigkeitsreiehtum fast aller Gewebe. Vom 
LungenSdem abgesehen, zeigt insbesondere die Darmwand auch bei Fehlen eines 
Aseites das eharakteristische gedunsene Aussehen. Aber aueh die parenchymat6sen 
Organe erweisen sieh als zu reich an Fliissigkeit. 
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Der Angmie entspricht gew6hnlieh nur eine fleokige tIyperplasie des Femur- 
markes. 

Die Einzelbefunde,  die an  den versohiedenen Organen makroskopiseh 
zu erheben waren, die hgufigen kleineren und  gr6geren B ln tungen  der 
H u n t  a n d  des Unterhautzel lgewebes,  der Sehleimhaut  des Nierenbeekens,  
der Blase, des Uterus,  des Darmes, sowie des Zatmfleisehes, die fleekigen 
B lu tungen  und  Nekrosen parenehymatSser  Organe (Gehirn, Nieren, 
Milz, Pankreas ,  Herz, Leber, Nebennieren,  Hoden) seien spgter im An- 
sehluf~ an  die Gefgl~befunde er6rtert .  

Makroskopiseh am sehwersten vergnder t  sind die 2gieren. 
Kinsiehtlieh der I)ifferentialdiagnose sei auf Absehnitt B verwiesen. 
Im allgemeinen kann man yon einem typisehen Aussehen der Nieren spreehen 

(Abbildungen siehe die Handbuehabsehnitte yon Fahr, Volhard). Die Oberfl/iehe 
ist gewShnlich uneben, nach Art der arteriolosklerotiseh vergnderten Niere, doeh 
kann sie aueh glatt sein. Nieht selten sind grOgere Bezirke eingesunken; sie k6nnen 
gelegentlich eine ganze tIglfte oder einen mittleren horizontalen Streifen einnehmen. 
Das tIauptmerkmal ist die Fgrbung. Sie ist lebhaft und zeigt bei einem blassen 
oder dnnkleren Grundton einen Wechsel zwisehen dunkelrotgrauen and mehr 
helleren brgunlichen FarbtSnen. So gut wie immer linden sieh die flohstichartigen 
Bhtpunkte. I)ementspreehend sieht auch die Rindenschnittfliiehe bunt aus. Im 
Nierenbecken finden sich bemerkenswert h/~ufig Blutnngen. Die Gr61~e der Nieren 
ist von Fall zu :Fall versehieden. Die einzelne Niere kann verkleinert wie vergrfBert 
seim 

Von den Kreislau/organen steht  das Hera mit  seiner gelegentlich 
ungeheuren Hyper t rophie  im Vordergrund.  

Wie sich klinisch bei der mMignen Nephrosklerose die h6chsten Blutdruckwerte 
linden, so sind unter allen mit tIypertonie vergesellschalteten Krankheiten hier 
anch die Herzgewichte durchsehnittlich am hSchsten (bei 33 Fgllen 638 g absolutes, 
10,16 g relatives lgerzgewicht gegentiber etwa 330 und 5,9 g beim Gesunden). 
I)as erwghnt auch Volhard. tIinsichtlich bemerkenswerter Abweichungen sei auf 
die Ausfiihrungen in Abschnitt B verwiesen. 

Die Zeichen des Versagens des Herzens sind an  der l inken K a m m e r  
gewShnlich n icht  sehr ausgesprochen. 

Nur 2real war eine auffgllige Erweiterung mit Thromben zwischen den Trabekeln 
vorhanden, darunter lmaI bei Vorhandensein yon J-Ierzmnskelsehwielen. Sonst 
war der Muskel durehweg gut kontrahiert, die Kammerlichtung spaltartig eng oder 
nicht weiter, als dab ein Bleistift eben darin Platz land. Am linken Vorhof da- 
gegen war eine Wandhypertrophie, Endokardfibrose and Erweiterung fast immer, 
wenn aueh in weehselnd starken Graden vorhanden, ebenso zeigte sich die relative 
Mitralinsuffizienz in dem nie fehlenden chronisehen LungenSdem, in den mikro- 
skopisch fast nie vermigten tIerzfehlerquellen (3real mit Lungeninfarkten), weiter- 
hin in der Wandhypertrophie and hs in Erweiterung der reehten Kammer, 
in einer wechselnd starken Pulmonalsklerose und in den Stanungen der Baueh- 
organe. I)iese Stauung, yon Fall zu Fall an Stgrke and Alter verschieden, war 
bei 26 yon 34 Fgllen in der anatomiseh-pathologischen Diagnose oder im Protokoll 
ausdriieklich vermerkt. I)ag sie Iiir die Funktion der Nieren yon Bedeutnng gewesen 
ist, bedarf keiner Erl~uterung. 

Wird  eine Erwei terung der l inken Herzkammer  als Zeiehen eines 
Er lahmens  des t Ierzmuskels  in  tier i~egei auch vermiBt, s o  lgBt die 
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makroskopische Beschaffenheit  des Muskels doch eine Schgdigung an- 
nehmen.  Wir  mSchten meinen,  daf3 m a n  dem Muskels bis zu einem gewissen 
Grade ~nsehen k~nn,  ob ein ,,roter" oder , ,blasser" Hochdruck  vorlag. 

Er ist auf dem frischen Schnitt blal~, trfib, opak, nicht selten fleckig. Es fehlt 
ihm jenes tiefere Braun und jener Grad yon Lichtdnrchl~ssigkeit der oberen Schnitt- 
flgchenschicht, den wir beim gesunden Iterzmuskel wie auch zumeist bei den t~erz- 
hyper~rophien, die mit einer gew6hnlichen Arteriolosklerose vergesellschaftet sind, 
nie vermissem 

Abb. 3. Zunehmende Verschm&lerung nnd ~llmgblicher Schwund der tterzmuskelfasern, 
verbunden mit Anflockerung nnd Flfissigkeitsdurchtrgnkung des Stiitzgewebes. 

Diesem makroskopischen Bild, d~s im iibrigen auch bei der chronischen 
Glomerulonephri t is  vorhanden  ist, entspr icht  auch ein histologischer 
Befund.  

Abgesehen yon einem Fall mit grSBeren Schwielenbildungen bei st~rkerer 
Kranzgefal3sklerose fanden wir unter 13 histologisch untersuchten Herzen 9mal 
eine fleckf6rmig verteilte, mehr oder minder starke Lockerung und Fltissigkeits- 
durchtr~nkung des Stiitzgewebes, das zwischen den einzelnen )/[uskelfasern liegt. 
Es ist die ungeformte Grundsubstanz, die bier dutch Aufnahme yon Fltissigkeit 
vermehrt und verquollen ist; die Bindegewebsfasern sind zun~chs~ nnbeteiligt. 
Bei starkerer Auflockerung finden sich jedoch faserige Strukturen, die an eine 
Neubildung denken lassen k6nnten. Von ihnen ist jedoch schwer zu sagen, ob es 
neu entstandene Bindegewebsfasern oder Uberbleibsel der tterzmuskelfasern sind 
(s. Abb. 3). Jedenfalls behalten sie ihre Verlaufsrichtung bei. Der GrundriB des 
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Gewebsaufbaues wird also nur  wenig gest6rt. Es hat den Anschein, als ob sich die 
sparer vorhandenen kollagenen Fasern aus der vermehrten ungeformten Grund- 
substanz bildeten. Jedenfalls vermiBt man gew6hnlich eine st~trkere Zellvermehrung. 
Die Capillaren sind eher blutarm als -reich. 

Die einzelnen Muskelfasern sind im Bereieh dieser fleekf6rmigen Stiitzgewebs- 
ver/~nderung auseinandergedr/ingt. Einzelne k6nnen verfettet sein, andere ver- 
quollen. An diesen kann die Querstreifung fehlen oder es k6nnen die Lgngsfibrillen 
auseinandergedr/ingt oder kurze Faserabschnitte aufgel6st sein unter Hinterlassung 
eines sieh blab anfgrbenden Materials. Aul]er diesem Sehwund querer Faserstiicke 
beobachtet man eine allm~hliehe Versehm~lerung der ganzen L{ingsfasern (s. Abb. 3). 
Dieser allmS, hliche ~uskelfaserschwund kann soweit gehen, dab nu t  noch die Kerne 
mit polst~ndig liegendem Pigment iibrigbleiben. An anderen Stellen, manchmal 
besonders in Nachbarschaft 
der herdf6rmigen Unter- 
ggnge, l inden sich breite 
hypertrophische Fasern. 

Was hier am Herz- 
muskel vor sioh geht, ist 
im wesentlichen eine all- 
m~hliohe Entparenehymi- 
sierung, wie sie uns an 
anderen Organen gel~ufig 
ist. :Beide Ver~nderungen, 
die am Mesenehym und 
die am Parenehymo gehen 
Hand in Hand;  es ist 
nieht zu sagen, ob die 
eine oder andere den Vor- 
rang hat. Das Endstadium 
ist eine diffuse, aber fleck- Abb. 4. Sog. Fleekherz. 
f6rmig verst~rkte Sklerose 
des Herzmuskels. Mit einer gew6hnliehen KranzgefgI~sklerose h~ngt diese Ver- 
~nderung nicht zusammen. 

Verschieden yon dieser Grundsubstanzver/~ndelung mit  allm/~hliehem Paren- 
chymsehwund ist die akute, nur  das Parenchym treffende Sch/idigung. Auch sic 
ist fleckig verteilt. Makroskopisch kann der Muskelsehnitt ein landkarten~hnliches 
Bild bieten (s. Abb. 4). So wie man yon Fleekmilz gespreehen hat, k6nnte man 
bier auch yon Fleckherz reden. Ein solcher Befund ist selten. Wir erhoben ihn 
nur  einmal und das auBerhalb der hier verwerteten :Beobaehtungsreihe (Charit@, 
S.-Nr. 85/33). Die Ver/inderungen sind am st/~rksten in der epikardnahen Wand- 
schicht ausgepr/~gt. I-Iistologiseh (s. Abb. 5) entspricht den hellen Flecken und 
Streifen eine hoehgradige, zum Tell grol3tropfige Verfettung der Muskelfasern, die 
sich bis zur akuten Nekrose steigern kann. Die nekrotisehen kernlosen Fasern 
sind gesehwollen, ihre Querstreifung ist verlorengegangen, die L/~ngsfibrillen sind 
noch sichtbar. Solehe Bezirke sind vielfaeh yon einem breiteren Saum stark ver- 
fetteter Muskelfasern umgeben. J)as Stiitzgewebe im :Bereieh der verfetteten 
Bezirke ist geloekert und vermehrt, die Capillaren statisch oder pr/~statisch erwei- 
tert;  ge]egentlieh finden sieh ausgetretene weiBe und rote Blutk6rperehen, wobei 
die letzteren vielfach zu groB und auffiillig scharf konturiert sind. An Mallory- 
Sehnitten f~llt eine blau gef~rbte grobtropfig-kleeksige Masse auf, die anscheinend 
geronnene, ausgetretene, ser6se Blutfliissigkeit darstellt. An den mittleren Kranz- 
gef/~i3iisten eohte Mediahypertrophie, an einzelnen kleinen Arterien und Al'teriolen 
das Bild der sog. spezifisehen Ver~nderung, auf die welter unten einzugehen sein 
wird. An den brei~eren Bindegewebsziigen eine faserige Versg~rkung der Adventitia 
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der hier liegenden Gefi~13e. Im ganzen diirften die fleekigen, zuletzt genannten 
MuskelverEnderungen auf ortliehe Kreislaufst6rungen zuriickgehen. 

Es ]assen sich am Herzmuskel also zwei Formen yon Ver~nderungen 
beobachten: ein langsamer, mit Stromaaufloekerung vergesellschafteter 
Untergang des Parenchyms und eine akute Schs Die erstere 
entspricht dem Bilde der langsamen und unvollstgndigen, die zweite 
dem der akuten an/~mischen Infarzierung. Diese Herzmuskelver~nde- 
rungen scheinen erst aufzutreten, nachdem die Nierenerkrankung ein- 
gesetz~ hat. Mit sps zu besprechenden grundss gleichartigen 
Vergnderungen an anderen parenchymatSsen Organen kSnnte diesen 

Abb.  5. Histologisches Bild zu Abb.  4. Kle iner  , ,Fleck" m i t  zent ra ler  Nekrose und  
per ipherer  Ver fe t t lmg  der Muskelfasern.  t~eehts kleine Vene m i t  F ibr inknStehen.  

Befunden eine gewisse Merkmalseigenschaft fiir das renale Verlaufs- 
stadium zukommen. Sieherlieh aber haben diese Befunde eine Bedeutung 
ftir die Leistungsf/~higkeit des IIerzens. Auf Grund seiner ausgedehnten 
klinischen Erfahrungen sagt Volhard, dab das maximal hypertrophische 
Herz eine ehronisehe, nie wieder ganz verschwindende Insuffizienz zeige. 
Nach dem histologisehen Befund ist es nicht nur die sich steigernde An- 
Iorderung an das Herz, sondern auch eine nichtrtiekbildungsfghige tterz- 
muskelseh/~digung, die diesem friihzeitigen Versagen des Iterzens zugrunde 
liegt und die naturgem~B wieder auf die Nierenfunktion zurtickwirkt. 

Im Gegensatz zum Herzen konnten wit an der Aorta Zeiehen einer 
besonderen Beanspruehung nieht linden. Allerdings haben wit mal~.o- 
skopisehe Messungen (s. R68sle-Kani) nicht vorgenommen. 

Histologiseh f~llt jedenfalls eine nennenswerte Mediaverbreiterung nieht auf 
(s. dagegen Aschof[, W. Koch, l~hl). Aueh die Kernvergr6Berung, wie man sie 
an der hypertrophisehen Media mittlerer Arterien beobaehten kann, wird hier 
vermiBt. Das einzige, das vielleicht als Zeiehen vermehrter Beanspruehung gedeutet 
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werden kSnnte, ist eine gelegentlich reeht kr~ftige Ausbildung der elastischen 
Medialamellen. 

Dagegen besteht  n icht  selten eine Vermehrung und  Auflockerung 
der Grundsubs tanz  zwischen den Muskel- u nd  elastischen Fasern.  

Diese Ver~nderung ist nie hochgradig, kann aber mit Verfettung der Grund- 
substanz und Kernlosigkeit einzelner Muskelfasern vergesellschaftet sein. In der 
iml]eren Wandhi~l~te k6nnen sich aul~erdem streifenfSrmige Wueherungen retikul~r 
zusammenhi~ngender Zellen finden; die glatte Muskulatur ist nnr beiseitegedr~ngt, 
nicht zerstSrt. Die Gewebsmaschen dieser granulomartigen Wucherungen enthalten 
vielfach eine starker angefi~rbte Fliissigkeit. Vielfach h~ngen die Bildungen mit 
der Adventitia der Aorta zusammen, hier kSnnen sie sich verst~rken und capill~re 
Blutr~ume aufweisem Mit Syphilis haben diese Ver~nderungen nichts zu tun, 
auch sind sie keineswegs ffir die maligne ~ephrosklerose spezifisch. 

E inm~l  war eine narbige Mesaortitis der Brust-  und  Bauchaor ta  
vorh~nden.  

36j~hriger Hilfsladeschaffner (S.-Nr. 1409/27). Vor 19 Jahren Gelenkrheumatis- 
mus. Blut-Wa.R. negativ. Die Aortenveri~nderung war makroskopisch itir Lues 
nieht ganz charakteristisch. Man dachte auch an eine rheumatische Erkrankung. 
I-Iistologisch liel~ sich eine Entscheidung ebenfalls nicht sicher treffen. Es fanden 
sieh I~arben der Media mit Unterbrechung der elastischen Fasern, weiterhin die 
eben genannten Wucherungen retikul/~r zusammenh~ngender Bindegewebsz611en und 
nur in der Adventitia lockere lymphocyt~re Infiltrate in der Umgebung kleiner 
Gelatine. 

Einen ~hnlichen Fall mit negativer Wa.l~., narbiger, als syphilitisch ange- 
sprochener Mesaortitis und Gelenkrheumatismus in der Vorgeschichte erw~hnt aueh 
Fahr in seinem I-Iandbuchabsehnitt. 

Als weitere Besonderheit  ist die Spontanzerrei/3ung der Aortenwand 
(s. RSssle-Gsell, Erdheim, Wol[/) zu erw~thnen. 

Ihr Vorkommen bei der malignen Nephrosklerose wird auch yon Volhard 
erw~hnt. Indessen ist es nicht sieher, ob es sich bei der yon ihm angefiihrten eigenen 
Beobachtung um eine maligne ~ephrosklerose gehandelt hat. Wir fanden die 
Aortenwandzerreil~ung bei 2 F~llen. 

Boston, S.-~r. 320/28, 47j~hriger Lokomotivffihrer. Seit 3 Jahren hochgradige 
Kurzluftigkeit, 3 Tage vor dem Tode pl6tzlich heftige Bauchschmerzen. Klinische 
Diagnose: Appendicitis, Cholecystitis. Der quere Einril~ sa$ an der typischen Stelle 
etwa 2 Querfinger oberhalb der Klappen. Er hatte zu einem grol~en dissezierenden 
Aneurysma geffihrt, das weiter distal wieder in die Aorta und weiterhin auch 
in den I-Ierzbeutel eingebrochen war. Das I-Ierz war mit 1270 g absolutem und 
18,1~ g relativem Gewicht das schwerste, das wir bisher bei maligner 5Tephrosklerosc 
beobachtet haben. 

Im 2. Fall (Hamburg, S.-Nr. 735/26, 52j~hriger Wachtmeister) lag eine quere 
Narbe im Anfangsteil der Aorta und ein yon einer l~il~stelle im Bogen ausgehendes 
dissezierendes ~lteres Aneurysma der Brust- und Bauchaorta vor. Absolutes I-Ierz- 
gewicht 580 g, relatives 8,65 g. 

Yiakroskopisch unterscheiden sich die FMle in nichts won den spontanen Aorten- 
zerreil]ungen, bei denen ein I-Iochdrnck vermiSt wurde. Solche F~lle sind allerdings 
seltener als die mit ~Iochdruck (siehe die Zusammenstellung yon Wol]]). Die won 
R6ssle-Gsell zuerst beschriebenen iKedianekrosen konnten wir in unseren Fiillen 
nicht nachweisen. Das schliel~t nicht aus, da[3 sie an der l%il~stelle vorher vor- 
handen gewesen sin& 
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So wenig die Aor tenzer re i$ung  fiir die mal igne Nephros lderose  spezi- 
fisch ist ,  so wenig 1/~6t sich ein Zusammenhang  mi t  ihr  ablehnen.  W e n n  
aueh die Vergesel lsehaf tung m i t  der  i iberaus  s t a rken  Herzhype r t roph ie  
in dem einen Fa l l  d a r a n  denken  lassen k6nnte ,  daf~ nur  der  ungew6hnlieh 
hohe B lu td ruek  dieses Ereignis  verschuldete ,  so spr ieht  die mange lnde  
H y p e r t r o p h i e  der  Aor t enmed ia  gegen die alleinige Bedeu tung  der Blu t -  
drucks te igerung.  Die im Herzmuske l  erhobenen BefLmde, die wel ter  un ten  
zu besprechenden  Ver~nderungen der Media an  den muske l s t a rken  und  
mi t t l e r en  Ar te r ien  und  sehlie$1ich auch die, wenn auch nie sehr s t a rk  
ausgeprggte  Grundsubs tanzauf loekerung  der Aor t enmed ia  1assert, wie 
auch K. WolH ann immt ,  da ran  denken,  dal~ die Mediaschgdigung in 
Verb indung  mi t  der  verst/~rkten hyper ton i schen  Beanspruchung  f(ir die 
Wandzerrei i~ung veran twor t l i ch  ist.  

In der Adventitia der Aorta liel~en sich an den dort vorhandenen kleinen Arterien 
und Venen vielfaeh die gleichen Befunde erheben, die auch an anderen Organen 
zu linden waren; wit werden weiter unten auf sie zuriiekkommen. 

Von diesen Befunden  abgesehen,  b ie te t  die Aor ta  in unseren F/~llen 
das  Bfld der  gew6hnlichen Ar ter iosklerose ;  ihr  Grad  weehselte al lerdings 
yon Fa l l  zu Fa l l  betr / icht l ich.  

Ira Mlgemeinen ist sie nie stark ausgepr/~gt gewesen, nur 2 Fglle maehen davon 
eine Ausnahme. Sie betrafen eine 53jghrige Frau und einen 62jahrigen Mann. 
Im fibrigen wurde die Wand stets biegsam und ausziehbar gefunden. Die vor- 
handenen arteriosklerotischen Ver~tnderungen waren nod6s, streifig oder fleekig, 
hi~ufig nut wenig erhaben. Sie fielen makroskopiseh besonders dutch ihre Gelb- 
fi~rbung in die Augen. Diese starke, bei Mlen Fi~llen auff~tllige Lipoidose muir Ms 
anatomiseher Ausdruek der I-Iypereholesterin~mie gedeutet werden, fiber welehe 
in den Krankengesehichten aueh unserer Falle versehiedentlieh Angaben zu linden 
waren. 

Die grSfleren K6rperarterien (Anonyma,  earotis  eommunis ,  i l iaea 
eommunis ,  carot is  int . ,  i l iaca ext . ,  lienMis, mesenter ica  sup., renMes) 
wiesen ebenfMls die erw~hnte  nodSse, streifige und fleckige Lipoidose auf. 
Indessen  ist  sie an  den elas t in6sen Schlagadern  gew6hnlich st/~rker aus- 
gepr/~gt gewesen Ms an den muskul6sen.  A n  den le tz teren  f/~llt schon 
makroskop i seh  Bin Zus t and  st / trkerer E igenspannung  der  W a n d  auf. 
Sie is t  verd ick t .  

Leider haben wires  verabs/~umt, auf die yon K. Dietrich angegebenen makro- 
skopisehen Besonderheiten zu aehten (zahlreiehe, gleichm/i$ig verteilte Spindeln). 

Dem makroskopisehen Befund entsprieht histologisch eine Verbreiterung der 
Media. Die Muskelfasern sind kr~ftig, haben oft etwas zu grol]e, unregelm&$ig 
gestMtete Kerne. Indessen finder sieh, wie am I-Ierzen so aueh hier eine st/irkere 
Aufloekerung und Vermehrung, oft aueh mueoide Umwandlung der Grundsubstanz. 
Ein Unterschied zwisehen /iuSerer und innerer Sehieht mul~ nieht (s. Abb. 6a), 
kann aber vorhanden sein. Alsdann zeigt, wie K. Dietrich es besehrieb, die inhere 
Sehieht bei Muskelfaserverlust eine hochgradig6 Grundsubstanzaufquellung (s. 
Abb. 6b). Bemerkenswert ist aueh die oft sehr starke ZerreiSung oder Aufl6sung 
der elastisehen F/iserehen innerhalb der inneren Zone. Die Intima pflegt nicht 
oder nur wenig verdiekt zu sein; zumeist handelt es sieh dann nm 6rtliehe l~olster - 
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bildungen mit reichlichen Zellcn und zarten elastischen Fasern. Die Grenzmem- 
bran kann mehrere Lamellen aufweisen. 

Die Vers  an  den elastinSsen Gef~$en unterscheiden sich 
hSehstens dadurch  von  tier gewShnhchen Arteriosklerose, da$ die In t ima-  
verbre i terung reichlicher F e t t  und  durchschni t t l ich weniger fibr5s- 
hyalines Gewebe aufweist. 

Die Kranzgef~$e, die hinsichtlich der Art ihrer Erkrankung zwischen den mus- 
kulSsen und elastinSsen Arterien stehen, zeigen dtu'chschnittlich eine geringere 

Abb. 6. Arteria mesenterica sup. mit diffuser a oder in der inneren Sehicht verst•rkter b 
Aufloekerung der Grundsubstanz und Verschmfilerung der 1V[uskelfasern. Letztere bei b 

schrag angesehnitten. 

~ediaverbreiterung als z. B. die Xste der A. mesenterica sup. oder die Aa. renales. 
Die h~ufig zu findende Auflockerung, Verbreiterung nnd Verfettung der subendo- 
thelialen Grundsubstanz kann hier gelegentlich einen ausgesprochen entziindlichen 
Charakter aufweisen. 

Das i~brige Ge/di/3system. a) Die mi t t leren  Arterien,  Pr/~arteriolen 
(-----kleinen Arterien) und  Arteriolen. 

1. Die Wegsamkeit der arteriellen Strombahn. Von den mSglichen 
Unte r suchungsmethoden  ist die rSntgen-anatomische Darstellung am 
meisten in  Anwendung  gekommen.  

Was sic zu leisten vermag, zeigen die Abbildungen yon Hildebrand, Scholz und 
Wieting-Pascha im Handbuch der wissenschaftlichen und angewandten Photo- 
graphic. Fiir pathologisch-anatomische Fragestellungen wurde sic in grSBerem 
~aBstabe yon W. Koch und A. Riihl angewandt. Indessen galten ihre Unter- 
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suehungen mehr den grSfleren Arterien und den an ihnen vorhandenen Unter- 
sehieden. Auf die Darstellung der feineren Gefggverzweigungen muBten sic aus 
iuBeren Griinden verzichten. Von ihren Ergebnissen ist fiir nnsere Frage immer- 
hin bedeutsam, dab bei der hypertonisehen Sklerose eine Diekwandigkeit und Enge 
des ganzen yon ihnen untersuehten arteriellen GefiBstammes gefunden wurde. 
Sic sei regelm/~Big bei der genuinen Nephrosklerose vorhanden, doch kSnne man 
sic auoh bei der seknnd/~ren Sehrumpfniere beobachten. Auf Grund dieser Unter- 
suehungen gibt W. Koch an, dab beim Vorliegen derartiger Gef~gbefunde mit 
Sieherheit entspreehende Ver~nderungen an den Nieren zu erwarten seien; tr i te  
eine derartige Nierenerkrankung bei einem Mensehen auf, der sehon andere senile 
oder arteriosklerotisehe Vergnderungen der Gefifie gufgewiesen hitte, so erfahre 
das B[ld eine Erginzung im Sinne der hypertonisehen t~eaktion der Gef&glichtung 
und -wand, Im iibrigen abet bestiinde zwiseher~ hypertoniseher Sklerose und 
Atherosklerose eber ein gewisses AussohlieBungsverhMtnis. 

Unte r  Verzicht anf  die gr6Beren Arter ien ist der Gef iBbaum der Organe 
besonders fiir die Niere r6ntgenographiseh dargestellt  worden. Die Ergeb- 
nisse sind eine wesentliehe E r g i n z u n g  zu den Befunden yon W. Koch 

und  A.  Riihl. 
Bei gesunden Nieren ist der ganze GefiBbaum einsehlieBlieh der Glomerulus- 

sehlingen und vielfaeh aueh der intertubuliren Capillaren siehtbar zu maehen. 
Naeh Graham, dem wit eine eingehende r6ntgenologisehe Untersuehung fiber die 
Blntstrombahn in der gesunden und kranken Niere verdanken, weist die gesunde 
Niere folgende r6ntgenologisehe Merkmale auf: allmihlieh abfallendes Kaliber der 
GefgBHehtung, spitzwinkelige Abzweigung, seichte Kurven und Bogen der Arteriae 
interlobares und areuatae (Bild eines Ulmenbaumes), Interlobulararterien fast 
parallel, nghe beieinander, dfinn; Rinde dadureh gleiehmigig dicht; Glomeruli 
sehr fein nnd zahlreieh, gleiehmgBig um die L~ppehenarterie gruppiert, nach Art 
eines koniseh geformten Zylinders, dessert Basis gegen die Kapsel gerichtet ist 
(daher Lobular- oder L~ppehenarterie und nicht Interlobulararterie, vgl. v. Mdllen- 
dorl/). 

Demgegentiber ist die Niere bei Arteriosklerose dureh folgende t~esonder- 
heiten gekennzeiohnet: ungleiehes Kaliber der GefiBe mit Erweiterungen und Ver- 
engerungen; Verzweigungswinkel bis zu 90 ~ verbreitert; Liehtung der interlobaren 
und areiformen Arterien welt, keulenihnlieh, ihre Kurven abrupt nnd winkelartig; 
Lippehenarterien nieht so gerade gufsteigend, weniger zahlreieh, ktirzer und gewun- 
den; Glomeruli grSger und geringer an Zahl; sie gruppieren sieh um Bezirke mit 
der besten GefiBversorgnng. Mit der Schrumpfung der Niere verdiinnt sich die 
l~inde, der gauze Gef~gbaum erseheint vom gilus her ausgezogen; er gleieht mehr 
einer knorrigen Eiche als einer grazi6sen Ulme. Geringe Grade yon Sklerose linden 
sieh zuerst in der Peripherie; erst wenn die Verg~nderungen starker werden, er- 
strecken sic sieh welter hiluswarts. 

Aus der Darstellung yon Graham ist nieht ersichttich, ob er aueh maligne Nephro- 
sklerosen r6ntgenologisch untersueht hat. Immerhin befindet sich unter seinem 
Material ein Fall mit allgemeiner Arteriosklerose, Sehrumpfnieren und Ted an 
Urimie bei 55jihrigem Mann. 

Von Volhard wird als Itauptmerkmal des R6ntgenbildes der malignen Nephro- 
sklerose eine verminderte Ffillbarkeit der Arteriolen angegeben. ,,Irffolge Ver- 
sehlusses der meisten Arteriolen in der Rinde erseheint das arterielle System als 
toter Baum, beraubt der meisten feineren Zweige." 

I n  eigenen Unte r suehungen  konn t en  wir diese Ergebnisse best/ttigen. 
Das in Abb. 7b wiede~gegebene Nierenr6ntgenbild gehSrt zu einem ehronisch 

verlaufenen Fall mit ljihriger Dauer des Nierenleidens (33 Jahre Mr). Gegeniiber 
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der Abbildung yon Volhard bzw. Baehr und Ritter zeigt unser Bild etwas mehr, 
gegenfiber einer gesunden Niere (s. Abb. 7a) beachtlich weniger Gef/s gefiillt. 
Deutlicher wird das auf dem t~6ntgenbild diinner Scheiben (s. Abb. 8). Neben 
dieser Verminderung der ffillbaren kleinsten Gef/~l~e besteht der Hauptunterschied 

Abb. 7. R~ntgenbild des Ge~Bbaumes der Niere a eines nieren- und kreislan2gesunden 
]~Ienschen ,con 41 Jahren, b einer ma]ignen Nephrosklerose (33 Jahre). 

gegeniiber der gesunden Niere in einer Verunstaltung des Gef~Bbaumes. Fast  
alle die Merkmale, die Graham for die arteriolosklerotische Schrumpfniere anfiihrt, 
sind ausgepragt: plumpe, gewundene Lgppchenarterienaste ohne gleichmgBige Ver- 
engerung der Lichtung, p16tzliche Verjiingung der kleinen Arterien an der 
Ubergangsstelle zu den Arteriolen, Vergr6berung des Verzweigungswinkels der 
L~ppchengste, Ahnlichkeit des Gesamtbildes mit  der Verzweigungsart einer 
knorrigen Eiche. 
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Es is t  mSglich, dab  die Gef/~Be bis zu den Praa r t e r io l en  bei der  Inje]~tion 
der  R6n tgenkon t r a s tmasse  s ta rker  ausgewei te t  wurden.  Daraus  wiirde 
aber  nur  noch deut l icher  hervorgehen,  was das  Bfld an  sieh schon besag t :  
dab  an  der  1)bergangsstel le der  Pr i tar ter io len  in die Ar te r io len  eine 
Lichtungse inengung vorhanden  ist,  die selbst  e inem erh6hten  Druck  
n icht  nachgib t .  

])iese r6ntgenologischen Ergebnisse  werden  durch  Befunde erg/inzt,  
die Gdinfllen durch  I n j e k t i o n  und  Aufhel lung nach  dem Spalteholzschen 
Verfahren erhoben hat .  

Abb. 8. GefaBbaum der Niere an dfinnen Scheiben gertintgt, a einer gesunden~klNiere, 
b bei maligner Nephrosklerose. 

Seine Bilder geben die feineren Verzweigungen noch deutlicher wieder. Bei 
der gesunden l~iere entspringen die Lappchenarterien der Arteria arciformis unter 
spitzen bis reehten Winkeln und schiel~en ,,wie aus einem KSeher" in die Rinde 
ein. Bei der gewShnlichen Arteriolosklerose sind vor allem die grOBeren Oefal~e, 
Areiformes und Lappchenart~rien betroffen. ,,Ibre weiche geschwungene Form ist 
verlorengegangen und ihr Aussehen erinnert an starre ]~esenreiser. Die ehemals 
glatte Kontur hat sich in eine SAge mit feineren und grfberen Zacken verwandelt. 
~berall  ragen Knoten und tIScker ins Lumen vor, so dab dieses oft stark eingeengt 
wird; vor solchen Engen liegen dann aneurysmatische Erweiterungen." Demgegen- 
fiber sind naeh GSnfllen bei der genuinen Schrumpfniere in erster Linie die feineren 
GefaBe beSroffen. Die endarteriitischen Prozesse ffihrten hier zu einer ,,charakteristi- 
schen Wipfeldiirre mit Lumenverengerung nnd Schrumpfung". 

I n  t )be re in s t immung  mi t  diesen Befunden  s tehcn die Beobachtungen ,  
die bei  der  kf inst l ichen Durchspfi lung der  Leichenniere  gemach t  worden 
sind. 
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~ach mtindlicher Mitteilung yon Herrn Prof. Fahr konnte in Versuchen an seinem 
Ins*i~ut gezeigt werden, daB tier DurehfluB einer bestimmten Fliissigkeitsmenge 
bei der malignen ~ephrosklerose wesentlich mehr Zeit beansprucht als bei der 
gesunden Niere (vgl. Kin~mdstiel). 

Sowohl das t~6ntgen- und aufgehellte Injektionsbild wie die Er- 
gebnisse der DurchspSlung der Leichenniere geben nur  fiber die Ver- 
h/~ltnisse der Lichtung,  nicht  aber fiber diejenigen der Wandung  der 
Gef~l~e Auskunft .  Eine Erg~nzung durch Messungen der Wandverhdilt- 
nisse war deshalb wfinsehenswert. 

Gegen derartige Messungen am histologischen Schnit t  sind yon  ver- 
schiedenen Seiten Einw/~nde erhoben worden (Jores, Fahr, Benningho/). 
Insbesondere wurde geltend gemaeht,  daB die zu messenden Gef/~Be dutch 
Totenstarre,  L6sung der Totenstarre,  Fixierung und Einbet tung  naeh- 
tr/s so versehiedenartig ver~ndert  wfirden, dab die Ergebnisse eine 
Genauigkeit nur  vort&usehten. Die gleiehen Einw/tnde gelten aueh gegen- 
fiber den l~6ntgen- und Injektionsbildern. Wit  haben dennoch auf 
Messungen nicht  verzichten wollen, weft uns Zahlen doeh noeh mehr 
besagen als Eindrfieke, zumal diese am gleiehen Objekt  mit  den gleiehen 
Fehlerque]len gewonnen werden. 

Gemessen wurde mit dem Okularmikrometer an Mallery-Schnitten, und zwar nur 
an genau quergetroffenen Arterien: Durchmesser des Gef/~ges ohne Adventitia (D), 
Durchmesser der Gef/~Blichtung (L), Dieke der Gesamtwand (W), der Intima (I) 
und Media (M). Von den znletzt genannten drei Gebilden wurden die Werte an 
sich gegeniiberliegenden Stellen znsammengez~ihlt verwertet. Es is~ also D = L A-W; 
W = I + M .  

Von jedem Fall wurden 3 l0 Schnitte yon jeweils verschiedenen B16cken 
genommen und die gefundenen Werte nach dem Durchmesser gruppenmS~Big 
geordnet: in Gruppen mit 5--10, l l--15, 16--20, 21--30 usw. MaBeinheiten Durch- 
messer. Aus den erhal~enen Werten jeder Grupl0e wurde der Mittelwert erreehnet, 
so dab sich yon jedem Falle sagen lieB: bei den Arterien mit im 1Vfittel z. t3. 
7,6 NfaBeinheiten Durehmesser en~fiele~l auf die Lichtung 2,6, auf die Gesamt- 
wand 5,0, auf die Intima 4,3 und auf die Media 0,7 Mafteinheiten. Das gleiehe 
wurde fiir entslorechend grOl~ere Arterien festgestellt. 

Mit diesen Bes t immungen wird nur  in Erfahrung gebraeht,  wieweit 
die Lichtung und wie s tark die Gesamtwand,  In t ima  und Media bei 
Gef~tBen yon  bes t immtem Durchmesser sind, nicht  aber an wdeher  Stelle 
des Nierengef/H~baumes dieses der Fall  ist. Das Kurvenbfid,  in das wh" 
die MaBergebnisse eingetragen haben  (s. Abb. 9) ist also nieht  eine 
zeiehnerische Darstellung des Nierengef/~Bbaumes, sondern g i b t  nur  
graphiseh wieder, wie sieh mit  :~nderung des Gesamtdurchmessers die 
Weite der Lichtung und die Dicke der Wa ndung  s Es ist also nur  
eine Erg~nzung zum RSntgen- und Injektionsbild.  

Was Abb. 9 in ~orm yon Kurven wiedergibt, sei hier in Zahlen angeffihrt. 
Dabei sei, um l~aum zu sparen, an Stelle der absoluten Wer~e des Verh/~ltnisses 
yon Liehtung, Gesamtwand, Intima mid Media zum jeweiligen Durchmesser der 
Dezimalbruch gesetzt. 

Virchows Arohiv. Bd.. 291. 6 
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_~-bb. 9. Kucvenm~Siffe  Wiederg~be des Werh~lSnisses, in 4 em sich die Wet t e  4er L ich tung  (L),  
die St~rke der C-esamtwr (W), 4ie Dicke der I n t i m a  (I)  und  der  hiedia  (1VD mit, der  
Vergr6~erllng 4es Ums (D) ~nder t ;  oktfl~r-mikrome~rische Durchschn i t t swer te  a yon  

7 F~llen niere~gesunffer :5lensche~ i m  Al te r  yon  30--~0 3ahren ,  b yon  32 F~llen nail 
m~ligner  Nephrosk]erose. 
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a) 
b) 

a) 
b) 

a) 
b) 

a) 
b) 

a) 
b) 

a) 
b) 

6--10 
Bei einem Durchmesser yon 

[11--15116--20121--30181--40141--50151--60161--70171--80181--90 [ 91--100 1101--1101111--120/121--180 
be~r/~gt das Verh~ltnis yon 

1. Lichtung zu Umfang 
0,63 0,69 0,67 0,71 0,69 [ 0,68 [ 0,66 0,70 1 0,67 0,66 
0,34 0,34 0,37 0,39 0,46[0,49 0,551 0,57 0,59 0,62 0,62 

2. Gesamtwand zu Umfang 
0 , 3 6 0 , 3 1 0 , 3 3 0 , 2 9 0 , 3 0 0 , 3 2 0 , 3 4 0 , 3 0 [ 0 , 3 3 1 0 , 3 4  
0 , 6 6 0 , 6 6 0 , 6 3 0 , 6 1 0 , 5 4 0 , 5 1  ] 0,45] 0,43 [ 0,41 [ 0 , 3 8 0 , 3 8  

3. Gesamtwand zu Liehtung 

1 , 9 2 1 , 9 0 1 , 7 0 1 , 5 4 1 , 1 7 1 , 0 5 0 , 7 9 0 , 7 3 / / ] 0 , 6 9 0 , 6 1  0,61 

4. Intima zu Umfang 
0 , 0 5 0 , 1 0 0 , 1 4 0 , 1 0 0 , 1 0 0 , 0 9 0 , 1 0 0 , 0 7 1 0 , 0 5 )  0,04 
0 , 5 6 0 , 5 1 0 , 4 6 0 , 4 1 0 , 3 1 0 , 2 6 0 , 1 8 0 , 1 5 1 0 , 1 4 i 0 , 1 1  0,09 

5. Media zu Umfang 
0,310,2I  0,19 '0,1910,2010,230,24/0,230,280,30 
0 ,090,150,1710,200,23  L 0,25 ! 0 ,27 ,0 ,280,270,27  0,29 

6. Intima zu Media 
0,14 0,50 0,79 0,59 0,77 0,45]0,43 0,29 0,17 0,131 
6,14 3,44 2,70 2,14 1,40 1,051 0,67 0,56 0,53 0,42 0,31 

0,62 0,66 I 0,65 

0,38 0,34 I 0,35 

0,60 0,59 I 0,55 

0,10 0,07 I 0,11 

0,28 0,27 ] 0,24 

0,38 0,24 } 0,48 

Aus  der  vors~ehenden Zusammens te l lung  und  aus den Kurvenb i lde rn  
ergib~ sich : 

a) Ftir gesunde Nieren (bei 7 FMlen im Alter yon 30--40 Jahren): 
1. Die gr6Bfen Gef/~Be am Nierenhilus hasten einen Umfang, dessen Durchmesser 

kleiner war als 90 MaBeinheiten. 
2. ])us VerhM~nis yon Liehtung zu Umfang war fiir alle Kaliber das gleiche 

(s. la); die Werte sehwanken nm 0,676 als Mittelwert; gemessen am Durehmesser 
wird die  Liehtung in gleichem Mage weiter wie der Gef~13umfang grS•er wird. 

3. ])as gleiehe gilt f/it das VerhEItnis yon Wanddieke zu Umfar~g (s. 2a); die 
Werte sehwanken um 0,324 als Nittetwert. Die Aecessoria wird also ebenfalls in 
gleiehem MaBe st/~rker wie der I)urehmesser des Gef~Bumlanges grSger wird. 

4. Dementsloreehend ist aueh das Verhgltnis yon Wanddieke zu Liehttmgs- 
durehmesser bei der gesunden Niere konstant (s. 3a); es schwankt um einen Mittel- 
wert yon 0,474. 

5. Die Intima nimmt an rela~iver :Dieke ab (s. 4a), die Media (s. 5a) zu, je gr613er 
der Umfang wird. Noch deutlieher kommt dieses Verhalten in den Quotienten 
Intima/Nedia (s. 6a) zum Ausdruek. 

b) Fiir 32 F/~lle mit maligner Nephrosklerose: 
1. :Die gr6Bten Gef~iBe am Nierenhilus haben einen Umfang, der his 130 Mug- 

einheiten :Durehmesser aufweist. :Der Gef~Bumfang isg also verga-6gert and das gilt, 
wie die Beobaehtungen beim lessen  selbst ergaben, niehb nur fiir die grSBten 
Arterien. 

2. ])as Verh~ltnis yon Liehtung zu Umfang ist fiir die versehiedenen Kaliber 
nioht gleieh (s. ib); der Dezimalbrueh ist zun~iehst fast um die tIMfte kleiner, urn 
mit Gr6Berwerden des Umfanges allm~hlieh anzus~eigen und am I-Lilus die Werte 
der normalen Niere zu erreiehen. :Da der Umfang absolut vergr6Berb ist, mug 
am proximalen Gef/~Bbaum auch die Liehtung absolut weiter sein; im distalen 
Teil ist sie, wie aus dem Kurvenbild hervorgeht, absolut enger. 

6* 
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3. Bezogen anf den Umfang ist die Gesamtwand im distalen Teil fast doppelt 
so stark wie bei der normalen Niere. Mit Ann~herung an den I-Iilus nimmt das 
Verhgltnis yon Wanddicke zu Umfang Werte an, die denen der gesunden Niere 
entsprechen (s. 2b). 

4, Noch deutlicher tr i t t  diese Beziehung in den Quotienten yon Wanddicke/Lich- 
tung hervor (s. 3b). 

5. Auch bei der malignen Nephrosklerose nimmt die Intima, bezogen auf den 
Umfang, hi]usw/~rts an St~rke ab, die Media dementspreehend zu. Dabei beginnt 
die Intima jedoeh mit einem 10--15real gr6geren Quotienten (s. 4b) nnd erreieht 
auch an den IIilusgef~Ben nicht die Verh~ltniswerte der gesunden Niere. Das 
Umgekehrte gilt fiir die 1V[edia (s. 5b). 

6. ]3ezieht man Intima and Media aufeinander, so entsteht yon den Arteriolen 
bis zu den ttilus~sten ein Gef~lle yon 6,14 bis zu 0,24, wahrend bei der gesunden 
Niere die gr613te Spanne zwischen 0,79 und 0,13 liegt. 

I n sgesamt  besagen die Unte r suehungen  fiber die W e g s a m k e i t  der  
ar ter ie l len Nie rens t romba tm:  die Durehsp t i lba rke i t  tier Leichenniere  is t  
bei  der  mal ignen Nephrosklerose  ersehwert .  Das R6ntgenb i ld ,  wie aueh 
die Quersehni t t smessungen an  his tologischen Sehni t t en  ergeben,  dab  diese 
Ersehwerung in einer Verengerung der L ieh tung  der  d is ta len  ar ter ie l len  
S t r o m b a h n  begrf indet  ist. Der vorgescha l te te  Abschn i t t  wh'd wieder  
weiter,  mi t  Ann~herung an den Hi lus  sogar absolu t  wel ter  als bei gesunden 
Nieren,  bezogen auf Umfang  abe t  ble iben die Lich tungswer te  h in ter  
denen der normalen Niere eben noeh zm'ftck. Der Gefglhtmfang ist im 

Bereieh des ganzen Nierengef/~Bbaumes vergr6Bert ,  ebenso sind die W e r t e  
fiir die Gesamtwand  t~berall zu bo th .  I m  Verhal tn is  zum Umfang  ist  
die Gesamtwand  im dis ta len  Tell a m  dieksten,  hf luswarts  wird  sie r e l a t iv  
sehmfi.ler, ohne indessen die re la t iven  W e r t e  der  normalen  Niere zu er- 
reiohen. Den H a u p t a n t e i l  an der  W a n d v e r d i e k u n g  ha t  im dis ta len  
Gebiet  die verbre i te r te  In t ima ,  im p rox imalen  die Media.  

2. Die verschiedenen Vergnderungen der Organge/iifle. Bei ihrer Er-  
6r te rung sei jeweils von  den Befunden  an  den  Nie renar te r i en  ausgeg~ngen;  
die Veranderungen  an. den Ar te r ien  der  fibrigen K6rpergegenden  seien 
im AnsehluB da ran  er6r ter t .  

An solehen haben wit untersueht: Milz in 18, Pankreas in 17, ]:)arm in 15, 
Gehirn in 15, Nebenniere in 14, Leber, tterz, K6rpermuskulatur in je 13, Lunge, 
Sehilddriise in je 12, I-Iaut, Aorta in je 11, Lymphknoten in 10, ttoden in 9, 
Tonsillen in 6, Prostata und Knoehenmark in 5, Auge in 3, Parotis, Mamma, 
Ovarien, Uterus in je 2 Fallen und Submaxillaris, Gelenkkapsel and Gallenblase 
in je 1 Fall. 

o~) Die Mediaverbreiterung. Sie wi rd  v o n d e r  Mehrzahl  der  Unter -  
sueher als kons t an t e r  Befund erwghnt .  

An Nierengsten mittleren Kalibers liegt eine wirkliche Verbreiterung der Muskel- 
fasern und eine allerdings oft unregelmgBig verteilte Vermehrung der Kerne vor. 
Dabei sind die letzteren gew6hnlich vergr6Bert; Mitosen haben wir nie gesehen. 
An den etwas kleineren Arterien mittleren Kalibers fgllt dieser Befund oft mehr 
in die Augen als die Verbreiterung der Wand. Er erinnert an die Kernbeschaffen- 
heir der tIerzmuskelfasern. Je kleiner das GefgB wird, um so mehr tr i t t  an Stelle 
der Muscularishypertropbie die Vermehrung, Lockerung und Verquellung der Grund- 
substanz. Bei der Kresyleehtviolettf~rbung nach Schultz kann sie sich mehr oder 
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weniger stark rot anfirben. Im Par~ffinsehnitt h~t sie die yon versehiedenen 
Untersuchern erwiknte filzig-fadige Struktur, im Sudansehnitt en~hilt sie vielfaeh 
feinkOrniges Fett .  Dutch diese Grundsubstanzverinderung sind die Muskelfasern 
auseinandergedrgngt nnd mehr oder weniger stark vermindert. Bei Elastinfarbung 
sieht man die gleiehe ZerreiBung der feinsten Faserehen, die ffir die grSgeren mus- 
kul6sen KSrpersehlagadern zu finden ist. Angefiihrt sei noch ein Befund, yon dem 
wit nieht mit  Sieherheit sagen k6nnen, ob er w~hrend des Lebens entstanden 
isg: eine Kernlosigkeit kleinerer Mediabezirke; die Muskelfasern liegen in gehOrigem 
Gewebszusammenhang, sind aber leicht verquollen. Oft finde~ man an solehen 
Stellen, nnd zwar nnr fiber diesen Stellen das Endothel unterbrochen. Die Elastiea 
interna der GefgBe mit  Mediaverbreiterung kann nur s t i rker  gef/~ltelt, aber aueh 
starker entfaltet sein, weiterhin Verdoppelungen oder Mehrfachbildungen zeigen. 
Die fibrige loekere subendotheliale Grundsubstanz braueht nieht vermehrt zu sein. 
An solehen Stellen ist also die Mediaverbreiterung der einzige krankhafte ]~efund. 

An den Aa. interlobares nnd areiformes ist die Mediaverbreiterung am 
st irksten ansgepragt, tIier tragt sie den Charakter der eehten Hypertrophie. Welter 
glomerulusw/~rts t r i t t  die Aufloekerung der Zwischensubstanz gewOhnlieh immer 
st/~rker hervor. Dabei nimmt die Mediaverbreiterung vielfach ab und am Ubergang 
in die Arteriolen wird die Media auch absolug sehmaler. Es bleibt manehmal hier 
nut  noeh die Zwisehensubstanz fibrig. 

A n  den  ex~ra rena len  G e f i g e n  y o n  der  St / i rke  der  N i e r e n a r t e r i e n  is t  
die M e d i a v e r b r e i t e r u n g  wen ige r  best/~ndig u n d  wen ige r  gleiehm/~13ig s t a rk  

zu  f inden .  D a b e i  e r s t r e e k t  sie s ieh of t  w e l t e r  in die k l e ine ren  Arter ien/~ste  
h ine in ,  i J b e r w i e g e n d  h a n d e l t  es sieh u m  eine ech te  H y p e r t r o p h i e .  Die  

V e r m e h r u n g  u n d  A u f l o c k e r u n g  der  Z w i s c h e n s u b s t a n z  t r i t t  d e m g e g e n i i b e r  
zur i ick .  

Dieser Befund ist an Pr~arteriolen und selbt an Arteriolen zu beobachgen. 
An den Arteriolen trifft man dabei sehr haufig eine Engeinsbllung des Mediaringes 
mit  starkerer Fi l te lung der Elastica interna an. Aber dieser Befund ist selbst 
an gleiehen Sehnitten ein and desselben Organes nicht gleichmigig vorhanden. 
Man kann sogar an nebeneinanderliegenden Gef~gasten gleichen Kalibers betracht- 
liche Untersehiede der ]~reite der Media finden. Ja, v611ig unversehrte GefaBe 
k6nnen neben solehen mit  starkster Mediaverdiekung angetroffen werden. Ebenso 
k6nnen die vorgesehalteten Arterienstrecken ein weehselndes Bild zeigen. Es handelt 
sieh also selbsg an gleiehen Organen nicht um einen gleichmaBig vorkommenden 
und gleichm5Ng stark ausgeprigten Befund. Das gilt im iibrigen auch fiir die 
Niere, doeh t r i t t  diese UngleichmiBigkeit an den extrarenalen Gefal?en s~i~rker 
hervor. 

Ebenso bestehen Untersehiede yon Organ zu Organ. 
Vergleiehsweise am geringsten ausgeprigt fanden wir die Mediaverbreiternng 

an den Milzgefggen. Etwas starker, aber immer noch nichg auffMlig war sie an 
den KranzgefiBisten. Von 13 untersuchten I-Ierzen wurde 8real eine Verbreiterung 
ganz vermigt, in den 5 restliehen FMlen war sie nnr lmal  krif t ig an mittleren 
J~sten yon der St i rke  der Areiformes vorhanden. Ebenso weehselnd ist der Befund 
an den Gehirnarterien. Unter  15 eingehend untersuchten Fallen fehlte sie 5real 
ganz, an den restliehen 10 Fallen war sie nnr lmal  an mittleren nnd kleinen 
Arterien stark ansgepragt, 9real nur an vereinzelten Gefal3en anzutreffen. Gelegent- 
lieh ist sie dann am starksten gn Gefigen der weiehen I-Iirnhiute zu linden, wahrend 
sie an den Arterien der Ilirnsubstanz an Starke deutlieh abnimmt. Im Sehrifttum 
erwghnt 2r dal~ man bei tIypertonie an den kleinen Ar~r ien eine gewisse 
ttyperplasie der Media linden k6nne. Schwartz, Bghne, Vgol[[ maehen dariiber keine 
Angaben. Etwas haufiger lieB sieh an den Leberarterien unseres Materials eine 
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Mediaverbreiterung nachweisen. Von den 13 t~/~llen war sie 8real vorhanden, 
reichte aber nur lmal bis in die kleinen Arterien hinein. Ziemlich regelm~l~ig 
war sie an den kleinen I-Iilus- und Kapselgefgl~en der mesenterialen Lymphknoten, 
sehwach und unregelmaftig an denen der Hals- und Lungenlymphknoten vorhanden. 
Die Schilddrtise, stets vom Ban der kolloidreichen Driise mit flachen Epithelien, 
zeigte in 5 yon 12 F~llen keinen irgendwie auff/~lligen Gef~Bbefund; in den rest- 
lichen 7 F/~llen lag eine leiehte bis m~tfige Verbreiterung der Media, and zwar 
an kleineren und mittleren Gef~l~en vor. An Oelenkkapsel des Kniegelenkes, Glan- 
dula submaxillaris, Oallenblase, Yarotis, Knochenmark, Submucosa der Speise- 
rShre, des Magens und der Harnblase, Hypophyse land sieh an mehreren 
Gef~t13en, and zwar yon der St~rke der iaittleren bis kleinen Arterien eine wechselnd 
hochgradige Verbreiterung der Media; am starksten war sie an der Gallenblase 
und am Knochenmark zu finden. Abet wit k6nnen niches tiber die relative I-I~ufig- 
keit aussagen, well wir zu wenig Organe untersucht haben. N~tchst dem Unterhaut- 
zellgewebe, das in 8 yon 11 F~11en (bei Abwesenheit andersartiger Gefal3ver~nde- 
rungen) an den kleinen and mittleren Arterien eine ziemlich starke Mediaverbrei- 
terung aufwies, sind quergestreifte Muskulatur, I-Ieden, Prostata, Nebennieren, 
Diinndarm und Pankreas die I-Iauptfundstatten der Mediaverbreiterung. An diesen 
Often haben wit sie in keinem unserer F~tlle vermil3t. Dabei zeigt sie alle die oben 
gesehilderten Besonderheiten, darunter auch die Auflockerung der Grnndsubstanz. 

Insgesamt ist die Mediaverbreiterung bei der malignen Nephrosklerose 
ein i~ber alle Organe des grofien Kreislau/es verbreiteter Ge/~ifibe/und. Am 
deut]ichsten ist sie an den mitt leren Arterien ausgepr~gt, erstreckt sich 
aber gegenfiber der Niere an den bevorzugten Organen noch  welter in 
die kleinen Aste, ja in Form einer Engeinstellung des Mediaringes his 
in die kleinen Arterien und Arteriolen hinein. Sie ist eine zw~r allgemeine, 
abet  nieht  gleichms verbreitete und auch nicht  gleichm~13ig stark aus- 
gepr~gte Gef/~$ver~nderung. Am h~ufigsten findet sie sich im Pankreas,  
ihm folgen Dfinndarm, vielleicht Gallenblase, sodann Nebennieren, 
1)rostata, Hoden,  quergestreifte KSrpermuskulatur ,  Unterhautzellgewebe, 
vielleicht Speicheldriisen und andere, yon  uns nicht  genfigend system~tiseh 
untersuchte Organe; am Ende  der I~eihe stehen Leber, Gehirn, Herz- 
muskel und Milz, 

Die Mediaverbreiterung kann  der einzige krankhaf te  Arter ienbefund 
einer KSrpergegend sein. Das ist sie z. B. bei unseren Fi~llen im Bereich 
des Unterhautzellgewebes gewesen. H~ufig ~ber gesellt sich zur Media- 
verbreiterung eine Ver~nderungsform der folgenden Gruppe hinzu. 

fl) Die Intimaverbreiterung. ~ c h  den Ergebnissen der Messungen 
des Nierengef~fibaumes (s. Abb. 9) reicht sie yon  den Arteriolen bis 
in die mit t leren Arterien and,  wie welter oben schon erws in ungleich- 
mgl3iger nodOser Ausbildung auch welter herzwgrts his in die Aor ta  hinein. 
Dieses Ausbreitungsbild zeigt zugleieh, da$ die In t imaverdickung nicht  
notwendig mit  einer Mediaverbreiterung vergesellsehaftet sein mul~, 
ja, da$ im Bereich der Pr/~arteriolen undArter io len  das Gegenteil, ns 
eine VerschmSierung der Media, vorhanden  ist. Histologiseh stellt die 
In t imaverbre i terung an der Niere keine einheitliche Ver~tnderung dar. 
Darauf  ist yon Volhard, Fahr und anderen Untersuchern verschiedentlieh 
hingewiesen worden. 
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Da es aus sp/iter ersichtl ichen Griinden auf jede morphologische 

Besonderhei t  ankommt ,  seien bier einige Bemerkungen  tiber den normalen  

Aufbau  der I n t i m a  vorausgeschickt .  
Das zwischen Endothel und Muscularis ge]egene ~esenehym besteht aus 

zwei Bestandteilen: aus faserig bzw. h/~utig differenzierten Gebilden und aus einer 
lockeren, nicht welter differenzierten Grundsubstanz. In ]etzterer lassen sich mit 
besonderen F/~rbemethoden chromophile Substanzen und weiterhin feinere F~ser- 
chert naehweisen. Bei gesunden Nieren ist diese Grundsubstanz bis zu den Arteriolen 
zu verfolgen, unter krankhaften Bedingungen kann sie auch noch an den Glome- 
rulusschlingen sichtbar werden (s. spi~ter). Sic f~rbt sich naeh Mallory blaBblau. 
Ihre ]{auptmasse liegt einw/~rts yon der h/s differenzierten Grenzmembran. 
Von dieser lockeren undifferenzierten Infimagrundsubstanz ist eine ]ockere Hfillen- 
substanz zu trennen, welehe die Grenzmembran umschlieBt. Raumlieh ist liehtung- 
w~rts eine solche Trennung zwar schwer vorzunehmen, insbesondere da sich die 
ttfillensubstanz aueh nach Mallory nur blal~blau anf~rbt. Indessen scheint sie 
mit der elastisehen Grenzmembran an den gr6Beren Gef/~Ben inniger verbunden 
zu sein; denn sie nimmt an den krankhaften Ver/~nderungen der eigentlichen sub- 
endothelialen Grundsubstanz vielfaeh nieht teil. Diese I-Iiillensubstanz, seit Schwalbe 
im Schrifttum (s. Biedermann) immer wieder gewfirdigt, last sich bei Mallory- 
F~rbung wie im Elastica-van Gieson Praparat (s. auch Voigts, Torhorst, E. K. Wol/]) 
deutlich yon dem sog. axia]en Faden (Mall) frennen. Nit Kleinerwerden des Gefal~- 
kalibers s sieh dieses f~rberisehe Verhalten gew6hnlieh. Die Grenzmembran 
f~rbt sieh nach Mallory alsdann einheitlich blau (statt gelbrot) und beh~It dieses 
Verha]ten weiter distal bis in die Capillaren hinein bei, d. h. sie geht ohne scharfe 
Grenze allm/~hlich in das Grundh/~utchen der Capillaren fiber. ~Iier h6rt aueh die 
Anf/~rbbarkeit gegenfiber dem Resorcin-Fuchsin auf, allerdings auch niehf pl6tzlich, 
sondern allmi~hlich. Dabei li~l~f die Mallory-Fs das ]-I/~utchen vielfaeh kr~ftiger, 
die Resorcin-Fuchsinf/~rbung dagegen zarter erscheinen. Schliel~lieh linden sich 
nur noeh im zarten Grundh/iutchen K6rnchen Resorcin-Fuchsin-f~rbbarer Substanz. 
Durchsehnittlich f/~llt dieser Verlust der Resorein-Fuehsinf~rbbarkeit mit dem 
AufhSren der F/~ltelung und mit dem Zurticktreten der Muscularis zusammen; 
doch kann das Elastin auch welter proximal schwinden wie auch mehr distal zu 
finden sein. Wie wit sp/~ter sehen werden, mul3 selbst am Grundh/iutchen der 
G]omeruluscapillaren noeh eine, unter normalen Verh/iltnissen allerdings nieht dar- 
stellbare ]ockere undifferenzierte Grundsubstanz angenommen werden. Dabei ist 
es sehwer zu sagen, ob diese Substanz eine Fortsetzung der seheidenartigen tttille 
der Grenzmembran oder eine Fortsetzung der loekeren undifferenzierten subendo- 
thelialen Grundsubstanz ist. 

An F o r m e n  der In t imaverb re i t e rung  erw/~hnten wir fiir die gr61]eren 

KSrperschlagadern  schon die gewShnliche nod6se lipoidreiche Athero- 
sklerose. An den ~ s t e n  der Nierenar ter ie  k o m m t  sie h6chstens in Hflus- 
n/~he vor. 

In seltenen l~/~llen kann man allerdings an mittleren und kleinen Nierenarterien- 
/~sten eine hochgTadige Verfettung der verbreiterten subendothelialen Grundsub- 
stanz mit Cholesterintafeln und Fremdk6rperriesenzellen auffinden. Diese Infima- 
ver~nderung ist dann allerdings nieht mehr nod6s zu nennen. Die Lichtung ist 
vielmehr vOllig verlegt. Wir haben diese schwere Atheromatose mittlerer und kleiner 
Nierenarterien indessen h/~ufiger bei F~llen beobachtet, bei denen die beweisenden 
Zeichen einer malignen Nephrosklerose fehlten. 

Die H a u p t f o r m e n  der In t imaverb re i t e rung  der Nierenarterien/is te  
sind mehr  oder weniger gleiehm/~Big r ingf6rmig entwickelt .  
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I h n e n  l ieg t  e i n m a l  dab B i l d  der  Joresschen elastisch-hyperplastischen 
Intimaverdickung z u g r u n d e  (E las tose  Volhards). Sie is t  e ine E r k r a n k u n g  

der  Grenzzone ,  w e n n  m a n  wil l  also n i ch t  de r  I n t i m a .  Die  neu  e n t s t a n d e n e n  

e las t i schen  L a m e l l e n  u n d  F a s e r n  t r e t e n  gegenf iber  der  a u c h  v e r m e h r t e n  
l ocke ren  G r t m d s u b s t a n z  s t a rk  he rvo r .  

Von jeher ist sie bei der raalignen Nephrosklerose gefunden worden (s..Fahr). 
Ihre heutige tlewertung I~Bt sich dnrch nichts besser kennzeichnen als dutch den 

Abb. 10. a Lamell~.re Elastose. Breite kr~ftige Lamellen, yon der ~![edi~ bis nnter das 
Endothel reiehend, b Vermehrung ~nd mueoide Umwandlung der subendothelialen Grlmd- 

subst~nz rait HypertroDhie ,tier 3J[edia bei unver~tnderter Grenzzone. 

Hinweis auf Volhards Kritik, die er einigen ver6ffentlichten F~llen yon maligner 
Nephrosklerose hat  zuteil werden l~ssen. Weil bei ihnen eine Elasticahyperplasie 
der kleinen Arterien nur gering war, fehlte, oder nicht erw~hnt wurde, m6ehte er 
die F~lle als unentschieden betrachtcn oder der Glomerulonephritis zurechnen. 

Wir haben die El~sticahyperplusie nur in 2 F/~llen nahezu g~nz vermil3t. Auf 
diese Beobachtung, wie iiberhaupt auf den Wechsel ihres Grades bei den einzelnen 
F~llen und auf ihre differentiMdiagnostisehe Bedeutung sei sparer eingegangen. 

Man finder die lamellgre Elastose am st~rksten an den mittleren Gef~Ben im 
Bereich der Sehl~ngelung der L/~ppchenarterien bis hinein in die ginde,  ja nieht 
selten auch bls zum Ubergang in die Arteriolen. Diese selbst zeigen jedoeh nur 
ausnahmsweise eine st~rkere Neubildung elastiseher Lamellen. Von der Zahl dieser 
neuen Lamellen abgesehen wechselt aueh ihre Schl~ngelung, Breite, Anfi~rbbarkeit 
mit  Resorcin-Fuchsin, die Art  ihres Zusammenhanges, die Menge der zwischen ihnen 
vorhandenen loekeren Grundsubstanz und der t~eichtum dieser an Fasern. ~ a n  
finde~ Bilder, bei denen die Lamellen bis an das Endothel heran kr~ftig, breit, 
mi t  l~esorcin-Fuehsin stark anfi~rbbar und mit  tIiillenschieht versehen sind (s. 
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Abb. 10a); weiterhin solehe, bei denen die Breite und Anfgrbbarkeit mit Anngherung 
an das Endothel allmghlieh abnimmt; aueh eine mehr diffuse Anf/~rbung dernur  
wenig oder andeutnngsweise faserig differenzierten Grundsubstanz in der N/~he 
des Endothels kann man beobaehten. SehlieBlich kann die neue Lamellenlage 
dureh eine elastinfreie Zone yon der alten getrennt sein. An den Gef~Ben mit 
kr/fftigen Fasern ist der Zellgehalt der lockeren Grundsubstanz gew6hnlieh gering. 
Aber es linden sieh hier fliegende l]berggnge zu zellreichen Intimaverdiekungen 
mit aueh kr~ftigen, his unter das Endothel reichenden Lamellen. An manehen 
Gef/~gen 1/~Bt sieh indessen eine subendotheliale zellreiehe loekere Zone sehaff yon 
einer muskelringnahen Zone trennen; beide Zonen uflterseheiden sieh dadureh, 
dab die erstere keine, die Ietztere breite, kr/~ftige, elastisehe LamelIen aufweist. 
Das ist besonders an kleinen Arterien zu beobaehten. Bemerkenswert ist, dab bei 
der elastisehen I-Iyperplasie eine stgrkere oder fiberhaupt jede Verfettung der lockeren 
Grundsubstanz vermil~t wird. 

An den Arter ien  der i ibrigen Organe wird die Elast ieahyperplasie 
weniger kons t an t  und  weniger hoehgradig ausgebildet beobaehtet .  Sie 
ist jedenfalls wesentlich seltener Ms die Mediaverbreiterung.  

Vergleiehsweise am h/iufigsten kommt sie im Pankreas und n/iehstdem im 
Gehirn vor. An letzterer Stelle sind es besonders die weiehen I-Igute, in denen 
sie gefunden werden kann. Sehr nnregelm~igig ist ihr Vorkommen in der )/iilz. 
F~lle, welehe, yon einer leiehten 6rtliehen Verdoppelung der elastisehen Membran 
abgesehen, jede Elastose vermissen lassen, stehen solehen mit hoehgradiger Elastiea- 
hyperplusie aueh an den kleinen Arterien gegeniiber. GewShnlich finder sich h~ 
diesen F/~llen auch eine sehwere hyaline Arteriolendegeneration. Vermil~ haben 
wir eine Elastieahyperplasie, sofern man yon den 6rtliehen leiehten Verdoppehmgen 
absieht, in der Nebenniere, im Darm, in der Prostata, in ttoden, Subeutis, quer- 
gestreifter Muskulatur. Hueelcs viel zitierter Angabe, dab man bei aneh nut einige 
Woehen bestehender Hypertonie an s/imtlichen Arterien, soweit sie iiberhaupt 
elastisehes Gewebe in ihrer Wand h/s eine ganz betr/~ehtliehe elastisehe tIyper- 
plasie f/~nde, k6nnen wir in dieser allgemeinen Fassung auf Grund unserer Befunde 
nieht zustimmen. 

Als zweite t~orm zirkulgrer In t imaverd iekung  finder sich eine Ver- 
breiterung der Zone, die zwi~chen Endothel und Grenzmembran gelegen ist. 

Volhard, der auf das bevorzugte Vorkommen dieser Form bei gewissen Nieren- 
erkranknngen sehon frfiher aufmerksam gemaeht hat, reehnet sie zu jener Intima- 
verbreiterung, die Jores ale ,,regenerative Intimawucherung" oder ,,kompensatori- 
sehe Intimaverdiekung" der elastisehen tIyperplasie gegenfibergestellt hat. Gegen- 
fiber der sonst fiblichen Benennung produktive Endarteriitis, welehe z. ]3. Fahr 
gebraueht, sehl/~gt Volhard die Bezeichnung Fibrose der Intima (gegeniiber Ela- 
stose) vor. Jores selbst, der die Gefgl3ver/inderungen bei der chronisehen Nephritis 
1904 zur Arteriosklerose reehnete, erw~hn~ sie im Gef/igband yon Henke-Lubarsd~ 
(1924) im Kapitel der produktiven Endarteriitis, allerdings mit der Bemerkung, 
dab sie (die Gef/~gver~nderungen bei Schrumpfnieren) zum Teil wenigstens eine 
Sonderstellung beanspruchten. Zur Kennzeichnung der heutigen Bewertung der 
hier zu erOrternden Form yon Intimaverbreiterung sei darauf hingewiesen, dab 
Volhard in ihr Ausdruek und Folge eines Gef/~Bspasmus sieht; bei der Aufstellung 
seiner zwei Blutdruektypen hat sie ebenso wie die Elastose eine grebe Rolle gespielt. 

Bei genauer  Unte r suehung  stellt sieh heraus, dag diese Form nicht  
einheitl ieh ist. Zun/iehst  1/~13t sieh eine Innenhau tve rd i ckung  heraus- 
stellen, deren Haupgmerkmal  die mucoide VerqueUung und Vermehrung 
der subendotheIialen Grundsubstanz is~. 
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Sie ist in reiner Form nioht h~Lufig; Art und Sitz der Ver~nde- 
rung t r i t t um so klarer hervor, je gr6Ber das betroffene Gef~B ist. 
Die Membrana elastica interna liegt der Media eng ~n. Sie ist 
gekr~uselt, gew6hntich nicht verdoppelt. Die Zone der subendo- 
thelialen Grundsubstanz ist um ein Vielfaches verbreitert (s. 
Abb. 10b). Im I-I~matoxylin-Eosinpr~parat f~llt an ihr der bl~u- 
lithe Farbton ~uf, der yon jeher auf eine sehleimartige Besehaffen- 
heir der Grundsubstanz bezogen worden ist. Mit entsprechenden 
F~rbungen (polychromem Methylenblau, Kresylechtviolett) lassen 
sieh aueh ehromophile Substanzen naehweisen. An Paraffin- 
sehnitten ist die Grundsubstanz feinf~dig, f~serig, oft filzig, im 
Gefrierschnitt ersoheint sie starker verquollen, ohne deutliche 
faserige Strukturierung. Zellen treten gegeniiber der Grundsub- 
stanz zumeist zuriiok; gelegentlieh kOnnen sie reiehlieher vorhanden 
sein. Sie sind gew6hnlieh spindelig, jedooh verliert sich ihr Proto- 
plasm~ in der Grundsubstanz. Die El~stieaf~rbung kann niches 
yon Fasern, oder aber zahlreiche feinste F&serchen ~nzeigen, die 
um die Zellen herum feine Netze bilden. Fibrin wird vermigt, 
ebenso Fett. 

Hand in I-Iand mit dieser Intimaverdickung geht gew6hnlich 
eine eehte I-Iypertrophie der Media (s. Abb. 10b). Der Gef~gumfang 
ist vergrOBert, ebenso der ~ediaring, die Liehtung verengt. 

Von dem gesehilderten Zustandsbi ld  kOnnen zun~ehst  
insofern Abweiehungen vorkommen,  als diese Grundsub-  
s tanzvermehrung mit  einer Elast ieahyperplasie vergesell- 
schaftet ist. 

Die gelegentlioh nieht den ganzen Umf~ng einnehmende Bil- 
dung neuer elastiseher Lamellen und die soharfe Absetzung der 
naeh innen davon gelegenen vermehrten ~ubendothelialen Glamd- 
substanz l~gt dar~n denken, d~B sieh beide Vorg~Lnge sowohl 
neben- ~ls n~chein~nder entwiekeln k6nnen. 

Abet  auch ein E i n b a u  elastischer Lamellen und  selbst 
eines Muskelfaserringes unabh/~ngig yon Grenzmembran  
oder Media ist zu beobaehten.  

Es ist das yon verschiedenen Untersnehern (Sehrifttum s. 
Jores, Werthemann) beschriebene Bild. Die neu entstandenen 
L~mellen oder Fasern liegen unter dem Endothel und sind yon 
der Grenzzschicht durch eine mehr oder weniger breite L~ge 
vermehrter lockerer Grnndsubstgnz getrermt. 

An den extrarenalen mitgleren Arter ien finder sieh 
diese Form der In t imaverbre i t e rung  ebenfalls. 

In keinem Organ ist sie so h~ufig nnd so hoehgradig wie im 
Pgnkreas. An Ngehtigkeit ttbersteigt sie hier gelegentlieh soggr 
die Intim~verbreiterung der Nierenarterien. Seltener, aber doeh 
zu beobaehten ist sie an Prostata, Hoden, Samenblasen, Neben- 
nieren, noch seltener an Leber nnd Nilz. 

Von der bier geschilderten, hauptsgchlich an  mi t t leren  
Arter ien zn ffiadenden Verquel lung und  Vermehrung ist das 
Bild der Au/loclcerung und  Au/lgsung der snbendothel ialen 
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Grundsubs tanz  zu t rennen.  Man f inder  es auch an mit~leren Gef/~$en, 
dies abe t  vorwiegend auSerha lb  der  Niere ;  h/~ufiger is t  es an  den kleinen 
Arter ien ,  k o n s t a n t  an  denen der  Niere.  

Es fehlt zunaehst die schleimige Beschaffenhei~ der vermehrt erscheinenden 
snbendothelialen Grundsubstanz. Sie sieht nieht sel~er~ so aus, als sei eine vorher 
gelSste Substanz ausgef~llt worden, oder als sei eine gewebliehe Struktur in. Auf- 
10sung begriffen (s. Abb. l l a - - f ) .  AnMallory~Schnitten ist die Grundsubstanz blal]- 
blau; fibrinf~trbunggebende Substanzen fehlen, Fet t  ist gewShnlieh sehr reiehlich 
vorhanden. Die Intima ist hier noch st~trker verbreitert als bei der Verquellung. 
An den kleinen Arterien ist sie oft so dick, die Liehtung so verengt, da$ nut ein 
Erythrocyt in der Lichtm~g Platz hat. Der ~uscularisring is~ welt und diinn, ibm 
liegt die oft stark entf~ltelte elastisehe Grenzhaut unmittelbar an. Bemerkenswert 
haufig linden sieh an ihr Unterbrechungen, Aufranhungen oder ZerfaIlserscheinnngen 
(s. Abb. l ld) .  Aueh die ~edia ist hgufig ver~ndert, ihre Grundsubstanz vermehrt, 
vakuolig, nicht selten in Aufl6sung begriffen. Die Muskelfasern sind vermindert 
und k6rmen Zerfallserscheinungen zeigen (s. Abb. l lc - - f ) .  ]~ei st~rksten Graden 
fehlen jegliche Muskelfasern, an Stelle der Media finder sich ein mit Mallory-blauer 
Fliissigkeit angefiillter oder auch kollabierter Schlaueh. Auch die Elastiea extema 
kann unterbrochen oder geschwunden sein. An anderen Gef~f~en ist die Adven- 
titia stark Verbreitert, sie enthglt eine ungeordnete elastische Substanz (s. Abb. 11 f.) 
oder aueh dichtliegende vermehrte Fasern (s. Abb. l le) .  Dieses Gesamtbild kann 
auch an Gef~$en angetroffen werden, an denen allem Anschein nach vorher eine 
Elasticahyperplasie bestanden hat. Doch kann eine Entscheidung dariiber, ob 
diese vorher oder erst sparer aufgetre~en ist, nieht immer mit Sieherheit getroffen 
werden. 

Grunds/~tzlich l iegt  hier  also eine bis zur Aufl6sung gehende Auf- 
lockerung der  n ich t  hgut ig  dif ferenzier ten subendothe l ia len  Grundsub-  
s tanz ve t .  Sie is t  e~was anderes  als die mucoide  Verquel lung,  wie wi t  
sie bei  den mi t t l e r en  Ar te r ien  antreffen.  Das zeigt sich vor  al lem auch 
dar in ,  da$  der  k r ankha f t e  Vorgang an der Grenzzone der  I n t i m a  n ich t  
ha l t zumaehen  b r a u c h t ;  die Aufhebung  der Lichtung,  die Sch/~digung 
der  ~ e m b r a n a  e las t ica  i n t e rna  und  die Mite inbeziehung der Media  is t  
hier  v ieknehr  ein h~ufiger Befund.  

An  den e twas  gr61~eren , , ldeinen" Ar ter ien ,  erst  reeh t  an  den mi t t l e r en  
Ar te r ien  t r i t t  die Ar t  dieser Ver/~nderung noch deut l icher  in Erscheinung.  

Die Schieht zwischen Endothel nnd Grenzmembran kann um das 5--10faehe 
verbreitert sein. Die Grenzmembran selbst ist h~ufiger nnterbrochen, und gerade 
fiber ihren Liieken findert sieh dann die stErkeren Grade der ~ediasehgdigung (s. 
Abb. 11d). Die Media kann auf diese Weise in zahlreiche :[nseln hyper~rophischer 
Muskelfaserbfindel zerlegt seim 

Indessen  stel l t  die Aufl6sung der subendothel ia len  Grundsubs tanz  
nttr  ein Zus tandsb i ld  dar.  Der  Grundvers  gesellen sich wei tere  
Tei lver~nderungen hinzu.  E iner  der  wicht igs ten  Untersch iede  yon  Gefal~ 
zu Gefg~ ist  der  wechselnde R e i e h t u m  der gelocker ten oder  gel6sten 
Grundsubs tanz  an  Zellen und  Fase rn .  

Die Bilder sind verschieden, je nachdem die Grundsubstanz stark oder weniger 
stark gesch~digt, die Grenzsehicht oder gar die Muscularis miteinbezogen war. 
So trifft man Arteriolen, an denen Intima and Media der ttistolyse verfallen und 
kernlos geworden sind, an der Grenze zur Adventitia und in dieser dagegen eine 
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Abb. 12. Fast  vSllige AuflSsung tier Gef/~Bwand an zwei kleinen Arterien mit  Unterganff 
und neuer Wucherung tier Zellen. 

Abb. 13. Enclarteriitis kleiner Arterien nach ~fistolyse, -+or allem der inneren Wandschichten. 

zellige Wuche rung  e ingese tz t  ha t .  A n  anderen  Gefggen is t  ihr  urspri ingl icher  Auf- 
bau n n r  noch andeutungsweise  e rkennbar  (s. Abb.  12). Das  Endo~hel  ist  d a n n  oft  
n ich t  m e h r  eine auskleidende Zellschicht ,  sondern  ein unregelm/~$iger Zellhaufen.  
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Auch die Zellen der Media sind gesch&digt oder gewuchert. Gelegentlich l inden 
sich Ery th rocy ten  oder Schat ten yon solchen in der aufgelSsten Grundsubstanz 
(s. Abb. 12). F~serige St rukturen  kSnnen noch vorhanden sein. Bei weniger tief 
reichender Histolyse ist die zellige Wucherung iiberwiegend auf die inneren Schichten 
beschri~nkt (s. Abb. 13). Die Kerne liegen d~nn n icht  selten zwiebeischalenartig 
um die enge Lichtung gruppiert.  Die Bezeiehnung produktive Endarter i i t is  h a t  

Abb. 14. Endarteriitis nach Histolyse an ldeinen und mittleren Arterien; ~ ttistolyse der 
subendothelialen Grundsubstanz an mittlerer Arterie ohne Zeichen yon Organisation; 

b mit zelliger Wucherung; c beginnende, d vorgeschrittene Vascularisation. 

hier durchaus ihre Berechtigung. Eine yon diesen Zellwucherungen ausgehende 
l~ek~nalisierung is~ an  den Arteriolen selten, hi~ufiger an  den kleinen und  mit t -  
leren Arterien zu linden. Die Bflder sind grundsi~zlich gleichartig, nur  ist die 
Grenzlamelle h/~ufiger unversehr t  oder nu t  wenig gesch~digt (s. Abb. 14a--c).  IV[it 
dem yon ihr  umschlossenen, unter  l J m s t i n d e n  vascnlarisierten Fiillgewebe (s. 
Abb.  14a) gleichen die Bilder denen, die m~n bei der Bi~rgerschen Krankhe i t  oder 
bei Ki l teschi iden beobachten kann.  

Bei n icht  zu groBem Gehal t  der verbrei ter ten Grundsubstanz an Zellen finden 
sich in ihr  zarte Mallory-bl~ue, van Gieson-rote Fasern, yon denen einzelne Elastin- 
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f/~rbung annehmen k6nnen. I)er 
Reichtum an kollagenen Fasern 
kann so shark, dig Einzelfaser 
so kri~ftig und breit sein, dab 
das Bild einer fibr6sen Intima- 
narbe vorliegt. Das narbige Ge- 
webe ist dann schon vielfach 
hyalin ver/~ndert (s. Abb. 15). 
Die Bezeichnung Intimafibrose 
(Volhard) ist hier durchaus am 
Platze. Bei tiefer reiehender 
1~istolyse kann ein hyalines 
Narbenfeld zurfiekbleiben (s. 
Abb. 16) ; nur der UmriB erlaubt 
noch die Annahme, dab hier 
das Narbenstadium eines Ge- 
f/~Bes mit  schwerster ]~is~olyse 
vor]iegt. Von der gew6hnlichen 
Arterioskierose unterscheidet 
sieh dieses Bild grunds/~tzlieh. 

Das zun~ehst feink6rnig 
verteilte Fe t t  wird anscheinend 
allm/~hlieh groBtropfig. Sehr viel 
yon ihm wird yon Zellen auf- 
genommen, l~icht selten kann 

~Abb. 15. Adventitielles GefgB tier Aorta im fibrSsen 
Narbenstadium nach tiistolyse der inneren ~Vand- 
schichten. Unter dem Endothel nengebildete elastisehe 
)/[embran, alte Grenzschlcht vielfach aufg'e15st, Media 
nur links noch vorhanden, sonst ebenfalls aufgel6st. 

Rechts Media der Aorta. 

die ganze Zone der verbreiterten aufgelockerten Grundsubstanz yon FettkSrnehen- 
zellen eingenommen sein (s. Abb. 17). Zwischen ihnen kSnnen einzelne Lymphocyten 
als weitere Zeiehen vor sich gehender 
Resorption gefunden werden. 

N g c h s t  de r  M e d i a v e r b r e i t e r u n g  

is t  die A u f l o c k e r u n g  u n d  -16sung 
der  s u b e n d o t h e l i a l e n  G r u n d s u b -  
s tanz  d ie jen ige  A r t e r i e n e r k r a n k u n g ,  

we lche  a m  w e i t e s t e n  f iber  den  
groBen K r e i s l a u f  v e r b r e i t e t  ist.  

Infolge der VergrSBerung des Urn- 
ranges fallen die kleinen Arterien und 
Arteriolea sofort in die Augen. Man 
braueht sie, so an Gehirn, Milz, Pan- 
kreas, Nebennieren, Hoden gar nieht 
zu suehen. Die Ver~tnderung ist ziem- 
lich allgemein, aber nicht gleichmi~Big 
fiber den KSrper verteilt. Aueh bier 
sind gewisse Gegenden oder Organe 
bevorzugt, andere sind seltener oder 
gar nieht befallen. Die :Bevorzugung 
der versehiedenen Gegenden f~Lllt in 
folgender Reihenfolge ab:  Pankreas, 
Dfinndarm, Gallenblase, Nebennieren, 
Hoden, Prostata, Gehirn, ]-Iilus der 
mesenterialen Lymphknoten, Kapsel der Abb. 16. ]~yalines Narbenfeld einer wahr- 

scheinlich histolytisch zugrunde gegangenen 
Gaumenmandeln, ]~Srpermuskulatur; Arteriole. 
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sehr unregelmgNg And Milz nnd Knochenmark, selten Leber, tIerz und Schild- 
driise erkrankt. 

Die bevorzugten Gebiete dockon sich weitgehend mit denen der 
Mediaverbreiterung; auoh bei don wonigor bevorzugten ist eine gewisse 
Deckung vorkandon. Doch ist fiir oinigo Organe die Zahl dot unter- 

suchten Fgilo nooh zu 
goring. 

Der Verbreiterung 
der subendothelialon 
Grundsubstanz liegt 
also keine oinheitliche 
Erkrankung zugrunde. 
Die Bezeichnungon : 
regenorarisohe Intima- 
wuchorung (Jores) odor 
produktivo Endartori- 
iris odor Ingimafibrose 
(VoIhard) werden der 
Gesamtheig der vor- 
kommenden Teilvor~n- 
derungen nieht geroeht. 
Bis zur ErSrgerung der 
Entstehung m6ehten 
wit vorlgufig nur yon 
einer VerquoUung und 
Vermehrung und yon 
oiner Auflookerung bzw. 
Aufl6sung der suhendo- 
thelialon Grundsub- 
stanz und ihren Folge- 

Abb.  17. Fe t tk6 rnehenze I l ansammlungen  i m  Bereiche der zustanden sprechen. 
histol$tiseh zugrunde  gegangenen  inneren  Wandsch ich ten .  AIs letzte Form dor 

Intimavorbreiterung ist 
die aog. hyaline Degeneration get Arteriolen zu er6rtern. Sic ist der 
Gofggbefund, den man bei der Bezeiehnung Arterioloslderose im 
Auge ha~. 

Ihr Vorkommen beider malignen Nephrosklerose wird yon Iasg align Unter- 
suehern erwghnt; ja, historisch gesehen isg die maligne Nephrosklerose aus der 
Gruplae der Arteriolosklerosen als Sonderform abgezweigt worden. Die AbgrGnzung 
der hyalinen Degeneration yon der subendothelialen GrundsnbstanzaufloGkerung 
nnd weiterhin yon der spgter zu sehildernden sog. spezifisehen Ar~eriolenvergnderung 
is~ ffir die Dffferentialdiagnose nieh~ nnwesentlich. Im Fetf!argparat ist diese Tren- 
hung niche immer m6glieh. Dal3 sie aneh sonst schwierig sein kann, wird durch 
nights besser gekennzeiehnet als dutch die Tatsaehe, dag selbst Fahr (ebenso Ldh- 
leir~, Herxheimer, Ascho//) die vorhandenen Untersohiede zungehsg iibersahen. Bei 
Anwendung verschiedener tPgrbemethoden, insbesondere der Matlory-Fgrbung, weist 
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die hyaline Arteriolenveri~nderung indessen genfigend Merkmale auf, durch die sie 
sieh yon den fibrigen Arteriolenerkrankungen unterseheidet. 

Es handel t  sich um eine E r k r a n k u n g  der Grenzmembran,  soweit sie die 
Merkmale des einfachen Grundh/~utchens aufweist. Das beweist die 
Mallory-F~rbung. 

Herxheimer meinte 1917, dab bei etwas gr6Beren Milzgef/~13en das Bindegewebe 
der Intima, bei den Arteriolen aber offenbar die Muskelschieht durch Aufquellung 
zur hyalinen Masse werde. Auch Lubarsch m6chte in der Media den Sitz der Ab- 
lagerung erblicken. Demgegenfiber land Hueck, dab die hyaline Substanz in der 
Grundsubstanz der Intima, in dem feinen, subendothelialen, elastischen Langs- 
faserhi~utehen liege; wahrscheinlich ginge dem ganzen Vorgang eine Aufloekerung 

Abb. 18. ,,Hyaline" Verquellung des Grundh~utchens einer ~ilzarteriole 
bei Mallory-Fhrbung. 

der innersten Gef/~13wandschichten, d. h. des bis dahin geschlossenen, fast spalten- 
freien Mesenchymschwammes voraus. J~oth (aus dem Institut yon Herxheimer) 
hat sich 1924 dieser Auffassung fiber die Lokalisation angeschlossen. 

Hinsicht l ich der Art  der Ver/~nderung lassen sich folgende Fest- 
s te l lungen treffen: 

Als leichtesten Grad sieht man eine zunitchst nut 5rtliche Verbreiterung des 
Grundh~utchens. Es ist an diesen Stellen tells homogen, tells wolkig. Im L~tngs- 
schnitt erscheint die Verbreiterung kurzspindelig oder h/~ufig nach Art eines Tropfens 
(s. Abh. 18). Die Innenbegrenzung ist zumeist gestreckt, die Aul3enbegrenzung 
1"undlich gebogen. Im Quersehnitt erscheint die Ver/inderung halbmondfSrmig (s. 
Abb. 19 a--d). W/~hrend die Aul]enbegrenzung gewShnlich linear scharf ist, karm 
die innere dadurch nnscharf werden, daI~ die Verdichtung lockerer erscheint. An 
den Enden der Auftreibung lagt sich der ri~umliche Ubergang zum linear getroffenen 
Grundh~utchen jedoch vieKach deutlich verfolgen. ])erartig ver~nderte Stellen 
finden sich an L~ngsschnitten gewShnlich nicht vereinzelt, sondern mehrfach. Der 
Gef/~l]umfang ist hier vergr6gert, ebenso der Durchmesser des Mediaringes. Dem- 
gegeniiber aber ist das Endothelrohr zumeist verengt. Bei L~ngsschnitten stellt 
es (s. Abb. 19 a und d) oft nur einen engen Spalt dar, in dem keine oder nur wenige 
rote BlutkSrperchen liegen. Endothel und Grundhi~utchen kSnnen Iest zusammen- 
haften. Nicht selten aber besteh~ zwischen ihnen ein Ravin. der keineswegs nur 

Virchows Archly. 134. 291. 7 
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kiinstlieh en ts tanden ist. Denn er kann  mi t  blab angef~rbter homogener oder 
mehr  feinfadig-kSrnig geronnener Fliissigkeit erffillt sein. Diese Masse kann  ohne 
seharfe Grenze in die diehte Grundhautehenverdickung iibergehen. N6glieherweise 
ist  das Grundh~utehen  an  solehen Stellen am inneren l~ande in der Ta t  aufge- 
loekert;  es kann  aber aueh eine Auflockerung der nicht  h~utig differenzierten Grund- 
substanz vorliegen (s. Abb. 19 e). Ob also diese Verhnderung den geringsten Grad 

Abb. 19. St~rkere Grade hyaliner Degeneration des Grundh~utchens yon N[ilzarteriolen 
(a--d). e Hyaline Degeneration des Grundhgutehens, Aufloekerung bzw. AuflSsung der 
subendothelialen Grundsubstanz und gramfloma.rtige zeHige Organisation (reehts) im 
Bereiehe einer Unterbreehung des Grundh~utehens und der B~edia. Alle Ver~nderungen 

am gleiehen Gefa~. 

der hyal inen Degeneration oder gar  ihr  Vorstadium (Hueck) darstellt ,  ist zun~ehst 
mi t  Sieherheit  n icht  zu entseheiden; es seheint uns abet,  dab sie nur  eine Begleit- 
veriinderung an  der loekeren Grundsubstanz ist. Beide Gebilde, die aufgelockerte 
undifferenzierte Grundsubstanz wie des verquollene Grundl/hutehen nehmen F e t t  
auf. GewShnlieh aber  is t  der  Grad der Verfet tung bei beiden Gebilden verschieden, 
so dab auch im Sudansehni t t  bei genauer Bet rachtung beide Veranderungen zu 
t rennen sind. 

Die Verbrei terung des Grundh~utchens  karm sehr starke Grade erreichen. An 
L~ngssehnit ten sieht  man  durra st~rkere halbkugelige, naeh auBen gerichtete 
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Ausbuehtungen, die oft abwechselnd oder auch genau gegeniiberliegend an beiden 
W~nden zu sehen sind (s. Abb. 19a). E s  entstehen so rosenkranzartige Bilder. 
Der Gef~$umfang ist bei diesen Ver~nderungsgraden noch starker vergr56ert, die 
Liehtung des Endothelrohres wiederum zumeist eingeengt. In sehwersten Graden 
fehlt iiberhaupt jedes Endothel. Die Liehtung kann darm ebenfalls mit der ver- 
quollener Grundsubstanz ausgefiillt skin. 

Die Elastinf~rbung zeigende Faser, soweit eine solehe an den Arteriolen vor- 
handen ist, ist als eine feinpunktierte gestreckte Lizzie an der ~ul3eren Begrenzung 
der Grundsubstanzauftreibung zu linden. Die Muscularis ist fiber den st~rkeren 
Av_f~reibungen entspreehend ansgewichen, stark verdfinnt, gelegentlieh aueh ge- 
schwunden. Ist ihre Grenze gegen das Grundh/~utehen gewShnlich aueh seharf, 
so linden sich in sehweren Stadien nicht selden auch tropfige Massen zwischen den 
Muskelzellen oder Verquellungen der sie umgebenden loekeren Grundsubstanz. 
Gelegentlish k0nnen die ,,hyalinen" Massen sogar his in die Adventitia hinein- 
reichen. 

Die verbreiterte Grundsubstanz ist bei Mallory~F~rbung bald blau, bald wolkig- 
sehlierig, gelbliehblau, bald gelblichrot, gelegentlich auch intensiv rot (s. auch 
Matsuno). Einen intensiv roten Farbton fanden wir nut bei den schwersten Graden, 
die gew8hnlieh auch zur Aufhebung der Gef/~131ichtung gef~ihrt hatten. An solehen 
Gefg6en ergibt auch die Weigertsche Fibrinfgrbmlg ein positives Ergebnis, flier- 
dings nicht an tier gesamten verquollenen Masse, sondern nut an einer in ihr liegen- 
den grobbalkigen, knorrigen Substanz [s. Abb. 24 (s. aueh Herxheimer)]. Beurteilt 
nach dem Ausfall der van Gieson-F~rbung ist an st~rkeren Verquellungen des 
Grundh/~utchens nie eine Kollagenbildung zu finden. Das vorkommende Fett liegt 
feintropfig oder unregelmgl~ig kSrnig in der verquollenen Masse, greift abet aueh 
auf die Grundsubstanz der Muscularis tiber. Wie wir an den Stellen stgrkerer 
Verquellung die Bildung yon Kollagen vermissen, so sehen wir ebenso auch hie 
einen eellulgren Abbau. 

Die sog. hyaline Degenerat ion der Arteriolen ist somit durch folgende 
~[erkmale gekennzeiehnet :s ie  ist ein V6rgang an der grundh/~utchenartig 
differenzierten Grenzlamelle (nicht an der loekeren undifferenzierten 
Grundsubstanz),  besteht  in einer mit  Loekerung des Gefiiges einher- 
gehenden, zur Verfet tung neigenden Verquellung und  zeichnet Sieh dutch 
den Mange1 an Organisationsvorg/~ngen ~ausi: Es bleibt nieht nur  jeglieher 
eellul~rer Abbau (Resorp~/ion des , ,Hyalins" oder des Fettes), sondern aueh 
jeglicher weiterer Umbau  (Bildung kollagener oder elastischer Fasern) 
bei den ausgesproehenen Ver/~ndernngen aus. Der einma~ erreichte Zu- 
s tand bleibt unvergnder t  bestehen. 

Dadurch  unterscheidet  sieh die hyaline Degeneration der Arteriolen, 
die Arteriolosklerose sehleehthin, yon  den (nicht nur  an den Arteriolen 
vorkommenden)  Ver/~nderungsformen, die mit  einer mucoiden Ver- 
quellung und Vermehrung oder mit  einer Aufloekerung und -15sung der 
I~ieht h~utig differenzierten subendothelialen Grundsubstanz einhergehen 
und  zu weiteren Umwandlungen  fiihren, also dem Bilde der regenerativen 
In t imawucherung  yon Jores, der Endarteri i t is  produetiva,  der Volhard- 
schen Intimafibrose.  

Wie die Beobachtungen gerade bei der malignen Nephrosklerose 
zeigen, kommen  nun  beide Ver/~nderungsformen auch am gleichen Gef~13 
vor. Wie Abb. 19e erkennen ]gf3t, ist itLre Trennung indessen nicht  nur  

7* 
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begriff l ich m6glich,  sondern  auch am Einze lp r~para t  zu vollziehen.  
�9 Welche Ver / inderungsform dabei  zuers t  auf t r i t t ,  is t  sehwer zu entseheiden.  

Die von Hueck erw~hnte  Auf loekerung der  inners ten  Gef/~Bwandschichten, 
in weleher er das  erste oder  Vor s t ad ium der  hya l inen  Degenera t ion  
erbl ickt ,  erseheint  h iernach  nur  als eine gleichzeitige, abe t  andersar t ige  
E r k r a n k u n g  der lockeren Grundsubs tanz  ; sie kann  vorhanden  sein, kann  
aber  auch fehlen. 

Der Unte r seh ied  zwischen der gew6hnlichen Arter iolosklerose  und  
der  Grundsubs tanzauf lockerung  ist  also his tologisch unschwer zu ziehen. 
Du tch  die seh~irfere Unte rsche idung  der  Grundsubs t anza r t en  der  I n t i m a  
is t  er t iberdies e inleuehtend.  

A n  den ex t ra rena len  Organen ist  die hya l ine  Degenera t ion  der  Arteriole~l 
vort verschiedenen Unte r suchern  bei der  ma]ignen Nephrosklerose  ge- 
funden  worden.  

AuBer an den Nieren ist sie an Milz, Leber, Pankreas, Dfinndarm, tIoden, 
Prostata, Nebennierenkapsel, Gehirn anzutreffen. Die meisten Arteriolen, die im 
K&matoxylin-Eosinlor~parat eine Wandverbreiterung und im Sudanschnitt einen 
gelben l~ing aufwiesen, gehSrten zum Formenkreis der Auflockerung der subendo- 
thelialen Grundsubstanz. Indessen kommen beide Formen vergesellsohaftet aueh 
auBerhalb der lgiere vet. Sehr h~ufig ist die hyaline Degeneration an den Milz- 
arteriolen. Von 18 untersuehten Milzen war sie 14mal vorhanden, darunter manch- 
real sehr hochgradig und ausgedehnt. Aueh an der Leber land sie sieh unter 13 F/~llen 
4real ziemlich ausgebreiget. Sonst abet ist sie bei der malignen Nephrosklerose 
kein so allgemeiner Befund, wie die Mediaverbreiterung oder Intimaaufloekerung. 
Nach tI~ufigkeit und Schwere der Befunde ergibg sieh eine Reihenfolge der Fund- 
sts die derjenigen der Mediaverbreigerung nahezu umgekehrt ist. 

},) Die sog. spezi/ische Arterienveriinderung. N a c h d e m  Fahr 1919 
neben  anderen  Besonderhei ten  auf  die Ar ter io lonekrose  als ein wesent-  
fiches Un te r sche idungsmerkmal  der mal ignen Nephrosklerose  gegeniiber  
der  benignen nachdr i iek l ich  die A u f m e r k s a m k e i t  ge lenkt  ha t t e ,  i s t  ihr  
V o r k o m m e n  immer  wieder  best / t t igt  worden.  Mit  ihr, wie mi t  der  p roduk-  
t i ven  Endar t e r i i t i s  und  anderen,  sp~tter zu e r6r te rnden  Ver~nderungen 
is t  die Abgrenzung  gegeniiber  der  gew6hnliehen Nephroei r rhos is  ar ter iolo-  
solerotiea in hohem Ma6e mSglieh geworden.  

Hins ieh t l i eh  der  Bewer tung  dieser Ar te r io lenver~nderungen  im 
Sehr i f t tum sei folgendes angef i ihr t :  

Die Auffassung yon Volhard und Fahr (1914), dal~ die auf Arteriolosklerose 
beruhende Sehrumpfniere zwei Formen unterseheiden lasse, eine einfache blande 
Sklerose slogger benigne N%phrosklerose -- und eine mit entztindlichen und degene- 
rativen Ver/~nderungen vergesellsohaftete Kombinationsform spgter als maligne 
Nephrosklerose bezeichnet -- ,  war auf heftigen Widersprueh besonders yon seiten 
der Pathologen (Jores und Pa]]rath, L6hlein, AsehoJ], Herxheimer) gestoBen. In 
der ttauptsaehe wurde geltend gemaeht, dab es sieh dabei nieht um verschiedene 
Formen, sondern nur um Unterschiede der Intensit~t, Quantiti~t oder des Ver- 
laufszeigmaBes handele. Naeh dem Ersoheinen der Arbeit yon Fahr, in weleher 
er fiber die Arteriolonekrose berichtete (1919), hat Herxheimer (1924) und sein 
Schiller Stern (1924) [s. weiterhin aueh Roth (1925)] die morphologisehe Trennbar- 
keit der beiden Formen anerkannt. In  der 20. Auflage seines Grundrisses der 
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Pathologischcn Anatomie (1932) ~iihr~ er aus, dab die Zweiteilung kliniseh gerecht- 
fertigt und anatomisch durchftihrbar sei. Auch in Ascho[]s letzter Darstellung 
(7. Auflage seines Lehrbuehes, 1928) kling~ eine gewisse Anerkennung an. Wie in 
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g ~  

der Einleitung ausgefiihrt, ist~ seitdem eine Reihe pathologisch-anatomischer Arbeiten 
erschieilen, welche die Befunde Fahrs und die Trennbarkei~ beider Nephrosklerose- 
formen best~tigen. Auch Volha~'d und sein Schiiler Koch haben die morphologischen 
Befunde .Fahrs durchaus anerkannt. In der Bewertung und Deutung allerdings 
hat Volhard sich yon Fahr getrennt, wie auch bei den anderen Untersuchern hier 
nicht n~her zu erSrternde Auffassungs- oder Deutungsvcrschicdenheiten vorliegen. 
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Die sog. spezifische Gef~$ver~nderung der mal ignen Nephrosklerose 

f indet  sieh in der Niere am hi~ufigsten an den Arter iolen und am Seh]ing- 

wurzelgefs des Glomerulus,  ni~ehstdem an den kleinen Arterien,  wesent- 

lieh seltener an den mi t t l e ren  Arterien.  
tIistologisch lassen sieh ihre Besonderheiten rait keiner anderen Farbemethode 

so klar erfassen wie mit der Mallory-Farbung. Besonders klar treten bei ihr die 
ersten Anf~nge hervor. 

Sie bestehen in einem Untergang des Endothelrohres und zumeist auch des 
darunter gelegenen Grundh~utehens (s. Abb. 20). Von beiden lassen sich oft noeh 
deutliche Reste nachweisen. Dabei zeigt sieh, dal~ der Schwund des Grundh~ut- 
chens sehr haufig nicht im Bereich des ganzen Gef~l~umfanges, sondern nur in 

Abb. 21. Sog. spezifische Gef~l~erkrankung; hfimorrhagische Dnrchsetznng der Wand 
einer Arteriole (a) lind kleinen Arterie (b). 

einem vierte] oder halben Teil desselben vorhanden ist. Das scheint fiir die sp&teren 
Stadien des Prozesses yon Bedeutung zu sein. Im frischen Stadium sieht man 
die inneren Wandschichtea yon roten ]~lutkSrperohen durchsetzt (s. Abb. 21). 
Dieser Blutaustritt macht auch an der Museularis nieht halt. Der Gefifl~umfang 
ist dann stark erweitert, die peripheren Wandschichten sind iiberdehnt. Unter 
Umst&nden hindem nur adventielle Fasern und manchmal selbst diese nicht mehr 
den Austritt tier Blutk6rperehen in die Umgebung. Dureh die Uberstreckung und 
Lockerung der faserigen Elemente der 13eripheren W~ndschiehten zeigt die Wand 
vielfaoh eine korbgeflechtartige lamell~re Stmktur. Ein derartiger ]~efund li~l~t 
sieh sowohl an bis dahin anscheinend unveiseh~ten Gef~8en erheben ~ls auch an 
Gef~Ben, an denen die oben er6rterten andersaitigen Vei~nderungen zu finden sind 
(s. Abb. 25a). 

)/[~nche der so erkrankten Gef&l~e zeigen nun weiterhin sehr h&ufig eine Mallory- 
rote, Weigert-blaue balkige, grobs oder auch kompaktere zusammenh&ngende 
Masse. Sie liegt in der Lichtung zusammen mit den wechselnd reiehlichen roten 
BlutkSrperehen, ragt aber auch mit den letzteren zusammen in die t~ifistelle der 
Wand hinein oder aus dieser heraus. Es k6nnen so umschriebene, knopff6rmige, 
falsehe Aneurysmen entstehen, die bei fortschreitender Organisation als periarterielle 
Kn6tehen odor Granulome beeindrueken (s. Abb. 22a--d). Nicht selten tiberzieht 
sie aueh die noeh stehenden restlichen Wandschichten nach Art eines :Belages 
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(s. Abb. 20). Sofern wir diese Masse in Gefa6en mit  intaktem blauem Grundh/~utchen 
(oder besonders oft in sonst intakt  erscheinenden Glomeruluscapillaren) antrafen, 

Abb. 22. Verschiedene Stadien knopffSrmiger, pseudoaneurysmatischer Ausbuchtung im 
Bereiche vines Gef~Bwanddefektes mit Austritt yon Fibrin; a ~risehes Stadium, b Fibrin 
und BlutkOrperchen im Bereiche vines Arteriolenwanddefektes nnd yon dort in die 
Umgebung ausstrOmend mit beginnender Org~nisation, v perlarterielles fibrinha.ttiges 

Granulom, d ~ltvrvs gleichartiges @ranulom. 

lie6 sich beim Weitersehneiden einer Serie der zugeh/3rige Endothel- und Grund- 
hgutchenschwund gewShnlich nicht weir entfernf~ davon nachweisen (dissezierende 
Wandblutung oder Wandhaemorrhagia per diaeresin). Es unterliegt keinem Zweifel, 
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dab wir in der MaUory-roten Substanz das geronnene Blutplasma, d .h .  echtes 
Fibrin, vor uns haben. Daffir spricht auBer dem f~rberischen Verhalten die balkig- 
&stige Struktur, auf die Herxheimer 1924 schon als eine Besonderheit gegeniiber 
der gewShnlichen Arteriolosklerose hingewiesen hat. Dennoch hat  er sich nicht 
entschlieBen kSnnen, die Substanz als Fibrin anzusprechen. Auch die Bezeichnung 
fibrinoide Degeneration hielt er fiir nieht angebracht, ttistologisch ist nicht zu ent- 
seheiden, wieviel Grundsubstanz der Mallory-roten Masse beigemengt ist. Uber- 
zieht das Fibrin die restliehen Wandschiehten nach Art  eines Belages, so liegt ein 

Abb.  23. Sog. spezifische Ar te r io l ene rk rankung ;  a und  b relut iv frischer lockerer  fibrinOser 
Wandbe lag ,  c m i t  ~l terem :Fibrin in  der  L ieh tung  und  f i i l lhornart iger  Erwe i t e rung  des 

S chl ingenwur  zelgef hl3es. 

Bild vor, das in jeder tIinsicht einem falschen Aneurysma entspricht. Der Reich- 
turn an Fibrin an derartigen Ri~stellen schwankt zwischen viel und nichts und 
umgekehrt die Beimengung yon roten Blutk6rperchen. Ob die Gef~l~ver~nderungen 
mit anwesendem Fibrin nur ein -- vielleieht nur Stunden ~]teres -- Stadium der 
fibrinfreien Wandblutung und ZerstSrung darstellen, oder ob hierbei das Entwick- 
lungszeitma8 oder die Menge der Pl&ttehen entscheidend ist, oder ob noch andere 
Momente mitwirken, ist nicht mit  Sieherheit zu entscheiden. 

Aber es gibt anch Gefi~i~ver~nderungen, bei denen jede Wandblutung vermil~t 
wird. Es handelt sieh dabei vorwiegend um Arteriolen. Der Gefi~fiumfang ist 
vergrSSert. An Stelle der Int ima oder aueh der Media liegt ein eigenartig dichter 
homogener Ring der gleichen Mallory-roten, Weigert-blauen Masse; nur ist sic 
naeh auI~en wie naeh innen zumeist sch~rfer begrenzt. Es diirfte sieh hier um schon 
etwas glteres eingediektes und gesehrumpftes Fibrin yon einer Festigkeit handeln, 
die es, wie bei einem Mteren Aneurysma, gelegentlieh sogar instand setzt, Wand- 
funktionen zu iibernehmen. Sofern sich an der inneren Begrenzung eines solchen 
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alten Fibrinringes Endothel vorfindet, m6chten wires eher als neugebildet als als 
fortbestehend ansehen. 

Das  zu le tz t  beschr iebene Zus tandsbi ld ,  das  in manchen  F/~llen ver- 
h/~lmism~Big h/~ufig anzutref fen  ist, k a n n  als Nekrose,  wie aueh Sklerose 
bee indrueken;  und  zweifellos s ind manche  der  Befunde,  die im Sehr i f t tum 
als Ar ter io lonekrose  besehr ieben worden sind, F ibr in r inge  gewesen. 
Es is t  n ieh t  zu leugnen, dab  auch an den Ar te r io len  Wandnek rosen  

Abb. 24. a Arteriole mit einem yon hyMiner Degeneration kaum zu trennenden ]Bild; in 
der verbreiterten Wand wolkig-balkige, Fibrinf~rbung gebende lVfassen, b Verkalknng des 

ausgef~llten Fibrins. 

v o r k o m m e n ;  sie gehSren aber  zu den h is to ly t i schen  Ver/~nderungen, die 
~m vor igen Abschni~t  beschr ieben wurden.  

An manchen Gef/il]en, z. B. an der Milz, karm es allerdings, das sei nicht ver- 
schwiegen, auch bei Mallory-Farbung schwierig sein, einen/~lferen Fibr{nring yon 
einer schweren hyatinen Degeneration des G~undh/~utchens zu trennen. Wir er- 
w/~hnten bei der Bespreehung dieser Ver~nderung schon, dal] sich im Bereich der 
hyalinen Auftreibung des Grnndh/~utchens gelegentlich fibrinf&rbunggebende Sub- 
stanz nachweisen lieB. Darauf hat auch Herxheimer aufmerksam gemacht (s. Abb. 24a) 

Nieh t  sel ten is t  die mi t  Fibrinausf/~llung verbundene  Wandsch/~digung 
mi t  dem Bride der  Aufl5sung der  subendothel ia len  Grundsubs tanz  oder  mi t  
ihren Folgeerscheinungen vergesel lschaf te t  zu finden. H/~ufiger als an den 
Ar te r io len  is t  dies an  den  kleinen Ar te r i en  der  Fal l .  

Die gewShnlich sehr hochgradigen aufl6senden Vorg/inge haben auch die Grenz- 
zone, vielfach anch die Media mitergriffen. Zumeist sind sie scbon in Organisation 
fibergegangen. Der verbreiterten subendothelia]en Zone fehlt das Endothel oder 
ein geordneter Endothelbelag (s. Abb. 25a--d). Die innere Zone ist entweder mif. 
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roten BlutkSrperchen durchsetzt (Abb. 25 a, b) oder sie geht ohne scharfe Grenze 
in die lichtungfiillende Masse fiber, die ihrerseits aus einem Gemengr yon Fibrin, 

~bb. 25, Vier kleine Arterien mit ,,spezifischer'" Ver~nderung and Piistolyse an ]eweils 
dem gleiohen Gef~. Endothel zugrunde gegangen. Grenzschieht i~berdehnt, stellenweise 
unterbrochen. Media atrophisch bis gesehwunden, aueh ~dventitia mitergTiffen. In allen 
Gef~Ben nimmt die Ver~inderung yon innen naeh a11~en an Schwere ab. a Rote B|ut- 
kSrperchen und Pl~ttehen in der Liehtnnff und in 4er geloekerten, vermehrt gewesenen 
subendothe|ialen Grundsubstanz. b Fibrin in der Liohtung, rote Blutk0rperehen und 
Kerntriimmer in der gelbsten subendothelialen Grundsubstanz. c ~_]teres Fibrin in der 
Lichtung, verbreiterte subendotheliale C~runds~ibstanz zeig% Organis~tionsvorg~nge nach 

iZlistolyse, 3~[edi& weitg'ehend gesehwunden, d ~hnliohes Biid wie e. 
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zerfallenden Kernen und gel6ster Grundsubstan z .hesteht. ~:Bei solch einem Gefal] 
nimmt die Schwere der Sch/idigung yon innen nach au/~en ab. 

Auch in  den sp~teren Entwicklungss tad ien  t re ten  die Besonderheiten 
der sog. spezifischen Gef/~l~erkrankung deutlich zutage. 

Von der Eindickung und Schrumpfung des Fibrins sowie einer selten zu beob- 
achtenden Verkalkung (s. Abb. 24b) ahgesehen, sind es Abbau- und Organisations- 
vorg~nge, die das :Bitd beherrschen. In erster Linie betgtigen sich dabei die rest- 
lichen Endothelzellen, subendothelialc Bindegewebszellen, Zellen des Stfitzgewebes 

Abb. 26. ~ranulomartige perivascu]~re zellige Wuchertmg bei Organisation der 
,,speziflschen" Ar teriolenver~nderung. 

der Media und Pericyten. In der N~he der Fibrinmassen sind sie oft stark ge- 
sehwollen (s. Abb. 22c und 26b), gelegentlieh palisadenartig angeordnet. Stellen- 
weise dringen sie unter Bildung yon Gef~sprossen in die Finrinmassen vor. So 
l~ssen sich alle Obergangsbilder bis zur angiom~rtigen capillaren Vascularisation 
des ehemaligen Gefal3inneren oder der Sch/idigungsbezirke finden. Nicht selten 
reichen die zelligen Wucherungen fiber den ehemaligen Gef~l]bereich hinaus muter 
Bildung periarterieller Granulome (s. Abb. 26u, b). Auch bier kann es zu Capill~r- 
bildungen und somit manchmal zu ringfSrmigen Vaseularisationsfeldern kommen. 
Leukoeyten pflegen in diesen Granulomen bei den Arteriolen und kleinen Arterien 
zu fehlen, Lymphocyten k6nnen vorhanden sein. Wahrscheinlich endet der Organi- 
s~tionsvorgang in der Regel mit einer breiten Narbenbildung. 

Das hicr geschflderte Bild ist an  mi t t leren  Arter ien 'wesentl ich seltener, 
dafiir ~ber oft um so deutl icher ausgepr~gt. 

Die zur Blutgerinnung fiihrende GefaSwandseh/idigung kann sowohl an bis 
dahin unversehrten, wie schon anderweitig erkrankten Gefi~/3en angetroffen wcrden. 
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Haufiger ist ihr  Auftreten an  unversehr ten oder solehen Gef~gen, die nur  eine 
lV[ediahypertrophie aufweisen. Das erste scheint  aueh bier ein Untergang des 
Endothels  mit  Unterbrechung der Grenzmembran zu sein. Jedenfalls  lassen sich 
Bilder auffinden, an  denen in den so en ts tandenen Lficken, wie fiber ihnen frisches 
F ibr in  liegt (s. Abb. 27). Das gerinnende Blutplasma ist  durch die Grenzschicht- 
liicken in die Muscularis eingedrungen. An den unmit te lbaren  Berfihrungsste]len 
ist diese nekrotiseh, in der  weiteren Umgebung sind die Muskelfasern auf dem Wege 
des langsameren Faserschwundes, vergesellschaftet mi t  Aufloekerung des Stfitz- 
gewebes, zugrunde gegangen. Anch die Elastica externa und  Advent i t ia  kann  histo- 
lytisch vergnder t  sein. AuBer Plasma dringen auch geformte Blntbestandtei le  in 

Abb. 27. a 1E[ittlere Arterie mit ausgedehnter EntblSBung der Grenzme]nbran yon Endothel. 
Fibrinaus~allung fiber tier GreD~membran und Eindrlngen geronnenen Plasmas in kleine 
Grenzmembrand~fekte mit  fibrinSser Durchsetzung und AuflSsung der D/[edia; Endothel- 
wucherung tiber den] Fibrinbelag. b Umschriebene Defekte in der Grenzmembran mit Ein- 
dringen geronnenen Blutplasmas in die ~Iedia. Diese im Bereiche der Bertthrung mit Plasma 
akut nekrotisch. Angrenzende )/Iediazone in ~veiterer Ausdehnung yon !Viuskelfasern entblSl~t. 

die Wandli icken ein, darunter  in frischen F~llen aueh Ery throey ten  (s. Abb. 28), 
Leukocyten, Blutpl~t tchen.  So ents tehen ausgedehntere Wandblu tungen  oder ent- 
ztindliche Bilder. Die gleichen Elemente,  die in den Wandli ieken liegen, l inden 
sich aueh als Wandbelag oder in der Lichtung. Dabei scheint es sehr bald zu einer 
zelligen Wucherung (s. Abb. 27) und  verh~ltnismi~t~ig schnell zur Bildung yon 
Fasern zu kommen. Das Fibr in  und  die Intimalficken werden dadurch bald iiber- 
deckt. So ents tehen ]~ilder, die den Eindruck erwecken, als sei das Pr imate  n ich t  
eine Schi~digung der inneren, sondern der mit t]eren oder gar i~ufleren Wandschichten.  
Solehe Gef~Be (s. Abb. 29 und  30) lassen einw~rts yon der elastisehen Grenzzone 
bzw. des ihr  entsprechenden Streifens alteres Fibr in  unter  Umsti~nden mi t  ro ten  
Blutk6rperehen oder Resten yon solchen erkennen. Zwischen ihm und  der Gefs 
l iehtung aber liegt eine mehr  oder weniger breite Schicht eines lockeren Ffillgewebes. 
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A b b .  28. A u s g e d e h n t e r e  g le ichar t ige  V e r ~ n d e r u n g  wie i n  A b b .  27. 

A b b .  29. ~ l t e r e  sog. spezif isehe A r t e r i e n v e r ~ n d e r u n g  a Bre i te  subendo the l i a l e  G r u n d -  
s u b s t a n z v e r m e h r u n g ;  Grenzsch i ch t  n a c h  l ln ten  zu e n t f ~ t e l t ,  a ln  u n t e r e n  Pol  u n t e r b r o e h e n .  
l:s ~ e s t e  y o n  ~l tem F i b r i n  a n  tier U n t e r b r e c h u n g s s t e l l e  m i t  SehwxLnd der  ~r b N a c h  

i n n e n  g e w u c h e r t e s  G r a n u l o m  i m  Bere ich  eines ~Vanddefektes .  
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Dieses kleidet und fiillt aueh als verbreiterte ursprfinglieh subendotheliale Intima- 
verdiekung die iibrige Lichtung aus. Wir m6chten glauben, dab diese vermehr~e 
subendotheliale Grundsubstanz sich erst ausgebildet hat, nachdem die spezifische 
Ver~nderung eingetreten war. Das bier vorhandene Fibrin entstand nieht dureh 
eine extravasale fibrinoide Verquellung, sondern, wie gerade die gelegentlieh vor- 
handenen Blutk6rperehen (s. Abb. 30) beweisen, dutch Gerinnung des Blutplasmas, 
und zwar zu einer Zeit, als das Blut der Liehtung mi~ dem endothelentbl6Bten 

Abb. 30. )[ltere ,,spezifische" Ver~inderung. ~ ~berdeekende vermehrte subendotheliale 
Grundsubstanz. b Ausffillung des ganzen eheraaligen C~e~aBraumes ~nit Grundsubstanz 
uncl gewueherten Zellen; im unteren Teil ~lteres :Fibrin und :Erythroeyten; rechts oben noch 

erhaltenes Endothel mit verschm~lerter @efiiBwancl. 

Gewebe der Gefs in Beriihrung kam. Die Beftmde, wie Abb. 29 und 30 sie 
zeigen, stellen nur gltere Stadien der in Abb. 27 a und b wiedergegebenen Zustands- 
bilder dar. 

Die gesehilderte Ver~nderung kann versehieden grebe Streeken der Gef~Bwand 
einnehmen. Je nach der Ausdehnung ist die GefgBwand nur an umschriebener 
Stelle (s. Abb. 22) odor diffus aneurysmatisch ausgebuehtet. Immer aber finder 
sieh an der Stelle der starksten Seh~digung eine Zerst6rung der Grenzzone, ein 
Austritt unter Umstanden geronnenen Blutes, Untergang der Media und zumeist 
auch ttistolyse der ~uBeren Wandsehichten. 

Die Veranderungen  an den mi t t l e ren  Ar ter ien  gleiehen also grund- 
satzlich denen der Arter iolen und kleinen Arter ien.  DaB man  jene ~ls 
Periar ter i i t is  nodosa, diese als spezifische Ar ter io lenerkrankung bezeichnet  
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hat ,  k a n n  ke in  Gegengrund (s. Volhard) sein, diese Ube re in s t immung  
(s. Fahr) festzustel len.  

Die abgebf lde ten  und  besproehenen Befunde sind teils  an  Nieren- ,  
tel ls  an ex t ra rena len  Gefi~l]en erhoben worden.  E in  grunds/ i tz l icher  
Unte r seh ied  zwisehen beiden bes teh t  nicht .  

Als ttaupffundstiitte ist niichst der Niere das Pankreas zu nennen. Unter 
17 Fi~llen war die Veranderung l lma l  in allen Zustandsbildern vorhanden. Der 
tt~tufigkeit nach folgen Gehirn, Darm, Nebenniere, Prostata, Gallenblase, I-Ioden 

Abb. 31. Versehiedene Ver~nderungen ~n Venen nnd am~Wandendokard: a FibrinknStchen 
einer grSl]eren Nierenvene; auch in der tieferen Wandschicht Fibrin. b Fibrin nnd endo- 
theliale Zellwucherung am Wandendokard zwischen den Trabekeln der linken tterzkamnaer. 
e KnStchen- oder polsterfOrmige Intinmwucherungen mit aufgelockerter Grundsubstanz 
an kleiner Nierenvene. d FibrinknO%chen mlt zelliger Wucherung an kleinen Venen des 

tterzmuskels. 

Milz, mesenteriale Lymphknoten, Leber und Herz. Vermi~t wurde die sog. spezi- 
fische Ver~tnderung in der Lunge, in der iiberhaupt jegliche Arterienerkrankung 
fehlte, weiterhin in K6rpermuskulutur, t taut  und Unterhautze]lgewebe, Magen, 
Speiser6hre, Sehilddrfise, Knochenm~rk, Itypophyse und Gelenkkapsel. 

Das Ver te i lungsbi ld  der  sog. spezifischen Ar t e r i ene rk rankung  ist  also 
ghnlich dem der  subendothe l ia len  Grundsubs tanzauf lockerung .  

Das  Wesent l iche  der zu le tz t  genannben Ar te r i enver~nderung  bes teh t  
also in einem anscheinend a k u t e n  Un te rgang  des Endothels ,  der  hau t igen  
Grenzzone und  einer mehr  oder  weniger  t ief  re ichenden Seh/~digung der  
Muscularis,  sowie in einem A u s t r i t t  und  Niederschlag  yon  zumeisb 
ger innendem Blur  im Bereich der  zers tSr ten  Wandseh ieh t .  Die Aus- 
dehnung und  Tiefe des Unte rganges  des Gewebes der  W a n d  schwankt  
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ebenso wie die Menge der abgeschiedenen Blutbestandteile.  I n  frischen 
Stadien liegt ein dissezierender Blur- oder PlasmaerguB vor, in s 
beherrschen Organisationsvorgs das Bild. Sie bestehen haupts~chlich 
in der Wucherung  ortsst~ndiger Zellen, dienen dem Abbau des zerfallenen 
Gewebs- und Blutmaterials,  sowie der Deekung des Wanddefektes.  
Die Ver~nderung k o m m t  vorwiegend an den Arteriolen, etwas seltener 
an den ]deinen Arterien, noch seltener an den mitt leren vor. Sie ent- 
spricht grundsiitzlich dem Bilde, das als Periarteriitis nodosa bekannt ist. 

Einen besonderen Befund stellen 
~) Veriinderungen an Venen und am Wandendokard dar. Sic sind nicht  
einheitlicher Natur. 

Abb. 32. Subendotheliale und welter nach au2en reiehende Sklerose der Wand einer 
Nierenvene mit Aussprossung neuer Seiten~iste. 

Man finder: subendotheliale, unter Umst~tnden anch die fibrige Wand durch- 
setzende oder noch welter nach aul~en reichende lymphocyt~re Infiltrate, 5rtliche 
oder zirkul~re Anflockerung und Flfissigkeitsdnrchtr&nkung der inneren Wand- 
schicht, der ganzen Wand oder nur der guBeren Schichten, gelegentlich Wand- 
blutungen, weiterhin Untergang des Endothels mit Fibrin-(und Pl&ttchen-?)~b- 
scheidung auf und in der aufgelockerten Wand (s. Abb. 31), verschiedenartige 
Organisationsbilder, darunter XnOtehen oder beetartige ZeUwucherungen, in Organi- 
sation begriffene oder organisierte FibrinknStchen, subendotheliale oder perivenSse 
Sklerose, manchmal mit Aussprossung kleiner neuer Seiten~ste (s. Abb. 32). Die 
Vergnderungen sind an kleinen Venen hgufiger als an grS~eren nnd fanden sich 
in ~Ierzmuskel, Niere, Pankreas, Gallenblase, Darm; an8erdem wies das Wand~ 
endok~rd zwischen den Trabekeln der linken Xammer (s. Abb. 3lb) gleichartige 
Ver&nderungen auf. 

So verschiedenartig die Venenver&nderungen im einzelnen sind, ins- 
gesamt ]&{~t sich eine Verwandtschaf t  mit  den geschi]derten Arterien- 
erkrankungen nicht  leugnen. Besonders an ihnen ist jedoch die Regellosig- 
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keit ihres Vorkommens. Man finder sie unvermittelt  im venSsen G e f~ -  
baum ; die Abschnitte distal und proximal d~von kSnnen vSllig unversehrt 
sein. Anseheinend kann diese Ver/inderung ~ber der Wurzel- oder Quell- 
proze~ zu grSl]eren Thrombosen werden. An eine solehe M6g]iehkeit 
ist bei den beiden Fi~llen zu denken (s. S. 69), bei denen eine Nieren- 
venenthrombose vorlag. Im tibrigen gleichen die bier erhobenen Befunde 
denen, welche Siegmund, Dietrich u. ~. neJeh Sensibflisierung mit B~kterien 
und ~o~em Eiweil3 erhalten, bzw. bei versehiedenartigen Grundkrankheiten 
beschrieben haben. 

Insgesamt ist an den mittleren Arterien, Pr/iarteriolen und Arteriolen 
bei der malignen Nephrosklerose zu finden: 

1. Eine Mediaverbreiterung; a) als eohte muskul~re Hypertrophie;  
sie kommt h~ufiger fiir sieh als mit anderen Ver/inderungen vergesell- 
schaftet0 vor; b) als Pseudohypertrophie; sie besteht in einer mehr oder 
weniger starken, unter Umst~nden his zum Schwund der Muskelf~sern 
ftihrenden Vermehrung, Verquellung oder Auflockerung bzw. AuflOsung 
der undifferenzierten Mediagrundsubstanz. Sie ist h~ufig mit Intima- 
ver/~nderungen vergesellsehaftet. Die eehte muskul~re Hypertrophie 
nimmt zugunsten der Grundsubstanzvermehrung urn so mehr ab, je 
kleiner das Kaliber wird. 

2. Eine Verbreiterung der Grenzzone (el~stisch-hyperplastische Intima- 
verdickung yon Jores, El~stose yon Volhard); sie finder sich im Bereieh 
der mi~leren und kleineren _Arterien und ist am stgrksten im Bereich 
des ~berganges beider zu linden. 

3. Eine Verbreiterung der subendothelialen Grundsubstanzschieht 
(zu ihr gehSren die regeneratorische Intimawueherung yon Jores, die 
produktive Endarteriitis Friedldinders, Fahrs u. a., die Fibrose Volhards); 
a) die mucoide Verquellung und Vermehrung der subendothelialen G~und- 
substanz, vor allem an miStleren Arterien mit Mediaverbreiterung; 
b) die Aufloekerung, Flfissigkeitsdurehtr/inkung und AuflSsung der undif- 
ferenzierten subendothelialen Grundsubstanz mit Verfettung, besonders 
an kleinen Arterien und Ar~eriolen; zu beiden Unterformen gehOren 
besondere Organisationsbilder. 

4. Die Aa'terioloslderose oder hyaline Degeneration der Arteriolen; 
sie stellt eine auflockernde Verquellung der h/tutig differenzierten Grenz- 
zone dar. 

5. Die sog. spezifische Arterienveranderung; sie entspricht dem Bride 
der Periarteriitis nodosa. 

Als weitere Gefiil~erkrankung muir genannt werden: 
6. 0rtlieh beschr~inkte Venenwandveranderungen. 
Diese Verimderungsformen l~ommen an der Niere wie aul~erhalb der 

Niere vet. Doch sind sie in keinem Organ so regelmi~l~ig wie in der 
Niere anzutreffen. AuBerhalb yon ihr sind die einzelnen Veranderungen 
nieht gleichartig verteilt, lNach unseren, noch erg~nzungsbediirftigen 

Virchows Archly. ]~d. -991. 8 
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Erf~hrungen bevorzugt  die el~stisch-hyperplastische In t imaverdiokung 
and  die hyaline Degenerat ion der Arteriolen bis zu einem gewissen Grade 
andere K6rpergegenden als es b e i d e r  Medi~verbreiterung, Verbreiterung 
der subendothelialen Grundsubstanz und d e r s o g ,  spezifischen Gef/Ll~- 
vers  der Fall ist. 

3. Die Beziehungen der verschiedenen Ge/~i/3veriinderungen zum Ge/g/3- 
baum der Niere. DaB hier best immte lokalisatorische Beziehungen 
bestehen, geht  schon aus dem zeiehnerischen Bild (s. Abb. 9) hervor, 
does auf Grund yon  Messungen gewonnen wurde. I m  Sehrif t tum haben 
diese Beziehungen eine erhebliche Rolle ffir die Nosogenese gespMt.  

Es braueht hier nur angedeutet zu werden, dab _Fahr die Auffassung vertritt, 
die Arteriolenerkranknng ginge den ilbrigen GefiiBvergnderungen zeitlich (und 
ouch weitgehend urs~ichlich) vorauf. In ~hnlicher Weise hatten sich fiir die gew6hn- 
lithe Arteriolosklerose Hsrxheimer und neuerdings noch Aschoff and sein Schiller 
Ri~hl ge/iugert. Herxheimer und Schultz betonen ouch 1931 ncch ausdriicklich, 
dab sie auf Grand ihrer ausgedehnten Erfakrungen der Ansicht nicht zustimmen 
k6nnten, dab sich die Arteriolenerkrankung bei der gew6hnlichen Nierenarteriolo- 
sklerose erst sekund/ir an die Erkrankung der Pr/~arteriolen anschlSsse. Dem- 
gegenilber stellen Volhard (Schrifttum) und seine Schnle, darunter insbesondere 
Koch, die Veranderungen an den PrS~arteriolen denen der Arteriolen zeitlich vorauf. 

Zu diesen Fragen l~gt sich vom anatomisehen S tandpunk t  aus nu t  in 
besehrs  MaBe etwas aussagen. Vergleiehsweise am einfachsten 
ist es, ftir die aus Abb. 9 ersiehtliehen krankhaf ten  Wandverd ickungen  
des Nierengefs die entsprechenden artmaBigen Ver~nderungen 
anzugeben. 

Der Lichtungseinengung, Wandverbreiterung and Umfangvergr6flerung ent- 
spricht die sog. spezifische Ver~ndernng odor haufiger die (gewShnlich ouch die 
Muscularis ergreifende) Aufl6sung der subendothelialen Grundsubstanz odor sol- 
tenor die hyaline Grnndh~utchendegeneration. Den grandsatzlich gleichen Lich- 
tangs- und Umfangsverh~ltnissen im distalen Tell der Pr~grteriolen liegt der gleiehe 
artm&Bige ]~efund zngrunde, nur tritt die spezifisehe Ver/~nderung hinsichtlich 
Schwere und tI~ufigkeit schon mehr znriick. Dem Vermessungsbild der Priiarteriolen 
bis zum lJbergang in die mittleren Arterien entspricht die Auilockernng and Auf- 
16sung der subendothelialen Grundsubstanz mit Miteinbeziehung der Grenzzone 
odor Media; sic macht j edoch schon sehr h~ufig der Elasticahyperplasie mit Atrophie 
oder nicht ver~nderter Media Platz, die an der Ubergangsstreeke zu den mittleren 
Arterien dann gewShnlich dos Bild beherrscht. Die N[ediaverbreiterung im Bereich 
tier mittleren Arterien geht auf eine Pseudo- odor ochre tIypertrophie zuriick, 
die an ihnen noch vorhandene absolute Verbreiterung der Intima oaf eine lamell~re 
Elastose oder auf mucoide Verquellung and Vermehrung der subendothelialen 
Grundsubstanz. Je gr68er die Arterien werden, um so mehr tritt die echte Mus- 
cularishyperplasie Ms alleinige Ver~nderungsform horror. 

Von diesem durchschnittlichen Befund gibt es versehiedenartige Abweiehungen. 
~berdies gilt die aufgezeigte Stufung nur filr die arterielle Strombahn der Nieren, 
nieh~ filr den Gef~Bbaum anderer Organe. 

E twas  sehwieriger ist die Frage zu beantworten,  ob den krankhaf t  
vergnderten Nierenarteriolen gesetzms eine anatomiseh erkrankte 
St rombahnst recke vorgesehaltet  ist und ob einer erkrankten Ls 
arterie stets k rankhaf t  vers Arteriolen naehgeordnet  sind. 



zugleieh ein Beitrag zur Frage der Bedeutung der Blntgewebsschranke. 115 

Es kann zunitehst nieht geleugnet werden, dag s/hntliehe Ar~eriolen einer 
L/~p]?ehenarterie gleiehsinnig erkrankt gefunden werden k6nnen (s. Abb. 33). Abet 
eine so weitgehende Gleiehsiimigkeit ist keines- 
wegs immer vorhanden. Seriensehnittuntersuehun- 
gen zeigen, dal3 sie um so eher zu finden ist, je 
kleiner der Teilk6rper ist, dem die Arteriolen zu- 
geh6ren. An Endstreeken yon L/~ppehenarterien, 
die nut noch 2--5 Arteriolen abgeben, sind die 
Arteriolenvergndernngen h/~nfig gleiehartig. Der 
gemeinsame Gef~gstamm zeigt gewShnlieh ein 
Bild, das dem l%rmenkreis der Grundsubstanz- 
aufloekerung der Intima zugehSrt; an den Arte- 
rio~en finder sieh eine unversehrte Wand, hyaline 
Degeneration, Grundsubstanzanfleekerung, starke 
zellige W~eherung oder eine sog. spezifisehe Ge- 
f/~Berkrankung. Aber das iibergeordnete Gef~B 
kann auch nut sehr wenig oder gar nieht erkrankt 
sein und an den Arteriolen kann eine frisehe 
Wandblutung vorliegen. 

Aus diesen Beobaeh tungen  gehg hervor ,  
dal~ k r a n k h a f t  ver/~nderten Ar te r io len  sehr 
h~ufig e rk rank te  Arter iens~reeken vorge- 
sehal te t  sind. Dar i iber  b inaus  seheinen wie 
an  der  gesunden Niere,  so aueh bier,  die 
le tz ten  Gef~13baumstreeken teilk6rl0erm//i~ig 
im Sinne des S tufenbaus  zusammenzuge-  
h6ren. Dabe i  is t  es gleiehgiilt ig,  in weleher 
A r t  die le tz ten  Tei lk6rper  e r k r a n k t  s ind;  
wesent l ieh is t  nut ,  dab  die jenigen gleiehar t ig  
e r k r a n k t  sind, die un te re inander  gleieh-, 
insgesamt  aber  e inem gr613eren untergeord-  
ne t  sind. Al lerdings  seheint  die GrSge der  
/ ibergeordneten  Tei lk6rper  n ieh t  e inhei t l ieh 
zu sein. Man k a n n  v ie lmehr  ar ter io- ,  pr/i- 
ar ter io-  und  ar te r io losphgr isehe  Gef/~l~- 
e rk rankungsbez i rke  antreffen.  

Hieraus  erhell~, daJ3 m a n  zu den 
verseh iedenar t igen  Arter iolenver/~nderungen 
versehiedenar t ige  Bi lder  an  den vorgesehal-  
t e ten  Gefggst reeken l inden  karm. 

Abb. 33. L~tppchenarterie der 
Im allgemeinen ist der ,,spezifisch" ver~n-' Niere mit starker Auflockerung 

derten Arteriole eine Streeke mit subendothelialer der subendothelialen Grundsub- 
Grundsubs~anzaufloekerung oder ihren Folgezu- stanz. An s~mtlichen, in diesem 

Schnitt siehtbaren Arterioleu 
st~nden vorgeschaltet. Ein nicht seltener Befund gleichartige Ver~nderungen: 
iSt folgender: Der Hauptstamm der Ls st~irkste ttistolyse der Wand rait 
arterie zeigt eine breite, ]eieh~ faserige, zellarme Ausf~llung yon Fibrin. 
Intimaverdickuug mit iiberdehnter Elastica und 
verdiinnter Media; welter glomerulusw~rts finder sich in der gelockerten und 
weniger faserreichen Innenhaut sparliehes Fibrin mit sti~rkerer zelliger Wucherung 

8* 
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in der Umgebung; nooh weiter distal ist das Fibrin reichlicher und ffillt auch 
die Liehtung weitgehend aus; am V~s afferens ist yon Endothel and Grundhgut~ 
ehen nichts mehr zu sehen, das Plasma ist aueh fiber die ehemalige Gef~l~wand- 
grenze hinaus in die Umgebung vorgedrungen. I-Iier liegt also im Endabsctmitt 
der arteriellen Strombahn die schwerste, alle Wandsehichten betreffende Ver- 
~nderung vor, welter hilusw~rts nimmt sie an Stgrke ab, urn, wie Seriensehnitte 
zeigen, an der Markrindengrenze in Mediahyperplgsie iiberzugehen. 

Abet die den Arteriolen vorgesehalteten Streeken kSnnen auch sowohl neben- 
ale auch hintereinander sehr versehiedenartige Bilder aufweisen. An kleinen Arterien 
kann man z. B. (s. Abb. 19e) dam Bild des Gefg$wandgranuloms, der Grundsub- 
stanzauflockerung and der hyalinen Grundhhutehenverquellung nebeneinander 
antreffen. Die Periarteriitis nodosa an mittleren Arterien kann am naehgesehalteten 
Gef~l~bsehnitt sogar jegliehe Ver~tnderungen vermissen lassen. 

Abb. 34. Prharteriole mit ~)berggng in drei endstSndig'e Arteriolen. An tier Pra~rteriole 
.eine gltere hyalin-fibrSse ~ndverdicknng n~ch Histo!yse. Am A b g a n g  zu  den Arteriolen 
m-td an diesen eine frische Wgndblutung'. Die Erkrankung der Praarteriole ist zweifellos 

glter gls die der Arteriole. 

Fi i r  die lok~lis~torischen Beziehungen ergibt sich hier~us, d~l~ ehIe 
~usn~hmslose Gesetzm~ftigkeit n icht  besteht.  

Am schwierigsten ist die Fests te l lung zu treffen, ob zwischen den 
Ver~nderung~n ~n den verschiedenen S t romb~hn~bschni t t en  Alters- 
unterschiede bestehen. 

Eine solche Untersuehung kann sich nur in ~llgemeinen Grenzen haltem Ffir 
zwei Befunde l~ltt sieh zweifellos ein Altersunterschied angeben: far die kr~ftige echte 
~ediahyperplasie frier ~uch die l~mell~re El~stose an mittleren Art, er[en einerseits 
und die W~ndblutung der Arteriolen ~ndererseits. Die erstgenannten Ver~tnderungen 
sind sieherlieh ~tlter, die letztere ist hSchstwahrsoheinlich nut Stunden a]t. An einer 
kleinen kontinuierlich getroffenen Arterie mit ~bergang in Arteriolen konnten 
wir sinmal einen Befund erheben, tier in Abb. 34 wiedergegeben sei. Die Arteriole 
zeigt eine frisehe W~ndblutung, .wie wir sie ale Initialform der spezifischen Ver- 
s besehrieben haben; die vorgesehaltete kleine Arterie dagegen weist eine 
fibrSse Umw~ndlung der uufgelcckerten subendothelialen Grnndsubst~nz und eine 
hygline Degeneration des Grundh~utchens, ~lso zweifellos eine altere Ver~nde- 
rung ~uf. 

D~s gleiche Verhgltnis ist h~ufiger nech zwisehen Arteriole oder kleiner Arterie 
einerseits und Glomeruluseapillaren andererseits anzutreffen. 

Insgesamt  ls sich s~gen, dgl~ die sehwersten Gefgl~ver~nderungen 
im ~llgemeinen an den dist~len, die leichteren an  den proxim~len 



zugleich ein Beitrag zur Frage der ]3edeutung der Blutgewebsschranke. 117 

Abschnitten der Nierenstrombahn anzu~reffen sind. Gelegentlich sind die 
Befunde so beschaffen, daI3 auch ein Altersunterschied deutlich ist; dann 
sind die distalen Gef/~l~wanderkrankungen jtinger, die proxihalen ~Iter. 
Etwas Allgemeingtiltiges 1/~l~t sieh jedoeh darfiber nicht angeben. An 
den Gef~tSen der anderen Organe ist diese Stufung nut  sehr selten an- 
zutreffen. 

b) Die Be]unde an den NierenkSrperchen. Sie sind nicht einheitlieh. 
Zun/~chst ist hervorzuheben, da$ jede Niere h i t  maligner Nephro- 

slderose unversehrte Glomeruli aufweist. Ihre Zahl sehwankt yon Fall 
zu Full sehr. 

Abb. 35. Kollaps eines NierenkSrperchens.  

Das gleiche gi1~ yon den verschiedenen Formen der krankhaft  ver- 
/~nderten Nierenk6rperchen. 

Am h~ufigsten finder sich ein Bild, das als Kollaps zu bezeichnen ist. 
Die Glomeruli sind leicht verkleinert; im GefrierschnitC ist der Kapselraum 

ganz ausgeftillt. Die Schlingen sind eng, blutarm oder leer, oft saulenartig auf- 
geriehtet, weniger stark umeinander gewunden, also auch in ihrer L~ngsaehse ver- 
ktirz~ (s. Abb. 35 und 38a, b). Dadureh erscheint der Schlingenknguel deutlicher 
gelappt. Dieser Lappung entspricht eine im Mallory-Pr~para~ besonders deutlieh 
hervortretende Auflockerung und Verbreiterung der Bindegewebsachse der Schlingen. 
])as Grundhitutehen der Capillaren ist gew5hnlieh geschl~tngelt und dutch eine 
fiidig-faserige Umhiillung verbreitert. Die Endothelien ragen vielfaeh knospenartig 
in die Liehtung, ihre Kerne sind iiberwiegend rundlich. Die Deckzellen sitzen den 
Schlingen wulstar~ig auf und haben ein zu reichliches feinkOrniges Protoplasma. 
Nattirlieh gibt es yon dieser Ver/~nderung alle gradmiiBigen Abs~ufungen, auch 
brauchen nieht alle Schlingen gleichm/~$ig befallen zu sein. 

Es is~ nicht h i t  Sicherheit zu sagen, ob der Kollaps einen prih/iren 
Zus~and darstellt, d. h, sich an e ineh bis dahin unversehrten Nieren- 
kSrperehen oder an solehen ausbildet, die vorher eine Blutfiberffillung 
oder eine andere krankhaf~e Abweichung gezeigt haben. Ebenso sehwer 
is~ eine sichere Aussage fiber alas weitere Schicksal. Wahrseheinlieh ver- 
hSgen derart  ver~tnderte Gloheruli  wieder funktionsf/~hig zu werden. 
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Andere scheinen in eine fibrSse Knguelnarbe iiberzugehen. Dabei dtirfte 
indessen zum Kollaps noch eine st~rkere Grundsubstanzauflockerung 
hinzukommen.  Hiermit  beriihrt sich das Bild des Kollaps nahe mit  der 
folgenden Vers zu der i iberhaupt fliel~ende Ubergangsbilder 
zu fir~den sind. 

Abb. 36. Verschiedene Stadien der Aufl5sung" (tIistolyse) tier G]omeruhsschlingenwancl 
(siehe Text). 

Es handelt  sich um die Au/lockerung und Au/15sun9 der nicht h~iutig 
di/ferenzierten Grundsubstanz der Glomerulusschlingen. 

Die Glomeruli sind eher vergrSl~ert ~ls verkleinert. Schlingenlichtung eng, oft 
aufgehoben. Vielfach hat man den Eindruck, dal~ in den Endothelzellen Schatten 
yon roten BlutkSrperchen liegen und auch die gelegentliche Anwesenheit yon ~ltem 
Pigment k6nnte fiir eine Erythroph~gie sprechen. Die Hauptver~nderung tritt 
auch hier besonders deutlich im Mallory-Schnitt hervor. Die Bindegewebsachse 
der Schlingen is~ verst~rkt, sie stellt ein filziges, mit Fltissigkeit vo]lgesogenes 
Gewebe dar. Uberdies ~ritt an Schlingen, die am gesunden Glomerulus hie andere 
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Teflstrukturen als Deekzellen, Grnndh~ntehen und Endothelzellen erkennen lassen, 
zwisehen Endothel und Grundhgutehen eine fidig-k6rnige, Mallory-blal~- oder 
schmntzigblane Masse hervor (s. Abb. 36). Sic gleieht in jeder ttinsicht der auf- 
gelockerten subendothelialen Grundsubstanz der Arteriolen. Im I-Iimatoxylin- 
Eosinschnitt erscheint sic mehr k6rnig, bei Sudanfarbung ist sic mit Fet t  reich- 
lich best~ubt. 

Das Wesentliche dieses ]3efnndes liegt darin, dal~ bei nnversehrtem Grnnd- 
hiutehen hier eine nicht hintig differenzierte snbendotheliale Grnndsubstanz sieht- 
bar wird. Sic ist aufgelockert, mit Flfissigkeit dnrchtr/~nkt, vermehrt, nnter Um- 
stinden aufgel6st. Die Endothelzellen ragen knopfartig in die Liehtung, die Deck- 
zellen sind gestreckt oder geschwnnden. Dabei erscheinen die Schlingen, wie beim 
Xollaps, vielfach stirker anfgerichtet und dutch den vom Grundhgutchen um- 
spsnnten vermehrten Inhalt gestreckt. 

Wie bei den Arteriolen k6nnen die Ver~ndernngen such hier so hochgradig sein, 
da~ nur ein Mallory.blau gefgrbtes Feld fibrigbleibt, d~s die Form einer Schlinge 
zeigt, ohne Deck- oder Endothelzellen (s. Abb. 36a). An noch schwereren Graden 
ist auch das Grundhiutchen nntergegangen, die Sehlingen verlieren damit ihre 
Umrif~begrenznng, die anfgel6sten Massen konflnieren zu l~ppchenartigen Bezirken 
(s. Abb. 36b nnd c). Fibrin fehlt. Dieses Bild wird gew6hnlich sis Schlingennekrose 
bezeiehnet. 

Die geschilderten Zus~sndsbilder stellen keine Danerformen dsr. Es ist m6glich, 
dsft sieh die weniger schweren Grade wieder zurtickbilden nnd da]3 der Kollaps 
ein l~fickbildungsstadium leichterer Grsde darstell~. Andererseits sieht man Bilder, 
die an eine allmihliche Sehrumpfnng des Schlingenkn~nels denken hssen ohne 
dab sieh st~rkere Zellwuchernngen anschlie~en (s. Abb. 37a). Bei schwerer Grund- 
substanzaufl6sung pflegen jedoch zellige Wucherungen anfzutreten (s. Abb. 37b). 
Wenn wir sie vorlinfig als Organisationserseheinnngen bezeichnen, so sei damit 
der sp~teren histogenetischen Dentung nicht vorgegriffen. Es linden sich hier die 
gleichen Verinderungen, die wir bei der Anflockerung und Anfl6sung der snbendo- 
theli~len Grundsubstanz der Arteriolen und kleinen Arterien geschildert haben. 
An den zelligen Wucherungen beteiligen sich sowohl die Deck- als such die Endo- 
thelzellen, jene in Form nnregelm~Biger Wuchernngen, mit Anfn~hme yon Fet~ 
und Zerfallsstoffen, diese in Form yon knospen- oder kappenartigen Wucherungen 
oder aneh yon zusammenh~ngenden Uberz%en fiber die Oberfliehe l~ppehenartig 
zusammengetretener Sehlingenbezirke. Auch das Kapselepithel kann 6rtlieh ge- 
wuchert sein; dabei weist es nicht selten die yon Fahr erw~hnten und im Sinne 
einer Toxinschidigung gedenteten hyalinen Tropfen anf. Brfickenartige Verbin- 
dnngen zwischen Deckzellen und Kapselepithel sind hgufig. Die beschriebenen 
Vergnderungen k6nnen gleietim~l~ig dss gsnze Nierenk6rperchen, wie ~uch nut 
einzelne Schlingen betref~en. Die Orgunisationsvorg/~nge ffihren nicht zur Aus- 
bildung nener bluthaltiger Capillaren, sic seheinen vielmehr in ~ibr6ser Vernarbung 
zu enden. 

D~s Bi ld  der  Anf lockerung der  subendothel i~len Grundsubs t~nz  der  
Glomerulusschl ingen en t sp r ich t  also in jeder  Hins ich t  dem der  In t im~-  
g rundsubs t~nzauf loekerung  der  Ar~eriolen und kleinen Arter ien .  Diese, 
a m  gesunden Nierenk6rperehen  n ieh t  s ichtbare  loekere Grundsubs tanz  
k a n n  sehr reiehl ich werden,  wie bei  den Ar te r io len  s t a rk  ver fe t t en  und  
wei terhin  u n t e r  U m s t ~ n d e n  sehr lebh~fte  zellige Org~nis~t ionsvorginge  
~ufweisen. Es en~steht  d~s Bi ld  der  Glomerul i t is .  

A n  der  f ibr6sen Glomeru lusvernarbung  k6nnen  aueh Kapselver. 
iinderungen einen s t~rkeren Ante i l  haben.  
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In seltenen Fgllen ist die Ver~inderung an der Kapsel ausgedehnter als am 
Sehlingenkn~ue]. Darauf haben rfschistowitsch, Herxhei~ner, Fahr, E. Roth auf- 
merksam gemacht, allerdings bei F/~llen mit  gewShnlicher Arteriolosklerose. 

Wenn es auch richtig ist, dafl die innere Glashaut and  die /~ullere Faserhiille 
der Glomeruluskapsel zusammengehSren (s. v. Md'llendor]]), so kommt nach den 
hier zu beobaehtenden krankhaften Ver/tnderungen den einzelnen Lagen doch eine 

Abb. 37. Versehiedene Stadien der Abheihng oder regressiven Umwandlung der G]ome- 
rulusschlingen nach ttistolyse, a Schrumpfung und hyaline Umwandlung der anfgelSsten 
SehHngenwand mit belagartiger Wucherung der Deckzel]en. b Glomernlitis nach ttistolyse 
mit l~ppchenartiger 1Konfluenz der gelSsten Wandmassen. e Schrumpfung and hyaline 
Umwandlung tier histolytiseh veranderten Sehlingenwand; Verkalkung, ausgef~llten 

Fibrins. d Wie c, nur ausgedehntere Verkalkung tier Fibrinmassen. 

jeweils eigene Pathologie zu. Die An~angsstadien der hier in Rede stehenden Kapsel- 
erkrankung bestehen darin, dab zwischen Kapselepithel und Glashaut eine fein- 
f~dig-faserige, lockere, MalIory-blaue, fettbest/iubte Grundsubstanz sichtbar wird. 
In  ihr kSnnen veriistelte oder spindelige Bindegewebsze]len und Fasern mit  den 
~rberisehen Eigenschaften ko]lagener Fasern auftreten (s. Abb. 37a und d). J~ullerst 
selten sind elastisehe Fasern (s.Abb. 37b). Die gewShnlich an Glomerulusnarben vor- 
handenen elastischen Fasern gehSren der ~ul~eren Faserhiille an. Die Glashaut kann 
unversehrt,  zart, Mallory-blau sein oder die sparer zu erSrternde hyaline Aufquellung 
(s. Abb. 37a and  d) zeigen. Unter  Umstanden erreicht die genannte Kaloselver - 
dickung sehr hohe Grade. Es handelt  sich bei ihr nieht um einen Vorgang, der eine 
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primi~re Volumenverminderung des Schlingenkn/~uels ausgleicht. Denn diese Art 
Kapselverdickung ist.keineswegs eine notwendige Begleitveritnderung des schrump- 
fenden Glomerulus. Uberdies ist der Umfang der Kapsel nicht nur nieht verkleinert, 
sondern absolut vergrSgert. Die Ausbuchtung naeh auSen kann sogar sehr hohe 
Grade erreichen. Gewtihnlich ist dies an dem, dem Vas afferens gegenfiberliegenden 
Pol der Fall. Es entstehen dann Bilder (s. Abb. 38d), in denen der Glomerulus 
gleichsam eine Kappe nach Art einer phrygischen Miitze tr/~gt. 

Diese Kapselverdickung ist yon der bekannten halbmondfOrmigen 
Kapselepi thelwucherung grundverschieden. Das Epithel  geht bei ihr 
sogar h~ufig zugrunde. Wie an den Glomerulusschlingen t r i t t  bier ein- 
w~rts yon der Glashaut und unter  dem Epithel  eine lockere Grundsub- 
stanz auf, die an tier Kal0sel gesunder NierenkOrperchen nieht  erkennbar  
is~. Nach  dem f/~rberischen Verbalten, naeh der Neigung zur Verfet tung 
und nach den an ihr vorkommenden  Organisationsvorgi~ngen ist diese 
Kapselver/tnderung den Befunden an die Seite zu stellen, die wir als 
Grundsubstanzaufloekerung bei den Arteriolen und kleinen Arterien 
gesehildert haben. 

Eine weitere Art yon Glomerulusver~nderungen entspricht der 
hyalinen Degeneration der Arteriolen. Sie ist bei der malignen Nephro- 
sklerose fiberaus selten, und wenn sie vorhanden  ist, zumeist  nur  an 
einzelnen Sehlingen zn linden. 

Am Grundhgutchen der Glomerulussehlingen finden sieh spindelige, knopf- 
f6rmige oder mehr gleichm/~gig breite Verdickungen, die im Mallory-Schnitt wolkig- 
schlierig gelbliehblau oder homogen geblich gef/~rbt sind. AnBerhalb dieser Stellen 
ist das Grundh/~utehen zart und blau gefgrbt, es geht in die verquollenen Strecken 
kontinuierlich fiber. Im Sudansehnitt wird an den aufgequollenen Absehnitten 
nur selten Fett vermiBt. Das Endothel und die Deckzellen kOnnen erhalten sein, 
die Liehtung der Schlingen ist gew6hnlich eingeengt. ]~ei hochgradiger Verqnellnng, 
die dann oft mehrere Schlingen bef/~llt, sind aueh die Zellen zugrundegegangen. 
Der Glomerulus ist dann gew6hnlich blutleer. 

Sehr h~ufig finde~ sich diese Grundh/~utchenerkrankung mit  der vor- 
hin erw/~hnten Auflockerung der nieht M u t i g  differenzierten Grundsub- 
stanz vergesellsehaftet. 

Beide Ver/~nderungsformen sind im Mallory-Schnitt dutch die verschiedene 
Farbung deutlieh voneinander zu trennen. ~)berdies ist die loekere Grundsubstanz 
mehr grobtropfig, das Grundh~utchen mehr homogen verfettet (s. Abb. 38@ Die 
Schlingenliehtung ist gewShnlich aufgehoben. Sofern zellige Organisationsvorgiinge 
auftreten, ergreifen sie nut die lockere Grundsubstanz, nicht das hyalin verquollene 
Sehlingengrundh~utchen. 

I n  gleicher Weise wie aM den Glomerulusschlingen k o m m t  aueh an 
der Glashau~ der Kapsel  eine hyaline Degenerat ion vor. 

Man finder spindelige oder knoloff6rmige Mallory-gelbblaue oder gelbe Ver- 
dickungen (s. Abb. 38a) und weiterhin mehr gleichm~gig breite, nur geringffigige 
Verbreiterungen. Aber auch ohne nennenswerte Verdiekung kann das Grundh/~ut- 
chen bei Mallory-F~rbung unter Umst~nden im ganzen Umfangbereich gelb gef~rbt 
sein. Der Unterschied gegenfiber der immer blau gef/~rbten aufgelockerten sub- 
epithelialen Grundsubstanz, wie auch gegeniiber der/~uBeren Faserhiille tritt dann 
besonders deutlich hervor (s. Abb. 38d). 
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~ b b .  38. a Knopf f ( i rmige  hya l i ne  V e r q n e l l u n g  der  G l a s h a u t  der  Glomeru lusk~pse l ;  a m  oberen  
Po l  ( rechts)  Auf lookerung '  der  s u b e n d o t h e l i a l e n  u n g e f o r m t e n  G r u n d s u b s t a n z .  b B i l d u n g  
e las t isoher  S u b s t a n z  i m  Bere iche  der  subep i the l i a l en  G r u n d s u b s t a n z  der  Kapse l ,  Ko l l aps  
tier Sch l ingen  m i t  A u f l o e k e r u n g  der  G r u n d s u b s t a n z  u n d  des B indegewebes  tier Schl ingen-  
aehse,  e H y a l i n e  h o m o g e n e  V e r q u e l l u n g  (und  diffuse Verfe t tung ' )  des Grundha l~ tchens  
e inzelner  8 e h l i n g e a  (siehe be sonde r s  oben) ;  s t ~ k s t e  A u f l o e k e r u n g  u n d  t rop f ige  V e r f e t t u n g  
tier subendo the l i u l en  G r u n d s n b s t ~ n z .  d S t~ rke  A u s b n e h t n n g  der  ~ lomero lnska .pse l ;  Auf -  
] o c k e r u n g  der  subep i the l i a l en  G r u n d s u b s t a n z  u n d  hya l i ne  V e r q u e l l u n g  so~4e Seh lgnge lung  
der  G l a s h a u t .  Die K a p s e l  s i tz t  d e m  Glomeru lus  ka .ppena r t i g  a u f  wie  eine p h r y g i s c h e  Z~iitze. 
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Seltener als diese hyaline Gl~ndh/kutchenverquellung ist eine pinselartige Auf- 
splitterung. Von ihr ist schwer zu sagen, ob sie die Glashaut betrifft oder ob es sich 
hier nur um eine die Glashaut maskierende Aufloekerung der undifferenzierten 
Grundsubstanz handelt. 

Eine wei tere  F o r m  yon  Glomeru luse rkrankungen  en t sp r ich t  im 
wesent l ichen der sog. spezi]ischen Verdinderung der Ar te r io len  und  kleinen 
Arter ien .  

])er h~tufigste Befund ist die einfache Fortsetzung der entsprechenden Ver- 
~nderung am Vas afferens auf das Schlingenwurzelgefgft (s. Abb. 23). ])er Umfang 
der Capillaren ist stets betr~chtlich vergrSftert. Gelegentlich sieht man ffillhorn- 
artige Bilder (s. Abb. 236). Endothel und Gnmdh~tutehen sind zugrunde gegangen, 
die Schlingenwandung ist mit Fibrin tiberzogen; vielfach ffillt es als grobbalkige 
Masse die erweiterte Lichtung (s. Abb. 23a). Im Kapselraum h/tufig Blur und 
Fibrinmassen. Soweit einzelne Sehlingen nieht in dieser Weise ver~ndert sind, 
kOnnen sic verschiedene Grade der vorher er6rterten Befunde aufweisen. Ist  die 
sog. sloezifische Ver~nderung augenscheinlieh friseh, so sind die tibrigen Glomerulus- 
schlingen iiberaus h~ufig mehr oder weniger stark erweitert und bluttiberftillt, 
gelegentlieh seeartig weir. Vielfaeh ist dem Blur auch geronnenes Plasma beigemengt. 

Dieses Zustandsbild leitet zur ior~tstatisehen oder statisehen Blutfiberfiillung 
des Glomerulus fiber. Sic ist besonders h/~ufig an solchen Nieren, die auch frische 
Fibrinabscheidungen an der Arteriolenwand aufweisen. Wir haben Grund zu der 
Annahme, daft die Pr~stase oder Stase der Glomerulusschlingen ein Vorstadium 
der sog. spezifisehen Erkrankung ist. Ibm schlieBen sieh Blutungen in den Kapsel- 
raum oder aneh Fibrinabseheidung in der Liehtung an, bei sehwererem Grade 
Zerreiftungen des Endothels und Grundh/~utehens nsw. Ob arts der Pr/istase aueh 
die Aufloekerung der subendothelialen Grundsubstanz oder der Kollaps hervor- 
geht, 1/i6t sieh mit Sicherheit nieht sagen. 

])as weitere Sehicksal der ,,spezifisch" vergnderten Glomeru]i ist das gleiehe 
wie das der entspreehend erkrankten Arteriolen. Nan finder schon in Stadien, 
bei denen jede Organisation fehlt, oder nur reichliehe Kerntrfimmer zu linden sind, 
Fettablagerungen, in glteren Stadien aueh FettkOrnehenzellen. Vorhandene ]~ibrin- 
massen kSnnen gelegentlich verkalken (s. Abb. 37e und d). ])ie sehr stark ver- 
~nderten Schlingen veffallen h/~ufig der vSlligen Anfl6sung (s. Abb. 36). ])abei 
kann das Gesamtgebiet des NierenkSrperehens yon Kerntriimmern iiberschwemmt 
sein, denen unter Umstgnden auch Leukocyten beigemengt sind. ])ie Organisations- 
g/~nge gehen in erster Linie von den weniger geschgdigten Deck- und Endothel- 
zellen aus, aueh das Xapse]epithel kann sich daran beteiligen. Die weiteren Einzel- 
heiten sind als Glomerulitis bekannt und bedfiffen keiner erneuten Beschreibung. 

Die Ubere ins t immung  der  spezifischen Glomerulusver~nderungen m i t  
denen  der  Ar te r io len  und  ldeinen Ar te r ien  is t  also wei tgehend.  Wie  do r t  
scheint  auch hier das  erste eine s ta rke  Erwei te rung  mi t  Un te rgang  innerer  
Wandsch i ch t en  und  ein B lu t aus t r i t t ,  besonders  aber  ein A u s t r i t t  und  eine 
in der  L ich tung  vor  sich gehende Absche idung  yon F i b r i n  zu sein. Das 
Wei te re  sind rficklgufige, Abbau -  nnd  Organisat ionsvorggnge.  

Es bleiben noch die Beziehungen zu ergrtern, die zwischen den verschie- 
denen Glomer~dusverdinderungen und den Be/unden an der vorgeschalteten 
arteriellen Strombahn bestehen. 

Dem kollabierten Glomerulns ist am h/s eine Arteriole vorgesehaltet, 
die eine Lichtungseinengung infolge leekerer Vermehrung der subendothelialen 
Grundsubstanz zeigt. Aber die Arteriolen k6nnen auch die schwereren Grade der 
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zelligen Endarteriitis mit Au~hebung der Lichtnng, weiterhin die sog. hyaline 
Degeneration und schlieSlich auoh die ,,spezifischen" Vergnderungen aufweisen, 
ohne dal~ das Schlingenwurzelgefgg gleichsinnig erkrankt w~re. Liegt eine ,,spezi- 
fische" Arteriolenvergndernng vor, dann zeigt sie jedoch stets Befunde, die auf 
ein h6heres Alter hinweisen. Eine vNlig nnversehrte vorgesehaltete Arteriole ist 
sehr selten. 

Ahnlieh verhglt es sich mit der starkeren Auflockerung der eapill~ren Grund- 
substanz und der bindegewebigen Schlingenaehse. Am h~tufigsten besteht an der 
zugehSrigen Arteriole die gleiehartige Auflockerung der subendothelialen Grund- 
substanz. Aber sie weist nieht selten auch das ]~ild der spezifisehen Ver~ndemmg 
oder ihrer Folgeznst&nde auf. 

Die allgemeine Pr~stase des Glomerulus kann einmal mit einer, und zwar stets 
Irisehen ,,spezifischen" Arteriolenver~nderung vergesellschaftet sein, oder es finder 
sich an den vorgeschalteten Arteriolen nur eine starke Erweiterung, ohne dab 
sich mit Fi~rbemethoden eine Wandsch~digung erkennen lieBe. Auch die weiter 
hilusw~rts gelegene Arterienstrecke kann dann unversehrt sein. H~ufiger aber 
liegt herzw~rts yon der glomerulusnahen erweiterten Arteriole eine Gef~tBstrecke 
mit starker Lichtungseinengung, bedingt durch eine betr~chtliehe Intimaverdickung. 

All dies gilt auch ffir die Glomeruli mit ~risehen ,,spezifisehen" Sehlingenver- 
~nderungen. Die gleichsinnige Erkrankung der zuffihrenden Arteriole ist hier der 
h~u~igste Befund. Wenngleich aueh bier die noch weiter herzw~rts vorgeschaltete 
Arterienstrecke gew6hnlieh eine starke Intimaverdiekung und Liehtungseinengung 
aufweist, so sei doch ausdrficklich betont, dab sich an diesem weiter herzwarts 
vorgeschalteten Absehnitt der L~ppehen~rterie gelegentlich auch nichts Xrank- 
haftes auffinden lassen kann. Das ist indessen nm so seltener der Fall, je glter 
die ,,spezifischen" Arteriolen- und Glomerulusvergndernngen sind, d.h. je mehr 
0rganis~tionsvorggnge an ihnen nachzuweisen sin& 

Die Beziehungen, die zwischen den Befunden am Glomerulus und  
denen an der vorgeschalteten Arterienstrecke bestehen, sind insgesamt 
die gleichen, die zwisehen den verschiedenartig ver~nderten Arteriolen 
und den hilusw~rts davon gelegenen Strombshn~bschni t ten  zu linden 
sind. 

Die iibrigen Organgewebsver(inderungen. 
I n  selteneren Fallen sind in der Niere ausgedehntere Gewebsabsehnitte 

yon geh6rigem Bau. H/~ufiger sind Nieren, an denen man  naeh v611ig 
unversehrten gr6geren Gewebsbezirken vergeblieh sucht. 

I m  Vordergrund stehen die Veranderungen, die zur Sehrumpfung der 
Niere fiihren. Der Gesamtvorgang ist vielfaeh mit  dem Ausdruek ,,Um- 
bau"  gekennzeiehnet worden. Jore8 (1916) verglieh die Schrumpfungs- 
vorg~nge der Niere mit  denen bei der Lebereirrhose nnd Arteriosklerose. 
Zur Kennzeichnung des Gesamtvorganges sehlug er die Bezeiehnung 
Metallaxie vor. Er  stellte in den Vordergrund,  dal~ es bei gewissen 
Organerkrankungen nieht  immer m6glich oder notwendig sei, einen ein- 
zigen Teilvorgang als pr imer herauszuseh~len; bei der Vergesellsehaftung 
yon  Atrophie und Degeneration des Parenehyms mit  entztindlicher 
Wueherung des interstitiellen Bindegewebes, mit  Hyl0ertrophie und 
Hyperplasie best imme erst die Gesamtheit  den Charakter  der Organ- 
erkrankung.  
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Ftir die Nierenerkrankungen ha t  sich diese Bet rachtung wenig ein- 
gebtirgert. Das Bestreben, das komplexe Gesehehen in Einzelvorg/~nge 
aufzu16sen und die Organerkrankung naeh eineln prim/~ren Einzelvorgang 
zu benennen, beherrseht naeh wie ve t  die Einteilungen der Nieren- 
krankheiten.  

Die maligne Nephrosklerose wird yon allen Untersu~hern als eine primer 
vasesl~tre Nierenerkrankung anerkannt .  Die Befunde auf~erhalb der 
Arterien und Glomeruli werden jedoeh nieht einheitlich als unmit telbare 
Folgen tier Gef~l~erkrankungen gewerte~. 

Ein Teil der Untersucher nimmt an, da$ die Verandeiungen am Kan~lchen- 
apparat veto Glomerulus als Teilsystem der I-Iarnbereitung abhangig seien; die 
Kan~lchenatrophie beruhe auf Inaktivit/~tsatrophie, ihre Hypertrophie sei die Folge 
ihrer Mehrbeanspruchung (Schrifttum siehe Jore8 und Hartmann). /Fahr sieht in 
der Kan~tlchenatrophie in erster Linie eine Folge mangelnder Blutversorgung (s. 
auch Stoerck und Stdimmler), in der hyalin-tropfigen Degeneration eine unmittelbar 
am Kan~lchenepithel angreifende Toxinwirkung, in der Oberfl~tehenvergrSl~erung 
der Kan~lehen einen Ausgleiehsvorgang. Die Ver~tnderungen am Interstitium 
werden als Ausgleichswucherung, als reparative Entztindung mit mehr ot~er weniger 
grol~er Selbst~tndigkeit (Fahr) oder mit den Kan/~lehenver~tnderungen zusammen 
als Wirklmg eines peristatischen Zustandes der terminalen' Strombahn (Ricker) 
a.ufgefaBt. 

I-Iervorzuheben ist zun~ehst, da$ man  Kan/~lchenatrophie, Auf- 
lockerung und absolute Vermehrung des interstitiellen Stiitzgewebes, 
manehmal  mit  capill/irer I-Iyper~mie gesetzm~$ig miteinander verge- 
sellsehaftet anzu~reffen pflegt. 

Der Befund ist am st~trksten in.kleineren 13ezirken ausgepr/tgt; bei reichlichen 
derartigen Schrumpfungsherden finder sich anch ein diffuser, an sieh aber sehw/~ehe- 
rer sklerosierender Prozel3. Man kann ]~ezirke antreffen, an denen bei weitgehender 
Atrophie der Kan~lchen und betraehtlicher Vermehrung des Sttitzgewebes unter 
Umst~nden sitmtliehe Glomeruli mit Blur geftillt sind. Die Kan~lchen k~nnen also 
zweifellos zugrunde gehen oder atrophiseh werden, ohne dal3 die Glomeruli ver- 
5det sind. 

Dieser Befund der einfachen Nephrosklerose wird dutch weitere Teil- 
ver/~nderungen noch erg~nz~. 

Die Itauptstticke kSnnen im Bereieh inselartiger Bezirke vergrSftert sein, ihre 
Epithelien sind dann gewOhnlich hoeh, ihr Protoplasma enth/~lt nicht selten hyaline 
Tropfen, in der Liehtung k6nnen Blur, Fibrin, eiweiBreiche Fltissigkeit, verfettete 
oder gar verkalkte Epithelien liegen. Von diesem Zustandsbild bis zur vOlligen 
Epithelnekrose linden sich alle t3herg~nge. 

Oder die ttauptstiicke sind starker erweitert. Die Lichtung ist buehtenreieh, 
manchmal finden sich adenomartige Bilder. Dabei kann das Epithel gelegentlieh 
so fIaeh sein, dal~ die betreffenden Kan~lchenabsehnitte nur neeh aus der Lagebe- 
ziehung zu den Glomeruli ale tIauptstticke zu erkennen sind. Manehmal sehr reich- 
lich vorhandene Kernteilungsfiguren zeigen an, dag bier regenerative Epithe!neu- 
bildungen vet sieh gehen. Auf eine eingehendere Darstellung der zur I~yperplasie 
geh6renden Teilbefunde kann unter ttinweis auf Jores und Hartmann sowie Fahr 
verziehtet werden. 

Ausfiihrlicher geschildert sei bier nur  ein Befund, der wegen der Ana- 
1ogle zu den Gef~ftver/~nderungen beaehtenswert  ist. Es handelt  sieh 
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u m  die hya l ine  Degenera t ion  der Basa lmembran ,  wie sie yon  Ribbert, 
Tschistowitsch beschr ieben wurde,  und  u m  die Auf lockerung der  sub- 
epi the l ia len  Grundsubs tanz .  Bei der  m~lignen Nephrosklerose  s ind diese 
Vergnderungen  zwar nu t  sel ten zu beobachten ,  h~ufiger sind sie bei  der  
gewShnlichen Arter iolosklerose.  

Sie silid am st~rksten ~n den Schleifenabschnitteli des K~nglchelisystems ~us- 
gepr~gt. Die ersten Vorg~nge scheinen in eilier gleiehm~i~igen oder vielf~ltig-Srt- 
lichen und d~nn oft rosenkr~nz~rtig ~ussehenden Verquellung der Bas~lmembrali 
zu besteheli. Sie ist im Mallory-Sehnitt seltener blau, h~ufiger gelblichbl~u oder 
rein gelb gefi~rbt. Zu dieser Gru!iidhi~utcheliveraliderung tr i t t  eine s ubepitheliale 

Abb. 39. Hyaline Verquellung und blasse diffuse Verfettung tier Basalmembran der 
l:[arnkanhlchen, gToBtropfige Verfettung der awfgelockerten subepithellalen Grundsubstanz. 

Epithelien atrophiseh, h~ufchenartig in die Lichtung gerfickt. 

Grundsubstaliz, die an gesundeli Kani~lchen nicht sichtbar ist. Sie ist im Mallory- 
Schnit$ z~rtblau, feilif~dig-faserig, im Sudalischliitt tropfig, dunkelgelb, ws 
die verquollene Basalmembran blaBgelb homogen ~ussieht (s. Abb. 39). In der 
loekeren Grundsubstaliz treten i~stige Bindegewebszelleli aid und sps kollagene 
Fasern. Der Kan~lchenumfalig bleibt erhalten, die Lichtung verengt sich. Bis zu 
ihremVerschlul3 k6nlieli die Epithelien am Leben bleibeli, mlr ihr Protoplasma nimmt 
an Menge ab. An den Hauptstiieken ist diese Ver~nderung IIur sehr selten zu 
beobachteli. 

Als zweite F o r m  yon  Organgewebsvers  f indet  sich an der 
5Iiere eine kle inherdige  hs  oder  ans h f a r z i e r u n g  
(s. Abb.  40); da rauf  hut  schon Stern hingewiesen.  

Es s ind a]so zwei Veri~nderungsarten a m  Nierengewebe zu beobach ten  : 
bezirkfSrmige,  in schws Graden  auch diffus ausgepr~gte  sklero- 
sierende Prozesse;  hierbei  locker t  sich das  inters t i t ie l Ie  Stf i tzgewebe auf 
und  ve rmehr t  sich, oft is t  es hyper~misch,  das  epi thel ia le  P a r e n c h y m  
geht  auf dem Wege der At rophie  al lms zugrunde ; i iberdies l inden  sich 
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Zeiehen yon Hypertrophie und Hyperplasie der epithelialen Bildungen, 
die aber nicht selten der Degeneration verfallen. Die andere Form 
besteht  in ]deinen akuten  Infarkten.  Beide Ver/inderungsarten stehen 
augenseheinlieh in AbMngigkei t  yon  den versorgenden Gef/~gen, d . h .  
sie haben angiosphiirischen Charakter.  

Von den Be/unden an den iibrigen Organen durfte eine weitergehende 
grundss Ubereins t immung mit  den Ver~nderungen der Niere 
keineswegs ohne weiteres erwartet  
werden;  dennoeh lassen sich aueh an 
flmen die an der Niere beobachteten 
zwei Vers wiederfinden. 

Wie an der Niere sind auch an den 
anderen Organen die ldeinen Infark te  
keineswegs hs An einzehaen Orga- 
nen kSnnen sie jedoeh gelegentlieh sehr 
ausgedehnt  sein. An  der Milz ha t  das 
dann  vorliegende Bild seine eigene Be- 
zeiehnung erhal~en: Fleekmilz. 

Feitis, Meuret, Lubarsch, Nicod, Adolphs, 
Rake haben fiber derartige ]3efunde berichtet. 
Es handelt sieh bei ihren F~llen um 39, 60, 
31, 46, 44, 52, 38, 48, 53, 57, l l ,  44 und 52 
Jahre Mte ~enschen. In all diesen Fgllen 
war die Milzver/~ndertmg mit einer schweren 
Nierenerkrankung vergesellsehaftet, l~ber- 
einstimmend heben die Untersucher das Vor- 
handensein schwerer Arterien- bzw. Arte- 
riolenver~nderungen hervor. Lubarsch spricht 
yon einer arteriosklerotisch~autotoxischen 
Form, die er einer toxisch-thrombotischen Abb. 40. Kleiner an~miseher Nieren- 
Form gegenfiberstellt. Letztere gleiche den infarkt mit h&morrhagischem Saum. 
tlefunden bei Eklampsie, wie Geipel und 
Matthias sie beschrieben h&tten. Meuret und Adolphs (in 2 yon ihren 3 F/~llen) 
kennzeichnen ihre F~lle als maligne Nephrosklerose im Sinne Fahrs. Klinger 
beschrieb g]eichartige Milzver~nderungen bei Periarteriitis nodosa. 

Unter  unseren 37 FAllen, bei denen die Milz durchweg vergrSl~ert 
war, lagen 3real infarktart ige Ver/~nderungen der Milz vor. 

In 2 F~llen waren sie nut klein und vereinzelt; sie entspraehen gew6hnliehen 
angmischen Infarkten. In einem 3. Fall (S.-Nr. 985/32, 33 Jahre alt) lag indessen 
sehon makroskopisch das ausgesproehene Bild der Fleckmilz vor (Abb. s. bei Lubarsch). 
Die histologischen Vers gleiehen weitgehend denen, die Feitis eingehend 
beschrieben hat. V611ig unversehrtes ~ilzgewebe war nur wenig vorhanden. Die 
dunkelrot erscheinenden I~ezirke zeigen zumeist das Bild ,,hs Rand- 
zonen": Blutfiberschwemmung des Gewebes mit geringer Fibrinabscheidung, leichte 
Auflockerung der l~eticulumfasern, Sch/~digung der Kerne. Indessen ist eine Ab- 
grenzung einzelner tIerde mit bestimmten Zonen nicht immer m6glich. Die ver- 
schiedenen Ver/~nderungsarten durchmengen sieh regellos (s. Abb. 41). Neben und 
zwisehen hs infarzierten Bezirken liegen im Absterben begriffene 
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Gewebsinseln mit breit verquollenem kernlosem Retieulum und KerntrSmmern in 
deren iVfaschen. 

Von gr6Berer und grunds/~tzlieher Bedeutung sind die Befunde an den makro- 
skopisch grauweiBlieh aussehenden Fleeken. Feitis bezeichnet sie als narbige hltere 
Ver/~nderungen, die mit  dem sonstigen Prozeg nichts zu tun h/s Unseres 
Eraehtens h/~ngen sie jedeeh durehaus mit  dem Gesamtbefund zusammen. S i e  
stellen Milzgewebe dar, an dem unter Umst~nden alle Kerne und Zellen geschwunden 
sind und nur noch das faserige Stfitzgewebe iibrigblieb (s. Abb. 42) ; es gleieht einem 
~ilzgewebe, das wie in Verdauungsversuchen all seiner Zellen und Kerne beraubt 
ist. Dabei ist das stehengebliebene Geriist nicht kollabiert. Die Naschen und Sinus 

Abb. 41. l=Iistologisehes 1Jbersichtsbil4 der Flecl~milz. 

sind vielmehr gehOrig weir, wie ja auch makroskopisch die Milz keineswegs ge- 
schrumpft ist. Die Retieulumfasern und Sinusgxundh~utehen sind zumeist zart 
und seharf gezeiehne$, nur sind sie von einer lockeren undifferenzierten, aufge- 
quollenen Grundsnbstanz begleitet (s. Abb. 42). Diese kann stellenweise die Masehen- 
rgume ausfiillen, doch ist sie hier yon 0demfliissigkeit nich~ mit Sicherheit zu 
trennen. Liegen in so]ehen Maschen rote BlutkSrperchen, so sind sie zumeist ver- 
gr51]ert, aufgequollen, seharf konturiert, verunstaltet und vielfaeh ausgelaugt (s. 
Abb. 42). Anscheinend vermag diese Ver/~nderung in eine Organslderose tiberzu- 
gehen. Die an solehen Bezirken vorhandenen kleinen Arterien zeigen eine Auf- 
loekerung der Grundsubstanz yon Int ima und Media und sind verengt oder ver- 
sehlossen. Ihr  Grundh/s bzw. ihre Elastica interna ist grob geschl/~ngelt, nieht 
selten hyalin verquollen. Die kleinen Venen kSnnen erweitert und stark blutiiber- 
fiillt sein. Von diesem Bild bis zur ausgesproehenen h/~morrhagischen Infarzierung 
lassen sieh versehiedene Zwisehenstufen linden, ebenso zum an/~misehen Infarkt. 
Hierbei bleiben aber die Retieulumfasern nicht mehr zart, sie quellen vielmehr 
auf (s. Abb. 43), eine Trennung yon Fasern und undifferenzierter Grundsubstanz 
ist dann nieht mehr mSglieh. 

An den Venen f~llt zumeist die starke Erweiterung, an den Arterien die Ver- 
engerung der Liehtung auf. Bei beiden kann bMkiges Fibrin oder ein ausgesproche- 
ner Thrombus in der Liehtung vorhanden sein. Die Arterien, insbesondere die 
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B~lkenarterien, zeigen alle Stadien des Formenkreises der Aufloekerung der sub- 
endotheli~len Grundsubst~nz oder ihrer Folgezust/~nde (s. Abb. 41); insbesondere 
finden sieh Bilder, die der produktiven Endarteriitis oder der obliterierenden End- 
arteriitis der GliedmaBensehlagadern entspreehen. Weiterhin sind die ,,spezifisehen" 
Gef/~gver~nderungen zu beobaehten. Erwghnt sei noeh, dal] unabh/ingig yon den 
gel~gbedingten Nilzver/~nderungen an den Follikeln nieht selten Verquellungen 
der /~etieulumfasern und aueh Fibrinabseheidungen vorhanden sein k6nnen. 

Das grunds/~tzlich I/e- 
deutsame an  der hier vor- 
l iegenden Organerkrankung 
seheing uns  dar in  zu liegen, 
dab auch in der Milz 
ein langsamer Parenchym-  
schwnnd (Entparenehym- 
sierung) mif  Auftoekerung 
des Stiitzgewebes und  Uber- 
gang in  Organsklerose vor- 
kommt.  Aul]erdem finden 
sieh an/~misehe Infarkte .  
Die Befunde entsprechen 
denen,  die wit  an  der Niere 
und  (s. S. 72/74) am Herz- 
muskel  besehrieben haben.  

Nicht  minder  auff/illig 
ist ein einmalig erhobener 
Befund an der Leber. Er  
wurde in dem gleiehen Falle 
beobaehtet ,  in dem sich 
aueh die Fleckmilz vorfand.  

Die Leber zeigte an der 
Oberfl/iehe und auf dem Sehnitt- 
dunkelbraunrote, unregelm~Big Abb. 42. Starke VergrO2erung eines blassen Fleekens 
gestaltete, leieht zurfiekgesun- tier l~itz. Das ~'Iitzgewebe wie in kiinsttiehen Ver- 
kene Stellen, die naeh Art dauung'sversnchen seiner Zeilen und Kerne beraubt; 

das steheng'ebliebene Geriist nicht kollabiert; in den 
landkarten~hnlicher Sprenke- ~Iaschen oder in Begleitung der l~eticulumfasern eine 
lungen miteinander zusammen- grundsubstanzartige 3Iasse oder 6dema~6se Fltissig- 
hingen (s. Abb. 44). Sie glichen kelt. Igestliche ErythrocFten grof3, gebl~iht, scharf 
den Befunden bei der Ek- konturiert, vielfach miBgestaites 
lampsieleber. 

Aueh his~ologiseh entspraehen die Ver/~nderungen denen der Eklampsie. Sehon 
an dem makroskopiseh kaum ver~ndert erscheinendem Gewebe fs die ungleieh- 
mhBige Weite der Capillaren auf. Sie enthalten vielfaeh nur wenig rote, dagegen 
nieht selten vermehrte weiBe Blutzellen und eine geronnene eiweigreiche Fliisslgkeit. 
Mit Ann~herung a.n die bmunroten tIerde werden diese Ver/~nderungen st/irker 
(s. Abb. 45). Die Capillaren k6nnen seeartig erweitert sein, tiberreichlieh unver- 
sehrte oder ausgelaugte rote Blutk6rperchen oder geronnene zellfreie Fltissigkeit 
enghalten. Die Leberb~lkehen sind versehm~lert, unter Umsts verfettet. Das 
Grundh/~utehen der C~pillaren bzw. das unter dem Epithel gelegene faserige ]:Iaut- 
ehen ist oft vom Epithel abgehoben, nieht selten aufgeloekert oder gar zerrissen; 

Virchows 2~rchiv. Bd. 291. 9 
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d~bei finden sich h~ufig MaUory-blaue dicke, kurze Bruchstticke. In der C~pillar- 
]ichtung kann Fibrin vorhunden sein. An underen Stellen ist bei weniger starker 
Capil!arerweiterung das Grundh~utchen starker geschl~ngelt und breit wie eine 
kollagene Faser. Je starker die Cupillaren ver/~ndert shad, am so schwerer ist die 
Sch/idigung des Leberepithels. Die B~lken werden immer schm~ler, nicht selten 
bleiben nur die Kerne noch flbrig, oder d~s Protoplasma zerf~llt, es 15st 
sich ~uf. Was yore Lebergewebe tibrigbleibt, ist ein entepitheli~lisiertes, mit 

Fliissigkeit vollgesogenes Ge- 
riist, d~s eine Sklerosierung 
erf~hren k~nn. W/ihrend an 
den schwer geseh~idigten 
Stellen nichts dartiber aus- 
gesagt werden kann, ob die 
Vergnderung ira Zentrum oder 
in der Peripherie des Lgpp- 
chens beginnt, tritt in weniger 
sohwer vergnderten Leber- 
teilen dentlich eine ]3evor- 
zugung der Lgppohenzentren 
hervor. An solchen 8tellen 
ist gelegentlich ~uch ein ge- 
wisser Umbau vorh~nden. Die 
Zentr~ivenen k6nnen d~bei 
vermehrte kollagene F~sern 
~nfweisen, die aneh zwischen 
die ~ngrenzenden LeberzeI1- 
bglkchen ~usstr~hlen. An tier 
G~issonschen K~psel ist d~s 
Bindegewebe ebenf~lls zu 
reichlich. 

Die Arterien zeigen die 
gleichen Ver~nderungen wie 
an des Milz. 

Die bier vorl iegenden 
Leberver/Lnderungen sind 

Abb. 43. Xhlxliche Ste]le wie in Abb. 42 ~bgebildet; den Befunden  bei der 
nut sincl hier die lZeticllh]mfasern selbst starker Fleckmflz als grunds/~tz- 

verquollen. 
lich gleichartig an  die Seite 

zu stellen. Gemeinsam ist beiden d e r m i t  Kreis laufstSrung zusammen-  
h/~ngende Parenchymschwund.  Die Lebererkrankung entspricht  iiberdies 
den. Ver/~nderungen, wie sie bei der Eklampsie zu ffilden sind. 

In  einem anderen Fall land sich an der Leber eine ausgedehnte fleckig verteilte 
Dissoziation der Leberzellen mit pericgpill~rem 0dem, sowie Schwellung und Wuche- 
rung der KupMerschen Sternzellen. Stellenweise bestand ehae st~rkere capillare 
Leukocytose und gelegentlich auch ein herdfOrmiger Zerf~ll der Leberzellb~lkchen. 
Fiir sich allein wiirde dieser Befund ffir das vorliegende Kr~nkheitsbild vielleicht 
nichts besagen, d~ er ja bei verschiedenar~igen Grundkrankheiten vorkommt. In 
Zusammenhang mit den eben genannten schwereren Sch~idigungen kSnnte er jedoch 
nicht zuf/~llig seirr, sondern ]nit dem Grundleiden in Verbindung stehen. 

Makroskopisch n icht  weniger auff/fllig sind Ver~nderungen,  "die 
gelegenthch am Pankreas zu l inden  sind. 
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Abb .  4~. F leck leber  (bei m a l i g n e r  Nephrosk le rose )  yore  Aussehen  der  Ek lamps ie leber .  

Abb .  45. E r w e i t e r u n g  der  Cap i l l a r spa l t en  mib i n t r a -  u n d  p e r i c a p i n a r e m  (}dem; 
V e r s e h m ~ l e r u n g  der  Leberze l lbf i lkchen bis  z u m  S c h w u n d  (En tep i the l i a l i s i e rung) .  

9* 
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Es handelt sich einmal um anamische Infarktbildungen. Die Beobachtnngen 
des Schrifttums dariiber hat  G. B. C~'uber zns~mmengestellt ( Chiari, Beitzke, Rgssle, 

Engel, Schreiber). Bemer- 
kenswert an diesen Fallenist,  
dub 3 yon ihnen Schrumpf- 
nieren mit Herzhypertrophie 
betrafen (Alter: 45, 52, 27 
Jahre), w~hrend der 4. Fall 
(Beitzke) mit einer Periarte- 
riitis nodosa vergesellschaL 
tet war. Die Pankreas- wie 
much die Nierengef~ge boten 
im Falle yon Chiari das 
Bfld einer proliferierenden 
Endarteriitis; in RSssIes Fall, 
der einen Syphilitiker betr~f, 
land sieh in der N~he eines 
~lten Infarkets ein vSllig 
organisierter nnd schwaeh 
kanulisierter Arterienthrom- 
bus, w~hrend an Nieren, 
Gehirn, Milz nnd Leber eine 

Abb. '~6. FIeckpankreas. hochgr~dige Sklerose der 

kleinen Arterien vorhanden war; 
im Fall yon Engel (s. auch Herx- 
helmet) bestand bei einer sog. 
progressiven Arteriolosklerose im 
Sinne Lghleins das Bild einer Pgn- 
kreatitis mit mnltiplen Nekrosen, 
an den Gefggen Thrombosen and 
Wandver~nderungen, die an Ne- 
krosen denken lieBen. 

I n  e inem unse re r  F/ i l le  l~g 

ein B i ld  vor ,  das, w e n n  m ~ n  

die B e z e i c h n u n g  F l e c k m i l z  

z u g r u n d e  legt ,  ~ls Flecklv~n- 
k reas  g e k e n n z e i c h n e t  w e r d e n  

k a n n  (s. Abb .  46). 

Histologisch fanden sich in- 
f~rkt~rtige Nekrosen (s. Abb. 47) 
mit reiehlichen Kerntriimmern 
und gelapptkernigen Leukccyten 
in der I~andzone oder mit  starker 
Blutiiberschwemmung des g~nzen 
Bezirkes oder der t~ndzone  in 
4 yon 17 Fi~llen. Die Gef~g- 
befunde sind die gleichen, wie 
wit sie bei der 3~ilz and Leber 

Abb, 47. Akute fieckfSrmige Pankreasnekrose. erw~hnt h~ben. 
Wie an der Niilz sind aber 

aueh am Pankreas nicht alle blassen, grauweiglichen Fleeke an~mische Nekrosen.. 
Vielfaeh handelt es sieh vielmehr um eine langsamer vor sich gehende fleckf6rmige 
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Entepithelialisierung. An Stellen weniger hcchgradiger Veranderung ist das 
interstitielle Stfitzgewebe aufgelockert (s. Abb. 48, 49). Die einzelnen Fasern 
sind zum Tell zart und scharf gezeichnet, zum Tell yon einer lockeren ungeformten 
Grundsubstanz (oder yon r ?) umhfillt (s. Abb. 49i. Nicht selten 
ist es gerade die grundsubstanzartige Masse, die zwischen der umgrenzenden 

Abb. 48, Schnitt aus dem Panla, eas bei langsamerem Parenchymschwund. Oben v611ige 
Entepithelialisierung mit IIinterlassnng des aufgelockerten Sttitzgewebes; naeh unten zn 

geht die Ver i i nde rung  in das  Bi ld  des a t r o p h i e r e n d e n  P a r e n c h y r n s c h w u n d e s  fiber. 

Faser und dem Driisenepithel liegt; das Drfisenepithel wird dadurch yon der 
Unterlage abgehoben und liegt in Form eines zusammengedr~tngten Zellhanfens 
in der Mitre der Alveole (s. Abb. 49, vgl. auch Abb. 39). Das Protoplasma der 
Zellen ist dabei nicht selten vermindert, manchmal sogar ganz gesshwunden, 
so dab nur die nackten Kerne noeh fibriggeblieben sind. Diese Parenchymver- 
~nderung ist an anderen Stellen unter Umst~nden bis zum vSlligen Schwund des 
driisigen Gewebes gesteiger~. Man sieht hier in den nicht kollabiertes Rgumen des 
Stiitzgewebes rim' noch Reste yon Kernen oder selbst diese nicht mehr. Die nach 
Mallory sish stark f~rbenden Bindegewebsfasern sind da~m vielfach verbreitert, 
die lockere Grundsubstanz zwischen ihnen ist starker aufgelSst, unter Umst~nden 
mit  Fett  beladen. Die Bindegewebskerne kSnnen vermehrt sein, doch h~tlt sich diese 
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Vermehrung immer in engen Grenzen. In manchen Gebieten sind die Capillaren 
stark erweitert, die roten ]31ntk6rperchen dabei oft ausge]augt. An solchen Stellen 
geht die langsamere Entparenohymisierung in des Bild des akuten hhmorrhagischen 
oder ans Infarktes fiber. 

Bemerkenswert ist auch hier, dab das Volumen des Organs nur wenig verkleinert 
ist. Die durch den Schwund des drfisigen Parenchyms entstehende Substanzver- 
minderung wird dutch die Aufloekerung nnd Verbreiterung des Stfitzgewebes 

wieder weitgehend wettgemacht. 
Anscheinend gehf des entepi- 
thelialisierte Gewebe spgter in 
Sklerose fiber. 

Eingesohlossen in des atro- 
phierende I)rfisengewebe k6nnen 
kleinere und gr6f~ere Gewebs- 
komplexe liegen, die alle Merk- 
male der Ityperplasie zeigen. 
Gelegentlich (s. Abb. 50) kann 
man soharf begrenzte Gewebs- 
inseln antreffen, an denen im 
Zentrum der hSchste Grad der 
J-Iistolyse, an der Peripherie 
eine ]:Iyperplasie des Epithels 
vorliegt. 

Die Langerhanssehen .[nseln 
bleiben yon der genannten 
Sch~idigung nieht versehont. 
Man kann gr6Bere Pankreas- 
abschnitte mit langsamem Par- 
enehymschwund antreffen, ohne 
dab darin Inseln zu finden sind. 
Sie gehen also anscheinend 
rascher zugrunde als das fibrige 
Parenchym. 

Abb. 49. Stttrkere VergrS~erung bei Parenchym- Grunds~tzl ich entspre- 
schwund des Pankreas. Wie an den fIarnkanalchen then  die hier er6rter ten Vet- 
(s. Abb. 39) bleibt die Faserhiille cler driisigen Alveole 
stehen; zwischen ihr und dem Epithel tritt e ine anderungen  des Pankreas  
lockerefli~ssigkeitsreicheGrundsubstanz(oder0dem?) denen der Niere, des Iterz- 

auf; die Epithelien riicken h~nfchenfSrmig im 
Alveolenzentrum zusammen, muskels ,  tier Milz und  

Leber. 
I n  einem Falle fanden sich mehrfache Verschor/ungen der Diinndarm- 

schleimhaut. 
Die bis pfenniggroBen Bezirke waren erhaben, die Darmwand war in ihrem 

Bereieh hgmorrhagisch-Sdemat6s. Derartige Befunde werden yon Siegmund und 
Nauhei~n erw~hnt; auch in dem Falle yon Engel waren nach dem Bericht yon 
Herxheimer ~ihnliche Ver~ndernngen im Dickdarm vorhanden. Mit Wi~rth glauben 
auch wir, dab hier nieht einfache u~amische Nekrosen vorliegen. Jedenfa]ls lassen 
diese Nekrosen, wie m~n sie auch bei I~Iydronephrose, Cystenniere oder sonstwie 
bedingten Ur~mien antreffen kann, Gef~Bver~nderungen vermissen. Bei den Fgllen 
maligner Nephrosklerose linden sich dagegen ausgesprochene Gef~tBvergnderungen. 

Auch am Hoden konn t en  wir e inmal  einen kleinen h~morrhagischen 
In fa rk t  mi t  ,,spezifischen" Gefa[tvergnderungen beobgchten.  
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Wie ausgebreitet  die Pa renchymscMdigungen  sein kSnnen,  zeigen 
auch die Befunde an  der quergestrei/ten Kdrpermuskulatur. 

Wenn hier die Aufquellung des Interstitiums weniger eindrucksvoll ist, so kann 
das mit der histologischen Bearbeitung zusammenh~ngen. An den Nuskelfasern 
selbst, und zwar an solchen des l~Ialses, der Bauchdecken und der Oberschenkel 
konnten wir fleckf6rmig verteilte, oft nur auf einzelne F~sern beschri~nkte Sch~di- 
gungen nachweisen. Die Fasern sind dann verbreitert, homogen und blasser gefgrbt. 
Die Querstreifung ist verloren- 
gegangen, stellenweise zerf~llt die 
Fuser in schollige Bruchstiicke. 
Die Bindegewebszellen kSnnen ge- 
wnchert sein. An den iibrigen 
Mnskelfasern sind die Xerne oft 
vergrSBert. 

I n  1 Fal l  l and  sich auch 
an  einem peripheren Nerven 
ein /ihnliches Bild: 

0dematSse Aufloekerung des 
Nervenbindegewebes mit zelliger 
Wuchemng, ungleichmi~giger Ver- 
fettung der Nervenfasern, ZerfM1 
einzelner Fasern; insgesamt gleicht 
das Bild dem der alkoholischen 
Neuritis. 

I n  naher  Beziehung zu den 
geschflderten Befunden stehen 
die krankhaftenVer~tnderungen 
am Gehirngewebe. 

Wir sehen keinen grunds/~tz- 
lichen Unterschied zwischen dem 
fleckigen Gewebsuntergang an 
Niere, gerz, Leber, Pankreas, Abb. 50. Pseudoaeinus des pankre~s mi~ vSlliger 
Darm, Hoden usw. nnd den gleich- Entepithelialisierung' im Zentrum und Epithel- 
groBen Ileckigen Erweichungen, hyperplasie in tier Peripherie. 
vor allem in der Briieke und den 
Stammganglien. Der einzige Unterschied, kann darin gesehen werden, dab man 
auBer den infarktartigen capill/~ren Blutungen auch Blutungen aus Gef~Bwand- 
zerreigungen h~ufiger beobachtet (s. auch BShne, Wol]]). Die Gef/~Bver~nde- 
rungen sind die gleiehen wie an den fibrigen Organen; sie k6nnen Zeichen ~lterer 
oder frischerer Blutung in der Umgebung aufweisen, sie aber auch vollsg/~ndig 
vermissen lassen. 

]3esonders erw~hnt sei eine Form yon Ver~nderungen des Hirngewebes, die die 
Merkmale herdf6rmiger Encephalitis tr&gt und derjenigen entspricht, wie man sie 
z.B. nach Salvarsanschi~digung beobachten kann. Aul sie hat ktirzlich Bodechtel 
die Aufmerksamkeit gelenkt. Es handelt sich um mehr oder minder breite M~ntel 
gewucherter Gliazellen in einem entmarkten Gebiet um kleine Arteriolen oder 
Capillaren (s. Abb. 51b). Die Gef~Be sind eng, zeigen eine gelockerte, mit Fliissig- 
keit durchtri~nkte, aber kernhaltige Wand, Zeichen einer Blutung fehlen, ebenso 
Gef~gscheideninfiltrate. Die Ver~nderungen kSnnen in kleineren Bezirken geh~uft 
vorhanden sein; wir beobachteten derar~ige Bilder unter 13 Fi~llen 5real. 
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Verschieden yon ihnen is% ein Erguf~ geronnenen Plasmas aus einem ,,spezi- 
fisch" erkrank%en kleinen Gefaf~ in das angrenzende Hirngewebe. Auch an diesen 
Iterden ]~ssen sich Gliazellwucherungen, wie ouch Organisationsvorgange an der 
Gefal~w~nd beobachten (Abb. 51~). 

Boi den iiberaus h~ufigen Blutungen dsr Haut, des Unterhautzellgewebes, 
get ser6sen ~nd Schleimhdiute scheint os sich um c~pil[~ro ]31utungen zu 
handoln. 

Abb. 51. Gehirn. a kustritt Yon Blutplasms~ aus ,,spezifizch" vera.ndertem Gefh2. 
b Entmarkung und knOtchenfOrmige Gliazellw]lcherungen um eine CapiJdare. 

Trotz Serienschnittnntersuchung und Anwendung verschiedener F~rbemethoden 
ist es uns nicht gelungen, ira Bereioh derartiger Blutungen ,,spezifische" Arteriolen- 
ver~nderungen nachzuweisen. 

Dos Gemoinsame dor geschilder~on Voranderungen an den vorschio- 
denen 0rgangeweben ist oin zumeist  fleckf6rmiger Untergang des Paren- 
chyms.  Er  kann  auf zweifacho Weise zustande kommen:  in Form akuter  
angmischer odor h~morrhagischer Infark te  odor einos langsameren 
Schwundos des ,,spozifischon" Parenchyms.  In  lotzterem Falle ist die 
Entpgrenchymis ierung mit  einor Auflockerung odor ggr mit  einer Auf- 
15sung des Stiitzgewobos vergosollschaftet, im weitoren Vorlauf geht  diese 
Ver~tnderung in dos Bild der Organslderoso iiber; an manchen Organon 
troton daboi Umbauvorggngo mit  Parenchymhyloerplasie auf. Beide 
Ver~nderungsformen sind ziemlich verbroitet.  Augenschoinlich h~ngen 
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sie mit  Kreislaufst6rungen zusammen.  Auf die Verwandtschaft  der 
Organgewebsver/~nderungen mit  den Wandver/ inderungen der Gef/~Be sei 
sp/~ter eingegangen. 

B. Differentialdiagnose und Unterschiede yon Fall  zu Fall .  
Die Erkrankung  kann  ffir den pa~hologischen Anatomen gleichsam 

auf Anhieb zu diagnostizieren sein. Das Lebensalter (s. Abb. 1), die 
allgemeine B1/isse, die sieh allerdings stets in m~tgigen Grenzen hal tende 
(ira /ibrigen vielfaeh auch fehlende) kardiale Wassersueht,  das Fehlen 
einer Plethora, die bei genauem Naehsehen kaum fehlenden Blutungen 
der ~tugeren I-Iaut, der ser6sen und Sehleimhgute, ve t  Mlem abet  das 
mgehtige Hervor t re ten  der Zeiehert lang dauernder  Blutdrueksteigerung 

~\\~ ~\~, 
;,\,K~ .\\\\\ ,\\\\. (~\~ ~ \ \ \ \ \  , \ \ \ \ '  ~ \ \ \ \  L \ \ \ \ \  x \ \ \ ,  \ ~ ~  - ' 
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Abb. 52. l:?bersieht fiber 4as relative Herzgewicht; oberhMb des Striches bei 34 Ffi.i]en 
maligner Nephrosklerose, unterhMb bei 100 Fhllen gew6hnlicller Arteriosklerose. 

bei vorhandenen Zeiehen einer Urgmie, all diese Befunde erIauben zum 
mindesten schon, den Verdaeht auszuspreehen, bevor die Sektion die 
Nieren sichtbar gemaeht  hat.  

Abet  diese Zeiehen brauehen nieht s/~mtlieh vorhanden und aueh nieht 
immer stark ausgepr/igt zu sein. Die Erkrankung  kann  sowohl jugendliehe 
wie auch Ntere Mensehen befallen. Star t  der Urgmie kann  ebenso eine 
Apoplexie oder Herzinsuffizienz das Leben beenden und aueh an Stelle 
einer geringen kann  gelegentlieh aueh eine grol3e Blutmenge ausseh6pfbar 
sein (s. S. 70). Die Herzhyper t rophie  erreieht zwar bei der malignen 
Nephrosk]erose durehsehnitt l ieh die gr6gten Grade (638 g absolutes, 
10,16 g relatives Durehsehnittsgewieht),  aber aueh sie kann  yon Fall  zu 
Fall in betr/iehtliehen Grenzen sehwanken. 

In unseren 34 F~llen lag d~s absolute tterzgewicht, soweit es sich dabei um 
Erwachsene handelLe, zwisehen 380 und 1270 g. Ordnet man die beobaehteten 
Gewiehte naeh Gruppen mit je 50 g Unterschied; so is~ ein Gewieht yon 560 bis 
600 g am h~tufigsten (SmM) vertreten gewesen. Die grSg~e Zahl yon F/illen (17) 
vereinigt die Rubrik auf sieh, in der I-Ierzen mit 500--650 g vergreten sind. Die 
h6heren Gewiehte (665--1270 g) sind 9raM, die niederen (380--480g) 7ram vor- 
handen gewesen. Das tIerz des 5j/~hrigen Kindes mit 115 g ~bsolutem Gewieht 
mug besonders gewerLet werden. 

Abb. 52 gibt eine ~dbersieht fiber die relativen Iterzgewiehte (Grammzahl 
des I-Ierzgewiehtes geteilt dureh Kilogrammzahl des K6rpergewiehtes). Die Werte 
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sind nach Gruppen mit 0,5 Gewiehtseinheit Unterschied geordnet. Unter 8,5 g 
zeigten 9 (26,6 % ), darfiber 25 F~]le (73,4%). Bei den unter dem Strieh angereihten 
relativen tterzgewiehten yon 100 F~llen gewShnlieher Arteriolosk]erose herrscht 
das umgekehrte Verhaltnis vor: 70% liegen unter, 30% fiber 8,5 g relativem tIerz- 
gewicht. Hierbei ist allerdings zu berfieksiehf, igen, dal~ die F~lle maligner Nephro- 
sklerose gewShnlieh eine st~rkere Abzehrung, die mit einfaeher Arteriolosklerese 
dagegen h/~ufiger eine Fettsueht aufweisen. 

Durchschn i t t l i ch  l iegen also die Herzgewichte  bei  der  mal ignen Nephro-  
sklerose hSher  als bei  der  gew6hnl ichen Arter iolosklerose.  Das gleiche 
gilt  gegeniiber  der  ehronisehen Glomerulonephr i t i s .  Ffir  den EinzeKall  
l~f]t sich h ie rmi t  jedoeh oft n u t  wenig anfangen.  Bei  der  sekund/~ren 
Selrrumpfniere  (der sog. u Fo rm)  kSnnen betr/~eh~]ieh hohe, 
bei der  mal ignen  Nephrosklerose  gelegentl ieh aueh auffa l lend niedrige 
Herzgewichte  vo rkommen .  

Aus dem Rahmen des Durchsehnittlichen f/s hier besonders das tterzgewieht 
einer 22j~hrigen Frau heraus, die naeh der klinisehen Vorgesehiehte 7 gahre vet 
dem Tode an Chorea erkrankt war. Bei der Sektion wurde eine geringgradige 
rezidivierende rheumatoide Endokarditis der Mitralis gefunden. Der ]31utdruek 
war nieht erh6ht gewesen, Mlerdings wurde er nur einmal mehrere Wochen vor dem 
Tode gemessen. Im Vordergrund des klinisehen Bildes stand eine sehwere, an 
Schizophrenie erinnernde Psyehose. Die Nieren boten mikroskopiseh Bin Bild, 
das der malignen Nephrosklerose zugerechnet werden muB. Das tterz wog nur 380 g. 

I n  solchen F/~llen kaml  das Gesamtb i ld  in der  Ta t  differentialdia~ 
gnost ische Sehwier igkei ten berei ten.  Der  Sehwerpunk t  der  En t sche idung  
t iegt  d a n n  bei  der  Beur te i lung  des Brides, das  die Nieren  bieten.  

Bei bald mehr blassem, bald mehr dunklem Grundton zeigen die Nieren einen 
lebhaften Weehsel zwisehen blal~br~unlichen und dunkelrotbraunen TSnen; nut 
selten fehlen hierbei die flohstiehartigen t~lutpunkte. Die ehronische Glomerulo- 
nephritis ist gew6hnlieh blasser and weniger bunt, die einfaehe Arteriolosklerose im 
ganzen dunkler. Am sehwersten kann die maligne Nephrosklerose yon der sub- 
akuten his subehronisehen Glomerulonephritis abzugrenzen sein. 

Rein gestaltlieh &hnelt die Niere am hgufigsten der gew6hnliehen Arteriolo- 
sklerose, d. h. ihre Oberfl~ehe ist rein granuliert. Seltener ist sie glatt. Gelegentlieh 
zeigt sie grSBere Unebenheiten: st~rkere Buckelbildungen neben ausgedehnteren 
narbigen Einsenkungen. Sofern man hierftir pyelogene Sehrumpfungen aussehliel3en 
kann, kann dieses Oberfl/iehenbild zugunsten der vaseulgren Natur der Nierem 
erkrankung gewertet werden. Solehe narbigen Einsenkungen kSnnen unter TJm- 
st~nden eine ganze I-Iglite oder einen mittleren horizontalen Streifen einnehmen. 

In 3 yon unseren ~gllen war auf diese Weise die eine Niere um egwa die Kglfte 
verMeinert. Aslc-Ui~marlc denkt hier an eine vorher vorhanden gewesene ttypo- 
plasie and an Entwieklungsanomalien. In  5 yon 6 ]?alien sehwankte das GrSgen- 
verh~ltnis der einen Niere zm' anderen zwisehen 2,5 : I bis 10 : 1. Eine zumeist 
horizontal verlaufende tiefe t~inne lieB die Niere wie verdoppelt erseheinen. Das 
Nierenbeeken war unter dieser i~inne reeessusartig erweitert, am dariiberliegenden 
Nierengewebe keine Glomeruli oder t{este yon solehen, dagegen reiehlieh eystisehe 
Hohlr~ume mit kolloidem Inhalt. Gegen das normMe Parenchym waren diese 
Partien seharf abgesegzt. Die gleiehartigen Befunde, die wir erheben konnten, 
mSehten wir nicht als dysontogenetische Ver~nderung, sondern als Endzustand 
vascul~rer Sehrumpfung deuten. Die Verminderung der Pyramidenzahl, auf die 
Ask-U:pmark weiterhin hinweist, wfirde allerdings fiir eine l%hlbildung sloreehen. 
Soweit sieh aus den Zeiehnungen der Arbeit yon Ask-Uiomark entnehmen lggt, 



zugleieh ein Beitrag zur Frage der Bedeutung der ]~lutgewebsschranke. 139 

lagen Nieren yon 2, 3 odor 4 Pyramiden vor. Nach Hyrtl und .Disse schwankt die 
Zahl der Pyramiden zwisehen 4 and 18, am h/~ufigsten I/~gen 7 odor 8 Papillen vor. 

Im ganzen kann die GrTl3e der Nieren betrfiehtlich schwanken. /)urehschnitt- 
lieh ist das Nierengewicht hTher als bei der ehronischen Glomerulonephritis. /)or 
niedrigste Quotient yon Nieren/KOrpergewieht war 2,5 mit 120g Nieren- und 
47 kg K6rpergewieht; der hTchste 5,83 bei 190 g Nieren- und 49,7 kg KSrpergewicht. 
I)as grTBte absolute Nierengewicht betrug 370 g ffir beide Nieren bei einem KSrper- 
gewicht yon 79,6 kg. In einem unserer F~lle war die linke Niere dutch eine ~ltere 
Tuberkulose ~611ig zerst6rt, die reehte war 210 g schwer, glatt. 

Auf Grund der gesehilderten anatomisehen Besonderheiten ist die 
Erkrankung am Sektionstisch gewThnlieh zu diagnostizieren. Dennoch 
ist yon unseren 37 F/tllen das Krankheitsbild nur 30mal vor dot mikro- 
skopisehen Nierenuntersuchung richtig erkannt, 4real mit  den oben- 
genarmten Erkrankungen in Erw/tgung gezogen und 3mal verkannt  
worden. 

]3ei diesen 3 F/~llen handelte es sich einmal um den Fall mit tuberkulTser Zer- 
stSrung der einen Niere; in einem 2. Fall hatte uns eine vorhandene st~rkere Lipo- 
idose der Niere und im 3. das Fehlen einer st/~rkeren Herzhypertroi)hie (380 g) 
an die Diagnose nicht denken lassen. 

Ffir die fibrigen F/tile soll nieht unerw/thnt bleiben, da6 ffir die 
Sicherung dot Diagnose aueh klinische Angaben mitbest immend gewesen 
sind. Fehlte in der Vorgesehieh~e eine Nierenentziindnng, bestand die 
BlutdruckerhShung sehon mehrere Jahre vor den SehstTrungen odor vor 
dem Auftreten der Nierenerseheinungen, so wurden die diagnostischen 
Erw/tgung'en naturgem/tB in die Rieh~ung ,,maligne Nephrosklerose" 
gelenkt. 

Ffir die F/tlle, bei denen die Leiehen5ffnung Zweifel an der Diagnose 
lie13, aber aueh f/Jr die iibrigen F/tile liegt das Sehwergewieht der patho- 
Iogisch-anatomisehen Diagnostik anf histologisehem Gebiet. 

1. Die Abgrenzung gegen die gewiihnliche Arteriolosklerose 
(benigne 5Tephrosklerose) 

ist zumeist leicht zu vollziehen. Der positive Nachweis, dab die 
vorhandenen Wandverdiokungen der Arteriolen eine hyaline Grund- 
h/tutehenverquellung und nicht Fibrinringe odor eine Aufloekerung der 
subendothelialen Grundsubstanz darstellen (Mallory-Fg~rbung, Fegt- 
f/trbung gentigt nieht), dab dementsprechend aueh zellige Organisations- 
vorg/tnge (Granulombildungen, Glomerulitis) fehlen, dab die vorhandene 
Int imaverbrei terung der kleinen Ar~erien und mittleren Arterien zur 
elastisch-hyperplastisehen Int imaverdiekung gehSren (Elastinf/trbung), 
dab die Glomeruli hTehstens kollabiert, an ihrem Grundh/tutehen hyalin 
verquollen odor narbig-fibrSs verTdeg sind, all dies wird das Vorliegen 
einer gewThnliehen odor benignen Arteriolosklerose sieherstellen und eine 
maligne Nephrosklerose ausschlie6en. 

Ffir die fiberwiegende Mehrheit dot F/tlle ist dies einfaeh. Abet es 
gibt Grenzf/tlle, bei denen die Entseheidung aueh histologisch sehwer ist. 
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a) GewShnliche, weit vorgeschrittene Arteriolosklerose. 

Es seien hier  z u n i c b s t  2 F~lle beschrieben,  die bei  Anwendung  der 
Mallory- und  ~nderen F~rbungen  leicht ,  ohne diese abe t  fiir den weniger  
Gefibten schwer ubzugrenzen sein k6nnen.  

Charit6, S.-I~r. 62/32, 48j/~hriger Kunsth~tndler. Vater an Arteriosklerose ge- 
storben. Selbst iramer kr~nklich gewesen, mit 19 Jahren Diphtherie, rait 22 Jahren 
Alburainurie (13~ die rait der iiberstandenen Diphtherie in Zusammenhang 
gebracht wurde. Mit 24 Jahren fieberhafte Erkrankung yon 2--3 Wochen Dauer. 
Eine mit 30 Jahren erworbene syphilitische Infektion wurde im Sekund~rstadiura 
energisch behandelt. Zwisehen 35. und 47. Lebensjahr Zucker bis 2,1% im Urin. 
Insulinkuren and Di/~t. 11/, Jahre vor dera Tode rechtsseitige L~hraung, Sprach- 
st6rungen, l~eiehlich EiweiB im Urin. 1/. 2 Jahr vor dera Tode Aufnahrae in die 
Klinik (Prof. v. Bergmam@ ]3efund: Zeichen friiher vorhanden gewesener hocb- 
gradiger Fettsucht. lgesterscheinungen nach Apoplexie. Blutdruck maxiraM 
205/120, minimal 150/100, durchsehnittlich um 185/110. Kein Zucker im Urin; 
nur bei Belastung stark verlangsarate Senkung des Blutzuckers. Wa.l~. negativ. 
lgest-N, in den letzten 62 Tagen 6real bestimmt, zunichst his 72, sparer lmM 
28, zuletzt 46 mg-%. Wasserversuch (i/2 Jahr vet dem Tode): m/~l]ig stark ver- 
z~gerte Ausscheidung, Konzentration zwischen 1002 und 1017. Bis ]1/20/o o Eiweil3 
ira Urin, im Sediment hyaline Zylinder, Leukocyten, Epithelien, doppelbrechende 
Krystalle. Mit 170/100 Blutdruck und 46 rag-% lgest-iN 4 Monate vor dera Tode 
gebessert entlassen. Klinische Diagnose : Ur/imie, sekund/~re Schrurapfniere, leichter 
Diabetes, beginnende progressive ParMyse. 

Der Kranke wird 3 Wochen vet dera Tode mit Erscheinungen, die an eine 
progressive Paralyse denken liel]~n, in die Psychiatrische Klinik aufgenoramen. 
Ira Urin Eiweift, kein Zucker, irn Sediment einige Erythrocyten, Leukocyten, ver- 
einzelte Epithelien. Rest-Iq 14 Tage vet dera Tode: 58,8 rag-%. In den letzten 
10 Tagen 3raMige Pyriferinjektion, Salvarsan zur Zeit des h6chsten Fiebers. 

Sektion: Schwere Arteriolosklerose, insbesondere der ~ieren rait Lipoidose der- 
selben. Hochgradige linksseitige hypertonische IKerzhypertrophie, geringe }Iyper- 
trophie und Dilatation sowie Wandendokardfibrose am linken VorhoL m/~Bige 
}Iypertrophie der rechten I-Ierzkamraerwand. St/~rkere Arteriesklerose und Lipo- 
idose der Kranzgef/~Be, der gr61~eren ~ierenarterien, der Arteria raesenterica, der 
t{irnbasisgef~Be, der Arteria femorMis und der Bauchaorta, geringere der Brust- 
aorta und I-IMsge~l]e. Braune Erweichungsherde ira beiderseitigen zentrMen Grau, 
Atrophie des Gehirns, chronische Leptoraeningitis. 

Gewicht 60 kg, I-Ierz 500 g (relatives Gewicht 8,3), Milz 110 g, beide Nieren 
275 g, Blutmenge 760 ccra. 

Kistologisch. hTieren: Alle nicht atrophischen I{anptsti~cke stark erweitert, 
buchtenreich, inselartig zusamraenliegend; Epithelien raittelhoch, nicht degeneriert. 
Ausgedehnte sklerotische Bezirke zumeist rait starker Capillarhyperimie. An diesen 
Bezirken ist beraerkenswert, dab yon allen atrophisch zugrunde gegangenen Kan/il. 
then die BasMmembran zum Teil Ms stark gekrguselte, verbreiterte I-Iant erhMten 
geblieben ist. Ira Mallory-Sehnitt grSBtenteils blau, an den Sohleifen nnd Uber- 
gangsabschnitten gelegentlich gelb gefgrbt, ist sie stark verbreitert (s. S. 126 nnd 
Abb. 39). Einw~irts yon ihr eine loekere, spirliche Zellen enthMtende verraehrte 
Grundsubstanz, die die Mte Lichtung entweder aufgehoben hat oder die zentrM 
zusaramengeschobenen Epithelien bzw. deren Kerne uragreift. Interstitielles Stiitz- 
gewebe aufg.e.loekert rait reichlich Fettablagerung, zum Teil in den Zellen. Glome- 
ruli in der Uberzahl zugrunde gegangen oder in Untergang begriffen. Art ihnen 
nur das Bild der hyMinen Aufquellung and Verfettung des Grundh/~utchens der 
Schlingen und der Kapsel (kein Amyloid), vergesellschaftet rait Aufloekerung and 
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starker Verfettung der nicht h/tutig differenzierten Grundsubstanz (s. S. 121 und 
Abb. 380). Keine Glomerulitis. Restliche Glomeruli groin, zum Tell unversehrt, 
zum Tell mi* gleichartigen Sch/~digungen geringeren Grades. Arteriolenwand 
gleiehfalls sehr sehwer hyalin aufgequollen, oft rail Verschlul3 der Liehtung. Welter 
herzw~trts bis zu den Arciformes iiberwiegend das Bild der starken elastisohen 
l:Iyperplasie mit kollagenen Fasern. Zwischen den Fasern jedoeh vielfaeh vermehrte 
lockere, m~t$ig zellreiche Zwischensubstanz, manchmal in Form breiterer Zonen 
zwischen alter Membrana elastica und n~tehstfolgender neugebildeter Lamelle. 
Media nicht nennenswer~ verbreitert, stellenweise stark verdtinnt. An vereinzelten 
mittleren und etwas kleineren Arterien das Bild zellhaltiger subendothelialer 
Grundsubstanzaufloekerung mit Neubildung zarter elastischer F~tserehen zwischen 
den Zellen. Keine Intimaverfettung an den mittleren Arterien. Hilusnahe Gef~$e 
zeigen starke nodSse Atheromatose. 

An Pankreas und Milz grunds~tzlieh gleieher Gef/~$befund. 

I n  mancher  Hins icht  ~hnelt  dieser Fal l  demjenigen,  den Fahr als 
Nr. 49 in der Kasuis t ik  seines Handbuchabschn i t t e s  anfiihrt .  Allerdings 
fehlt bei unserem Falle der Kern re ich tum der Glomeruli  und  ebenso 
vermiSt  m a n  echte Nekrosen an den Glomerulusschlingen. 

Charit6, S.-Nr. 872/32, 64j~hriger Malermeister. Eltern inhohem Alter gestorben. 
Von 6 Gesehwistern nur noeh eins am Leben, die iibrigen in den sechziger Jahren 
an Sehlaganfall gestorben. Als Kind Diphtherie. Sei~ dem 41. Lebensjahr zucker- 
krank. In den letzten 4 Jahren mit Insulin behandelt. In den letzten 2 Jahren 
Kopfschmerzen, Schwindel, Atemnot beim schnellen Gehen. Damals Nykturie. 
Seit 11/2 Jahren abends Kn6ehelSdem. Seitdem 5fters in der Klinik (v. Bergmann). 
Hier bet er jedesmal bei einem latenten Diabetes (erhOhtem Blutzucker bei fehlen- 
der Glykosurie) das Bild einer Kreislaufdekompensation auf der Basis einer arteriellen 
genuinen Hypertonie. 11/2 Jahre vet dem Tode Wasserversuch: Einschr~nkuug 
der Ausseheidung, Konzentration zwischen 1000 und 1016 schwankend, Rest-lN ~ 
25,2~ Im Urin Eiwei$, vereinzelte granulierte Zylinder und Erythrccyten. 
Blutdruck 165/70 bJs 140/80. 

1 Jahr vor dem Tode: Blutdruck 220/80 his 190/70. 3/, Jahr vor dem Tode: 
Blutdruck 185/80. Urinkonzentration bis 1009, Rest-N 28 rag-%. Albuminurie 
yon 2--8~ . I m  Earn keine Lipodie; im Serum keine CholesterinerhOhung. 1/2 Jahr 
vor dem Tode: Augenhintergrund zeigt beiderseitig paramacul~re kleine Blutungen 
und weil~liche I-Ierdehen. 1/4 Jahr vor dem Tode: Blutdiuck 180/90, Konzentration 
bis 1014, Rest-N 40, am Sehlu$ der Behandlung 30,8 rag-%. 2 Monate vet dem 
Tode: Rest-N 28 rag-%. 1 Monat, vor dem Tode: Blutdruck zwischen 195/95 und 
175/90. Spezifisehes Gewicht an bis 300 ecru grol]en t~gliehen Urinmengen his 
101J. Le~zte klinische Diagnose: Kreislaufdekompensation auf der Basis einer 
Hypertonie; arteriolosklerotisohe Sehrumpfniere. Diabetes mellitus. 

Sektion: 93 kg, starke hypertonisehe I-Ierzhypertrophie (absolutes Herzgewicht 
635 g, relatives 6,8). Nieren leieht granuliert (410 g zusammen), sehwere Coronar- 
sklerose mit frischem an~mischem tIerzinfarkt und ~lteren Sehwielen; ehronisehe 
BlutsLauung; allgemeines Anasarka. Multiple Erweichungsherde des Gehirns. Aus- 
gesehSpfte Blutmenge 1500 ccm. 

Eistologischer Befund: Nieren: Glomeruli zahlenm~l~ig reiehlieher befallen als 
im vorigen Fall; vSllig unversehrte Glomeruli sehr selten; Grundh~tutehen der 
Sehlingen jedoeh weniger stark aufgequollen, loekere Grundsubstanz weniger stark 
vermehrt. Ebenso aueh KanAlchenatrophie und I-Iyperplasie weniger ausgedehnt. 
Arteriolen, kleine und mittlere Arterien wie im vorigen Fall; nut sehr geringe 
interstitielle Lipoidose. Keine Glomerulitis. 
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Pankreas und Milz �9 Gef~Bvers weniger schwer gegeniiber dem vorigen 
Fall. Diinndarm: am I)iiandarm leichte Mediaverbreiterung an kleinen und mitt- 
]eren Arterien. 

In beiden F~illen fehlen die spezifisehen Get,B- und Glomerulusschlingen- 
erkrankungen, es fehlt die produktive Endarteriitis der kleinen Arterien und Arte- 
riolen, sowie jegliehe Glomerulitis, also die Fo]gezustande der Grundsubstanzavf- 
lockerung. Diese ist jedoch in geringem Grade an den Arterienstreeken proximal 
yon den Pr~iarteriolen bis zu den Areiformes vorhanden, aber aueh hier nicht in 
reiner Form, sondern durchmengt mit einer im ganzen vorherrschenden Elastica- 
hyperplasie. Bemerkenswert ist die im 1. ]~alle starke, im 2. weniger stark vor- 
handene ttyperplasie der Kan~lchen. Im Einzelfall kann also auch dieser ]3efund 
als differentialdiagnostisehes Merkmal gegeniiber der malignen Iqephrosklerose oder 
chronisehen Glomerulonephritis (s. Jores, Fahr) nieht verwertbar sein. Allerdings 
fehlten an den Kan~lehen die bei der malignen Nephrosklerose hie ganz zu vermissen- 
den degenerativen Seh~digungen der Epithelien. ]~emerkenswert ist weiterhin die 
interstitielle Lipoidose. Sie war im 1. Fa]le stark vorhanden und sehon makro- 
skopiseh erkennbar, im 2. weniger stark. ]-Iervorzuheben ist aueh die Minisch 
vorhanden gewesene starke Albuminurie. 

Vielleicht ist fiir den hohen Grad der hier vorhanden gewesenen Veranderungen 
die diabetisehe Stoffwechselst5rung, die in beiden F~llen viele Jahre lang bestand, 
im 2. Fall vielleieht auch eine Bleivergiftung yon :Bedeutung gewesen. Mit Zu- 
nahme der Erscbeinungen yon seiten der Niere gingen die Zeichen des Diabetes 
stark zurfick. 

Das Besondere dieser F~ille liegt also: 
1. in der universellen hyalinen Verquellung der grundhautchen-  

art igen mesenchymalen Gebilde, vergesellschaftet mit  Auflockerung der 
sie begleitenden, nicht  h~tutig differenzierten Grundsubstanz,  beide mi t  
starker Neigung zu Verfettung.  Darin ist abet  nicht  das Grenzfallmerkma] 
dicser Gruppe yon  F~illen und die differentialdiagnostische Schwierig- 
keit zu erblicken; sie liegt vielmehr 

2. in den vorhanden  gewesenen klinischen St6rungen der Nieren- 
fnnkt ion (s. besonders Fall  1). Sie sind zwar nach den objektiven klinischen 
Untersuchungsergebnissen nicht  so hochgradig, dab man  yon einer 
Niereninsuffizienz sprechen di~rfte, lnsbesondere ist bier der EinfluB 
der kardialen Dekompensat ion nieht  zu untersehatzen (s. besonders 
Fall  2). Immerh in  miissen die Falle dahin gewertet  werden, dab ant  dem 
Boden einer gew6hnlichen, aber dem Grade und der Ausdehnung naeh 
stark gesteigerten Arteriolosklerose NierenfunktionsstSrungen zustande 
gekommen sind. Diese Formen  als vorgesehrit tene ArteriolosMerose 
(progressa L6hlein) zu bezeiehnen, ist durchaus am Platze, zumal es 
sieh beim 1. Fall  um einen ers~ 48 Jahre  allen Mann gehandelt  hat .  
Abet  solehe Falle sind keine malignen Nephrosklerosen. 

Bei einer anderen Gruppe liegen die Grenzen aueh anatomisch der 
malignen Nephrosklerose n~iher. Es sind die F~lle, die Yahr als 

b) ,,renal dekompensierte benigne ~Vephrosklerosen" 
bezeichnet hat.  

Bei der Abgrenzung gegenfiber der gew6hnliehen benignen ~ephrosklerose legt 
Fahr den tIauptton auf qaalitative Unterschiede. Es kame hier zur renalen I)ekom- 
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pens~tion, bevor die Mehrz~hl der Glomeruli zugrunde gegangen sei und bevor 
hinsiehtlich der Ar~ der Arteriolenvergnderungen nennenswerte quantitative Unter- 
schiede gegeniiber den gewShnlichen Fallen bestiinden. Das Wesentliehe und 
Unterseheidende seien Kernvermehrungen, Epithelwuchernng und kleine Schlingen- 
nekrosen an den Glomeruli und gelegentlieh tropfige Degeneration an den Epi- 
thelien der Kanglehen und Glomeruli. Klinisch traten in einer Anzahl yon Fallen 
FunktionsstSrungen (Polyurie, Vermehrung des Reststickstoffes, Beschranknng der 
Konzentrationsbreite) in Erscheinung, doch beherrschten sie das t~ild hie so sehr 
wie bei der malignen ~ephrosklerose. Die gewShnliehe benigne Nephrosklerose 
nnd diese Grnppe seiner nur zwei Stadien einer einheitlichei1Erkrankung. Man sahe 
zwisehen ihnen alle mSglichen !3berggnge. 

VoUtard ha t  an der  Bezeichnung , ,renal dekompens ie r t e "  benigne 
Nephrosklerose  K r i t i k  geiib~. 

Dekompensation bedeute eine klinische Funktionsst6rung nnd wenn die Dekom- 
pensation klinisch nieht starker zum Ansdruek kame als Fahr es angabe, bestiinde 
diese ~Bezeichnnng nicht zu Recht. Die hier vorliegenden Fglle nnr auf Grund 
histologischer Teilveranderungen yon den gewShnlichen zu trennen, halt er far 
wenig gliicklich. 

F i i r  den zun~chst  nur  regis t r ierend vorgehenden  Beobach te r  is~ die 
g e r a u s h e b u n g  und  Abgrenzung  dieser Fal le ,  wie aueh immer  m a n  sie 
bezeichnen mag,  notwendig .  Auf  die S~ellung der  Fgl le  innerha lb  der  
Gesamthei~ der  vascular  bed ing ten  Nierenerkr~nkungen  sei sp~tter ein- 
gegangen.  

Da  as sieh bei dieser Gruppe  um eine hgufiger vo rkommende  Er-  
k r a n k u n g  hande l t ,  seien 4, dem Grade  nach  versehiedene F~lle hier  
mitge~eil~. 

1. Hamburg, S.-~r. 1897/29, 53jghrige Be~mtenfrau. Mutter asthma-, Schwester 
nierenleidend. Selbst immer nervSs. Seit dem 30. Lebensjahr bei Anstrengungen 
kurzluftig, mit tterzklopfen. Mit 32 J~hren komplikationsloser Scharlach. ~ie 
Albuminurie. 5 Jahre vor dem Tode ira Krankenhaus wegen I-Ierzbeklemmung 
und ~eurusthenie (Klinik: IYonne). Urin damals o. ]L, tterz o. B. 4 Jahre vor dem 
Tode erneute Xrankenhausbeobaehtung (Klinik: Schottm~ller). Anfnahme wegen 
Angstgefiihlen, Atemnot, I~erzbeklemmung. ~Blntdruck maximal 210/100, minimal 
180/80. Rest-N 43 rag-%. Wasserversueh: nieht gestSrte Ausseheidung, Kon- 
zentration zwischen 1001 und 1037. Urin: leichte Triibung. Sediment: aul~er 
einigen Erythrocyten o.B. Klinisehe Diagnose: Nephrosklerose. 

In den letzten 11/~ Jahren 4malige Krankenhansaufnahme (Xlinik: S&ottmi~ller) 
wegen Kreislaufdekompensation. Danernd fixierte ~Iypertonie. Urin: Eiwei~ bis 
20/00, im letzten h~lben Jahr gelegentlich bis 300/oo . Sediment: Zylinder, Epithelien, 
Leukoeyten. Urinmengen nach langerer ]~et~ruhe zunachst iiberschiel3end, sparer 
entspreehend der Fliissigkeitsaufn~hme. 

l~h Jahre vor dem Tode Wasserversueh: iiberschie~ende Ausseheidung, Xon- 
zentr~tion am folgenden Tag zwisehen 1020 mud 1026. Noeh im letzten h~lben Jahre 
werden bis 3 Monate vor dem Tode bei guter Ansseheidung im Gesam~tagesharn 
spezifische Gewiohte bis 1026 angegeben. 

l~eststickstoff bis 3 Monate vor dem Tode 7real bestimmt, hie abet r nag-%. 
Angenhintergrund: 4 Jahre vor dem Tode beiderseitig enge Arterien, in der 

~acul~gegend wei~liehe Plaques. l~/~ Jahre vor dem Tode vereinzelte weiBliehe 
Plaques und t~lutungen. Etwa l~/a Jahre vor dem Tode: beiderseitige beginnende 
1%uroretinitis mit 0dem am Papillenrand. s/~ Jahr vor dem Tode: leieht ver- 
wasehene Papillen, multiple kleine ~Blutungen und vereinzelte Plaques. 
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Ted (kliniseh) an Herzinsuffizienz. 
Klinische Diagnose: 4 Jahre vor dem Tode (s. oben) Nelohrosklerose, zuletzt 

sekundAre Sehrump~niere. 
Sektion: 168cm, 58kg, Herzhypertrophie (500g absolutes, 8,6g relatives 

Gewicht). ttochgradige Stauung der Organe. Lungeninfarkte. 
Histologiseh: An der Niere miigig ausgedehnte lok~le Xan~ilchenatrophie und 

Vermehrung des Interstitiums. Von sehr vereinzelten hyalin-fibrSs vernarbten 
Glomeruli abgesehen, sind die Nierenk6rperchen in fiber 90 % yon geh6riger GrOBe. 
An der Mehrzahl derselben guter Blutgehalt der Sehlingen, keine Kernvermehrnng, 
freier Kapselraum. An einzelnen Schlingen mgncher Glomeruli eine Auflockerung 
der Grundsubstanz, Verengerung der Schlingenliehtung und Verminderung der 
Endothelkerne. An anderen sind fiber solehen Sehlingen die Deckzellen kubisch 
hoch und vermehrt; aueh die K~pselepithelien bier oft zu hocb und zu reichlich. 
An wieder ~nderen Glomeruli nut suf eine Scblinge oder ein Knauell/ippchen 
begrenzte fibrSse Narbe, die reels% noch yon kubischen, dichtstehenden, gewueherten 
Deckzellen fiberzogen wird oder mit der Kapsel 6rtlich verwachsen ist. 8ehr ver 
einzelt Mallory.gelbblaue Grundh/~utehenverquellungen. Andersartige Glomerulus 
ver~nderungen fehlen. 

AuSerhalb der a~rophischen Bezirke Kan/tlchen vergrOBert und mit buehtiger 
Lieh~ung. Epithel stellenweise hyalin-tropfig degeneriert, stellenweise nekrotisch, 
vielfaeh desquamiert. Diese Sch/tdigung ist aber immer nur an einzelnen K~n/tl- 
chen oder Kan~lehengruppen vorhanden. 

An den Arteriolen und kMnen Ar~erien erhebliche gewOhnliche Arteriole 
sklerose, indessen nie yon der Schwere und Ausbreitung, wie die F/~lle der vorigen 
Gruppe sie zeigten. Keine Endarteriitis, keine spezifischen Veranderungen. Von 
den Pr/tarteriolen an herzw/~rts starke Elasticahypertrophie mit krs Lamellen, 
bis us, he zu den Areiformes ~ielfach sogo, r mit vOlligera Schwund der Muscularis. 
Doch trifft man aueh Gef~Be, an denen die liehtungsnabe Intimazone nur sehr zarte 
elastisehe Fasern aufweist. Die Media der mittleren Gef~ge durchsehnittlich stark 
verbreitert, zum Tell mit betr~ehtlicher Auflockerung der Grundsubstanz. 

2. Hamburg, S.-Nr. 971/28, frfiherer Kaufmann und Seemgnn, 64 Jahre alt. 
In den letzten 10 Jahren allgemeine, zuletzt st~irker werdende Sohw~ehe. Hat 
friiher viel getrunken, t~lutdruek 180/70; im Urin wenig Eiwei~, Sediment o. B. 
Spezifisches GewiehL (bei der Gesamttagesmenge) bis 1017. l%eststiekstoff nicht 
bestimmt. In den letzten 8 Tagen 0deme, Kurzluftigkeit. Klinische Diagnose: 
Herzmuskelentartung, Xerzinsuffizienz. 

Sektion: 172 cm lunge, 58 kg schwere Leiche, sehr starke tterzhypertrophie 
(absolutes Gewicht 790 g, relatives 13,8 g); Nieren je 140 g, Oberflaehe gleiehm~iBig 
feinh6ckerig, graurot. Ausgedehnte ~ltere und frisehere Erweiehungsherde im Gehim. 

ttistologischer Nierenbefund: Sp~,rliehe kleine Narbenbezirke mit byglin ver- 
5deten Glomeruli. Weitaus i~berwiegende Mehrzahl der Olomeruli ~ l t  bluthMtig, 
mit freiem Kapse]raum, gehOrigem Xerngehalt, zarter Schlingenwandung und zarter 
Kapsel. An sehr vereinzel~en jedoch prastatische Sehlingenerweiterungen. An 
anderen 6rtliehe Syneehien zwischen Sehlingenkni~uel und Kapsel oder Aufhebung 
der Sehlingenliehtung bei stgrkerer Auflockerung der Grundsubstanz der Sehlingen- 
wand and Verst~rkung der bindegewebigen Schlingenachse. Gelegentlich Kon- 
fluenz so vergnderter Sehlingen zu lgppchenf6rmigen Bezirken, die yon gewueherten, 
dicht stehenden, kubisch gewordenen Deckzellen fiberzogen werden. Immer sind 
es nur einzelne wenige Glomeruli, die in dieser Weise vergndert sin& Indessen 
ist eine 5rtliche H~nfung derartig erkrankter Nierenk6rperehen im Bereieh beginnen 
der oder mggig vorgesehrittener Atrophie yon lIindenbezirken zu linden. 

Die HaUlOtstfieke auBerhalb dieser Bezirke durehweg erweitert, zu buehtenreich. 
Epithel im ganzen leieht abgefl~eht, in der Liehtung geronnene eiweighaltige 
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Fliissigkeit. Nur umsehriebene kleinste Bezirke weisen hyaline Tropfen im Epithel- 
protoplasma auf. 

Gef~Bbefund: GewShnliche Arteriolosklerose, die aber an Sehwere und Aus- 
breitung hinter den F~llen der vorigen Gruppe zuriickbleibt; Elasticahyperplasie 
yon den Pr~arteriolen bis zu den mittleren Arterien, an letzteren ~ediaverbrei- 
terung, zum Teil mit starker Vermehrung der Grundsubstanz. Einzelne Lappehen- 
arterien in der N~the der areiformen Schli~ngelung mit nur geringer Elasticanen- 
bildung bei mehr lockerer und etwas zu zellreieher Intimaverbreiterung. Sonst 
nichts yon Grundsubstanzanfloekerung und ihren Folgezust~nden, insbesondere 
keine produktive Endarteriitis. Xeine ,,spezifischen" Gef~l]veranderungen. 

3. I=Iamburg, S.-Nr. 354/30, 65ji~hriger Rentner. Als Kind Masern, Kench- 
husten, Diphtherie. AuBer einer nieht sicheren Gesehleehtskrankheit mit 19 Jahren 
nie krank. In den letzten 2 Jahren kurzluftig; geringe Urinmengen. Seit einiger 
Zeit Ansehwellung der Beine und des Leibes, (~belkeit, Dyspn5e. Blutdruek 
185/130. Rest-N 3 Tage vor dem Tode 91 rag-%. Im Urin Eiwei~, Leukoeyten, 
Erythrocyten, Zylinder. Tod ira Koma. Klinische Diagnose: Arterio]osklerose, 
Herzinsnffizienz, Stauungsorgane. 

Sektion: 166 cm lang, 71 kg Gewicht. I-Ierzhypertrophie (555 g absolutes, 7,8 g 
relatives I-Ierzgewieht). Lungeninfarkte, allgemeine Stauung, sehwere allgemeine 
Arteriosklerose. ~ieren je 80 g. 

Histologischer Nierenbefund: Narben etwas gr51~er und reichlicher als im 
vorigen Fall. In ihnen hyaline ver5dete Glomeruli und alle Uberg~ngsstadien zn 
den Zustandsbildern des Kollaps. Gelegentlieh sehr starke Kapselverdickungen. 
Uberwiegende Mehrheit der Glomeruli bluthaltig, zumeist grol], mit freiem Kapsel- 
spalt. Bindegewebige Schlingenachse jedoch vielfaeh zu kraftig. An einzelnen 
Glomeruli, und d~s wiederum am meisten in der Nghe oder im :Bereieh nicht sehr 
weir vorgeschrittener Atrophien der Rinde, die in den vorigen Fallen beschriebene 
5rtliche Grundsubstanzveranderung mit Kernvermehrung. An anderen, auBerhalb 
solcher ]~ezirke gelegenen Glomeruli st~rkere Blutffillung dvr Schlingen. Als neuer 
Befund tr i t t  hier eine Fibrinabseheidung an einzelnen Schlingen, gelegentlich aueh 
am Sehlingenwurzelgef~B, hinzu. Es sei hier auf die Befunde bei maligner ~ephro- 
sklerose (s. S. 123 und Abb. 23) verwiesen. An den ttauptstfieken st~rkere ErweL 
terung, manchmal mit ausgesprochen inselartiger Abgrenzung soleher Bezirke gegen 
die atrophischen t)artien. Dabei allgemeinere und stiirkere Degeneration der Epi- 
thelien bis zur Bildung hyaliner Tropfen, die aueh in die Lichtung ausgestol]en sind. 

An den Gefal~en im ganzen der gleiehe t~efund vie bei den vorstehend geschil- 
derten Fallen. Nur liegt an vereinzelten Pr~arteriolen neben bzw. lichtungswarts 
yon der hyalinen Verquellung der Grenzmembran aueh das Bild einer produktiven 
Endarteriitis vor. 

4. Hamburg, S.-~r. 842/28, 52 Jahre alter Rentner. War wegen Blutdruek- 
steigerung nnd Kreislaufdekompensation mit Sehwellung der Beine und des Bauehes 
1 Jahr vor dem Tode im Krankenhaus. Neuaufnahme 1/~ Jahr vor dem Tode 
wegen erneuter Kreislaufdekompensation. Blutdruek minimal 170/110, maximal 
206/150 (systolisehe Werte vielfaeh noeh hSher), durehsehnittlich um 190/130. 
Rest-N 31/2 Monate vor dem Tode 105, knapp 3 Monate 92, 8 Wochen 112, 
61/2 Wochen 116, 31/~ Woehen 137, 8 Tage vor dem Tode 190 mg-%. Urinmengen 
nach Beseitigung der Kreislaufdekompensation entspreehend der Fliissigkeitsauf- 
nahme. Spezifisehes Gewicht (an Gesamttagesh~rnmengen) zwischen 1004 und 
1012. Im Sediment Lenkocyten, Erythrocyten, Zylinder. In den letzten T~gen 
Erbrechen, eklamptisehe Anfi~lie, Benommenheit, nrinSser Geruch. Tod nach 
7tagigem Korea. Klinisehe Diagnose: Nephrosklerose, Hypertonie; Herzinsuffizienz; 
Ur~mie. 

Virchows Archiv. B4. 291. ]0a 
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Sektion: 173 cm, 66,3 kg K6rpergewieht. Starke Kerzhypertrophie (730 g abso- 
lutes, 11 g relatives Herzgewieht). Stauungsorgane. Nieren je 105 g, Oberfl~che 
gleichmal3ig rein geh6ckert. 

Histologiseher Nierenbefund: •ltere ausgedehntere und zusammenh~ngende 
Schrumpfungsbezirke mit hyaHu-fibrSs ver6deten Glomeruli. Ubrige Glomeruli, 
e~was weniger als die K~lfte, groG. Unter ihnen zeigen mehrere sehmale 5rtliehe 
Syneehien des Sehlingenkn~uels mit der Kapsel, lokale fibr6se Narben, weiterhin 
die obenerw~hnfen Grundsubstanzver/~nderungen mit Kernvermehrung, besonders 
der Deekepithelien. Wiederum ist die Lagebeziehung der Glomeruli zu den atro- 
phisehen ]%indenbezirken auff~llig. Sie liegen zumeist am Rande der Schrumpfungs- 
bezirke oder, sofern die Atrophie noch nieht sehr welt vorgeschritten ist, inmitten 
derselben. Die Glomeruli, die inmitten von Kan~lehenbezirken mit Erweiterung 
der Liehtnng gelegen sind, weisen hOchstens eine Pr~stase gelegentlich mit geringer 
Fibrinabseheidung in der Lichtung auf. Hauptstiieke noeh st/~rker erweitert mit 
seh~rferer Absetzung gegen die atrophisehen Bezirke. Ziemlich ausgedehnte und 
schwere Arteriolosklerose, wie in den iibrigen F~llen indessen hie auf das Schlingen- 
wurzelgefgB iibergreifend. An den Pr~arteriolen ist aueh hier gelegentlieh, im 
ganzen selten, das ausgesproehene Bild der produktiven Endarteriitis vorhanden. 
Im iibrigen bis in die Prgarteriolen hineinreichende starke Elastose. An den mittleren 
Gefa~en (Gegend der arciformen Sehlgngelung) Bild der Elastose mit Abnahme 
der elastischen Fasern in Nghe der Liehtung. I-Iier zu reiehliehe, lockere, wenig 
Zel!en enthaltende Grundsubstanz. An anderen Stellen zeigen die gleieh groBen, 
sehwerer noch die gr6$eren Arterien eine hoehgradige, gelegentlich die Lichtung 
versehliel~ende Atheromatose mit Cholesterintafeln. 

In  differentia]diagnostischer Hinsicht ist das Wesentliehe dieser F/~lle 
folgendes: An der arteriellen Strombahn, einschliel31ich der Arteriolen, 
zeigen sie das Brid der gew6hnliehen Arteriolosklerose oder benignen 
Nephrosklerose. Von den Gef~13ver/~nderungen bei maligner Nephro- 
sklerose fehlt vollst/~ndig: jegliehe ,,spezifisehe" Ver/~nderung mit  ihren 
Organisationsstadien, die mueoide Grundsubstanzauflockerung an den 
mittleren und n/s kleiaeren Arterien, zumeist die Grundsubstanz- 
auf]oekerung an den Pr/s und Arteriolen; nut  (s. Fall 3 und 4) 
gelegentlich t r i t t  sie an einzelnen Gef/s mit  dem Bride der produktiven 
Endarteriitis auf. Mit diesem Gesamtbefund steht diese Gruppe den 
F/~llen gew6hnlieher ,,benigner" Nephrosklerose n/s als der malignen 
Nephrosklerose. 

An den Glomeruli indessen finden sieh auBer anderen Ver~nderungen 
Bilder, die der gew6hnlichen Arteriolosklerose fremd sind: Pr/~stasen 
einzelner Sehlingen oder des ganzen Kn/~uels, unter Umsts mit  
Abscheidung yon Fibrin in der Lichtung (Fall 3 und 4), Aufloekerung der 
Grundsubstanz einzelner Sehlingen, u n t e r  Umst/s mit  ZerstSrung 
des Grundh/~utehens, Wueherung insbesondere der Deckzellen, fibrSse 
Vernarbung mit  oder ohne 5rtliehe Verwaehsung mi t  der Kapsel. Immer  
aber sind es nur einzelne Glomeruli und an ihnen gew6hnlich aueh nur 
einzelne Schlingen, die in der genannten Weise ver/~ndert sind. Mit diesen 
Ver/~nderungen trennt  sich die bier erSrterte Gruppe von der ,,benignen" 
Nephroslderose und n/~hert sich der ,,malignen". 
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Das gleiche gilt von den Ver/~nderungen am Kan/ilchenapparat ; nicht 
nur, da~ sich bier st/irkere Erweiterungen und inselartige Abgrenztmgen 
gegen die atrophischen Bezirke finden (die Rinde ist gewShnlich st/ixker 
umgebaut), sondern die Epithelien zeigen such vielfach Sch/~digungen 
im Sinne der hyalin-tropfigen Degeneration, gelegentlich sogar Nekrosen. 

Klinisch driickt sich die Grenzstellung dieser F/tile besonders deutlich 
in der Vorgeschichte des 1. Falles aus. 

Bei Fehlen einer Nierenerkrankung in der Vorgeschichte treten als erstes 5 dahre 
vor dem Tode bei der damals 48j/~hrigen Frau neurasthenische Beschwerden nnd 
tterzbeklemmungsgefiihle auf. Urin und Herz damals o.B. Im n~tchsten Jahre 
finder sich schon eine fixierte I-Iypertonie. Die Nierenfunktionsprfifung ergibt keiner- 
lei St6rung. Klinische Diagnose: l%phrosklerose. Die letzten 11/2 Jahre sucht 
die Kranke wegen Kreislaufdekompensa~ion 4mal die Klinik auf; bis auf das letzte- 
m~l wird sie durch Bettruhe, Flfissigkeitsbeschr/inkung, spgter durch Strophanthin 
und Salyrgan gebessert und nach I-Iause entl~ssen. Die Konzentrationsf/~higkeit 
der Niere ist zwar gegeniiber der Priifung vor 4 Jahren etwas geringer (bis 1026 
st~t~ bis 1037), der Rest-N kaum erh6ht. ~ber die letzten Monate allerdings erfahren 
wir hinsichtlich der Funktion der Nieren nichts. Gegeniiber der friiheren Diagnose 
Nephrosklerose entschlieitt sich die Klinik nun zur Annahme einer sekundaren 
Sehrumpfniere. 

Xn allen anderen Fallen laute~e die klinische Diagnose auf Nephrosklerose, 
darunter in einem Fall (Fall 4) trotz 31/3 Monate lang bestehender Reststickstoff- 
erhShung mib Werten urn 100 mg-%, die 8 Tage vor dem Tode sogur den Wert 
yon 190 rag- % erreichte, und trotz den Zeichen einer zuletzt vorhandenen (eklamp- 
tisehen ?) Ur/~mie. 

Mit diesen kliaischen Zeichen einer zuletzt auftretenden Nierenfunk- 
tionsstSrung, die, wie der letzte Fall zeigt, gelegentlich auch weitgehend 
sein kann, steht diese Gruppe yon Fallen der malignen Nephrosklerose 
n/iher, w/ihrend sie mit dem Vorkommen wiederholter Kreislaufdekom- 
pensation und mit der MSglichkeit ihrer mehrmaligen Beseitigung den 
benignen Nephrosklerosen verwandt ist. 

c) ~]bergangsfiille. 
Ffir den registrierend vorgehenden Beobachter erscheint es geboten, 

auch noch eine weitere Gruppe yon nahe der Grenze stehenden Fitllen 
herauszuheben. Sie werden dadurch zu Grenzf/~llen, daI] neben allen 
Merkmalen der soeben erSrterten (yon Fahr als renal dekompensiert 
bezeichneten) gewShnlichen Nephrosklerosen noch mehr Teilver/tnde- 
rungen im Sinne der malignen Nepbrosklerose vorhanden sind. Man 
kann sie sehr wohl als Fglle betrachten, die schon jenseits der Grenze 
der ,,benignen" und diesseits derjenigen der ,,malignen" )Tephrosklerose 
stehen. Aus verschiedenen Griinden seien sie bier indessen besonders 
besprochen. 

1. Hamburg, S.-l~r. 492/30, Feinmechaniker, 58 Jahre. Friiher nie ernstlich 
krank, 8 Wochen besteheade Beschwerden, die tdinisch an eine Cholecystitis oder 
an eine Magengeschwulst denken lie•en. 3 Wochen vor dem Tode im Urin Zylinder, 
Leukoeyten, Erythrocyten. Wa.R. negativ, ttg 71%. 3 Tage vor dem Tode Blut- 
druck 135/120. In den letzten Tagen benommen, ur/imischer Eindruck. 

10" 
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Sektion: Tod an metastasiertem Magenkrebs. 169 cm, 58,5 kg. Linksseitige 
I-Ierzwandhypcrtrophie: 420 g absolutes, 7,2 relatives Gewicht. Alte Blutung in 
Briicke und Stammganglien. Allgemeine schwere Arteriosklerose. Nieren je 160 g 
schwer, Oberfl~che glatt, yon graubrauner Farbe, mit diffus verteilten punkt- 
f6rmigen Blutungen. 

Histologischer Nierenbefund: In der Rinde feine narbige Streifen mit ver- 
5deten Glomeruli und Atrophic der Kani~lchen. 90% der Glomeruli grog, mit 
vSllig freiem Kapselraum, ohne Synechien. Keine 5rtliehen Schlingennarben; wohl 
dagcgen an einzelnen Glomeruli die bei der vorigen Gruppe beschriebenen jiingeren 
Veri~ndcrungen: Fibrin:in tier Liehtung cinzelner Sehlingen, Auflockerung bis Auf- 
16sung der Schlingengrundsubstanz, Untergang der Endothelien, Wucherung der 
Deekzellen; im Schlingenwurzelgefi~B dabei oft vermehrte Leukocyten. Auch hin- 
slchtlieh der KanMchen der gleiche Befund: Erweigerung mit geronnener eiweig- 
haltiger Flfissigkeit in der Lichtung, vereinzelte Zylinder, gelegentlich Blur in der 
Lichtung. Epithelprotoplasma feinkSrnig, stellenweise hyalin-tropfig veris 
Gefi~ge: Mehrzahl der crlu'ankten Arteriolen (sehr zahlreiche) im Sinne der gewShn- 
lichen Arteriolosklerose erkrankt, ebenso die distalen kleinen Arterien; welter herz- 
wi~rts starkc Elastose mit weitgehender Verdtinnnng der Media; an mittleren 
Arterien mi~l~ig kri~ftige Elastieahyperplasie, zum Teil ebenfalls mit Mediaver- 
diinnung; sonst hi~ufig Mediaverbreiterung mit starker Grundsubstanzauflockerung. 

Soweit gleicht dieser Fall durchaus denen der vor igenGruppe.  Wie 
bei diesen fehlt die Auflockerung der subendothelialen Grundsubstanz 
mit  ihren zelligen Organisationsvorgi~ngen (produktive Endarteriitis). 
Als zus/~tzlicher Befund finden sich indessen ,,spezifische" Ver~nderungen 
an den Arteriolen. 

Sic sind nicht sehr hi~ufig, aber doch in jedem Schnitt mehrfach zu linden. 
Gelegentlich greifen sic auch auf das Schlingenwurzelgefi~g fiber. Es finder sich 
dann ein Untergang des Grundhi~ntehens mit Ergng geronnencn Plasmas in die 
Umgebung und auch schon zellige Organisation des Fibrins mit Andeutung yon 
Grannlombildung. 

In  diesem :Falle liegt das ausgesproehene Bild einer schweren gewShn- 
lichen Arteriolosklerose vor, auBerdem Glomerulus- und Kan/~lchen- 
vergnderungen, wte Fahr sic bei seinen renal dekompensierten l%llen 
gefunden hat  (s. vorige Gruppe b), weiterhin spezifische Arteriolenver- 
/~nderungen im Sinne tier malignen Nephrosklerose. Znm vollstgndigen 
Bild der malignen Nephrosklerose fehlt nur die Auflockerung der subendo- 
thelialen Grundsubstanz mit  ihren ~olgezustgnden, der Endarteriitis 
productiva. Nach dem gesamten anatomischen Bild hat anscheinend 
1/~ngere Zeit eine gew6hnliche Arteriolosklerose mig ~yper tonie  bestanden ; 
dann aber seheint mit  oder nach der Erkrankung der Glomeruli und 
Kan/~lchen ein ,,Umsehlag" in eine der malignen Nephrosklerose an- 
geni~herte Verlau~sart eingetreten zu sein. 

2. Hamburg, S.-Nr. 997/25, 26 Jahre alter Mann. Krankengeschichte nicht 
vorhanden. Die klinische Diagnose lautete: Arteriosklerotisehe Schrumpfniere mit 
Folgezusti~nden. Schwere Retinitis albuminurica. 

Sektion: 55 kg. Herzhypertrophie (450 g absolutes, 8,2 g relatives Herzgewieht) ; 
subepikardialc Blutungen; Stanung; kcine 0deme. Niere 450 g. Oberfli~che klein- 
h5ckerig, fleckig, mit einem Wechsel yon hellcren und dunkleren braunrotgrauen 
Farbt6nen. 
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Von einer st~rkeren Sehrumpfung abgesehen nnterseheidet sieh die Niere histo- 
logisch yon der des vorigen Falles nur dadurch, dab die spezifischen, Fibrin auL 
weisenden Arteriolenver~nderungen wesentlich seltener sind. Man muJ~ sie suchen. 
Dafiir aber ist an den Pr~arteriolen stellenweise eine Auflockerung der subendo- 
thelialen Grundsubstanz mit zelliger Organisation im Sinne der produktiven End- 
arteriitis vorhanden. 

Auch dieser Fall scheint nach dem ana~omischen Bilde ein l~ngeres 
Vorstadium gehabt zu haben, dem die Merkmale der gewShnlichen 
Arterioloslderose mit  t Iypertonie entspraehen Die Zeiehen der malignen 
l~ephrosklerose sind noeh nieht sehr ausgedehnt. 

Die Untersehiede zwisehen diesen ~bergangsf~llen (Gruppe e) und 
der ausgesproehenen malignen Nephrosklerose sind zum Tell nnr quanti- 
tativer Art, zum Tell bestehen sie darin, da~ ihnen zur Identi tat  noeh ein 
Teilbefund fehlt. Dureh ein ~ e h r  yon Teilbefunden unterseheiden sie sich 
wiedernm yon den Fallen der Gruppe b (renal gest6rte benigne Nephro- 
sklerose), so wie diese in gleieher Weise yon der gew6hnliehen Arteriolo- 
sklerose untersehieden ist. Bei einer solehen Ordnung der versehiedenen 
Grnppen erseheint das Bild der Arteriolosklerose gleiehsam als Stamm- 
form, die durch Hinzutreten weiterer Teilbefunde das Gesieht der renal 
gest6rten und ~bergangsfalle erhalten kann. Damit  sei indessen die im 
klinisehen Tell beriihrte Frage, ob das hypertonische Vorstadium der 
malignen Nephrosklerose mit  der benignen identiseh sei, noah niehg 
angesehnitten. Es sei bier nur festgestellt, dab es sieh bei den renal 
gest6rten Fallen Fahrs und den Obergangsfallen nicht um quantitative 
oder graduelle Steigerungen der gleiehen Grundform, nSmlieh des ana- 
tomischen Brides der Arteriolosklerose handelt. Wie weir diese steigerungs- 
fahig ist, zeigen die Falle der Gruppe a. :Bei den renal gest6rten unc[ 
~bergangsfallen bleibt diese Art  der Steigerung vielfach sogar aus. 
Es treten nenartige Teilbefunde auf. Sie geh6ren gleiehsam einer anderen 
GrS~enordnung an, die nur hisbogenetiseh zu graduieren ist. Darauf sei 
im letzten Kapitel  naher eingegangen. 

Als Besonderheit sei noeh 

2. die Kombination einer malignen Nephrosklerose mit Amyloidose 
angeffihrt. 

Fahr erwiihnt das Vorkommen solcher Vergesellschaftungen in seinem Hand- 
buchabschnitt. Derartige F~lle histologisch zu analysieren, kann, wie der nach- 
stehend gesehilderte Fall zeigt, selbst dann schwer sein, wenn man an die 1Vi6glich- 
keit einer solchen Vergesellschaftnng denkt. 

Hamburg, S.-!~r. 1639/28, 40 Jahre, Bote (unter den iibrigen F~llen maligner 
l%phrosklerose nicht mit beriicksiohtigt). 

Mit 24 Jahren Perforationsperitonitis aus durchgebrochenem Magengeschwiir. 
Sonst hie ernstlich krank. 81/3 Monate vor dem Tode Antounfall. Seitdem zu- 
nehmend starker werdende Kopfschmerzen. ~deme unter den Augen, h~ufiges 
Erbrechen, Herzklol0fe n bei Anstrengnng. 

21/2 Mona~e vor dem Tode Aufnahme ins Krankenhaus (Klinik: Brauer). l%uro- 
retinitis albuminurica. Blutdruck maximal 230/170, minimal 185/105, durch- 

Virchows Archly. Bd. 291. 105 
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sehnittlich um 210/145. Rest-)[ 17real bestimmt, zum erstenmal 71/2Woehenvor dem 
Tode erhSht auf  69 mg-%, dann allm~hlich ansteigend bis auf 122 rag-% 8 Tage 
vor dem Tode. Im Urin zun~iehst h6here, spi~ter niedrigere Eiweil]werte (zuletzt 
1/2~ Im Sediment Leukoeyten, Erythrocyten, Zylinder, zeitweise H~tmaturie. 
Wasserversuch 2 iKonate vor dem Tode: geringe Verz6gerung der Ausscheidung, 
spezifisches Gewicht zwischen 1002 und 1010. Ted unter zunehmender Benom- 
menheit. 

Klinische Diagnose: Genuine Schrumpfniere. 
Sektionsdiagnose: ~aligne Nephrosklerose. Starke Wandhypertrophie der linken 

Herzkammer. FibrinSse Perikarditis. Starker allgemeiner urin6ser Geruch. Uri~mi- 
sche Gastritis. PseudomembranSse Entziindung des Dickdarms. Lungen(idem. 
Allgemeine An~mie. Geringe allgemeine Arteriosklerose, st~irkere der Basalgef~l]e. 
l~ultiple kleine Erweiehungsherde im Linsenkern. Amyloid der 1V[ilz. Zeichen vor 
l~ngerer Zeit vorgenommener vorderer Gastroenterostomie. 

195 em, 79,6 kg, Herz 715 g, relatives Gewicht 9 g. Nieren je 185 g, Oberfl~ehe 
fast glatt. 

Histologischer l~ierenbefund: Ziemlich diffus verbreitete Vermehrung und 
Sklerose des Interstitiums mit Atrophie der Kaniilehen. Restliche I-Iauptstficke 
erweitert, buchtenreieh; Epithel teils abgeflacht, seltener geschwollen mit vakuolig- 
kSrnigem Protoplasma. I~nr einzelne Kan~lchen verfettet. Sehr selten hyaline 
Tropfen. Wenig Zylinder (nieht mehr als bei der malignen l~ephrosklerose gewbhn- 
lich zu finden sind), gelegentlich ]~lut in den Kani~lehen. Glomeruli nur vereinzelt 
hyalin-fibr6s veriidet. An den meisten freier Kapselspalt. Die Mehrzahl krankhaft 
verandert, ttierbei die amyloide Degeneration yon solehen Grundsubstanzveran- 
derungen zu trennen, wie wit sie an den Glomeru]i bei maligner :Nephrosklerose 
beobaehten, ist im Mallory-Schnitt nur schwer mSglich. Beide Veri~nderungen 
zeigen eine Blauf~rbung. Indessen erlaubt die Gentianaviolettfi~rbung deutlich 
die Trennung einer metaehromatiseh und einer nieht derartig gef~rbs Grund- 
substanz. Die ]etztere ist iiberdies lockerer, weniger dicht nnd weniger homogen. 
Von den ira I~I~imatoxylin-Eosin~chnitt homogen' verdiekten Schlingen und 
Schlingenwurzelgefi~Ben erweisen sich die Mehrzahl als amyloid degeneriert. Bei 
Sudanfarbung sind diese GefaBohen v611ig fettfrei, w~hrend die Sohlingen mit nicht 
amyloider Grundsubstanzaufloekerung vielfaeh reiehlich Fett enthalten. An sehr 
reiehliehen Glomeruli Wueherungen der Deokzellen. Da solehe auch bei der Amy-: 
loidsehrumpfniere vorkommen (s. Fahr), besagen sie ffir die Diagnose maligne Nephro- 
sklerose nur wenig. An den Arteriolen sind die diagnostisehen Sehwierigkeiten 
weniger groB. Die amyl0ide Degeneration betrifft vielfaeh nur kleine Abschnitte 
der Gef~gwand. Solche Stellen sind nicht breiter und nieht sohm~ler als die nieht 
metachromatiseh gef~rbten Warldabschnitte. Im iibrigen linden sieh Wandblutnngen 
und das Bild der produktiven Endarteriitis; daneben die gew6hnliehe hyaline 
Arteriolendegeneration. An der iibrigen arteriellen Strombahn die gleiehen Befnnde 
wie bei anderen F~llen yon maligner Nephrosklerose. 

Insgesamt  diirfte es sich hier um eine noch nicht  sehr vorgeschrit tene 
maligne l~ephrosklerose mi t  sekund~rer Amyloidose handeln. Die hohen 
Blutdruckwerte ,  die Hamatar ie ,  das Fehlen starkerer nephrotiseher 
Kanalchenveranderungen und die Befunde an den hIierenar~erien spreehen 
gegen eine Amyloidsehrumpfniere.  Sehwierig kann  auch 

3. Die Abgrenzung gegeniiber den subakuten bis chronischen 
Yerlaufsarten der diffusen Glomerulonephritis 

sein. Die F~lle sekund~rer Schrumpfniere mi t  kleinen, gleiehm~l~ig 
granulierten, blassen Nieren bediiffen keiner differentialdiagnostischen 
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Abgrenznng.  Sehwieriger  is t  die Different ia ldiagnose,  wenn die Nieren 
weniger  s t a rk  gesehrumpf t  sind. Die feine gelbliehe F leekung  als Zeichen 
einer Lipoidose k o m m t  bei  der  Glomerulonephr i t i s  zwar  h/~ufiger vor,  
i s t  a b e t  kein  unbed ing t  verls Unte rsehe idungsmerkmal .  

His tologiseh is t  das  Bi ld  der  subakuten Formen der  diffusen Glomerulo-  
nephri t i s  n ieht  einheit l ieh.  W e n n  wir  zun~chst  yon den Befunden  an den 
Gef/~$en absehen,  so beherrsehen bei ihnen die Ver/~nderungen an den 
NierenkSrperehen  das  Bild.  

Die feingewebliehen Grundvorgange sind die gleichen wie bei  der malignen 
Nephrosklerose. Ein wesentlicher Unterschied bes~eht jedoch in der Zahl der 
ergriffenen Glomeruli. Bei der Glomerulonephritis yon den akuten bis zu den 
subchronischen Verlaufsformen sind mindestens 60--70% erkrankt. Das hat ihr 
mit Recht das Beiwort ,,diffus" eingetragen. Bei der malignen Nephrosklerose 
!iegen, wenn wir yon den ver6deten Glomeruli absehen, die Verhiiltnisse gerade 
umgekehrt. Eine geringere Beteiligung der Glomeruli beobaehteten wir bei Peri- 
arteriitis nodosa. Mit dieser Ann~herung an die herdfSrmige Glomerulonephritis 
pflegt aueh die I-Ierzhypertrophie geringer zu sein bzw. zu fehlen. Bei der subakuten 
Glomerulonephritis sind weiterhin die Glomeruli mehr gMchartig erkrankt. Bei 
der malignen Nephrosklerose sind die Unterschiede yon Glomerulus zu Glomerulus 
im a11gemeinen starker. Man finder schon innerhalb des Mal~ihischen KSrperchens 
einen Wechsel des Befundes yon Sehlinge zu Schlinge; yon Glomerulus zu Glome- 
rulus kann man alle Phasen der Erkrankung nebeneinander beobaehten: einfache 
Pr/~stase, Kollaps, Pr/~stase mit Grundhautchenzerreil~ung, Blutung in den 
Kapselraum und Fibrinabscheidung, a~lle Formen der Grundsubstanzauflockerung, 
geringe his st~rkste zellige Organisation, vSllige Zerst6rung des Glomerulus. Die 
Variationsbreite ist hier also durehsehnittlich grSger, abet es handelt sich urn 
durr Befundsunterschiede; im einzelnen Falle brauchen sie nicht so 
stark hervorzutreten. Das tIauptunterscheidungsmerkmal bMbt also das Verhalt- 
nis der Zahl tier funktionstfiehtigen Glomeruli zu den geseh/~digten. 

Die Subehronisehen und  chronischen l%rmen  der  Glomerulonephr i t i s  
s ind hi 'nsichtlich der  Glomerulusbefunde noch weniger  e inhei t l ieh als die 
aku t en  Ver laufsar ten .  

Die Zahl der funktionsf~higen Glomeruli isg zwar gewShnlich immer noch 
geringer als bei der malignen Nephrosklerose. Doeh tr i t t  insofern eine Ann~herung 
an diese ein, als die gleichartig ver/inderten Glomeruli oft bezirkweise beieinander- 
liegen; wie bei der malignen Nephrosklerose ist also auch hier eine grSgere ~'unk- 
tionseinheit, ein grSl~eres TeilkSrperchen ergriffen. Nach der Art der Glomerulus- 
ver/~nderungen jedoch kann eine Un, terscheidung unmSglich sein. 

Das gleiche gilt fiir die J~an/ilehen. l~fickblickead auf die I)urchmusterung 
einer grogen Zahl sekund~rer Schrumpfnieren mfissen wit zwar mi$Fahr fest- 
stellen, dal3 der Grad des Umbaues der l~inde bei der sekund~ren Schruml?fniere 
durehschnittlich starker ist als bei der mMignen Nephroslderose; ffir die Diffe- 
rentia!diagnose ist dieser Befund jedoch im Einzelfall nicht unbedingt verl~filich. 

Sofern die zahl- und  artm/~gigen Beftmde an  den Glomerul i  Zweifel 
an der  Diagnose lassen, k o m m t  die H a n p t b e d e u t u n g  ftir die Differential-  
diagnose zweifellos der  A r t  der  Gefi~gerkrankung zu. 

Ein wesentliehes Unterseheidungsmerkmal i~t auch das Mat der Verbreitung 
der Gef/~/?erkrankungen fiber den grol~en Kreislauf. Die sog. spezifischen Ver- 
/inderungen haben wit bei der ehronischen Glomerulonephritis bisher nut am 
Gehirn angetroffen, nichb an anderen Organem Auch die fibrigen krankhaften 

r  
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Arterienbefunde sind auSerhalb der Niere bei der ehronisohen Glomerulonephritis 
wesentlich seltener und weniger ausgepr~gt vorhanden; zumeist fehlen sie ganz. 
Immer haben wir sie bei der subakuten Verlaufsform der diffusen Glomerulo- 
nephritis vermiSt. 

An der Niere fehlt bei den akuten und subakuten Formen oberhalb der Arteriolen 
durchweg jede Form yon Wanderkrankung. Bei den subehronisehen and besonders 
den ehronischen Formen weehselt der Befund yon Fall  zu Fall  betrachtlich. In 
dieser ttinsioht stellt die sekund~re Schrumpfniere noeh eine Sammelgruppe dar, 
die zu ordnen und unterzuteilen noeh Aufgabe der Zukunft ist. Ans~tze dazu 
Iinden sich bei Fahr, Roth, Volhard. Letzterer unterscheidet, wie uns scheint, 
mit Recht, glomerul~re, zu subehronischem Verlauf neigende, und vaseul~re, stark 
hypertonische, mehr chronisch verlanfende Formen. Es sei hier nut die letzte 
Gruppe berfioksiehtigt, d. h. Fglle yon sekund~irer Schrumpfniere, die Nierengef/~B- 
ver~indernngen zeigen. 

t t ier weisen die Bilder, die fiber die St~rke des Umfanges, der Liehtung, der Media 
und Intima an den Strecken vor den Arteriolen Auskunft geben, gegenfiber der 
malignen Nephroskterose keine durchgreifenden Unterschiede auf. Abet aneh der 
Art naeh k6nnen die Unterschiede nur gering sein. Wenn wir noch dazu berfiek- 
siehtigen, dal~ auch die maligne ~qephrosklerose den einen oder anderen Teilbefund 
in nur geringem MaBe aufweisen oder ganz vermissen lassen kann, so sind die 
gelegentlieh vorhandenen Schwierigkeiten der Differentialdiagnose gentigend hervor- 
gehoben. 

Nicht anders steht es mit der sog. spezifisehen Veriinderung der Arteriolen. 
Es sei znn~chst betont, da$ sie kein obligater Befund bei der Glomerulonephritis 
ist. Anf ihr Vorkommen hat zuerst Lghlein aufmerksam gemaeht, Fahr und Koch 
haben seine Befunde bestgtigt. Anch bei der Glomerulonephritis zeigt diese 
Vergnderung alle die Besonderheiten, die wir welter oben geschildert haben. 
Fiir diese Fglle haben uns im allgemeinen die Richtlinien weitergeholfen, die Fahr 
fiir die Differentialdiagnose aufgestellt hat: Katten die Glomerulusver~nderungen 
geg.enfiber der- Gefgf~erkrankung das Ubergewieht, so spraeh das ffir eine Glomerulo- 
nephritis, bei umgekehrtem Verhalten ffir eine maligne Nephrosklerose. 

Dennoch ble iben F/~lle fibrig, deren Beur te i lung  sehwier ig  b le ib t  und  
dam gubjek t ivem Ermessen  wei ten  Sp ie l raum 1/~Bt. Fahr h a t  1919 fiber 
derar t ige  F o r m e n  ber ichte t .  Zwei eigene Beobach tungen  seien im fol- 
genden mi tge te i l t .  

1. Charit6, S.-Nr. 785/31, 34 Jahre. Familienvorgesohiehte o.B. Als Kind 
Masern, Diphtherie,  Mit 20 Jahren Nierenentziindung naeh Erkgltung, danach 
jahrelang Eiwei$ im Urin. In  den letzten 9 Jahren 3real Abort, eine normale 
Geburt. In  den letzten 3 Monaten Itypertonie yon durchsehnittlieh 185/105. ~qeuro- 
retinitis. Rest-~ zwischen 70 und 81 rag-%, in den letzten 14 Tagen bis 131 rag-% 
ansteigend. Isosthenurie, stark verminderte Wasserausscheidung. Ted an Ur~mie. 

Kl in isehe  Diagnose :  Seknnd/~re Sehrumpfniere .  
D i e  Vorgeschiehte  nnd  der  kl inische Ver lauf  spraehen ffir eine 

chronisehe Glomerulonephr i t i s .  
Sektion: 153 ore, 44 kg. Herzhypertrophie: 440 g absolutes, relatives Gewicht 

10 g. ~ieren zusammen 220 g, Oberfl/iche schwaeh und unregelmgBig geh6ckert. 
Rotgraue Farbe. 

Histologischer ~qierenbefund: Arterielle lqierenstrombahn wie bei Fgllen yon 
maligner Nephrosklerose. Zahlreiche Arteriolen im Sinne der sog. spezifisehen 
Erkrankung vergndert. Es linden sich alle Zustandsbilder yon der Wandblutung 
bis zur zelligen Organisation. Hgufiges Ubergreifen auf das Sohlingenwurzelgefgft 
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und auf Glomeruhssehlingen. Kanalchenapparat weitgehend atrophisch; nur spar- 
liche ][nseln erweiterter I-Iauptsttieke; ziemlich diffuse Vermehrung des interstitiellen 
Bindegewebes. Glomeruli zu 1/3 vSllig verSdet. An den fibrigen wechselnder Befund: 
an einzelnen Prastase, an anderen Fibrin in tier Lichtung einzelner Schlingen, 
zumeist mit Untergang des Grundhautchens (gewShnlieh in Fortsetzung der 
spezifischen Arteriolenerkrankung), sonst Grundsubstanzaufloekerung mit leichter 
Zellwucherung und Bilder des Kollaps. Zahlenmai~ig vielleicht insgesamt 1/3 ziem- 
lich sehwer, 1/3 weniger schwer und 1/a nicht nennenswert~ gesehi~digt. 

Von den iibrigen Organen weist nur das Gehirn an kleinen Gefi~l]en das Bild 
der sog. spezifischenVeranderung ohne Organisationsvorgange auf, und zwar zumeist 
im Bereich kleiner Blutungen. Pankreas, Milz und ])arm zeigen nur eine leichte 
Intimafibrose kleinerer Arterien. 

Die histologische Untersuchung bests die klinische Diagnose. 
Der Nierengef~befm~d konnte in allen Teilveriinderungen einer malignen 
Nephrosklerose zugehSren, ebenso die Art  der Glomerulusver~nderungen. 
Diese zeigtcn eine grol]e Variationsbreite, die won der Pr~stase bis zu den 
Endstadien der Organisation reichte. Indessen war, won den verSdeten 
Glomeruli abgesehen, die Z~hl der erkrankten absolut wie auch relativ 
genommen zu groin, und aui~erdem fehtte mit  Ausnahme des Gehirns 
an den fibrigen Organen jegliehe schwerere Arterienver~nderung. 

2. Itamburg, S.-Nr. 1164/28, 44jahriger Arbeiter (bei den iibrigen Fallen nicht 
mit verwertet). 

Mit 31 Jahren im Kriege Nierenentziindung mit Wassersueht. Seitdem haufig 
Kopfsehmerzen, Sehlaflosigkeit. In den letzten 3 Wochen Iterzbesehwerden, star- 
kere Kopfschmerzen. SehstSrungen am linken Auge. Zuletzt Erbreehen. ](oma- 
tSs eingeliefert (Klinik: Schottmi~ller). 

Blutdruek 245/100, Rest-~ 121 rag:%. Im Urin Eiweil~, im Bodensatz Ery- 
throeyten wad Zylinder. Klinische Diagnose: Nephrosklerose, ttypertonie, Uramie ? 
Gehirnblutung. 

Sektion: 168 cm, 53 kg. Frisehe Blntung in der Briicke mit ])urehbrueh in 
den 4. Ventrikel. Iterzhypertrophie: 510 g absolutes, 9,6 g relatives Gewicht. 
Niere makroskoloisch yore Bilde der malignen Nephrosklerose mit kleinhOckerig 
rauher Oberflaehe. 

Histologiseher Befund. Nieren: Starker Umbau der Rinde, Glomeruli zahlen- 
mal~ig vermindert, ohne entspreehend grol~e Zahl hyalin-fibr6ser Endstadien. ])ie 
nicht verOdeten zumeist zu grofi. An gut 1/a durehweg altere Veranderungen: 
Kapselsyneehien, herdf6rmige, auf mehrere Schlingen beschrankte fibrSse Vernar- 
bung bei erhaltenem Kapselspalt und gewueherten ])eckzellen, Auflockerung der 
Sehlingengrundsubstanz mit starker gewucherten ])eekzellen. Keine ]?rastasen; 
Blutffil]ung iiberhaupt sehr gering. An den fibrigen Glomeruli zumeis~ das Bild 
des Kollapses. 

Zahlreiehe Arteriolen zeigen gewShnliche Arteriolosklerose und narbige Fibrose 
naeh Grundsubstanzaufloekerung. Seltener frische Grundsubstanzauflockerung und 
Endarteriitis. Nur ganz vereinzelt ffische Wandbhtungen und Fibrinabscheidnng 
in der Lichtung. An vielen Schnitten nur lmal ein Arteriolengranulom: An den 
iibrigen Arterienstrecken das Bild wie bei ausgesprochener maligner Nephrosklerose. 

Die histologische Diagnose war hier keineswegs einfach, Wir mSchten 
aueh nicht verschweigen, da[3 der eine won uns, insbesondere unter Be- 
riicksichtigung der Vorgeschichte, eine chronische Glomerulonephritis, 
der andere eine maligne Nephrosklerose anzunehmen geneigt war. 
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Entscheidend ffir die Zurechnung des Falles zur malignen •ephrosklerose 
war der Befund an den  iibrigen Organen. 

Pankreas, ~ebennieren, Diinndarm, Prostate, Gehirn lassen an Gef~l]en jeden 
K~libers in iiberaus starkem MaBe neben der Mediaverbreiterung und Intima- 
grundsubst~nzauflockerung mit ihren Folgezustgnden ~lle Stadien der ,,spezifisehen" 
Gefiil~erkrankung erkennen, ebenso aueh das lockere ]-Iihsbindegewebe der ~ieren. 
An Milz, Leber, I-Ioden, Sehilddrfise, quergestreifter Muskulatur nur Mediaver- 
breiterung oder Intimafibrose mit weehselnder Elastose. 

Dieser Fall lehrt, dal~ es F~Llle yon maligner 2qephrosklerose gibt, bei 
denen die diagnostisch entscheidenden Gefgl~ver~Lnderungen aul~erhalb 
der ~iere wesentlich starker ausgepr~gt sind. 

Insgesamt lassen sich die morphologischen Un~erschiede zwischen 
der Glomerulonephritis und maligner Nephrosklerose auf folgende Formel 
bringen: beide sind :Erkrankungen vasculgrer :Baueinheiten (Vasoph~ren). 
Das Unterseheidende ist die GrSl3e des erkrankenden Teilk6rperchens. 
Bei de r  akuten diffusen Glomerulonephritis pr~g~ sich die Erkrankung 
anatomisch an den kleinsten Baueinheiten (Schlingenwurzelgefi~l~ und 
Glomeruluscapillaren) aus und kann hier auch bei schleichendem Weiter- 
verlauf lokalisiert bleiben. Ist der Verlauf chronischer, so stellt sich bei 
manchen Fgllen ein unterschiedliches Verhalten gruppenmgf~ig zusammen- 
geh6render NierenkSrperchen heraus; d~mit treten grSftere Teilk6rper 
als Erkrankungseinheit hervor, ohne dab dalnit undere Glomeruli jenen 
Grad yon Selbstgndigkeit aufzugeben brauchen, der ihnen als kleinerem 
Teilk6rperchen zukommt. Ob diese arteriosphgrischen Formen aus den 
arteriolo- oder capillarosph~rischen Formen hervorgehen, bedaff noch 
der endgfiltigen Entscheidung. :Bis jetzt ncig~ man allgemein dieser 
Auffassung zui ~'fir die Glomerulonephritis wfirde sich daraus ergeben, 
daI3 die Erkrankung im Gebiete der kleinsten Teilk6rper lokalisiert bleibt 
oder sparer anf die n~chst h6heren tihergrei~t. Demgegeni~ber ist die maligne 
Nephroslclerose von vornherein dadurch ausgezeichnet, daft die Erkrankung 
an gri~fieren TeillcSrpern angreift. Sie ist also tells arteriolo-, tells lor~- 
arteriolo-, ni~ aber prims capillarosph~risch. Erst sekundgr treten an 
den kleinsten TeilkSrpern, den Glomeruluscapillaren, Veri~nderungen auf. 

Es daft indessen nicht verschwiegen werden, da{] dieser Gang der 
Entwicklung aus den anatomischen Endstadien nicht immer abgelesen 
werden kann, ganz abgesehen davon, da~ sich beide Entwicklungswege 
kreuzen kSImten. 

Die vorstehende Formulierung gibt nut  mit anderen Worten das wieder, 
was Fahr als Richtlinien ffir die Differentialdiagnose angegeben hat. 

An diesen Richtlinien hat Volhard Kritik gefibt. Sie i~uftert sich vor 
allem darin, daI~ er verschiedene Fi~lle des Schrifttums, die auf Grund 
des pathologisch-anatomischen Bildes als maligne Nephroslderose an- 
gesprochen worden waren, nicht anerkannte (Fi~lle yon Fahr, L6hlein, 
SjSvatl, Ask-Upmark, Bell und Clawson, Hiickel, Murphy und Grill). 
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~berdies bringt er zu seinen eigenen andersartigen Rieh~linien Beleg- 
~/~lle, die pathologisch-anatomisch nicht als maligne Nephrosklerose anf- 
gefal]t werden wfirden. Die damit  entstandene Verwirrung ist groin. 
Es mul~ der Eindruek entstehen, als sei die Differentialdiagnose zwischen 
maligner lqephrosklerose lind anderen Erkrankungen, insbes0ndere der 
Glomerulonephritis, fiir den Pathologen kaum mSglieh. In  Auswirkung 
dieser Stellungnahme Volhards kommt  aueh schon in neuester Zeit 
Kutschera-Aichbergen zu der Auffassung, dab zwisehen maligner Nephro- 
sklerose und ehronischer Glomerulonephri~is kein Untersehied besteht.  

Da die Handbuehabhandlung yon Volhard ~iir den Arzt das mal~- 
gebende Nachsehlagewerk sein dfirfte, sei zu seinen Ausfiihrungen ein- 
gehender S~ellung genommen. 

Es seien zun/~ehst die Richtlinien angefiihrt, die Volhard selbst ffir 
die Di~feren~ialdiagnose aufstellt. 

Auf S. 1739/40 seines Itandbuehabschnittes berichtet er fiber die Erkrankung 
eines 49j/~hrigen ~annes, der im Kriege eine Nierenerkrankung durehgemacht hatte. 
,,In diesem Falle lautete die Diagnose des Obduzenten auf Grund des makro- und 
mikroskol3ischen Bildes maligne Sklerose ur~d typische Arteriolosklerose. Nach 
der Vorgesehiehte und dem Verlauf kann es sich aber nur um eine sekund/~re Schrumpf- 
niere naeh KriegsnephritiS gehandelt haben. 

Die Unterseheidung dieser Formen yon der malignen Sklerose kann kliniseh 
wie histologisch unm6glioh werden, well sieh bei der nephritisehen Form bei ge- 
niigend 1anger Dauer der Blutdrucksteigerung sekund/~r Elastose der Nierenarterie, 
bei der mMignen Sklerose infolge der angiospastischen Isch~mie auch Glomeruli- 
ver/~nderungen nephritischen Charakters entwickeln, und well beiden die starke 
Endarteriitis gemeinsam ist. Kit Sieherheit kann man eine maligne Sklerose nur 
ausschliel~en, we die Vorgeschiehte auf eine nephritisehe Erkrankung hinweist, 
we das sehr jugendliehe Alter der Annahme einer primi@en Angiosklerose wider- 
sprieht und histologisch da, we die Elasticahypertrophie fehlt." 

Der Fall, bei dessen Besehreibung Volhard die genannten differen- 
tialdiagnostischen Rieh~linien anfiihrt, efffillt bis auf einen Punkt  alle 
Forderungen, die er fiir eine maligne Nephrosklerose aufstellt: es handel t  
sich um einen nicht jugendlichen Mensehen, die Elastieahyperplasie 
fehlt nicht; trotz dieser, yon ihm selbst hochgewerteten Merkmale stellt 
er, im Gegensatz zum Obduzenten, die Diagnose sekunds Sehrumpf- 
niere, und das anseheinend nur auf Gruad der vorgesehiehtliehen Angaben, 
die Volhard im Sinne einer Kriegsnephri~is deutete. Dabei sagt er selbst 
10 Seiten vorher (S. 1730): ,,doeh ist . . . . .  wohl zu beaehten, dab aueh 
genuine ~ypertensionen bisweilen in der Vorgesehiehte eine - -  aus- 
geheilte - -  ~qephritis. . .aufweisen kSnnen". 

Xhnlieh lieg~ ein an4erer, yon Volhard mitgeteilter Fall, der einen 
20j/ihrigen ~ a n n  betraf. 

Von ihm wird angegeben (s. S. 1736--38), dab er ,,kliniseh and histologiseh 
ganz als maligne Sklerose imponiert, abet dennoeh eine siehere sekund/~re Sehrnmpf- 
niere gewesen ist". ttier genfigt die naehtr/~gliche Feststellung, dab der Kranke 
8 Jahre vor dem Tode einige Zeit naeh einer 4t~gigen fieberhaften Angina in der 
Sehule beim Turnen Kopfschmerzen und Atemnot bekam, gegen don klinisehen 
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und anatomisehen Gesamtbefund die Diagnose auf sekundi~re Schrumpfniere zu 
stellen. 

Vielleicht in  d i e  gleiche Kategorie der Bewertung yon Fi~llen an~- 
tomiseher Nephrosklerose gehSrt die Ablehnung  eines Falles yon Hiickel. 

(Siehe S. 1531.) 25j/~hrige Frau, die 1 Jahr vor dem Tode eine Diphtherie durch- 
gemacht hatte und sich seitdem nicht reeht erholte. Sie lag danaeh 4 Monate 
wegen ,,Nierenentzfindung" in einem ausw~rtigen Krankenhaus. Blutdrucksteige- 
rung fiber 200 mm ttg. Herz 380 g mit linksseitiger Wandhypertrophie bei einer 
]85 cm langen, mageren Person. 

Es ist aus Volhards kurzer Begrfindung nicht klar ersichtlich, weshalb er diesen 
Fall als ma]igne Nephrosklerose ablehnt und als akute Glomeru]onephritis ansprieht. 
Die ,,Nierenentzfindung" der Vorgeschichte dfiffte schon der zum Tode ffihrenden 
malignen Sklerose angeh5rt haben. DaB Hi~clcel fiber das Vorhandensein oder 
Fetflen einer Elasticahyperplasie niehts angibt, genfigt noch nieht zur Ablehnung 
des Falles. Herr H~tcl~el war so liebenswfirdig, uns ein histologisehes Pr/~parat 
dieses Falles zur Einsicht zu fiber]assen. Mit Prof. Fahr, der das Pr/~parat ebenfalls 
gesehen hat, mfissen wir den Fall als maligne I~ephrosklerose ansprechen. Er ist 
in mehrfaeher ttinsieht bemerkenswert. Wir kommen an I-Iand einer /~hnlichen 
Beobachtnng weiter unten auf seine Besonderheiten noch zurfick (s. S. 168). 

I-I_ierher gehSrt ferner die Beurte i lung der F/~lle m i t  chroniseher 

Bleivergiftung. 
Volhard faBt sie (s. S. 1569) als sekund/~re Schrumpfnieren auf. Er gibt zu, 

dab F/~lle yon Bleiniere -- sie zeigen bekanntlieh nicht nur das Bild der malignen 
Sklerose -- klinisch und histologisch yon einer genuinen Sehrumpfniere nicht zu 
unterseheiden sein kSnnen (S. 1258 und 1650); er selbst hat in seiner l~Ionographie 
mit Fahr 4 F/~lle mit Bleian~mnese besehrieben. Seine jetzige Anffassung stfitzt 
sich auf die Beobaohtung, dab bei der Bleiniere ein Vorstadinm passiver ttyper- 
tension fehle (S. 1696). Wenn Volhard weiterhin darauf hinweist, dab man hier 
ohnedies nieht yon einer genuinen Schrumpfniere sprechen dfirfe, da es sich um 
eine exogen bedingte Erkrankung handele, so wird dadureh der Anschein erweckt, 
als wfiBten wir fiber die Atiologie der fibrigen F~lle genau Beseheid. 

Wir  kSnnen  bier  Volhard den Vorhalt  n icht  ersparen, dal] er sich in 
der Diagnose zu sehr yon  der entstehungsgesehiehtl ichen Vorstel lung 
u n d  zu wenig yon  den beobachte ten Befunden lei ten 1/~Bt. 

Bei anderen  F/~llen ist es augenseheinlieh nu r  das jugendliche Alter,  
dessentwillen Volhard die Diagnose mal igne Nephrosklerose ablehnt .  

So hat es sieh bei 1 Fall yon Bell und Clawson (S. 1569) und bei 3 F/~llen 
yon Ask-Upmarl~ (S. 438) naeh Volhards Auff~ssung vermutlieh oder hSehstwahr- 
seheinlioh nm eine sekund~re Schrumpfniere gehandelt; die auf S. 1736 zitierten 
3 F/~lle yon Murphy und Grill vermSgen aueh wir naeh dem mitgeteilten Befund 
nicht zu deuten. 

Tells im jugendlichen Alter, teils im l~ehlen oder in  d e r n u r  geringen 
Auspri~gung einer Elast ieahyperplusie ha t  die ab]ehnende Bewer tung  yon 
2 Fa l len  yon SjSvall (S. 1569) ihren Grund.  

Dazu sei yon einer Bemerkung Volhards zur Bleiniere ausgegangen. Wie er- 
w/~hnt, lehnt er es ab, d~l] die Bleivergiftung zur malignen I~ephrosklerose fiihrt. 
Auf S. 1650 seines I-Iandbuehabschnittes ~fihrt er aus, ,,die Reihenfolge heiBt beim 
Blei nieht, wie Lichtwitz behauptet, Hypertonie--Arterio]osklerose--Sehrumpfniere, 
sondern wahrscheinlieh Angiospasmus--Endarteriitis (mit fakultativer Elastiea- 
hyperplasie und sekund/~rer Angiosklerose)--sekund~re Sehrumpfniere". DaB eine 
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vascul/~re Nierenerkrankung nur fakultativ das Bild der Elastieahyperplasie auf- 
weist, ist naeh Volhard mit den Anfordermlgen nicht vereinbar, die an eine maligne 
Nephrosklerose zu stellen sind; dabei mag ein Krankheitsfall aueh sonst noch so 
sehr ihre Ziige tragen. Andererseits sehreibt Volhard (S. 1611): ,,man kann . . . 
das Paradoxon wagen, daft die Verlaufsart der Nephreangiosklerose um so giin- 
stiger ist, je hoehgradiger die (senile) l~r/~arteriolosklerose in der Niere entwickel$ 
ist, und man bekommt eine maligne Nephrosklerose, wenn geraAe die kleinen 
Nierenarterien yon dem allgemeinen Prozeft der (pr~senilen) Arterio- und Angie- 
slderose weniger stark betroff~n sind. Es ist doch kefn Zufall, da$ die Mehrzahl 
der Falle yon maligner Sklerose urn 10 Jahre jtinger ist; als die Mehrzahl der F~11e 
yon benigner Sklerose". Weiter weg yen dieser ~ufterung (S. 1579) geniigt Volhard 
eine geringe Elastose, um F/~lle yon Fahr, L6hlein u. a. abzulehnen und als Glome- 
rulonephritis zu erkl~ren. 

Wie  eine Glomerulonephr i t i s  dabe i  besehaffen sein daf t ,  er fahren wir  
anl/~l~lieh eines Fal les ,  der  zu einer Meinungsverschiedenhei t  zwisehen 
Umber un4 Volhard geffihrt  hat .  

35jghriger Mann, mit Kopfsehmerzen erkrankt, 2 Monate auf der Umbersehen 
Klinik. ttypertenie yon 220/140. Keine meftbare tterzhypertrophie. No1~nale 
Itarnstoff-, Kreatinin-, Indieanwerte im Blut; normales Konzentrationsverm6gen 
der Niere, normale Ausscheidung. Kein ttarneiweil~, kein Sedimentbefund. Umber 
sehlo{~ eine Glomerulonephritis aus und auch Volhard bezweifelt nieht, daft die 
Glomeruli damals nnversehrt waren. 3/4 Jahr sparer bietet der Kranke das Bfld 
einer ausgesproehenen malignen Nephrosklerose. Im Nierenlazarett yon Volhard 
gestorben, bestatigte die Sektion Volhards Annahme, daft eine sekundgre und nicht 
eine genuine Sehrumpfniere vorlag. Der Obduktionsbefund --  bei anderen F~llen 
als unmaftgeblieh bewertet --  ,,lehrt uns gerade, daft hier die Pathogenese der all- 
gemeinen Gefaftkontraktion eine andere war als bei der genuinen Sehmmpfniere. 
W~hrend bei dieser eine starke Elasticahypertrophie der Pr~arteriolen --  nnd moist 
ein groftes Herz --  uns anzeigt, daft ein Stadium der Gef~ftdehnung und essentieller 
Hypertension den Umsehlag in die allgemeine Gef~ftkon~raktion der genuinen 
Schrumpfniere vorausgegangen ist, lehrt uns hier alas histologische Bild, daft die 
Krankheit mit einer allgemeinen Gef~Bkontraktion begonnen haben muft. Dafiir 
sprioht aueh der Beginn mit Kopfsehmerz nnd Erbreohen und das relativ kleine 
I-Ierz. Der Fall lehrt ferner, @6 es nicht nut akute, sondern aueh chronisehe diffuse 
Glomerulonephri~iden ohne ,GIomerulitis' gibt" (s. S. 1731). 

Wi i rden  wi t  bei e inem ldiniseh so ausgezeichnet  beobach te ten  1%11 
eine Glomerul i t is  an  der  Niere vermissen a n d  dem Kl in iker  sagen, es 
handele  sieh um eine Glomerulonephr i t i s  ohne Glomeruli t is ,  er wiirde 
achselzuekend den Sekt ionssaal  verlassen und as aufgeben,  eine Ver- 
st/~ndigung mi t  dem Pa tho logen  zu suehen. 

Bei  anderen  Fa l l en  des Schr i f t tums wiederum geniigt  Volhard ein 
Befund,  dan der  Pa thologe  nie als ausre iehend fiir  die Diagnose mal igne  
Nepl~osklerose  erachten  wi i rde ,  und  tier aueh den  Rieh t l in ien  n icht  
entspr icht ,  die Volhard selbst  fiir die Different ia ldiagnose ange- 
geben hat .  

Es handelt sieh um don Fall yon Bansi (S. 1613). 48jS~hrige, sehwer belastete 
Frau. Vet 2 Jahren Eiwei• im Urin, seit einigen Monaten viol Kopfsehmerzen, 
Netzhauterkrankung. Blutdruek 130--140, bei der Aufnahme 115/70. Seit 14 Tagen 
Versehleehterung des Befindens. EiweiI~ im Urin. tterzhypertrophie fehlt. Rest-N 
205,4 mg-%. Zuletzt Iterzsehw/iehe, grol3e Atmung, urin6ser Gerueh. 
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Sektion: Granularatrophie der Nieren mit 130 g Gesamtgewicht. tterz 3O0g. 
~ikroskopiseh: Arteriosklerotisehe Schrumlofniere, starke Lipoidsklerose der kleine- 
t e n  und mittleren Arterien, stellenweise bis zum vollkommenen VersehluB der- 
selben. Zahlreiche ver6dete und in Ver6dung begriffene Glomeruli. ]-IerdfSrmige 
Bezirke mit kompensatorisch erweiterten I-Iarnkan/~Ichen. 

Der Fall wird als Beispiel fiir dig rasehe Verlaufsart tier malignen Nephro- 
sklerose angefiihrt. ,,In diesem Fall hat wohl sieherlich kein Vorstadium des roten 
I4oohch'uokes, sondern nnr ein blasser tIochdruok miiiligen Grades mit Retinitis 
albuminuriea bestanden; hier bestand anseheinend nut eine isolierte Arteriosklerose 
der Nierengef~l~e bei konstitutionell minderwertiger Anlage infolge sehwerer erb- 
lieher Belastung." 

Worauf  griindet sich hier die Diagnose maligne Nephrosklerose ? 
Es bes tand keine Blutdruckerh6hung,  keine I-Ierzhypertrophie; Angaben 
fiber eine Elasticahyperplasie oder Endarteri i t is  fehlen; sicher ist nur  der 
T e d  an Niereninsuffizienz. 

Mit dieser Ar t  der Differentialdiagnose kann  sich niemand einver- 
s tanden erld~ren. Sie ist in sich widerspruchsvoll, iiberwertet bald dieses, 
bald jenes Symptom,  ru t  wesentlichen anderen Befunden Gewalt an 
und verlegt die Entscheidnng in den Bereich s tark snbjektiven Ermessens. 
t i ler  r~cht sich die mangelnde Beriieksichtigung strenger histologischer 
Kriterien, wie Fahr sie aufgestellt und versohiedene Pathologen sie als 
brauchbar  befnnden haben;  insbesondere r~cht sieh die ~Jberbewertung 
der Elastose, die UnterbewerCnng der ,,spezifischen" Gef~iBver~inderungen 
nnd die nieht  genfigende Abw~gung des Gesamtbefundes daraufhin, 
ob die Glomerulns- oder die Gef~llerkrankungen die iFberhand haben. 

Wir  m6chten  dem Vorwuff  begegnen, hiermit  ein einseitiges Urteil 
zu fitllen. Da rum sei versucht,  Volhards Auffussung dudureh gereeht zu 
werden, dull wir sie gesehichtlich betrachten. 

Bei tier Er6rterung der ,,spezifisehen" Gefiillveri~nderungen haben wh" sohon 
ausgeftihrt, dal~ dig Einteilung der Nephrosklerosen in eine maligne und benigne 
(bzw. in eine einfaehe blande Sklerose und eine Kombinations-) :Form auf heftigen 
Widersprueh yon seiten der Pathologen (Jores, Lghlsin, Ascho]/, Herxheimer) 
gesto~en w~r. Er gipfelte in der I~auptsache darin, dal~ es sich bei diesen Krank- 
heitsbildern nicht um verschiedene Formen, sondern um Unterschiede der Inten- 
sitgt, Quantit~t oder des Verlaufszeitmal~es handele. Diese Kritik, die naeh dem 
Erscheinen der Arbeit yon Fahr vom Jahre 1919 tells eingeschrgnkt, tells zuriick- 
genommen wurde, hat auf Volhard, wie er selbst sehreibt, einen anderen Eindruck 
gemaeht als auf Fahr. Er ist zu einer Dentung gekommen, die vieles yon derjenigen 
L6hleins und Jores' enthi~lt, in ursS, chlieher I-Iinsicht aber fiber sie hinausgeht. 
Ginges bei jener Diskussion haupts~chlich um die Befunde an den 51ierenkSrper- 
ehen und Arteriolen, so stellte Volhard die Vorgi~nge an den Pri~arteriolen in den 
Vordergrund. Der Gesamtvorgang bei der malignen Nephrosklerose ersehien und 
erseheint ihm ale Folge nnd Ausch'uek eines allgemeinen Gefallspasmus dieser 
Arterienstreeken. DiG yon Yahr 1919 besehriebenen ,,spezifischen" Gefi~l~verS, nde- 
rungen und sonstigen Merkmale haben in dieser Auffassung Volhards auch noch 
ihren Platz, aber nieht als wesentliehe uad obligate Befunde mit auch differential- 
diagnostiseh wichtiger Merkmalseigenschaft, sondern mehr ale faknltative Teil- 
befunde. Die regeneratorische Intimawucherung yon Jores bzw. die Endarteriitis 
und die Joressche Elasticahyperplasie rind ffir Volhard die entscheidenden Punkte 
der histologischen Beurteihng; um sie gruppiert sich alles andere ~]s weniger 
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wesentlich oder als sekund~r. Die Elastieahyperplasie ist gleichsam der Richtmast 
ffir das gewebsbefundliche Geb~ude der blanden Sklerose und des roten Hoch- 
druokes -- neuerdings gibt Volhard zu, dal3 die Elastose aneh ohne ~oehdruck 
entstehen kann (s. S. 1612) --, die loekere intimaverbreiterung derjenige des b]assen 
Itoehdruckes. Der gew6hnlichen Arteriolosklerose als Verteter der einen steht die 
Glomerulonephritis als Vertreter der anderen Gruppe gegentiber. In der Mitre 
liegt, als Kombination beider oder als ein friiher oder sparer ~berlaufer, die maligne 
Nephrosklerose. Von Volhards Ansehauung aus betrachtet ist es versti~ndlieh, dab 
sich der Sehwerpunkt der Differentialdiagnose verschieben muBte; nieht mehr die 
gewShnliehe Arteriolosklerose, sondern die Gtomerulonephritis war es, gegen die 
die maligne Nephrosklerose abzugrenzen war. NIaligne Sklerose und Glomerulo- 
nephritis sind far ihn, sofern wir yon der Atiologie (endogene oder exogene Her- 
kunft pressoriseher Stoffe) ahsehen, nur noch dutch das Vorhandensein eines blanden 
hypertonischen Vorstadiums versehieden. Verst5ndlieh ist bei der Volhardsehen 
Auffassung weiterhin, dal3 die klassisehen histologisehen Zeichen der versehiedenen 
Erkrankungen ihre Bedeutung einbii/3ten. Wie er bei der Arteriolosklerose die 
namengebende Ver~nderung fiir weniger bedentsamer halt, so legt er auch, wenn 
man seine Aul3erungen fiber die Differentialdiagnose zu dem Fall Umber nieht nur 
fiir diesen Fall gelten l~Bt, der Glomerulitis als dem klassischen Zeichen der Glome- 
rulonephritis nieht mehr die alte Bedeutung bei; das gleiehe gilt fiir die ,,nekro- 
tisehen" oder ,,spezifischen" GefgBvergnderungen bei der ,,malignen" Nephro- 
sklerose. 

I n  diagnostischer t I insicht  ist hierzu nur  zu sagen, dab sich z .B.  ein 
K~ttesch~den des Beines am Sek~ionstisch of~ deu~licher in der FuBgangr~n 
als in dem Arterienbefund verrgt. Volhard fibersieh~, da[3 sich in der 
pathologischen An~tomie die Diagnose einer funktionellen StSrung viel- 
fach nur  ~uf den ,,Zeichen yon . . . . . . . .  " aufbau~. Diese Zeichen s~ehen 
deshalb in der pathologisch-anatomischen Di~gnostik hoch im Kurse.  

Aui~er gegenfiber der gewShnlichen Arteriolosklerose mit  oder ohne 
ren~le Komponente  und auger  gegen die Glomerulonephritis is~ die 
maligne Nephrosklerose weiterhin gegen ein Krankhei~sbild ~bzugrenzen, 
dab hier zuns als 

4. akute anhypertonisehe thrombontische t Arteriolonekrose 

bezeichnet sei. Diese Krankhei tsform als Grenzerkrankung herauszu- 
stellen, finder in der folgenden Beobachtung ihre Berechtigung. 

Hamburg, S.-~r. 1597/29. Etwa 20ji~hriger Inder, sehwerkrank ins Kranken- 
haus (Klinik: Brauer) aufgenommen. Da er die deutsche Spraehe nicht beherrseht, 
kann eine Vorgesehiehte nicht erhoben werden. 

Befund: Schwerkrank, keine 0deme, keine DyspnSe, tterzgrenzen normal, 
TSne rein, Aktion regelmaBig, Puls zwisehen 80 und i00. Blutdruek 110/65. Wa.R. 
and ge~t-N-Bestimmung nicht ausgeffihrt, Hhmoglobin 65%, Erythrocyten 
3,46 Mill., Leukocyten t8 600. Wei~es~Blutbild, o . B .  Rotes: Polyehromasie, 
Anisocytose, Poikilocytose. Malariaplasmodie~ positiv. VSllige Harnverhaltung. 
Katheterisieren ohne Erfolg. Erbrechen, Atemnot. PlStzlicher Ted. 

Klinisehe Diagnose: Malaria tertiana. Anurie, Uramie ? 
Sektion: Schwere h~morrhagische Glomerulonephritis (?). Schwarzwasser- 

fieber (?). Hyperplasie der Milz. Kleine Blutungen unter dem Epikard, in der 
Magen- and Diekdarmschleimhaut. Lungen6dem. Allgemeine An~mie. 

1 ~Oo#fl6a~ ich maehe gerinnen. 
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tIerz 250 g, keine Endokarditis. Nieren je 130 g, viele k]eine Blutungen unter 
der ]~apsel, Oberflache glatt mit kleineren und grSl]eren Blutpunkten. Milz 180 g, 
Leber 2000 g. K6rperl~nge 168 cm, KSrpergewieht 51 kg. 

IIistologiseher Befund: Niere: Die Rinde zeigt zunachst jeweils im Bereich 
k]~iner bis kleinster gef~Bl~ppchenartiger Bezirke (s. Abb. 53) wechselnd sehwere 
Seh~digungen. Den hSehsten Grad stellt folgendes Bild dar: vSltige l~ekrose der 
Kan~lchenepithelien, maximale Erweiterung und Blutfiberffillung der intertubu- 
l~ren Capillaren mit Blutaustritt, st~rkste Pr~stase und Stase der Capillaren der 
vergr613erten Glomeruli mit Untergang aller Zellen und Blutungen in den K~psel- 
raum. Die in soleh einem Bezirk gelegenen Glomeruli sind gleichsinnig, wenn 
aueh weehselnd sehwer erkrankt. Die weniger hoehgradig ver~nderten liegen 
gew6hnlieh in der I~andzone. Bei MaUory-F~rbung zeigen hier einzelne Schlingen 

Abb. 53. Histologisches ~bersiehtsbild der Niere bei akuter anhypertonischer throm- 
bontischer Arteriolennekrose mit fleckfOrmiger pr~tarteriolosph~.rischer Verteilung der 

Hauptver~nderungen. 

nieht selten Fibrinmassen in der Liehtung, gelegentlieh auch im Kapselraum, yon 
we aus es sieh vielfach in die Hauptstfieke hinein ~ortsetzt. An solehen Glomeruli 
l a s t  sich oft eine deutliche Zerst6rung des Grundh~utehens der Sehlingen findem 
An m~nehen NierenkSrperehen der Randzone linden sioh triehterartige Erwei- 
terungen des Vas afferens. Im H~m~toxylin-Eosinsehnitt erseheint die Wand 
homogen, verbreitert, rot. Es sind die gleiehen Bilder, denen wir bei der malignen 
Nephrosklerose begegnet sind. Naeh dem Mallory-Sehnitt handelt es sieh um 
Fibrin, des bei naehweisbarer Zerst6rung des Grundh~utchens in die Wandsehichten 
(s. Abb. 54) und gelegentlich fiber sie hinaus vorgedrungen ist. Es liegt also grund- 
satzlieh das gleiehe Bild vet, des sieh bei den sog. spezifisehen Arteriolenver~nde- 
rungen finder. Diese Gef~ver~nderung l~Bt sich welter herzw~rts his in die distalen 
Abschnitte der L~ppehenarterien verfolgen. Des Fibrin liegt der Wand gew6hnlich 
naeh Art eines Belages auf oder es ffillt die ganze Lichtung aus. Die Endothelien 
sind teilweise erh~lten, teilweise zugrunde gegangen, letzteres stets im Bereieh vor- 
handener Grundh~utchenzerreiglmgen. 

Des Gesamtbild eines solehen Teilbefundes ist des eines kleinen h~morrhagi- 
sehen Infarktes. Auf des Vorkommen der sog. spezifisehen Arteriolenveranderungen 
in der Randzone yon Nierenin~arkten haben nenerdings Klemperer und Otani, auf 
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die hyal inen Capillar- und  Artcr io lenthromben im h/~morrhagischen Niereninfarkt  
Oppenheim und  Schr6der ~ufmerksam gemacht.  

In  anderen, manchmal  kleineren, manchmal  gleich gro$en Bezirken zeigt der 
Befund Merkmale eines etwas hSheren Alters. Es f inder sich nur  das Schlingen- 
wurzelgef~$ oder eine Schlinge stark,  manchmal  seeartig erweitert  und  mi t  roten 
B1utk0rperchen angeffillt. Die fibrigen Schlingen kSnnen kollabiert  sein. Nicht  
selten ist  aber der Glomerulus im ganzen vergrSBert. Die Sehlingcn entha l ten  
dann  Reste ausgelaugter roter  BlutkSrperehen, vielleicht aueh Bhtp l / i t t ehen ,  oder 

Abb. 54. St~irkere VergrSl~erung eines Vas afferens und Nierenkiirperchens zu Abb. 53. 
Starke prastatisehe Blutiiberfiillung der Glomerulussehlingen, Blutaustritt in den Kapsel- 
raum, Fibrinabscheidung in der Sehlingenliehtung; an der Arteriole Untergang des Endo- 
thels und vlelfache ZerreiBung'-des Grundh~utchens; Austritt yon Blur in die Wand und 
am Ubergang in den Glomerulus Ablagerung yon Fibrin auf der entblSl~en Wand- 
innenfl~che; im Bereiche kleiner Defekte des Grundh~utehens Eindringen yon Blutplasma 

in die ]V[edia. 

sp/~rliche Fibrinmassen.  An solchen NierenkSrperchen finder sich dana  eine Auf- 
lockerung und  Vermehrung der  n icht  h~utig differenzierten Grundsubstanz der 
Schlingenwand und  der bindegewebigen Schlingenachse. Gelegentlich ist  auch eine 
5rtliche Deckzellenwucherung, etwas seltener eine solche des Kapselepithels bis 
zur t t a lbmondbi ldung  anzutreffen. Ebenso finder man an  den Arteriolen Organi- 
sationsvorgange im Bereich des Fibrins,  vereinzelt  his zm" Ausbildung yon Granu- 
lomen. 

Die iibrigen Glomeruli s ind vielfach zu grolL Die zumeist  an  ihnen vorhandene 
Grundsubstanzauflockerung und  -vermehrung i/il]t darauf  schliel]en, dart sie friiher 
wahrscheinlich ebenfalls hyper~misch gewesen sind. An manchen  Blutiiberfiillung 
nur  einzelner Schlingen. Die au•erhalb der erkrankten Bezirke gelegenen I(an~l- 
chen zeigen h/tufig Epi theldesquamat ion mi t  Blur oder eiweil~reicher Fliissigkeit, 
oder seltener Zylindern in der Lichtung. Einzelne Hauptst i icke sind erweitert, ihr  
Epi the l  ~bgeflacht. D~s In te rs t i t ium streckenweise 5demat~s verbrei ter t .  

Virchows Archly. Bd. 291. l l a  
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Die mittleren und proximalen Abschnitte der L~ppchenarterien, wie alle iibrigen 
hiluswi~rts gelegenen Gef~Be, v611ig unversehrt. 

An den Gef~Ben yon Pankreas, Darm, Nebenniere, Milz, Leber, K6rpermusku- 
latur, ~aut kein krankhafter Befund. 

Der Kranke ist zwei~ellos an einer Niereninsuffizienz zugrunde 
gegangen. Die Nieren bitten histologiseh ein Bild, das man in Analogie zur 
Fltekmilz als Fleckniere bezeichnen k6nnte. Abgesehen davon, dab dieser 
Name flit t in Bild mit Entwieklungsst6nmgen schon vergeben ist (Fleck- 
niere der K/fiber, s. Erich Meyer), besagt er uns nichts f fir das Wesen der 
anatomisehen Befunde. Dieses ist darin zu erblicken, dab sich an Bau- 
einhti t tn dtr  Niere yon der Gr6Be eines einzelnen Glomerulus his zum 
ganzen Gef/~Bl~ppchen eine Kreislaufst6rung abspielt, die der Infarzierung 
nahesteht. Bei st/~rkster Auspr/igung erreicht sie auch das Bil4 des 
h/~morrhagischen Infark~es mit Stase der intertubul/~ren und Glomerulus- 
capillaren, Fibrinabseheidung in der Lichtung, Blutaustritt  und Epithel- 
nekrose an den zugeh6rigen Hauptstfieken. Aber die Ver/~ndtrungen haben 
nirgends das Stadium des ani~misehen In~arktes erreieht. Ob an allen 
h/~morrhagisch infarzitrten Ttilk6rperehen diese Kreislaufst6rung der 
Riickbildung f~hig gewesen w/~re, ob 4as Endstadium den Bildern ent- 
sproehen h/~tte, die Fahr als unvollst/~ndigt Infarzierung besehrieben 
und abgebildet hat (s. Abb. 14 seines Handbuchabschnittes), ist nieht zu 
sagen. An manchen Bezirken liegen Riiekbildungsvorg/~nge vor. Am 
Glomerulus verfolg~, seheint dabei folgender Ablauf vor sieh zu gehen: 
Stase oder Pr~stase rait oder ohne Blutaustritt, Fibrinabscheidung, 
Auslaugung und Schwund 4er roten Blutk6rperchen in den Schlingen, 
Aufioekerung der Grundsubstanz der Sehlingenwand und der Schlingen- 
aehse, Kollaps; bei sehwerer Grundsubstanzver/~nderung Wueherung 
der Deekzellen, weiterhin Wucherung des Kapselepithels; bei Fibrinaus- 
trRt dutch die Wand : zelliger Abbau und Org~nisation. Der letztgenannte 
Vorgang findet sich aueh an den Arteriolen. Die Folge der Vorg~nge ist 
also die gleieht, wie Wir sie auch an den Glomeruli bei der malignen 
Nephrosklerose verfolgen konnten. 

Mit ihr hat  das besehriebene Krankheitsbild weiterhin das gemeinsam, 
dab es Teilk6rper (Vasosph/~ren) versehiedener Gr6i]e befi~llt. Allerdings 
sind Steigerungen des Vorganges bis zur hs Infarzierung 
bei der malignen Nephrosklerose nut  gelegentlieh zu finden. Naeh allem, 
was w i r  fiber die ~En~stehung derartiger vasoph~rischer Erkrankungen 

wissen, mfissen hier~Jei stromaufw/~rts Lieh~Jhngseinengungen vorh~nden 
sein. Ohne Zweifel haben die Fibrinabseheidungen in der Lichtung der 
Arteriolen und ldeinen Arterien diese Einengung nieh~ verursaeht, wohl 
dagegen naehtr~glieh verstarkt bzw. weiter distal verlegt. Die nachweis- 
bare Zerreii]ung des Grundh/~utehens, die ~berziehung der Wand mit 
Fibrin naeh Art eines Belages weisen darauf hin, dab es erst stkund/~r 
abgeschieden warde. Der Gesamtbefund legt also die Deutung nahe, 
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dal~ die distale Strombahn stark erweitert, die ihr vorgeschaltete Streeke 
aber verengt war (Riclcers peristatiseher Zustand). Bei morphologisch 
unversehrter Wand an der proximalen Gefi~Bbahn lieg~ die Annahme 
eines Spasmus am n~ehsten. Atiologiseh wissen wir nur, dab der Kranke 
an Malaria lift. 

Die Beziehungen des vorliegenden Krankheitsbildes zur malignen 
Nephrosklerose lassen sich dahin kennzeichnen, daft bier eine mMigne 
Sklerose, ohne Verbreiterung der Intima und Media an der proximMen 
Nierenstrombahn, ohne Hypertonie und Herzhypertrophie vorliegt. 

Die beschriebene Nierenerkrankung hat weitgehende J~hnlichkeit mit derjenigen 
bei gewissen Fallen yon Eklampsie. Es ist mit mehr oder weniger grol3en Ab- 
weiehungen weiterhin bei Frauen im AnsehluB an Abort (~Fahr, zu Jeddeloh), bei 
Dysenterie (Fahr), bei ArteriosklGrose (Herzog, Fahr) and Diphtherie (Stoeckenius) 
beobachtet worden. Dietrich erwahnt weitGrhin das Vorkommen hyMiner Thromben 
als Ausgiisse yon GlomerulusschlLagen bei Scharlach und Sepsis, an l%indengefal~Gn 
bei infekti6sen Erkrankungen fiberhaupt. Die Abweichungen, dig die genannten 
Beobachtungen gegenfiber dem unsrigen FM1G zeigen (Steigerung bis zum an~mi- 
schen Infarkt, s~rkere intertubul~re Capillarstase und Entziindung), sind unseres 
Erachtens nur gradueller Natur. 

~_hnliehe BildGr sind bei der Schweinepest (s. R6hrer) und nach Diphtherie- 
r bei KaninGhen yon Patrassi beobachtet worden. Auf Grund 
eigener ausgedehnter Untersuchungen k6nnen wir seinG Befunde im wesenblichen 
best~tigen. Auch die Ver~nderungen, welche Masugi nach Einspritzung yon Serum 
land, das NierengewebsantikSrper enthielt, sind den beschriebenen weitgehend gleieh. 

Im Handbuchabsehnitt  der KreislaufstSrungen der Niere weist Fahr 
darauf hin, dM~ derartige Bilder zu den Arteriolenerkrankungen fiber- 
leiten, wie sie bei der malignen Nephrosklerosezu linden seien. In ~tio- 
logischer ttinsicht neigen die meisten Beobaehter zu der Ansicht, dab 
infektiSse und toxische Einflfisse auf dem Boden einer eklamptischen 
Bereitschaft oder  einer Neigung zu Spasmen anzuschuldigen seien. 

Als Letztes sei noch die 

Beteitigung bzw. Erkranlcung der Nieren bei der Periarteriitis nodosa 

gestreift. Seitdem Ku[3maul und Maier fiber ihren mit Morbus Brightii 
vergesellschafteten Fall beriehtet haben, ist ein ansehnliches Sehrifttum 
darfiber entstanden (Literatur s. Gruber). Unter den verSffentlichten F/illen 
weist die ~berzahl  eine Nierenerkrankung auf. Das Hauptinteresse hat  
sich naturgem/~l] den Besonderheiten der Gef~i~ver/~nderungen zugewandt; 
die Klassifizierung der Nierenerkrankung ist 4abei, wie auch Gruber 
hervorhebt, nieht selten zu kurz gekommen. JedenfMls erlaubt die 
]3eschreibung der Nierenbefunde nicht immer eine Zuordnung der vor- 
liegenden Erkrankung zu den bekannten Gruppen. 

Die eingehendste ]3earbeitung hat die Nierenerkrankung bei Peri- 
arteriitis nodosa n/~chst Kroetz (1921) durch Gruber (1924) erfahren. Von 
109 F/~llen des Schrifttums, die allerdings nicht immer eine Beurteilung 
zulie~en, konnte er an 80 eine Nierenbeteiligung buchen. Seine 

11" 
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E rhebnngen  gipfeln in der Feststel lung,  dal] es ein besti~lmtes,  um- 
rissenes Bild der Nierenerkrankung bei Periar ter i i t is  n icht  gibt. 

ttinsiehtlich der klinischen Erscheinungen sei ~uf die Arbeit Grubers verwiesen 
und bier nur angefiihrt, dab die Nierenerkrankung manchmal das erste Krank- 
heitszeichen darstellt, manahmal deutlich erst sparer in Erseheinung tritt. Patho- 
logiseh-anatomisch kann man nach Gruber zweierlei grunds~zlieh verschiedene 
Nierengewebserkrankungen an~reffen: passive, die. ~ls Ern~hrungsstSrnng infolge 
der Periarteriitis nodosa auftreten, und aktive, die neben der Periar~eriitis nodosa, 
vielleicht unter der gleichen, fibergeordneten urs~chli~ehen Veranlassung oder sogar 
ohae Periarteriitis nodosa der Nierengef~Be auftreten. Zu den ersteren rechnet 
er die Infarzierungen und Infarkte, die Blutungen aus WandzerreiSung und bis 
zu einem gewissen Grade auch die degenerativen Seh~digungen der Kan~lchen. 
Als aktive Ver~nderungen sieht er die h~ufigen Glomerulonephritiden an; die inter- 
sti~iellen Nephritiden st~nden zu den periarteriitischen Gef~l~ver~nderungen in 
r~um]icher oder mittelbarer Beziehung. Im einzelnen lag das Bild yon Infarktnieren 
(h~tufig), akuten ned subakuten Glomerulonephritiden (auch als parenchymatSse 
Nephritiden bezeichnet, egwas seltener), Kombinationen beider Formen (seltener) 
und interstitiellen ~qierenentziindungen vor. 

Fahr hat 1924 einen Fall yon maligner ~ephrosklerose mitgeteilt, bei dem die 
periarteriitischen Ver~nderungen so erheblieh waren, dab man yon einer Peri- 
arteriitis nodosa zu sprechen versucht sein konnte. In seinem Handbuch- 
absehnitt hebt er noeh deutlicher hervor, da~ bei der malignen Nephrosklerose eine 
scharfe Grenze zwischen den dort vorhandenen Gef~l~ver~nderungen lind der Peri- 
artcriitis nodosa nicht zu ziehen sei. 

Von kliniseher und pathologisch-anatomischer Seite hat zuletzt Volhard zu 
den Nierenerscheinungen bei Periarteriitis nodosa Stellung genommen. Die ~ieren- 
erkrankung beruht naeh ihm auf einer StSrung der Nierendurchblutung und w~re 
damit als prim~res angiopathisches Nierenleiden, ihr Endstadium als vascul~re 
Sclnmmpfniere zu bezeichnen. Der GefgBprozel~ sei eine eehte mykotische, und zwar 
herdfSrmige Arteriitis. An der Niere kSnne neben einer infektiSsen Herdnephritis 
eine diffuse Nephritis, eine mykotisehe Glomerulitis, eine interstitielle Herdnephritis, 
eine Parenchymdegeneration und eine diffuse Glomerulonephritis ohne Beteili- 
gung der Nierengef~$e vorkommen. Gegenfiber der malignen Nephrosklerose zieht 
Folhard einen seharfen Trennuugsstriph. Die Periarteriitis nodosa sei exogen bedingt, 
von kreislaufmeehanisehen Momenten unabh~ngig, aber an einen chronischen 
IJafekt (mykotisch) gebunden; die maligne Nephrosklerose bzw. die bei ihr vor- 
handene End~rteriitis sei endogen, ausschliefilich vom Grade der Blutdruck_stei- 
gerung bzw. der Gef~Bkontraktion abh~ngig. Bei der mykotischen Arteriitis sei 
der Prozel3 herdfSrmig, irregular, ergreife bald diese, bald jene Wandschicht, sie 
sei eine Panarteriitis. Die angiospastische Endarteriitis sei ausgesprochen regular, 
systematiseh, verschone die groSen und mit~leren Arterien, nehme aber yon den 
kleinen bis zu den kleinsten hin zu; sie sei eine reine Endarteriitis. 

Dennoch gibt auch Volhard zu, dal~ die bei der Periarteriitis zu beobachtende 
Hyper~onie den Charukt~r seines blassen Kochdruckes trage. Wenn man seiner 
Auff~ssung folg~, miissen also auch nach ihm F~lle vorkommen, bei denen Peri- 
art~riitis nodosa und angiospastische Endarteriitis miteinander vereint zu finden sind. 

Unsere oben ausfiihrlich geschilderten Befunde zeigen schon, dal~ 
die yon  Volhc~rd vorgenommene scharfe T rennung  nicht  durehfi ihrbar  
ist. Auf die ~tiologisehe Seite werden wir im letzten Kapi te l  n~her 
e inzugehen haben.  

Naeh den Mit te i lungen des Sehrif t tums und  eigenen Beobaehtungen kSn- 
nen  bei tier Periar ter i i t is  nodosa folgende Nierenbefunde zu erheben sein : 
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Die NierengefaBe und das spezifische Parenehym (Glomeruli und 
Kanalchenapparat) sind gesund. 

Nur an einzelnen GefaBen besteht das Bild einer Peri~rterii~is nodosa. 
Es liegen Infarkte der Nieren oder Infarktnieren mi~ peri~rteriitiseh 

veranderten GefaBen vor; d~zu sei bemerkt, d~B ~uch eine anatomische 
Wandschadigung wie ein thrombotiseher VersehluB der Liehtung dabei 
vermiBt werden kann. 

Eine inters~itielle Nephritis beherrseht das Bild. 
Die Nieren zeigen eine herdf6rmige Glomerulonephritis, ohne dab 

sieh an den Gef~Ben oberhalb der Arteriolen Veranderungen linden. 
Die bisher genannten Erkrankungsformen k6nnen sieh miteinander 

vermengen. 
Die herdf6rmige Glomerulonephritis nahert sieh wegen ihrer Aus- 

breitung dem Bride der diffusen Glomerulonephritis. 
Die Nieren bieten das Bild einer zumeist subakuten, diffusen Glome- 

rulonephritis mit oder ohne spezifisehe Arteriolen- oder aueh Lappchen- 
arterienveranderungen. Bei solehen Fallen pflegt gewShnlich eine Herz- 
hypertrophie maBigen Grades vorzuliegen. 

Es kann das Bild einer renal gest6rten benignen Nephrosklerose im 
Sinne Fahrs ange~roffen werden. Die I~erzhyper~rophie ist dann gewShn- 
lieh starker (eigene :Beobaehtung). 

Es kann das ~usgesproehene Bild einer yell ~usgepragten malignen 
Nephrosklerose vorliegen (u. a. Brasser, Franz, Nauheim, Fahr, Jdger, 
eigene Beobaehtnngen). 

Die Er6rterungen fiber die Differentialdiagnose haben gezeigt, dab 
es keinen einzigen Teilbefund bei der malignen Nephrosklerose gibt, der 
losgel6st aus dem Gesam~bild nur flit diese Krankheit eharakteristisch is~. 
Jeder Teilbefund kommt vielmehr aueh bei irgendeiner der differential- 
diagnos~iseh in Frage kommenden Gruppen in mehr oder weniger vor- 
herrsehender Weise vor. ])as gilt flit die ldinisehen, makroskopischen 
wie mikroskopisehen Befunde. Ja, m~n k6nnte geneigt sein zu sagen, d~I3 
alle diese anderen Krankheitsbilder der malignen Nephrosklerose gleieh- 
sam Z/ige geliehen haben, dab sie gleiehsam das Krenzungsprodukt 
mehrerer Xrankheitsarten sei. Die alte Bezeiehnung yon Fahr und 
Volhard ,,Kombinationsform" erseheint - -  ph~nomenologiseh ~ noeh 
nieht am sehleehtesten. Bei einer solchen Durehmengung versehieden- 
artigster Erseheinunggormen kann es nieh~ wundernehmen, wenn tier 
Grad ihres Anteiles yon Fall zu Fall weehselt, d. h. wenn Unterschiede 
vozb Fall zu Fall hervortreten. 

Sie sind auch deutlich vorhanden. Von den Untersehieden des Berufes, 
Gesehleehtes, Todesalters braueht hier nich~ die Rede zu sein. Aueh auf 
diejelzigen der Vorgesehiehte und klinischen Befunde sei hier nieht weiter 
eingegangen, als sieh dies in anatomisehenVersehiedenheiten wiederspiegelt. 

Virchows Archly.  Bd. 291. l i b  
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Die Punkte, Jn denen die einzelnen F/~lle vonein~nder abweichen, 
haben eine verschiedene Gr6Benordnung. Es linden sich zun/~chst 
Unterschiede in einzelnen histologischen Teilbefunden. 

Ein solcher liegt z. B. 

I. in der Art get Orga~isation der sog. spezifischen Gef~i/3wandsch~digu~gen 
v o r .  

Klemperer und Otani haben diese Untersohiede benutzt, u m b e i  der malignen 
l~ephrosklerose zweiUntefformen aufzustellen: eine mit mehr degenerativen und eine 
mit mehr entziindlichen Gef~Bver~nderungen. l~an wird hierbei naturgem~B das 
Alter der spezifisehen Gef/~Bver/~nderungen beriieksiohtigen. Naeh unseren Beob- 
achtungen entstehen sie nicht nur akut, sondern an vielen Ge~/~Beinheiten an- 
scheinend auch gleiehzeitig und schlagartig. Trifft man solehe F/file wenige 
Tage nach dem akuten Sohlag an, so beeindrucken sie den Untersueher naturgem/~B 
im Sinne einer degenerativen Gef~Bver~nderung. Dem tr~gt B. Sternberff Reoh- 
hung, wenn er an den Gef/~l]en/~ltere produktive und ffisehe alterative Ver/~nde- 
rungen unterscheidet. Zu beriicksiehtigen ist auo h weiterhin, daft man die granulom- 
artigen 0rganisationsbilder gelegenflich sehr suchen muff. 

Indessen kann es keinem Zweifel unterliegen, dab es F~lle gibt, bei denen die 
,,Organisation" der ersten Gef/iBwandseh~digung langsam und mit nur geringer 
Zellulation einhergeht, und weiterhin solehe, bei denen st~rkere, ja akut entzfind- 
liche Ver~nderungen vorliegen. Fiir die Periarteriitis nodosa hat Klinger ktirzlieh 
an t tand yon 2 F/fllen die vorkommenden Extreme herausgestellt. Unter unserem 
l~aterial haben wir in 1 Falle eine celluli~re Organisation an den Arteriolen 
fast ganz vermiBt. Dennooh liegt hier nach dem Glomerulus- und dem Gesamt- 
gef~Bbefund zweifellos eine maligne Nephrosklerose vor. Aber die Abgrenzung 
gegentiber der renal gest6rten benignen l~ephroslderose kann in solehen F/~llen 
sehwer sein (s. welter oben Differentialdiagnose). Das andere Extrem bilden die 
F/~lle mit dem Bilde der Periarteriitis nodosa. Die Befunde an solehen F/~llen 
wechseln dabei yon Organ zu Organ betr~chflieh. In  der Milz lag z. ]3. i n  einem 
Falle iiberwiegend jene Form yon Arterienerkrankung vor, die man bei der End- 
arteriitis obliterans der Extremit~tengef~Be ~inden kann. An manehen Gel&Ben 
~anden sieh umschriebene Wandzerst6rungen mit PlasmaerguB; abet die zellige 
Reaktion fehlt, In  der Leber, im Pankreas und im tIi]usgewebe der Niere dagegen 
waren neben den eben genannten Befunden akut entziindliche Reaktionen im 
Bereiehe der Adventitia deutlich ausgepr/~gt. Die Iqierenarteriolen waren nur sehr 
selten yon der spezifischen Gef/~l~erkrankung befallen. Wir kommen gleieh daranf 
noch zurfiek. 

Eine st~rkere I~eigung zur entzfindliohen zellreichen, d. h. auch Blutzellen auf- 
weisenden Form der Organisation kann sich aueh k]iniseh im Blutbilde verraten. 
Im letzgenannten Falle hatte die Klinik (Prof. Lichtwitz, Virchow-Kranke/ahaus) 

�9 auf Grund einer Vermehrung der Eosinophilen im Blute den Verdaeht auf Peri- 
arteriitis nodosa ge/~uilert. Die Sektion des 1 Jahr danach verstorbenen Kranken 
best~tigte diese Diagnose. 

1YIan wird n icht  fehlgehen, wenn m a n  hier e inen Un~erschied n i ch t  des 
Grades, sondern der Ar t  des wirksam gewesenen Ge~/~l]reizes u n d  einen 
solchen der Reaktionsweise ann immt .  

Nicht  minder  wechselnd ist 

I1. die H~iufiglceit der spezifischen Gef~iflver~inderungen imBereiche derNieren. 
Wir haben bei der Differentialdiagnose einen Fal ! geschildert (s. S. 153), den 

wir zwar aus der Kasuistik, die der allgemeinen Befundschilderung zugrunde lag, 
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herausgenommen, aber als maligne Sklerose auffassen zu mtissen geglaubt haben. 
Spezifiseh ver/~nderte Arteriolen waren in der Niere nur seiten, zu finden. Der 
Befund am fibrigen Nierengefi~Bbaum konnte einer malignen Slderose, ~ber vieL 
leieht aueh einer ehronischen Glomerulonephritis zugeh6ren, zumM in der Vor- 
geschichte eine Nierenentzfindung erw/ihnt war. Entseheidend ffir die Znreehnang 
des Falles zur malignen Sklerose war die sehwere und ausgedehnte GefaBerkrankung 
an anderen Organen, darunter besonders an Pankreas und Prostata usw. Ganz 
/ihnlich war das Bild eines anderen Falles. Der Fall war kliniseh sehr ehroniseh 
verlaufen. Bei sehon 1/~nger bestehendem Hoehdruek war das Nierenleiden im 
Ansehlug an eine Quecksilberinjektion 1 Jahr vor dem Tode offenbar geworden, 
Es bestand eine hoehgradige Elastose der NierengefitBe bis hinein in die Pr/iarteriolen. 
An der Diagnose vaseulare Nierenerkrankung konnte histologiseh nicht gezweifelt 
werden. Nine Glomerulonephritis kam naeh dem Glomerulusbefund -- fiber 90% 
sind erhalten und nur Sp~rliehe zeigen Deekepithelwueherungen -- nieht in 1%age. 
Indessen waren spezifisch ver/~nderte Arteriolen nnr sehr selten und die Grund- 
substanzauiloekerung an den Prgarteriolen und Arteriolen nicht besonders hoeh- 
gradig. Nur gelegentlieh land sich eine zellige produktive Endarteriitis. An den 
iibrigen Organen waren Nndarteriitis und spezifisehe Gef/~Berkrankung fiberaus 
ausgedehnt und stark (s. Punkt 1 der Untersehiede yon Fall zu Fall). Wir haben 
weiter oben (s. S. 154) diese Fglle als fiberwiegend extrarenale maligne Sklerose 
bezeiehnet. 

In  anderen Fallen dagegen sind SlOezifische Arteriolenver/~nderungen in der 
Niere sehr reiehlieh. Jedes Gesiehtsfeld kann unter Umst/~nden mehrere aufweisen. 
Verhgltnism/~Big reiehlieh w~ren sie z. ]3. bei einem Falle, der so gut wie keine 
I-Ierzhypertrophie aufwies (absolutes I-Ierzgewieht 380 g, relatives 6,8 g; s. S. 55 
und S. 203). Die Arteriolen zeigten alle Stadien der spezifisehen Veranderung und 
ebenso die Glomerulussehlingen: yon der Wandblutung mit nnd ohne ErguB ge- 
ronnenen Plasmas bis zu den granulomatSsen Organisationsbildern. Anf den fibrigen 
Nierengef/iBbefund kommen wir gleich zurtiek. AuBerhalb der Niere haben wir 
jegliehe Gefi~Bver/~nderung vermiBt. 

Dieser Fall gleieht weitgehend dem postdiphtherischen Fall yon H~ckel, den 
Volhard als subakte Glomerulonephritis anspreehen m6ehte (s. S. 156). Nr wies 
ebenfalls nur ein tIerzgewieht yon 380 g auf; die Verstorbene war allerdings klein 
und mager. Indessen hatte eine Hypertonie yon dauernd fiber 200 mm t{g bestanden. 
Bei unserem Falle finder sioh in der Vorgesohichte 7 Jahre vor dem Tode eine 
Chorea, zur Zeit des Todes bestand noeh eine geringffigige verruk6se Nndokarditis 
auf dem Boden einer alten. Nine embolisehe tterdnephritis liegt hier, das sei aus- 
drfieklioh betont, nieht vor. 

Beide l ~ l l e  legen den Gedanken nahe, dab sie sioh aus dem Zu- 
s tandsbi ld  der aku ten  th rombont i sehen  Arteriolen- und  Capillarenseh~di- 
gung entwiokelt  haben.  ]3ei dem Fal l  yon Hiickel wird diese A n n a h m e  
besonders nahegelegt dutch  die experimen~ellen Befunde naeh Diphtherie- 
toxineinspr i tzung ( Patrassi, wit), 

Mit diesen Gegen/ibers~ellungen is~ aueh sehon 

I I I .  der Unterschied berfihrg, der hinsieh~lich des Grades der Ausbreitung 
der krankhaften Geffiflbefunde im ganzen K~irper 

besteht.  

Es daft nooh einmal betont werden, dab wit im kleinen Kreislauf nie hierher- 
gehSrende Gef/~Bvergnderungen beobachtet haben. IIinsiehtlieh des groBen Kreis- 
lames zeigen die Zahlenangaben fiber die versehiedenen Fundst/~tten (s. S. 84f.), 
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daI~ auch an ihm Gef~l~ver~nderungen bei der malignen Sklerose keineswegs vor- 
kommen miissen. Es gibt also hinsichtlieh der GefiBbeteiligung rein renale 
Erkrankungen; sogar das Gehirn, das noch am hiufigsten GefiiBverinderungen 
aufweist, kann bier eine Ausnahme maehen. Andererseits kann, wie unter Punkt 1 
und 2 erwihnt v~rde, die Ausbreitung sehr betrachtlich sein. 

E rw~hnt  sei weiterhin, da~ 

IV .  die Auflockerung der subendothelialen Grundsubstanz und  ihre Folge- 
z u s ~ n d e  (produktive Endarter i i t is)  

ebenfalls von Fall zu Fall wechseln kann .  
Bei der Differentialdiagnose erw~hnten wir einen Fall, der an der Grenze zur 

benignen Nephrosklerose stand. Es handelte sich um einen ilteren Mann, der an 
Magenearcinom mi~ Metastasen gestorben war (s. S. 148). Das ~Iierenbild war 
zwei:[ellos noch welter entwiek]ungsf~hig. Relatives Herzgewicht 7,8 g. Die pr~- 
arteriol~re Nierenstrombahn zeigte eine starke Elastose, die Grundsubstanzauf- 
lockerung oder produktive Endarteriitis fehlte. Sehr gering war sie weiterhin 
aueh in dem unter Punkt 2 genannten Fall. Wenig ausgepri~gt war sie auch bei 
dem 5jiihrigen Kind. Welche hohen Grade sie andererseits erreiehen kann, zeigen 
die Abb. 14 und 25. 

E in  weiterer Unterschied yon Fal l  zu Fa l l  liegt 

V. in der Stiirlce der Elasticahyperplasie 
der Nierenar ter ien  aufw~rts der Arteriolen. 

Wit haben weiter oben (s. S. 157) auf Volhards Auffassung verwiesen, naeh der 
die Elasticahyperplasie bei der malignen ~ephrosklerose kein fakultativer Befund 
sei. Wit haben aber auch angeffihrt, dal] es nicht angeht, F~lle deswegen als maligne 
Sklerose abzulehnen und der Glomerulonephritis zuzureehnen, well die Elastica- 
hyperplasie gering wire oder gar fehle. 

Den Beweis daftir mSehten wir in folgenden beiden Beobaeh~ungen sehen. 
Einmal in dem unter Punkt 2 genannten Falle einer 22j~hrigen Frau. Er hat weit- 
gehende ~tmliehkeit mit dem postdiphtherisehen Fall yon Hdckel. Eine Elastica- 
hyperplasie, fiber die H(tckcl bei seinem Fall nieht beriehtet, ist in unserem Fall 
an einzelnea Lippchenarterien nur angedeutet vorhanden, und aueh hier ist sie 
zumeis~ nicht zirkul~r; sonst fehlt sie. Eine Mediaverbreiterung ist im ganzen 
Gef~Bsystem nieh~ nachweisbar. Das I{erzgewieht war kaum erhSht. F~lle mit 
nur sehr geringer I~erzhypertrophie erw~hntG fibrigens auch Volhard. Es w~re lehr- 
reich zu erfahren, wie bei seinen Fillen die )Tierenarterien hinsichtlieh der Elastose 
sich verhalten haben. 

I)er 2. Fall betrifft ein 5j~hriges Kind. Der ~ierenbefund ihnel~iweitgehend 
dem des vorigen Falles. An den Glomeruli nirgends VerSdungen. Nut sehr sp~r- 
liche Zellwucherungen, h~ufiger Grundsubstanzaufloekerung und Pr~stasen. An 
manchen ~ierenk6rperchen Fibrin in einzelnen Sehlingen und im Sehlingenwurzel- 
gef~l~, hier o~ mi~ Grundh~utchenzerst6rung und Aust~ritt yon geronnenem Plasma 
in und dutch die Wand. Gleieher Befund an den Arteriolen und auch an kleinen 
Arterien. An letzteren weiterhin, abet nieht sehr hiufig, Grundsubstanza~flockezung 
und produktive Endarteriitis. Keine Elastose, keine Mediaverbreiterung. 

Demgegeniiber ka~m die Elasticahyperplasie in anderen Fallen iiberaus stark 
sehi uud sogar bis in die Arteriolen hineinreichen. Es sind das die unter Punkt 1 
ges~reiften F~lle, bei denen ein chronischer Verlauf bestand, das Bild der spezi- 
fischen Gef~l~verinderung weniger hiufig ist. Es sei bier besonders auf folgenden 
Fall hingewiesen. Der 44j~hrige Mann starb (s. S. 61) an Kreislaufinsu~fizienz. 
Eine Blutdrueksteigerung bestand mindestens li/~ Jahre; 41 Tage ein objektiver 
Augenhintergrundsbefund. Kliniseh und anatomiseh Plethora. I-Ierz 810 g. ~iere: 
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diffuse Schrumpfung mi~ zahlreiehen ver6deten Glomeruli. Starke ~ediaverbrei- 
terung, starke Elastose bis nahe zu den Ar~eriolen. )m manchen Gef/~gen seharf 
begrenzte endarteriitisehe Zonen einw/~r~s yon der Elastose. Spezifisehe Arteriolen- 
ver/inderungen nieht sehr ausgedehnt. Endarteriitis manehmal mit hyaliner Grund- 
h/~utchenverquellung an tier gleiehen Arteriole vergesellsehaftet (s. Abb. 19e). 

Aus  den  vors tehenden  ErSr t e rungen  geht  zum Tail  schon hervor ,  dal]  
der  untersehiedl iehe Grad  und  Ante i l  tier einzelnen Tei lbefunde auch mi t  
Unterschieden im Gesamtverlauf vergesel lsehaf te t  war.  

So sahen wir z. B. ein Uberwiegen der renalen Komponente fiber die kardio- 
vaseul/~re bei dem Fall, der eine Beteiligung anderer Organe vermissen ]ieB, an der 
Niere dagegen sehr reichlieh sog. spezifiseh ver/~nderte Arteriolen zeigte. Auch der 
postdiphtherische Fall  yon Hiickel geh6rt hierher. Umgekehrt sahen wir ein Zuriick- 
~reten der Nierenerkrankung bei st~rkerem kardiovaseul~rem Anteil (s. den zuletzt 
er6r~erten Fall). 

Wenn wir die St~rke der l-Ierzhyper~rophie als HaB fiir die cardiovascul/~re 
Komponente zugrunde legen, so zeigen die F/~lle mit gr6Btem Herzgewieht an der 
Niere durehsehnittlieh die st~rkste iV[ediaverbreiterung und gew6hnlieh aueh die 
st/~rkste Elastose. An den extrarenalen Organen weehselt indessen der Befund 
starker. 

Weitere Unterschiede ergeben sich hinsiehtlieh der Menge des untergegangenen 
l~ierenparenehyms, insbesondere der Glomeruli und Tubuli. Soweit sieh das in 
einer st~rkeren Schrumpfung der Niere als Gesamtorgan ausdriiokt, kSnnte man die 
absoluten Nierengewiohte als ~aB fiir diesen Untersehied yon Fall  zu Fall  ver- 
werten. Indessen sind sie kein verl~Bliehes Hall ~iir die Beurteilung des gesamten 
Krankheitsverlaufes. Denn trotz dieser Atrophie yon Kan/~lehen und entsprechen- 
der Vermehrung des Interstitiums kSnnen die Glomeruli weitgehend erhalten sein. 
Wir haben welter oben schon auf Grund 4ieses Befundes der Ansicht yon Stoer~k, 
Fahr, Staemmler zustimmen miissen, naeh weleher die Kan/~lchenatrophie keine 
Inaktivitatsatrophie ist. 

U m  die Untersch iede  in  der  Schwere des Krankhe i t sb i ldes  zu erfassen, 
h a b e n  wir  den Versueh un te rnommen ,  ohne Ber i ieks ieht igung des kl in isehen 
Bildes  und  des i ibr igen Sekt ionsbefundes ,  d . h .  lediglieh an  I-rand der  
histologischen Nierenver/~nderungen festzustel len,  ob die Nierenerkran-  
kung  a l m a  den  Ted  veranlaBt  ha t te .  

Gemessen am AusfaI1 des l~ierenparenehyms, der St/~rke der Liehtungsein- 
engung der Arteriolen und Priiarteriolen, sowie dem Grad der Veranderungen an 
den iibrigen l~ierengefal]en haben wir die F~lle in 3 Gruppen geteilt: leiehte, mittel- 
sehwere und sehwere F/~lle. Der nachtr/~gliehe Vergleich mit dem klinischen Verlauf, 
dem Ausfall der Nierenfunktionsprtifung, der H6he des Reststickstoffes und dem 
fibrigen Sektionsbefund ergab, dab sieh klinisches und histologisches Bild nicht 
deckten. F/~lle der 1. Gruppe waren unter Umst/~nden an Ur/~mie mit all ihren 
objektiven Zeiehen, mehrere F/~lle der letzteren Gruppe an tterzinsuffizienz oder 
Apoplexie ohue die klinisehen Zeiehen der Niereninsuffizienz gestorben. 

Diese Befunde best/s nur  die a l te  Ef fahrung ,  dab  das morpho- 
logische Zustandsbilcl der Niere i~ber den Grad ihrer Funktionsffihigkeit 
oder -st6rung nichts Genaues auszusagen gestattet. AuBer den ana tomisch  
naehweisbaren  StSrungen und  aueh auBer den krankhaf~en Befunden  an  
den i ibr igen Organen sind fiir  die Ar~ des Verlaufes  noah Einfli lsse maB- 
gebend,  die n ieht  faBbar s ind und  sieh in e inem untersehiedl iehen Verlauf  
yon F a l l  zu :Fall auswirken,  
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C. Die Entstehung und Verursachung der Teilver~nderungen 
und des Krankheitsbildes. 

I. Die Entstehung der sog. spezifischen krterienerkrankung. 
�9 Dureh  die Besonderhe i t  der  ana tomischen  Befunde  (s. Abb.  20- -30)  

sind der  ErSr~erung ihrer  t t i s togenese  vergleichsweise enge Grenzen 
gezogen. Ih re  E r h e b u n g  i s t  zugleich ihre I )eu tung .  Geh~ m a n  yon  den 
Vers  der  Ar te r io len  aus,  so en~wickelt  sieh die Ver~nderung 
in folgender  Weise :  s t a rke  Erwei t e rung  des Gef~Bes, Enclo the luntergang 
m i t  Schwund des Grundhs  A u s t r i t t  yon  Blur  m i t  ro ten  Blut-  
k~rperchen  und  Blutlolasm~ oder  nur  v ~  B lu tp l a sma  und  Ausfs 
yon :Fibrin ira Bereich des Wandde~ektes  und  als W a n d b e l a g  in seiner  
Nachbarschaf t ,  eellul~rer A b b a u  und Organisa t ion  bis zur  Bi ldung  yon 
Granu lomen .  

Die Uuterschiede yon Bild zu Bild erkl~ren slch zum gr61~ten Teil zwanglos 
aus graduellen Versehiedenheiten. So kann der Untergang der Gef~l~wand nut 
die Innenschieht crier die ganze Breite der Wand betreffen; es kann nur ein 
schmaler Sektor des Quersehuittes oder die ganze Zirkumferenz befallen sehl. 
Dementsprecheud kann sieh die abbauende und organisierende ZeUwueherung mehr 
nach innen oder mehr naeh au{~en entwickeln. Weitere Unterschiede sind dadurch 
bedlugt, dab der Sch~digungsmechanismus nieh~ ein bis dahin gesundes, sondern 
sehon krankes Gef~l~ bef~llt. Es kann sich um ein l~ezidiv des gleichen Vorganges 
handeln oder aber nm die Aufpffo]pfung der sog. spezifischen Sch~digung auf eine 
schon bestehende, naehher zu er6rterude, weniger schwere Schadigung. 

A n  den Glomeruluscapi t la ren  is~ cter Sehs  grund-  
s~tzl ich der  gleiche. 

Wenn bier bei den Organisationsvorgangen starkere Zellwucherungen aueh yon 
seiten des Deck- und Kapselepithels auftreten, wenu aul~er Fibrin auch reichlich 
Leukoeyten zu linden sein k6nnen, so bedeutet das nicht etwas grundsatzlich 
anderes, wie es nach der Bezeiehnung Glomerulitis etwa angenommen werden 
k6nnte. Die Einsehrankung, die h6ehstens zu machen ware, ware die, dal~ fiir den 
Austritt librinhaltiger Blutfliissigkeit und yon Leukocyten in den Kapselraum 
nicht notwendig eine grebe, nachweisbare Wandunterbrechung vorhanden sein mu6. 

Demgegeni iber  sind an  Gef~tl3en gr66eren Ka l ibe r s  oft  wei tere  Teil- 
befunde zu erheben,  die das  Grundss  des Vorgangs zu berf ihren 
scheinen. 

Wie im beschreibenden Teil erw~hnt wurde, gleiehen die Bilder der Periarteriitis 
nodos~; ja, das ganze Krankhei~sbild (z. ]3. mit einer Eosinophilie des ~Blutes) 
kann dem der Periarteriitis nodosa entspreehen (s. S. 166). Uber deren Histogenese 
liegeu zahlreiche Theorien vor. Yon den Glomerulusver~inderungen sagt Volhard 
einmal unseres Eraehtens mi~ Rech~, dal~ die Zuordnung dieser Ver~nderungen 
zur Entziindung die Folge babe, dab die Yer~nderung tiir den Besehauer nunmehr 
wie mit einer chinesisehen Mauer umgeben und damit einer weiteren analysierenden 
Betraehtung entzogen sei. Die Periarteriitis nodosa umgibt Volhard indessen mit 
der gleichen ehinesischen Yfauer, wenn er sic mit der Kennzeiehnung mykotisehe 
Gef~l~wanderkrankung versieht un4 yon den hier zur ]~r6rterung sfehenden Gef~il~- 
wandsch~idigungen als etwas grundsiitzlieh Verschiedenes abgrenzen will. 

E in  Vergleich der  versohiedenen B i l d e r  zeigt, dab  sich die Vers 
rungen an  den gr6l~eren Ar te r i en  yon  denen an  den Ar te r io len  nur  duroh 
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einen anderen Gr6BenmaBstab un~erscheiden. An Stelle d e r  Unter- 
brechung des Grundh~utchens sieht man eine solche der Grenzmembran 
und im Bereich dieses Defektes das ausge~llte Fibrin. Als neuer Teil- 
befnnd kommt nur hinzu: eine hs vorhandene starke Auflockerung 
der subendothelialen Grtmdsubstanz , ein Untergang der ~ediamuskulatur 
und bei den Abban- und 0rganisationsvorg~ngen eine reichlichere Bei- 
raengung yon Leukocyten. Die Ver/inderung der subendothelialen Grund- 
subst~nz sei im ~olgenden Absohnitt  erSrtert. Sio stellt nichts grunds~tz- 
lich Anders~rtiges, hs sogar e~was Sekund~res dar. Wesentlioher 
ist der Untergang der Muskulatur. 

Er ist sicher nicht mechanisch bedingt, d. h. keine Ruptur. ]:)as geht schon daraus 
hervor, dab die Media im ganzen Umfangbereich zugrunde gegangen sein kann. 
iJberdies ware der Schwur/d unter Umst~nden nur der Muskelfasern, aber nieht 
der Zwisohensubstanz (s. Abb. 27) mit einer Ruptur nicht Z u erkl~ren. Ricker und 
seine Sehule glauben, daft die Durehstr6mung der' Wand mit Gewebsfltissigkeit 
aufgehoben, der Flfissigkeitsstrom gegen seine Quelle abgeriegelt (sequestriert) sei 
und die Mediasch~digung Ms Ern~hrungsst6rung znstande k/ime. Diese Abriegelung 
wiirde durch den Druek der Blutsaule in dem iiberdehnten gel~hmten Gef~ft und 
dureh Stase der adventitiellen Stromb~hn bedingt. Die 6rtlieh umschriebenen 
Mediaschadigungen im Bereiche nntergegangener Grenzmembran (s. Abb. 27) lassen 
sieh mit dieser Auff~ssung nieht erkl~ren. 

Wit m6chten glauben, dab die Unterbrechung des Endothels und tier 
Grenzmembran zur Erkl~rung des Unterg~nges der Muskulatur ausreicht. 
Mit Wegfall dieser Grenzschicht ist eine zweifache Schutzeinrichtung 
aufgehoben: die Schranke des Blutes gegen das muskul~re P~renchym 
und die Sohranke des P~renehyms mit seiner Gewebsfliissigkeit gegen das 
Blur. Letzteres ist fiir die Gerinnung des Blutplasmas, ersteres flit den 
Untergang des muskulSsen Parenehymes ver~ntwortlich zu maehen. 
Auf eine allgemeinere Formel gebraeh~, wiirde diese Annahme besagen, 
dab das Blu~ einen parenohymfeindliehen, d~s Parenchym oder die 
Gewebsflfissigkeig einen blutfeindlichen Faktor enths 

Diese Auffassung, zu der die im besehreibenden Teil er6rterten Bilder des 
Parenohymsehwundes tier versohiedenen Organe eine weitere Stiitze sind, lieB sieh 
auf dem Wege der Deutung nur bis zu einem gewissen Grade wahrscheinlieh maehen. 
Gegen sio konnten vet allem folgende Befunde angeffihrt werden: beim disse- 
zierenden Aneurysma der Aorta kann die naekte iVfuscularis veto Blur beriihrt sein, 
ohne die Zeiohen der ~Tekrose aufzuweisen. Und ebenso kann man endothelent- 
blSftte Gef~ftwandstellen beobaehten, an denen das dariiber befindliehe Blur keine 
Gerinnnngserseheinungen aufweist. Die oben Iormulierte Auff~ssung gilt also nicht 
bedingungslos, dennoeh glauben wir daran festhalten zu mfissen, daft sie das grund- 
s~tzlioh Wesentliohe enth~lt. Die Einsohr~nkung, die sie zu effahren hat, ergibt 
sich aus dem, was wir fiber die Gerinnung des Blutplasmas wissen. Von ihr steht 
heute lest (s. die Zusammenfassung yon W6hlisch), daft sie ein komplexer Vorgang 
ist. D~s Ausb]eiben der Gerinnung fiber endothelentblOftte Wandgewebe kann so 
ausgelegt~ werden, d~ft hier zwar wesentliche ]3edingungen fiir den Vollzug des 
Gerinnungsmeohanismus vorhanden sind, eine Teilbedingung abet unwirksam ist 
oder nooh fehlt. Schwieriger waren die Bedenken gegen die absolute Giiltigkeit 
der parenohymfeindlichen Wirkung des Plasmas zu zerstrenen, ttier kam uns der 
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Zufall zu Hilfe. Was wir auf Grund aueh der iibrigen, sp~ter zu er6rternden Befunde 
vermnteten, abet mit I-Iilfe der reinen Beobachtung nieht zur GewiBheit erheben 
konnten, hat L. Doljanski in grundlegenden in vitro-Versuchen beweisen k6nnen. 
Unabh~ngig yon uns, yon g~nz ~nderen Fragestellungen ausgehend, war or am 
gleichen Institut und zur gleichen Zeit zu der Erkenntnis gekommen, dab das Blur- 
serum einen p~renchyn~eindliehen Faktor enthielte oder zu aktivieren verm6ge. 
Auf seine Arbeiten muB bier verwiesen werden. Wit dfiffen in ihnen eine ]~est~tigung 
unserer Vermutung erblicken. Mit Erlaubnis yon l-Ierrn Dol]anski sei aus seinen 
Untersuehungen hier nur angefiihrt, dab es sich bei der Parenohymsch~digung 
durch Blutserum anscheinend ebenfalls um einen komplexen Vorgang handelt. 
Darin k6nnte begriindet sein, dab diese Parenehymschi~digungen gelegentlieh aus- 
bleiben oder nur sehr begrenzt sein kSnnen. 

Der Untergang des muskul/~ren Parenchyms der Gefs erscheint 
hiernach nur als eine der Folgen, die sich aus der Aufhebung der Blut- 
gef~13wandschranke ergeben. Die ,,spezifische" Gef~l~w~ndveri~nderung 
ist eine dysorische (6 6'~o~ :~-die Grenze) bzw. anorische Parenchym- 
sehs W~hrend an den Arteriolen und Glomeruluscapillaren die 
Wirkung auf das Blut oft sti~rker in den Vordergrund t r i t t  (ausgedehntere 
Fibrinf~llung), k~nn an den mitt leren Arterien die Wandsch~digung 
mehr das Bild beherrsehen. Durch sie wird ~uch die gelegentlich sehr 
starke Leukoeytose im Bereiehe der Wanddefekte verst~ndlicher. Ihr  
Fehlen oder Vorhandensein kann nieht als ein grunds~tzlieher Unter- 
schied aufgef~l~t werden. 

Die sog. spezifische Ver/~nderung der Glomerulussehlingen, der Arteri- 
olen ~md mittleren Arterien, hier als Periarteriitis nodosa auftretend, 
gehSren also genetisch zusammen. Sie stellen eine akute thrombontisehe 
Gefi~l~wandsch~digung dar und beruhen ~uf einer anseheinend pl6tzliehen 
sehlagartigen vSlligen Aufhebung der Blu~gewebsschranke mit  zwei- 
seitiger (amphoterer) Wirkung: Schutzlosigkeit des Blutplasmas (I-Is 
phylaxie) gegen das Parenchym oder die Gewebsflfissigkeit mit  dem Er- 
folg der Plasmagerinnung, und Sehntzlosigkeit des Parenchyms gegen die 
Plasmawirkung (Kistanaphylaxie) mit  dem Effolg des Unterganges des 
Parenchyms. 

Auf Grund unserer histologischen Befunde und der experimentellen 
Ergebnisse yon L. Doljanski mSehten wir glauben, dal~ wit uns bier einem 
pathogenetisehen Prinzip gegenfiber befinden, dessen Bedeutung fiber das 
Gebiet der Gef~]~erkrankungen hinausreieh~. Ira Rahmen der vor- 
liegenden Arbeit sei die akute thrombontische Gef~l]wandsch~digung als 
Modellvorgang zum Ausgangspunk~ genommen, um die iibrigen Teilver- 
~nderungen zu deuten. 

I-I_ierbei werden zuns zwei Fragen zu prfifen sein: wie weir sieh 
a) die fibrigen Gef~tBwand- wie aueh die Organerkrankungen und b ) d i e  
krankba~ten Ver~nderungen des Blutes auf eine Dysorie zurfiekfiihren 
lassen. 



zugleieh ein Beitrag zur Frege der Bedeutung der Blutgewebssehrenke. 173 

k 

a) Die Gefgflwand- und Organveriinderungen als Folge der Dysorie. 

1. Die  G e f / ~ B w a n d e r k r a n k u n g e n .  

Abgesehen yon der soeben erSrterten akuten thrombontischen Gef~l]- 
wandsch/~digung shad hier all die anderen Erkrankungsformen zu unter- 
suchen, die in Abschnitt A I I  a geschildert wurden. Der Sitz der I-Iaupt- 
ver/inderung ist die Accessoria, d. h. d ie  jenseits des Endothels gelegenen 
W~ndschichten (Schiefferdecker); doch sind es bei den einzelnen Formen 
jeweils andere Schichten, die vorwiegencl befallen sind. 

a) Die Gefiiflwanderkrankungen mit vorherrschender Verbreiterung der 
subendothelialen Grundsubstanzzone. Zu dieser Gruppe gehSrt des tlild 
der mucoiden Vermehrung und des der AuflSsung der subendothelialen 
Grundsubstanz mit ihren Folgezusti~nden (s. Abb. 10b und 11--17). Auch 
die der letzten Form entsl0rechenden Ver/~nderangen an den Glomerulus- 
capillaren sind hier mit zu berficksichtigen, ebenso die Verbreiterung 
der subeloithelialen Grundsubstanz der Glomeruluskapsel (s. Abb. 36 
his 38) und Itarnk~niilchen (s. Abb. 39). 

Gehen wir yon den Vers an den Arterien aus, so ist offenbar 
des erste, was hier auftritt, eine Lockerung der Intima. Ihre nicht h/~utig 
differenzierte Grundsubstanz wird dabei saftreicher (Huecks Saftstauung), 
sie 4urchtr/~nkt sich sti~rker mit Flfissigkeit. ~ber  die Art und Herkunft 
dieser Fliissigkeit hat man schon immer Erwi~gungen angestellt. 

Es liegt nahe, in ihr eine ausgetretene Blutflfissigkeit zu sehen und 
n/iehst Virchow haben - -  allerdings fiir die Arteriosklerose - -  zahlreiche 
Untersucher diese Auffassung ges (Benda, Aschoff, Ribbert, Lubarsch, 
Hueck u.a.). Mehr denn je erscheint es uns notwendig, dariiber Klarheit 
zu gewinnen, wie sich diese Flfissigkeit einerseits gegeniiber dem kom- 
plexen BlutpIasma und andererseits gegenfiber der Gewebsflfissigkei~ 
verhgl~. 

I)~rfiber hat sioh schon Virchow Gedanken gemacht. Es ist nicht ganz riehtig, 
wenn Ascho/] seine Auffassung d~hin wiedergibt, dal~ er ein Eindringen yon Blur- 
plasma gemeint h/itte. In der yon Ascho// w6rtlich angeffihrten Stelle ist nur 
devon die Rede; da]~ die Aufquelhng der Grundsubstanz ,,zu einem erheblichen 
Teile einer vermehrten Imbibition flfissiger :Bestandteile des voriiberstr6menden 
Blutes zugeschrieben werden muB". Dieser Aul3erung gehen aber Er6rterungen 
fiber die Frage voraus, als was man diese ,,gallertartigen oder albumin6sen Ex- 
sudationen" betrachten k6nne. Sie ffir ,,infiltrierte Exsudate" zu halten, ginge 
deshalb nicht an, weft man sie an Stelten f/~nde, an denen keine Gefal]e in der 1N'/~he 
seien. Virchow hat die groBe Feuchtigkeit deshelb ,,auf eine Imbibition aus dem 
Blute zu reduzieren gesucht" und auf ~hnliehe Erscheinungen in gef/~Blosen Geweben, 
an den Sehnenf/iden der tIerzk]aloloen usw. hingewiesen. Nichtsdestoweniger sei 
sie einzig und allein durch Imbibition entstanden, sowenig wie dureh Exsudation; 
denn sie enthielte auBer den albumin6sen Bestand~eilen ziemlich betrachtliche 
Massen einer Substanz, die dureh Essigs/inrezusatz ~aderff61znlg gerlnne und sich 
im tJbersehnI] des Reagens nicht aufl6se, also den flfissigen Sehleimstoffen anzu- 
reihen sei. 
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Schon Virchow lehnte also einen Austri t t  komplexen Blutplasmas ab. 
Den Punkten,  auf die er seine Auffassung stiitzte, kann noch hinzagefiigt 
werden, da~ man bei den reinen Formen der Grnndsubstanzvermehrung 
nnd -auflockerung den morphologisch wichtigsten, welm auch nicht 
ausschlaggebenden Indicator flit ausgetretenes Blutplasma, das Fibrin, 
vermil~t. Es lieg~ hier also zweifellos weniger vor als eine Durchtrgnkung 
mit  Vollplasma, wie wit sic bei der ,,spezifischen" Gefg~wanderkrankung 
vor uns hatten. Das zeigen auch die A~lockerungen tier subepithelialen 
Grundsubstanz der Glomeru]uskapsel und ttarnkan~lchen; hier diiffte 
die Fltissigkeit nicht einmal unmittelbar aus dem Blur s tammen; um 
unter  das Epithel zu gelangen, muir sic hier mehr als cine Grenzschicht 
durehwandert  haben. 

Es kSnnte deshalb naheliegen, in der durchtrankenden Fltissigkeit 
eine vermehrte Gewebsfliissigkeit zu sehen, d. h. ein gewShnliches {3dem 
anzunehmen. 

Unter den pathologischen Anatomen haben besonders Ricker und sein Schiller, 
darunter vor allem F. Lange, die Rolle der Gewebsfltissigkeit ftir die ]~ntstehung 
d_er Gefiil3wanderkrankungen gewiirdigt. Ricker weist zun~tchst auf die Ab~ndemng 
bin, die die Blutflfissigkeit erf~hrt, wenn sie das Endothe] durehtritt und somit 
Gewebsfliissigkeit wird. Dieser Fltissigkeitsstrom sei die einzige Beziehung, die es 
normalerweise zwischen Blur nnd Gewebe ggbe. Eine andere sei nieht vorhanden. 
Bei grS~eren nnd mittleren Arterien babe der Fliissigkeitsstrom im Blute des Gefi~l~es 
und in der adventitiellen Strombahn seine dauernde Quelle, bei kleinen Arterien 
nnd Arteriolen, denen eine adventitielle Strombahn feh]e, nur im Plasma des in 
dan Gef~l~en fliel3enden Blutes. Unter physiologischen Verhaltnissen ziehe dieser 
Strom in sehneller Bewegung aus den genannte n Quellen dutch die Gef~wand, 
um in die Gewebssp~lten bzw. in die Lymphstrombahn einzumiinden. 

Ein sichtbares langeres Verweilen dieser dnrchstr5menden Fliissigkeit 
in der Wand ist unter  physiologisehen Verh~ltnissen jedoch nicht zu 
beobaehten; ja an Kan~Llehen, Glomeruluskapseln, Glomerulusschlingen 
nnd Arteriolen ist die subepi- oder endotheliale lockere undifferenzierte 
Grundsnbstanz gar nicht darstellbar. Die Annahme, dab ihre Auf- 
loekerung nut  auf einer mengen- und zeitm~13igen StSrung der physio- 
logischen DurehstrSmung der Gefs beruhe, wtirde die hier zu er- 
5rternden Gef~13wanderkrankungen zu Spezialfs des 0delnproblems 
machen. 

Die im beschreibenden Teil gewfirdigten feineren Befunde zeigen, dab 
bier mehr als ein einfaches Gefii[JwandSdem vorliegt. Wir sahen uns 
genStigt (s. S. 89f.) alas ]3ild der Verbreiterung der subendothelialen Zone 
welter zu nnterteilen. Als Grundformen glaubten wir zwei Arten yon 
Ver~nderungen an der subendothelialen Grundsubstanz herausstellen zu 
miissen: die unter Umst~nden sehr hoehgradige AuflSsung der Grtmd- 
substanz mit  Neigung zu Verfettung (dies besonders an den kleineren 
Arterien, Arteriolen, an der Glomerulnskapsei und den Harnkanglehen) 
und weiterhin ihre einfaehe Vermehrung mit  gelegentlich beachtlieh 
starker mueoider Umwandlung (dies vor allem ~n mit~leren Arterien). 
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Die in diesen beiden Unterformen sich auspr/~genden Merkmale sind 
dem gewShnlichen 0dem fremd; beide lassen sich mit einem 1/~ngeren 
Verweilen physiologischer Gewebsflfissigkeit in der Gef/~Bwand nieht 
erkl/~ren. 

Das Wesen der Auflockerung oder Aufl6sung der subendothelialen Grund- 
substanz ist in der Bezeichnung des Vorganges sehon ausgedrfickt. |Dureh 
die versehiedenen Grade, die hier zu beobachten sind, wird es nocll dent- 
lieher. Prim/ir nur die Aecessoriaschicht ergreifend, die zwischen E~dothel 
und Grenzzone liegt, ist die Grundsubstanz in leichteren Grad~n nur 
aufgelockert. Es ist nicht auszuschlief~en, dal~ sie dabei auch, e~wa an 
Trockensubstanz, vermehrt ist. Hier berfihrt sieh dann die Aufloe~erung 
mit tier naehher zu bespreehenden Vermehrung. In schwereren (~raden 
tr/s die Ver/inderung noch deutlieher die Zeichen der Desorgani~ation. 
man kann hier mit geeht  yon I-I_istolyse (Rgssle) sprechen (s. AbE 
Das kommt aueh in dem Verhalten der membranSsen Grenzzone u 
~edia  zum Ausdruck. Es wiirde eine Wiederholung der Besehr 
sein, Wenn wir die Befunde (s. besonders Abb. 25) noch einmal eJ 
wfirden. Die GewebsauflSsung ist ihr kennzeichnendes Merkmt 
hierin liegt sowohl der Untersehied gegenfiber dem (~dem, wie di 
wandtsch~ft mit der akuten thrombontischen Gef/~l~wandsch/i, 
des vorigen Absehnittes. Das erstere, der Unterschied gegenfibe 
(Jdem, braueht nicht n/iher erl/iutert zu werden; auf das letztere seJ 
eingegangen. Versehieden yon der sog. spezifisehen Gef/s 
knng ist der anseheinend langsamere Verlauf der Gewebssch/k 
Doch wissen wit fiber alas Zeitmal] noch wenig; auch ist zu bertieksicl 
dal] das sich auflSsende Gewebe hier eine undifferenzierte Grundsu 
ist. Wesentlieher ist, dal~ die eingedrungene Flfissigkeit im allge~ 
die Bestandteile vermissen l~$t, die sie als Blur zu kennzeiehnen ver~ 
rote BlutkSrperchen und Fibrin. Es scheint also, als ob beim A 
der Blutflfissigkeit die geformten Bestandteile und das Fibr 
zurfickgehalten wfirden. Beruht also die spezifische Gef/~l]wand( 
kung auf einem Austritt yon komplexem Blur, d .h .  auf einer 
rhagie, so kSnnte man im Gegensatz dazu hier yon einer Ichol 
(d IZcbQ = die ]31utflfissigkeit) sprechen. Doeh mull den experime: 
Untersuchungen die weitere Klarung der unterschiedliehen Befun( 
behalten bleiben. Die Verwandtsehaft mit der akuten ,,spezifi 
V~r~nderungen k o m m t  in erster Linie in ~Ier ~G~webszersiSrun 
Ausdruck. Sie /~uSert sich im fibrigen auch rioch "in zwei weiterl 
funden, die gelegentlieh zu beobachten sind: in der Umgebung der a 
mit Fibrinniederschlag vergesellsehafteten 1V[edianel~'ose finder 
gleiehsam in zirkumfokaler Absehw/~ehung, eine Zone der Hi, 
(s. Abb. 27), und auf der Innenseite einer stark aufgelSsten subendoth 
Grundsubstanz kann sieh bei Fehlen des Endothels Fibrin niederse 
(s. Abb. 25)�9 Damit entstehen die im beschreibenden Teil erwi 
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~3bergangsbilder. An ihnen ist unmittelbar ablesbar, was wir fiber die 
verwandtsehaftlichen genetisehen Beziehungen yon akuter  thrombon- 
tischer Parenehymschi~digung und Grundsubstanzaufl6sung glauben ~us- 
sagen zu k6nnen: beide beruhen auf dem gleichen pathogenetisehen 
Prinzip, beide gehen auf eine Durchls der Endothel- 
schranke, d .h .  eine Dysorie, zuriick, nur ist die letztere gegeniiber der 
ersteren ein schw~cherer Auswirkungsgrad dieses Prinzips. Bei der sog. 
spezifisehen GefgBw~ndvergnderung liegt eine Anorie, bei der Grund- 
substanzaufl6sung wahrscheinlich nur eine Dysorie oder Hyporie vor. Auch 
wir m6chten also eine Abstu'~ung des Schs annehmen. 
Sie scheint uns aber nieht darin zu liegen, dab die Menge und Gesehwin- 
digkeit der die Wand durehstr6menden normalen Gewebsfifissigkeit 
(Ricker) oder der Saftstauung (Huec]c) verschieden ist, sondern darin, 
dab die Art  der durchtr~nkenden (imbibierenden, Vi~chow) Fiiissigkeit 
jeweils anders ist, d. h. dab sie in einem Fall Blutvollplasma, im anderen 
eine um gewisse Stoffe verminderte Blutflfissigkeit ist. 

Fiir die Bewertung der Vermehrung und mucoiden Umwandlung der 
subendothelialen Grundsubstanz ist wesentlich, dab bei ihr Zeichen einer 
Desorganisation im allgemeinen vermiBt werden. Wie im beschreibenden 
Teil erwghnt wurde, fehlt bei ihr die Verfettung; die Grenzmembran 
setzt sich gew6hnlich sch~rf yon der verbreiterten subendothelialen Zone 
ab, sie ist in gew6hnlicher Weise gef~Lltelt, wenn sie kr~nkh~ft ver~Lndert, 
oder wenn man will, mi t  einbezogen ist, dann nur im Slime der Hyperplasie. 
]:)as gleiehe gilt yon der Media. Die subendotheliale Grundsubstanz selbst 
ist vermehrt,  verdichtet, verquollen und zeigt bei entsprechender F~rbung 
hs eine Metaehromasie, d .h .  sie ist mucoid. 

Aus den Untersuchungen der Acho//schen Schule (Torhorst, Voigts), insbeson- 
dere aber yon Bj6rling, A. Schultz, Ssolowjew u. a. wissen wir, dub die Grundsub- 
stanz der GefaBwand aueh physiologisch mucoide Eigenschaften aufweist, und zwar 
sowoh] diejenige der Media als auch diejenige der Intima. Mit Abnahme des Gef~B- 
kalibers wird die mueoide Substanz geringer; an den kleinen Arterien und Arteriolen 
tier Organe ist sie nicht mehr nachweisbar. 

Bei der krankhaften Vermehrung der subendothelialen Grundsubstanz sind die 
mittleren Arterien vorzugsweise betroffen; welter peripher nimmt die Verhnderung 
an St~rke ab; insbesondere verliert sieh die Metaehromasie. In der verbreiterten 
subepithelialen Grundsubstanz der Glomeruluskapsel nnd der Harnkan~lchen kalm 
sie in schwachem Grade wieder vorhanden sein. 

A. Dietrich hat  die mueoide Umwandlung tier Grundsubstanz ~ls 
eine gallertige Verfestigung gekennzeichnet, und auch Aschoff stellt sie 
der Histolyse oder molekularen Loekerung bzw. Erweiehung als etwas 
Gegens~tzliches gegenfiber. Diese Bewertung bewegt sich jedoeh in 
rein physikalischen oder physikalisch-ehemisehen MaBen, vermeidet aber 
eine Einreihung der mueoiden Umwandlung in die allgemein-patho- 
logischen Grundvorgange. Das Feh]en der Verfettung, die Tatsache, daB 
die Grenzmembran und Media, sofern sie mit  einbezogen wird, nieht 
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histoly~isch, sondern hyperplastisch erkrankt, die Verdiehtung und Ver- 
.quellung der Grundsubstanz selbs$ scheinen uns dafiir zu spreehen, dal~ 
bier ein Hyperplasievorgang vorliegt. In der subendothelialen Grund- 
substanz ausgepr~gt seheint sic uns fiir diese Aeeessoriazone das g]eiehe 
zu sein, was an der Grenzzone die lamell~re Elastose oder an der Media 
die echte muskul~re Hypertrophic ist. So wie wir an der subendothelialen 
Grundsubstanz - -  ~hnlich wie an den iibrigen Aeessoriasehichten - -  eine 
I-[istolyse beobachten, so sehen wir - -  wiederum entspreehend den fibrigen 
Aceessoriaschichten - -  an ihr aueh eine Hyperplasie als AuBerung krank- 
halter Vorg~tnge. Wie welt man darin einen Beweis daffir erblicken 
will, dab sie Lebenstr~ger ist, ist eine Frage fiir sich. 

Diese Bewertung enthebt uns nicht der Notwendigkeit, der Frage ihrer 
Entstehung welter naehzugehen. Das ist um so mehr geboten, a ls  hier 
eine Hyperplasie einer lebenden Masse, und zwar einer Accessoriasehicht, 
vorliegt, der man nicht gut eine meehanisehe Mehrbeanspruehung und 
Mehrleistung als Ursaehe ihrer Vermehrung zuschreiben kann. 

Im Sehrifttum wird die Entstehung der mucoiden Grundsubstanz- 
umwandlung und -vermehrung nieh~ einheitlich gedeu~et. 

Virchow verlegte den Schwerpunkt auf die Art der eindringenden Flfissigkeit. 
Die Untersueher der neueren Zeit gehen mehr yon der physiolegisch vorhandenen 
Grundsubstanz aus. I-Iierbei wird vor allem die :Frage erSrtert, ob sic celluI~r oder 
interstitiell entstanden sei. Bei der sog. schleimigen Metamorl~hose des :Bindegewebes 
denkt Letterer an ein Wiederhervor~reten der embryonalen sehleimig-gallertigen 
Grundsubstanz (s. Hueck, Stud~dcka). Er sprieht yon Schleimphanerose. :Fiir die 
mucoide Substanz der Arterienwand uad ihre Vermehrung glaubt er, mit Ssolowjew 
eine cellul~Lre Bildung annehmen zu mfissen. Hinsichtlich der physikalisch-chemi- 
schen Seite der mucoiden Umwandlung sei alff Huevk, A. Dietrich und Ascho/] 
verwiesen. 

Zweffellos ist die Anwesenheit ungeformter mueoider Grundsubs~anz 
Voraussetzung ffir ihre Hyperplasie. Ftir deren Zus~andekommen k6nnen 
drei M6gliehkeiten in Erwggung gezogen werden: einmal eine Vermehrung 
dureh Aufnahme nur yon Quellungswasser; bei dieser Annahme mfil3te 
die Vermehrung jedoeh 6fter und leichter, d. h; bei jedem ()dem, ein~reten; 
sodann eine Vermehrung dureh Aufnahme mueoid prgformierter Stoffe 
aus dem Blur und schliel~lich eine Aufnahme weniger komplexer, aber 
doeh nieht zu letzten Bausteinen abgebauter Stoffe aus dem Blute mit 
Aufbau zu neuer Grlmdsubstanz. 

An eine Aufnahme mueoider Stoffe aus dem Blute wird bei den Ver~Lnderungen 
der I-Iau~ bei ~yx6dem gedaeht (Sehrifttum s. v. Noorden, Letterer). Tatsaehe 
ist, dal~ sieh bei jugendliehen Fgllen yon ~yx6dem oft schwere Arterienver~nde- 
rungen finden. Das gilt naeh R6ssle und Wegelin sowohl fiir das postoperative 
Myx6dem yon ~ensch und Tier (s. die Experimente yon v. Eiselberg; s. Pick und 
Pineles) als aueh fiir das kongenitale (H,~tn und Prudden, Bramwell, Bourneville, 
Marehand, Rdssle, Wegelin). Eine eingehendere Beschreibung der Art der Arterien- 
vergnd~rungen liegt nieht vor, nur A. Schultz erw~Lhn~ im AnsehluB an die aus- 
fiihrliehere Wiedergabe der Befuade an den Aortenklappen, dal~ in tier Aorta das 
diohte elastisohe Fasergeffige mi~ reiehliehen Schleimmassen durehtr~nkt war; 

Virohows Archly.  Bd. 291. 1~ 
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d~s gleiche iVerhalten zeigten Pulmonalarterie und Carotiden, w~hrend die kleineren 
Arterien kein l~ucoid enthielten. 

Indessen ist gerade fiir die Unterfunktion der Sehflddriise die Vorstellung 
ge~ul~ert worden (Ep~inger), d ~  bei ihr gro]e und kleine Stoffmolekiile ins Gewebe 
gelaT~gten, dort unverandert liegenblieben und Wasser anzSgen. Eppinger hat direkt 
yon Albuminurie ins Gewebe gesprochen. Soweit diese Vorstelhlng das gew6hnliche 
0dem ld~ren helten sollte, ist sie nieht nnwidersloroehen geblieben (s. Volhard, 
Thannhauser u.a.). Fiir die Vermehrung oder I-Iyperplasie der mucoiden Grund- 
substanz der Intima k6nnte sie jedoch etwas Br~uchbares enth~lten. Wit mSehten 
vermuten, daI~ hier h6her molekulare BluteiweiBs~offe, die normalerweise die Endo- 
thelsohranke nicht passieren, ins Gewebe gelangen und bei Anwesenheit mueoider 
Grundsubstanz (und vielleicht bei giinstigeren Fermentverh~ltnissen) zu solcher 
~ufgebaut oder aggregiert werden. Dabei mag die ,,Linksverschiebung" der Blut- 
eiweifistoffe, wie sie bei blassem I-Iochdruck vorhanden sein soll (s. Lichtwitz), viel- 
leicht yon :Bedeutung sein. 

Ob die zuletzt gen~nnte Entstehung der mucoiden Grundsubstanz- 
hyperplasie zntrifft oder nicht - -  die Frage ist experimentell angreifbar ~ ,  
anscheinend h~ingt auch sie mit  einer Durchl~issigkeitsstSrnng der Endothel- 
schranke znsammen. Als morphologische Stiitze ftir diese Auffassung 
kann indessen nur die Tatsache ange~iihrt werden, dab sich zwischen 
Histolyse und mltcoider I-Iyperplasie der subendothelia]en Grundsubstanz 
]~bergangsbi]der linden lassen. An I-Igmatoxylin-Eosinschnitten kann es 
nicht selten schwer sein zu sagen, welche der beiden Formen vorliegt. 
Geht die Grundsubstanzhyperplasie auf eine Dysorie zuriick, so scheint bei 
ihr ein geringerer Grad yon Endothelst6rung vorzuliegen als bei der Histo- 
lyse. In  den 13bergangsbildern beriihi'en sich zwei Vorg~nge, die bei 
reiner Auspr~gllng ein entgegengesetztes Vorzeichen tragen. Das ist, wie 
wit bei den Organgewebsver~nderungen sehen werden, nicht widersinnig. 
Auch an anderen KSrpergegenden, z .B.  an den Gunglien der Sehnen- 
scheiden, lgl~t sich ein gleiche s lqebeneinander dieser zwei entgegen- 
gesetzten Grundvorggnge beobachten. 

Die Verschiedenheit and Verwandtschaft der beiden Ver~nderungs- 
~ormen der subendothelialen Grundsubstanz zeigt sich auch in ihrem 
weiteren Schic/csal (s. hierzu ~uch Jtiger). 

Ehl erster Unterschied liegt in der schon erwghnten lind verwerteten 
Beobuchtung, da~ die histolytisch vergndert.e Grundsubstanz eine starke 
Neigung znr Verfettung auIweist, die mucoide I~yperplasie dagegen nicht. 

Die Entstehung der Verfettung wird besonders klar durch einen Teil- 
be~und beleuchtet: die Verfettung der aufgelockerten subeloithelialen 
Grundsubstanz der Glomeruluskapsel lind der garnk~nglchen (s. Abb. 39). 

Sie zeigen, daI~ nieht ein l%ttiiberangebot nnd auch nicht eine Einpressung 
der Fettsubstanzen (Ascho]]) das Wesentliche ist; denn es w~re nicht einzusehen, 
warum dann nicht aneh die Eloithelien, die doch sonst besonders zur Verfettung 
neigen, Fett anfweisen wiirden. Das Entscheidende scheint nut die Beschaffenheit 
der Grundsubstanz zu sein, in funktioneller I-Iinsicht eine Einbul~e an Fahigkeit 
zur Stoffver~rbeitung, in physikulischer tiinsicht eine Steigerung der Adsorptions- 
f~higkeit. Die Verfettung ist also mehr ein Indicator far den Zust~nd der Grund- 
substanz als fiir die :r und Art des Fettangebotes. Es ist nur natiirlich, dab 
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eine st~rkere Fettablagerung ihrerseits eine weiter~ Desorg~nisation der Grundsub- 
stanz der Intima zur Folge hat. Bei der starken Neigung des Ch01esterins zur 
Entmischung der Fet~subst~nzen sieht man im Gewebssehnitt eine st~rkere yakuolige 
0der tropflge Umwandlung der Grundsubst~nz. Noeh starker wird eine solehe 
GefiigestSrllng, wenn das Cholesterin auskrist~llisiert. Wit verm6gen Letterer nicht 
zuzustimmen, wenn er die st~rkere Vakuolisierung und k6rnige :Besehaffenheit der 
Intimagrundsubstanz ~ls Beweis dafth" ansieht, dal3 die Fettablagerung der Grund- 
substanzver~nderung zeitlich v~oraufginge. 

Soweit die atheromatSse Umlagerung ausbleib~ - - d a s  ist die l%gel - -  
treten fortsohreitende weitere Ver~nderungen auf. Virchow sag~, dal] die 
Grundsubstanz des aufgenommene Material ,,zu einem ihrer Misehung 
analogen Stoff" zu verarbeiten bestrebt sei. Daran kSnnen, wie Virchow 
ebenfalls hervorheb~, Zellen lebhaf~en Anteil haben. 

Aus dem histologischen Bild l~{tt sich nichts Sieheres dar/iber aussagen, woher 
die Zellen stammen. Sprossungen,. Abtropfungen, Zellstral]en sind weder vom 
Endothel noch yon der Muscularis her zu beobaehten. Wir kSnnen nur feststellen, 
dal3 die zelligen Wueherungen, und zw~r anscheinend recht bald, auftreten. 

Sie dienen einmal der Beseitigtmg und dem Abbau abraumfahiger Stoife. 
Ihl~n st~rksten Ausdruck finde~ diese Zellt~tigkeit in dem Auftreten z~hh'eicher 

FettkSrnehenzellen. Sie k6nnen den ganzen R~um der ehem~ligen loekeren Intima- 
verbreiterung eirmehmen (s. Abb. 17). 

Aber auch ohne Fettbeladung k~innen die Zellen sehr reiehlieh wuctlern. 
In  der Stiirke dei~ zelligen Wucherung kann man vielleicht einen Grad- 
messer ffir die Menge des abbau- oder abraumf~higen Materials der Grun4~ 
substanz, d .h .  fiir die Schwere der vorhergegangenen ttistolyse sehen. 
Und in der Tat  scheiden sieh in der Art  und Zah] der wuehernden Zellen 
die histolytische und die hyperplas~isehe Grundsubst~nzver/~nderung 
voneinander. ~berdies aber fiberhaupt dureh ihr weiteres Schieksal. 

]3ei der Histolyse treten reich]iche Zellen auf mit blasigem gesehwollenem Kern, 
die Menge der vorhandenen Grundsubstanz ist vergleichsweise gering; aueh Zell- 
abrundungen und Ab15sungen aus dem Verb~nd werden beobaehte~. SchlieBlieh 
aber ordnen sich die Zellen konzentriseh zur Gef~13lichtung. 

Bei der mucoiden I-Iyperplasie sind die Ze]len durehweg sp~rlicher. Die Kerne 
sind weniger geschwollen; soweit Protoplasma siehtbar is~, zeigt es /istlge Aus- 
1/~ufer. Grundsubst~nz ist reiehlich vorhanden; sie f~rbt sieh nach van Gieson rot, 
nach Mallory blau nnd en~h~1~ schon frtihzeitig zarte Fasern. 

Diese zelligen Wueherungen stellen Organisationsvorgdinge dar. Mit 
ihnen wird die Iffistolyse und die mueoide Hyperplasie der Grundsubs~anz 
in einen Dauerzustand fiberfiihrt. Dieses Schicksal ist beiden Formen 
gemeinsam, sein Vollzug abet zeig~ Unterschiede. 

:Bei beiden Formen ents~ehen ~aserige Bildungen; aus der ge16sben 
Grundsubstanz mit  zelliger Wucherung eine mehr oder wenige r ungeord- 
nete, sehlieBlich fiberwiegend hyaline narbige Fibrose, im Bereiche der 
mucoiden Grundsubs~anzhyperplasie kollagenes Gewebe, elastische Fasern, 
~uskelfasern. Es  ist nieht zu leugnen, da~ diese Seheidung des weiteren 
Schieksales eine vorwiegend begriffliche Seheidung ist. Aus der Auf- 
fassung, dal~ AuflSsung und Hyperplasie der Grundsubstanz gene~isch~ 

12" 
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sioh n ich t  so fernstehen,  wird  vers t~ndl ich,  dM~ auoh die Organisat ions-  
a r t e n  sich ve rmengen  kSnnen.  

Die faserige Organisa t ion  der  aufgelSsten und  durch  Zel lwucherung 
abger/~umten Grundsubs tanz  h a t  e inen i iberwiegenden repara to r i schen  
Charak te r .  

Die reinste Form der fibrSsen Organisation findet sieh an Gef~Ben, an denen 
sowohl die N~ediamuskelfasern als die Membrana elastiea interna zugrunde gegangen 
waren und die Gef~gwand nunmehr nur noeh aus einer hyalinen Fibrose ohne elasti- 
sche Fasern besteht (s. AbK 16). Diese Bilder sind am ehesten an kleinen Arterien 
und Arteriolen anzutreHen. An etwas gr6geren kleinen Arterien kann die Media 
und N~embrana elastiea interna mehr oder weniger unversehrt gefunden werden, die 
Intima abet wird yon einem breiten, faserig-hyalinen Narbengebiet ohne elastisehe 
Fasern gebildet (s. Abb. 15). Solche Gef~Be entspreehen roll  und ganz den End- 
stadien, wie man sie naeh Endarteriitis bei eitriger und h~ufiger bei tuberkulSser 
ttirnh~utentzfindung (Biber) beobaehten kann. An wieder anderen Gef~l~en linden 
sieh zwisehen den (schwindenden) Zellen irregul~re elastisehe F~serehen. Sie kSnnen 
sogar ziemlieh reiehlieh werden. Hier berfihren sieh die Organisationsbilder der 
aufgel6sten Grundsubstanz mit denjenigen nach mueoider Hyperplasie. 

I n  begriffliel~er Hins ich t  is~ n ieh ts  dagegen einzuwenden,  die His to-  ' 
lyse der  Grundsubs tanz  trod ihre Organisationsvorg/~nge als  En t z i i ndung  
zu bewer ten  und  zu bezeiehnen.  W i r  bekennen uns also durchaus  zu 
Fahr, der  die Arter iolenver/~nderungen bei der  mal ignen  Nephrosklerose  
zur a l t e r a t i ven  En tz i indung  rechneC. Nur  sell  - -  und  da r in  geben wi t  
Volhc~rd grunds/~tzlieh reeh t  - -  m i t  dieser  E t i k e t t i e r u n g  n ieh t  der  E i n d r u c k  
e rweek t  werden,  daft die Vorg/h~ge d a m i t  e iner  wei te ren  AuflSsung n ieh t  
mehr  bediirfen.  

Eine solehe begriffliohe Bewertung ist ohne weiteres gerechtfertigt, wenn man 
eine reparative Entzfindung gelten 1/~gt (s. Fahrs Auffassung der Endarteriitis der 
NierengefgBe); sie ist erst reeht zul~ssig, wenn man die Histolyse und ihre Organi- 
sationsvorg/~nge unter dem Gesiehtswinkel betrachtet, unter dem R6ssle die Ent- 
zfindung sieht. Naeh ihm gehOrt auch der Abbau geweblieher Zusammenh/~nge 
zur Entziindung, und zwar ein Abbau, der yon Zellen ganz unabh/~ngig ist mud auf 
der Wirksamkeit fermentativer Stoffe beruht, die aus dem Blute stammen. Klinges 
Friihinfiltrat des Rheumatismus und andere Beobaohtungen sind Beispiele, die 
diese Auffassung zu stiitzen geeignet sind. Die Itistolyse der subendothefialen 
Grundsubstanz der Gef~ge, in der wir einen humoral-fermentativen Vorgang sehen 
m6chten, reiht sieh hier an. Ja, wit sind geneigt, in dieser Intimaver~nderung 
ein besonders eindrueksvolles Beispiel zu sehen. Der Komplex, der rein diagnostiseh 
als Kriterium ffir die Entziindung gilt: serSse Exsudation und Zellulation (wie er 
bei der Endarteriitis z. B. der HirnhautgefiiBe vorliegt), ist hier zerlegt, dissoziiert, 
der Gesamtvorgang auseinandergezogen. Die serSse Durehtrankung und die ]-Iisto- 
lyse repr/~sentieren hier Mlein die Entziindung (s. aueh die Untersuchungen yon 
Bredt fiber die Steigerung der physiologischen Entziindung bei der Frosehlarven- 
metamorphose duroh Thyroxin). Im Liehte dieser Vorstellung erseheint die Wer- 
tung, die  Virchow der Arteriosklerose gab (Arteriitis), keineswegs mehr so abwegig, 
wie es naeh der ~erkmalsdefinition der Entziindung den Ansehein hat. 

Gegeni iber  der  I-Iistolyse zeigt die reine Hype rp l a s i e  d e r  subendo- 
the l ia len  Grundsubs tanz  in ihrer  wei te ren  0 rga n i s a t i on  einen durehaus  
genera t iven  Charakter .  
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Am deutliohsten kommt dies in der Neubildung yon Muskelfasern zum Aus- 
druok. Im ganzen selten zu beobachten entspricht sie dem, was man h~ufiger 
an den Arterien der Geb~trmutter beobaohten kann. Es handelt sieh um Ring-, 
nicht L~ngsmuskulatur. Sie liegt als schmaler Ring unmittelbar unter dem Endo- 
thel und ist yon der alten Mediamuskulatur dureh eine breite Zone gelockerter 
oder mucoider Grundsubstanz getrennt. Es ist hier eine neue Aecessoria~ ein 
neues Gef/~l~rohr gebildet, unbekiJmmert um das Vorhandensein eines alten. ])as 
Generative der Organisation ist bier ohne weiteres ersichtlich. 

/-I~ufiger i~t die ~%ubildung elastischer Fasern. Ihre Menge, St~rke und Anord- 
hung ist au/3er anderem besonders vonJores benutzt worden, zwei Formen der Innen- 
hau~verdiekung zu unterscheiden: die kompensatorische Intimawueherung und die 
elastisch-hyperplastische Intimaverdickung. Bei der ersteren handelt es sich im 
wesentliehen am eine ~Teubildung feiner Fi~serchen, die netzartig verbunden sind 
und zwischen den Zellen liegen. Bei der letzteren liegen starke Membranen vor, 
die bl~tterteigartig mit der alten Grenzschieht zusammenh/~ngen. Auf beide Formen 
sei bei der ErSrterung der Entstehung der Gef/~2wandverbreiterung mit vorherr- 
schender ]3eteiligung der Grenzzone n~her eingegangen. 

Am meisten iiberwiegt die Bildung kollagenen ]3indegewebes. Geht man yon 
der van Gieson-Rot- oder Mallory-Blauf~rbung als Kennzeichen aus, so mull die 
mueoide Grundsubstanz schon als kollagene Masse angesprochen werden. In und 
aus ihr entstehen zun/~ehst zarte F/iserehen, die kri~ftiger werden. ])as gilt sowohl 
fiir die I~tima der Gef~l~e wie fiir die subepitheliale Grundsubstanz der Glome- 
ruluskapse] und ]:Iarnkan~lchen. Der Gehalt an Zellen ist gerade an diesen Stellen 
gewShnlich nur sehr gering. Einen wie gearteten Anteil die Zellen an der Vermehrung 
tier Grundsubstanz wie an der weiteren Organisation haben, ob ihnen eine unmittel- 
bare oder nur mittetbare Bildungst~tigkeit zukommt, kann hier aul]er acht 
bleiben. 

Durch  die Neubildung muskul/~ren, elastischen und kollagenen Gewebes, 
die sich an die Hyperplasie der ungeformten Grundsubstanz anschlieSen 
kann, wird das Grunds/~tzliche dieser Ver~nderung noch einmal beleuehtet.  
Die vermehrte  unge~ormte Grundsubstanz,  am reinsten in ihrer mucoiden 
Form,  ist eine dureh Stoffaufnahme a nd  Assimilation vermehrte  plastische 
Masse. Aus ihr  kann  unter  Umst~nden ein neues eingeschachteltes ganzes 
Gefi~Brohr hervorgehen (s. hierzu auch Werthemann), und  die Vorg~nge 
haben yon  vornherein aufbauenden,  generat iven Charakter,  ihr  Gesamt- 
kreis gehSrt  zu den Organisationen in entwicklungsphysiologischem Sinne. 

Demgegenfiber beginnt jener Formenkreis ,  zu tier die Endarterii~is 
gehSrt, mi t  einer AuflSsung bestehender Strukturen.  Sie kann  versehieden 
s tark sein und jenseits des Endothels  verschieden welt in die Accessoria 
hineinreichen. Der pr imer  abbauende Charakter  wird aueh durch die 
Beobachtung erh~rteV, da6 die ver~nderte Grundsubs tanz  zur Verfet tung 
neigt. Das weitere Sehieksal dieser Ver~nderung ist Wiederherstellung. 
Sie k a n a  frfih und  sp~tt einsetzen, unter  Umsti~nden durch Rezidive 
wieder unterbroehen werden;  insgesamt sind diese Wiederherstellungs- 
vorg~nge Organisationen in erhaltungsphysiologisehem Sinne. 

Die Versehiedenheit dieser beiden Entwicklungsreihen daf t  und soll 
nieht i iberbetont werden. Einmal  finden s ieh~bergangsformen oder Bilder, 
bei denen Teilver~tnderungen des einen wie solche des anderen Formen-  
kreises anzutreffen sln4 (Hyperplasie neben Histolyse). ~berdies  da f t  
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daran erinnert  werden, dab schon RSssle, Mlerdings fiir zwei s tarker  
verschiedene Gewebe, n/s ffir Epi thel  und Mesenchym, sich gen6tig~ 
sail, Hyper t rophie  und Entzf indung als ad/~quate Leistungen aufzufassen. 

Die Benennung und  Bewertung,  die diese zwei Veranderungsformen 
im Sehrif t tum erfahren haben, widersprieht n icht  der bier gegebenen 
Bewertung. 

Sie werden als produktive oder obliterierende Endarteriitis und als regenerative 
oder kompensatorisehe Intimawucherung bezeiehnet. Diese Unterscheidung ist 
am schis yon Jores vorgenommen worden. Im I~andbueh (1924) handelt er 
sie in zwei verschiedenen Abschnitten ab. Die letztgenannte Form komme haupt- 
s~chlich nach Unterbindung oder Kontinuitatstrennungen, aber aueh bei Err~- 
zSndungen der Media und Advontitia vet. Es handele sioh um ein Anpassungs- 
waehstum, das andere Gesetze erkennen lasse, Ms die Entzfindung sie aufweise. 
Bei der ersteren sei die entzfindliohe Natur der Ver/inderung oft sehwer sicherzu- 
stellen. AuBer dem gewebliehen Befund mfiBten alle sonstigen Umst~nde in Betraeht 
gezogen, alle nicht entzfindlichen Entstehungsweisen ausgeschlossen werden. Aber 
auch ffir die kompensatorisehe Intimaverdickung hebt Jores hervor, dab es manoh- 
ma] schwer sei zu sagen, inwieweit die Wucherung als produktive Entzfindung, 
inwieweit sie als AnpassungswachsLum zu gelten habe. Nach Jores bestehen die 
Ausfiihrungen, die Friedltinder seinerzeit (1876) fiber das Vorkommen der Arteriitis 
obliterans gemacht babe, auch heute noch zu Recht. Er unterschied eil/e primate 
und eine sekundi~re Form. Die sekund~re finde sich besonders bei entziindlichen, 
indurativen oder andersartigen Erkrankungen des die Gef~Be tragenden Inter- 
stitiums; die prim~Lre ki~me nur selten vor, ffir sie ggbe es in der VerschlieBung des 
Ductus Botalli' und der Nabelarterien ein physiologisches Vorbild. Auch die Obli- 
terationsvorgi~nge an der Planeen~arstelle des Uterus naeh der Gebur~ geh6rten zu 
ihr. Nit der Anerkennung dieser Auffassung yon Frlsdliinder best~tigt also Jores 
noeh einmal, dab eine scharfe Grenze zwischen der produktiven Endarteriitis und 
der kompensatorischen Innenhautverdicknng nicht immer zu ziehen ist. 

In diesem System der Arterienerkrankungen ist der Thromboangitis obliterans 
der Extremit~tenarterien ein eilldeutiger Platz nieht zugewiesen worden. Jgger 
hat dies neuerdings naehgeholt. Er deutet das Krankheitsbild als eine multipel 
fiber das Arteriensystem verbreiterte prim~re Endarteriitis. Der Prozeg entspr~che 
der Endoearditis verrueosa der Herzklappen und beginne mit einer fibrinoiden 
Nekrose der Intima. Die diffuse Intimaverdickung sei nicht das I-Iauptkennzeichen 
des Krankheitsvorganges; sie k~me an den peripheren Arterienstrecken vor uM ent- 
spri~ehe der kompensatorischen Intimawucherung naeh Einengung der zuffihrenden 
Gefafistrecke. Im Shine Huecks sei sie als Intimahyperplasie bei lokaler Hypotonie 
aufzufassen. Jgger z~hlt somit das tiauptleiden zur Endarteriitis im engeren Sinne, 
die Folgeerscheinungen an den peripheren Gef~gen zur kompensatorisehen Irmen- 
hautwueherung. 

An  diesen Auffassungen des Sehrif t tums interessieren hier ebenso- 
sehr die Trennung,  die beide Formen erfahren haben, wit  die Schwierig- 
keiten, die fiir manche l~ormen hinsiehtlieh der Zuordnung bestehen und 
die y o n  allen Untersuehern gewiirdigt werden. Diesen sehwer zu klassi- 

f iz ierenden l%rmen komm~ ffir die entstehungsgeschichtliche Deutung  eine 
besondere Rolle zu. Sie sind die Bindeglieder zwischen den reinen ~ormen,  
sie ermSglichen die Aufstellung einer Reihe yon  der Periarteriitis nodosa, 
der serSs-zelligen Endarterii t is,  z .B .  der Lungengef/s bei Grippe oder 
der Piagef/s bei den Hirnhautentzf indungen,  der Thromboangii t is  im 
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Sinne Jiigers, der  p r o d u k t i v e n  Enda r t e r i i t i s  bis zu den Formen ,  wie sie 
als reines Anpassungswachs tum nach Gefs  b e k a n n t  sind. 
Unserer  Auffassung nach is~ der  gemeinsame Nenner  al l  dieser F o r m e n  
die Dysor ie ;  bezogen auf  sie s ind die vorhandenen  Untersehiede  nur  solehe 
des Grades.  

t3) Die Gefdi[dwanderkrankungen mit vorherrschender Verbreiterung der 
Grenzzone. Auch bei  dieser Gruppe  lassen sich aUflSsende und  hyper -  
p las t ische V o r g i n g e  ause inanderha l ten .  Die l%rmen  werden abe r  auch 
dadurch  noeh malmigfa l t iger ,  dab  die Grenzzone in den versehiedenen 
Absehn i t t en  des Gef~13baumes n ieh t  e inhei t l ich geba~tt ist.  

Die auflgsenden Vorg~nge f i ihren naturgem~[3 n ich t  zu einer  Ver- 
bre i terung,  sofern die Grenzmembran  aku t  zugrunde geht .  

Die Teilvorg~nge dieses akuten Unterg~nges der Grenzmembr~n, wie er bei der 
sog. spezifisehen GefgBver~nderung un4 aueh bei der Ioeripher weiter vordringenden 
IEistolyse der subendo~helialen Grundsubstanz beobaehtet wird, sind noch nicht 
zuiibersehen. Fiir  die Capillaren spielen sicherlich mechanischeMomente (Sprengnng 
durch ~berdehnung) sine wesent]iche Rolls; die Befunde an den kleinen und mitt- 
leren Arterien lassen eine vorhergehende Andauung der Grenzmembran durch Ein- 
wirkung yon Blutfliissigkeit wesentlieher erseheinen. Allerdings ]a2t slch nicht 
sagen, we]che Schicht der Grenzmembran dabei primar betroffen wird, oh die 
kollagene lockers Schwalbesche Scheide oder das Lamellenhautchen oder die sog. 
Lamellenmittelsubstanz. Das Vorkommen einer Verfettung der Schwalbeschen 
Scheide (s. Jores, bzw. Torhorst, Voigts, Hallenberger) k6nnte dahin gedeutet werden, 
dab diese aueh allein histolytisch erkranken kann. Hallenberger beobachtete aul]er- 
dem bei der Sklerose der A. radialis einen Sehwund der Mittelsubstanz mit und ohne 
vorherige chemisehe Umwandlung. Er denkt bier an einen Verfliissigungsvorgang. 

Eine Verbrei~erung der  Grenzmembran  ~rit~ anscheinend dann  ein, 
wenn die  AuflSsung langsamer  vor  sieht geht.  

An der A. radialis beschrieb Hallenberger als seltene Verindernng eine Anf- 
treibung und Verquelhng der Membrana elastica intsrna. An den !~ierenarterien ist 
diese Verinderung auch zu beobachten, wenn auch nicht gemde haufig. Eine wahre 
Fundgrube fiir derartige Verquellungen tier elastischen Grenzmembran stellt die 
Gebarmutter alter Frauen dar. Allerdings ergreift hierbei die Verquellung aueh vieL 
fach die Sahwalbesche Scheide; anch finder sich nicht selten eine Verfettung und 
Verkalkung. Die AuflSsung der Membran kann so weit gehen, dal~ diejenige Sub- 
stanz frei wird, die die Trigerin der Resorein-Fuchsinfirbung ist. Sis liegt dann 
auSerhalb hautiger Strukturen. Hiufiger als im Bereiche der Grenzmembran 
ist dies al]erdings an den elastischen Gebilden der Adventitia zu beobachten 
(s. Abb. 1If). 

Dieser  Verquel lung der  Membrana  elast ica  i n t e rna  der  Ar te r ien  ent- 
spr icht  an  den  Arter io len ,  Glomeruluscapi l laren,  an der  Glomerulus-  
kapse l  u n d  den Harnkan~ lchen  die sog. hyaline Degene~'ation. 

fdber das Zeitmal] ihrer ~Entstehung wissen wir verh~ltnism~f~ig wenig. Nach 
besonders gelegenen eigenen Beobachtungen scheint sie in bemerkenswert kurzer 
Zeit auf~reten zu k6nnen. 

Bei Kindern, die an Diphtherie, bzw. an einer solchen mit Streptokokken- 
mischinfektion verstorben waren, konnten wir bei genauem Suchen an der Glashaut 
der Glomeruluskapsel, wie am Grundhautehen der Glomerulusschlingen eine gering- 
fiigige knoloff6rmige, seltener sine ausgedehntere hyaline Degeneration beobachten. 
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Regelmi~Biger und schwerer sind die Veranderungen an den Milzarteriolen. Sie sind 
schon vielfaeh Gegens~and eingehender Untersuchungen gewesen (Sehrifttum 
s. Herxheimer, Matsuno, Lubarsch). Insbesondere ist aueh mehrfaeh nntersucht 
worden, yon welohem Lebensalter ab die Milz~rteriolendegeneration zu linden ist. 
Die Frage, innerhalb weleher Zeit sie entstehen kann, ist dabei jedoeh vernaehlgssigt 
worden, obwohl die ursi~ehliehe Bedeutung der Diphtherie dureh~us anerkarmt 
wurde (Lubarsvh). N~eh unseren eigenen Beob~chtungen, die sich auf Kinder yon 
2--9 J~hren mit einer Krankheitsdauer yon 5--50 Tagen erstreeken, kann man . 
die hyaline Degeneration des Grundhiiutehens der Follike]~rterien sehon nach einer 
Dauer der Erkrankung yon nut" 5 Tagen yell ansgeprggt finden. Die Befunde 
gndem sieh, soweit wir das bisher iibersehen, bei li~ngerer Krankheitsdauer nieht. 
Ngeh vergleiehenden Untersuehungen stimmen sie yell und ganz mit jenen iiberein, 
die man bei tier Arteriolosklerose der Nieren und 1Viilz ~lterer Leute und der Fglle 
vorfinde~, die im iibrigen das Bild der malignen Nephrosklerose aufweisen. 

Die hyaline Degeneration ist diejenige Grenzsehichterkrankung, bei 
der die Histolyse zur s~/irksten Verbreiterung fiihrt. Das liegt daran, dab 
das normalerweise straffe und feste dfinne Grundh/tnteheu sts quell- 
f~hig sein diirfte. Es n immt hierbei reiehlieh Fltissigkei~ auf. Naeh dem 
histologisehen Bild zu urteilen, ist diese Fliissigkeit nicht immer gleieh- 
artig. Wie im besehreibenden Tell erw~hnt wurde, sieht das verquollene 
und dabei in seinem Geffige geloekerte Grundhiiutehen hiiufig wolkig- 
sehlierig aus und gelegentlieh I~B~ sieh in ihm aueh Fibrin naehweisen 
(s. aueh Herxheimer). Wir diirfen deshalb armehmen, dag die eindringende 
Blutfliissigkeit nieht immer fibrinogenfrei ist. DaB bei der hyalinen 
Degeneration der Arteriolen BlutTfliissigkeit in die Wand ein~ritt, haben 
anch Hueck, Lubarsch u .a .  sehon angenommen. Aneh diese Autoren 
mtissen also dem Endothel eine erhShte Durehlgssigkeit fiir die Blut- 
fliissigkeit zugesehrieben, Mso das bejaht haben, was wir Dysorie nennen. 
Der histoly~isehe Charakter der Verquellung wurde im Sehri~tum jedoeh 
bisher nieht geniigend betont. Auger aus der Loekerung des Gefiiges des 
Grundhi~utehens ergibt er sieh daraus; dag das verquollene tt/iutehen 
in gleichem MaBe Fet t  an sich reigt, wie die histolytisch ver/~nderte nieht 
hi~utige Grundsubstanz. Grundhgutehen der Arteriolen und Glomerulus- 
sehlingen, wie Glashaut der Glomeruluskapsel und Karnkan/ilehen ver- 
halten sieh bier gleiehartig. So wie wir hier ffir das Fet t  eine meehanisehe 
Ein ,pressung"  ablehnen, mfissen wir dies aueh ftir den Eintr i t t  der Blut- 
flfissigkeit tun. Die Krgfte,  die bier wirksam sind, dfirften nieht meeha- 
nisehe, sondern ehemische (fermentative Andauung) und physikalisch- 
chemische (adsorptive) sein. 

In  einem unterseheidet sieh die Desmolyse des Grundh~utchens yon 
der Histolyse der ungeformten Grundsubstanz: sie ls jegliehe Organi- 
sationsvorg/~nge vermissen, wie aueh jegliehe ttyperplasie. Wit  k6nnen das 
nur dahin deuten, dab das naekte Grnndhgutehen selbst keinerlei Cam- 
biumschieht besi~zt, aus der es sieh regenerieren kSnnte. 

Deshalb ist es nieh~ verwanderlich, wenn wir dis Hyperplasie der 
Grenzmembran nur an Gef/igen herzw~irts yon den Arteriolen an~reffen. 
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Hier ist das Grundh~utehen nieht naekt, sondern stets yon einer ttfille unge- 
formter Grundsubstanz, der Schwalbeschen Scheide, umgeben. Sehon Hueck war 
genelgt, ihr die Bedeutung einer Indifferenz- oder Cambiumsehieht beizulegen. 

Der wichtigste Vertreter der Grenzmembranhyperplasie ist die 
lamelliire Elastose. 

~aeh Jores entsteht sie dadureh, dab sich aus der alten Membrana elastica interna 
neue Lamellen abspalten. In geringem Grade sei dieser Vorgang so h~ufig, dab man 
ihn nahezu als physiologiseh bezeiehnen kSnne. Er llel~e sieh, was immer wieder 
bestatlgt wurde, in seinen Anfgngen bis ins Kindesalter zuriiekverfolgen. Auch 
Jores kennzeielmet ihn als hyperplastisehen Bildungsvorgang, zum Untcrschied 
yon der regenerativen ~eubildung elastischer Fasern. Diese ginge vorzugsweise 
yon dem el~stischen Gewebe der media aus. 

Auf Grund der histologischen Befunde mSchten wit der Auffassung, 
die Jores ftir die lamell/~re Elastose der Grenzzone vertrat ,  weitgehend 
beipflichten. Allerdings mSehten wir glauben, dal] sieh pr imer nicht eine 
fertige elastische Grenzlamelle (s. hierzu auch E . K .  Wolff) abspaltet, 
sondern daI~ dieser Verdoppelung Vers in der Schwalbesehen 
Scheide vorausgehen, bzw. sich iiberhaupt nut  in ihr abspielen. Sie ist 
es, die sieh, wie wir glauben mSehten, durch Aufnahmc y o n  Blutflfissig- 
keit verbreitert,  und in ~hnlieher Weise hyperplastisch wird, wie wir das 
bei der subendothelialen Grundsubstanz gesehildert haben. DaB es sich 
hier um eine t typerplasie und nicht um eine ttistolyse handelt, geht auch 
daraus hereof, dab man bei der reinen lamell~ren Elastose grundsi~tzlieh 
nie eine Verfettung der Grenzzone antrifft. Wena die Hyperplasie dieser 
Grenzsehiehtsgrundsubstanz in grol3er Regelmi~l~igkeit z u r  Neubildung 
elastiseher Elemente, insbesondere yon Lamellen ffihrt, so ist zum Ver- 
stgndnis dieses Vorgang zweierlei zu beriieksiehtigen" einmal, dal3 sie die 
eigentliche Cambiumzone der ~ e m b r a n a  elastica interna is~, und weiter- 
bin, dal] sie durch ihre Lage den gleiehen umweltseinfliissen uutersteht, 
die bei der Neubildung einer Grenzmembran vorhanden sind. Ganz 
gleich, ob man dieser Grenzzonengrundsubs~anz eine spezifisehe evolutio- 
nis~ische Fi~higkeit zubillig~ oder ihre Leistung als nur Induk~ionsfolge 
des Milieus betraehtet,  als Wesentliehes ergibt sieh hieraus, da{] dem 
besonderen Bildungsfeld eine erhSh~e Bedeutung zukommt.  

Von der Art  des Bildungsfeldes scheint es abzuhs ob in einer 
lmgeformten, aber sich formenden Grtmdsubstanz iiberhaupt eine 
Elastose, and  dann, ob ihre faserige oder l~melli~re Form auftritt .  

Im Bereich ciner serSs-zel]igen Endarteriitis, bei der die subendotheliale Grund- 
substanz weitgehend aufgelSst, dureh Zellulation abger~umt und fibrSs organisiert 
wurde, pflegt jegliche Elastose a~szubleiben. Das zeigen besonders sch6n die pialen 
Arterien bei ehroniseher tuberkulSser Hirnhautentziindung. 

Bei der stark mueolden l~Iyperplasie der subendothelia]en Grundsubstanz, wie 
man sie bei der kompensatorisehen Innenhautverdiekung beobaehten kann, ent- 
stehen feine elastische F~serchen um die bier wuchernden Zellen. Die alte Grenz- 
membran kann dabei einfach und vollst~ndig unversehrt angetroffen werden. 
Ob aus diesen Fasern eine lamell~re Elastose entstehen kann, vermSgen wir nieht 
zu beantworten. Es gibt Bilder, die daran denken l~ssen k(innten. Die gleiehe 



186 P. Sehiirmann und tI. E. MacMahon: Die maligne Nephrosklerose, 

f~serige Elastose tritt auch im Bereich der Grenzmembran zwischen den entstehen- 
den neuen Lamellen auf. 

Die l~mellgre Elastose ist bei den muskulSsen Arterien eine Vers der 
Grenzzone, bei den vom elastinSsen Typ kommt sie auI~erdem auch in der Media 
vor. Doeh kann sich auch in der Adventitia das hier vorhandene e]astische Gewebe 
in einerWeise verstgrken, dab es einer lamell~ren Elastose n~hekommt (s. Abb. l l  e). 
An den Nabelarterien ~Iterer Kinder kann man nile Bilder nebeneinander antreffen: 
eine konzentriseh nach innen sich vorschlebende ]amell~re ]~lastose der Grenzzone, 
und eine nach auBen sieh verbreitende solche der ~r 

Eine heterotope Neubildung elastiseher ~asern findet sieh am h~ufigsten in 
der Faserhii]le ver0deter Glomeruli, n~chstdem im Interstitlum zwischen den 
~trophischen Kan~]ehen, nur selten in der vermehrten subepithelialen Grundsub- 
stanz der Glomeruluskapsel, nie in derjenigen der I~arnkan~]ehen. 

Die Befunde besagen, dug eine faserige Elastose in jeder hyper- 
plastischen ungeformten Grundsubstanz entstehen kann, dug sie aber 
am h~ufigsten mad damit  anseheinend am leichtesten an solehen Often 
auftritt ,  an denen physiologischerweise elastische Fasern oder Lamellen 
vorhanden sind. Nine lamell/~re Elastose dagegen hat  anseheinend die 
Anwesenheit yon elastischen Membranen zur Voraussetzung. I s t  somit 
die Neubildung elastischer l~asern im allgemeinsten Sinne ein generativer 
Vorgang, dessen n~here Bedingungen (Sehrifttum s. Biedermann, Hueek, 
St. Krompecher) wir noch nicht fibersehen, so hat die lamell~re Elastose 
3mspruch anf die tlezeichnung I-Iyperplasie, d . h .  Neubildung neuer, 
mehr oder weniger gleiehartiger (s. E. K. Wolff) Lamellen ads der Indi~- 
ferenzzone der alten. 

Auger der lamellgren Elastose kann aueh, and das besonders an den 
grogen muskul6sen Arterien, jene L~ngssehicht der Grenzzone hyper- 
plastiseh werden, die Ms Lgngsmuskelsehicht bezeichnet wird. 

~_hnlieh wie die t iyperplasie der subendothelialen Grundsubstanz 
m6chten wir aueh die Hyperplasie der Grenzzone anf eine Wirkung 
eingedrungener Blutfliissigkeit zurfiekffihren, d .h .  auf eine Aufnahme 
und Assimilation yon Stoffen, die dureh einen leiehten Grad yon InsuL 
fizienz der Endothelschranke, d. h. dutch eine Dysorie, in die Aceessoria 
gelangt sind. 

~) Die Gef~i/3wandver~inderungen mit im Vordergrund stehender Er- 
kranlcung der Media. Verfolgen wir den Gef/~gbanm der Niere yon 
den Arteriolen weiter hiluswgrts, so t r i t t  dabei eine Abstufung der 
krankhaften Ver~nderung insofern zutage, als im allgemeinen ein st/~r- 
kerer Grad der Dysorie yon einem jeweils schw/ieheren abgelSst wird. 
tIierbei verschiebt sieh der Sitz der I tauptver~nderung yon der innersten 
Schicht der Accessoria fiber die Grenzzone zur Media, bis diese schlieg- 
lieh Ms alleiniger Trigger der Erkrankung m i t  den Zeichen der t{yper- 
plasie iibrigbleibt. Diese Abstufung ergibt sieh allerdings nut  bei einer 
summarischen ~Betraehtung (s. hierzu Abb. 9), am einzelnen Gefs 
ist sie, wie aueh die NierenrSntgenbilder zeigen, h~iafig nieht so gleich- 
m/~Big ausgepr~gt. 
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Sofern die Mediaverbreiterung, wenn sic ~ls Begleitbeftmd zu einer 
Erkrankung der Iutima und Grenzmembran auftritt, auf eine Dysorie 
zurfickgeht, kann sic auch daim n i t  einem gewissen Recht darauf bezogen 
werden, wenn sic ohne Intima- bzw. Grenzmembranver~nderung auf- 
tritt ,  d. h: wenn sic als alleiniger Vertreter der vielschichtigen Accessoria 
erkrankt ist. Wir mfissen zugeben, da.l~ diese Begrfindung an Voraus- 
sctzungen gekntipft is~, die aus den histologisehen Bildern in allen Einzel- 
heiten noch nicht beweisbar sind, fiir die vielmehr der experimentelle 
Beweis noch aussteht. Wir glauben, diesen Beweis in Zusammen- 
arbeit n i t  t terrn Doljanski in absehbarer Zeit jedoch nachliefern zu 
kSnnen. 

~) Die Ver~inderungen der Glomerulusschlingen. Die Accessoria be- 
steht hier aus einer an normalen Kn~ueln nicht sichtbaren subendo- 
thelialen Grundsubstanz, aus d e n  Grundh~utchen als Grenzschicht 
und an den frei liegenden Sehlingenpolen aus dem Deekepithel als der 
gleichsam adventitiellen Zone (Pericyten im Sinne yon M611end~rffs). 
Der Bau ist also vereinfacht. Es ist deshalb nicht verwunderlich, 
wenn die beiden Grundvorgs d i e  ttistolyse Und ttyperplasie, 
bier nicht zu den gleichen Erseheinungen fiihren, wie an den vor- 
gesch~lteten Ar~erien. Die ttistolyse tr i t t  hier anscheinend leichter auf 
und scheint auch leichter hShere Grade zu erreichen. Dabei wird auch 
das Grundh~utchen hs mitergriffen. Dementsprechend beteiligen 
sich an der Organisation sowohl die Endothel- als auch die Deckzellen, 
jedoch ist eine scharfe Tremmng beider Zellformen zumeist nur schwer 
vorzunehmen. Es hat  den  Anschein, als ob die Deckepithelien leiehter 
zugrunde gehen. Die hyaline Aufquellung des Grundh~utchens laBt 
gegenfiber derjenJgen tier Arteriolen keinen Unterschied erkennen. Eine 
Hyperplasie ist fiir die subendotheliale Grundsubstanz denkbar, wenn 
auch schwer zu erweisen, ffir das Grundh~utchen kommt sic nicht vor. 
Ob  die Deck- und Kapselepithelwucherungen als Ityperplasie aufgefaBt 
werden dfirfen, ran2 offenbleiben. 

Wir mSchten glauben, dal~ alle Veranderungen, die die Wand der 
Glomerulusschlingen betreffen, auf eine Dysorie zurfickgehen. Die ver- 
sehiedenen Fiillungs- bzw. h~modynamisehen Zustandsbilder sind getrennt 
yon ihnen zu werten; ursachlich diirften sic den Wandsch~,digungen 
zumeist voraufgehen. 

e) Die Venenwander/crankungen. Im beschreibenden Tell wurde schon 
gesagt, da2 sie, allerdings nur in 5rtlicher Besehrankung, grunds~tzlich 
den Verandertmgen entspr~chen, die an den Arterien zu beobaehten 
seien. Ffir ihre Entstehung gilt also das gleiche, was fiir die Genese der 
Arterienerkrankungen ausgefiihrt wurde, d . h .  auch sic gehen nnseres 
Erachtens auf eine Dysorie Zuriick. 
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2. Die O r g a n g e w e b s v e r / ~ n d e r u n g e n  als F o l g e  der  Dysor ie .  

Auf S. 124--136 wurde ausgefiihrt, dab das Wesenfliche der Organ- 
gewebsver/~nderungen ~ei der malignen Nephrosklerose in einem Unter- 
gang des Parenchyms bestehe. Wir konnten zeigen, da~ er auf eine zwei- 
fache Weise zustande kommen kann: in Form akuter kleiner hamor- 
rhagischer oder an/~mischer Infarkte, und in Form eines langsameren 
Sehwundes des spezifisehen Parenchyms; in letzterem Falle war die Ent- 
parenchymisierung mit einer Auflockerung des Stiitzgewebes vergesell- 
schaftet; sie ging im weiteren Verlauf haufig in eine Organsklerose fiber. 
Dabei tragen an manchen Organen Umbauvorg/s mit  Parenchym- 
hyperplasie auf. 

Grunds~tzlieh entspreehen diese Organgewebserkrankungen den Vet- 
~nderungen, die sieh an der Accessoria der Gefs finden lieBen. 

Der diffusen Wandblutung, die alle Sehichten der dabei aufgelockerten 
Aceessoria durehsetzt, entsprechen die kleinen h~morrhagisehen Infarkte 
der Organe and die eapill~ren Blutungen an den serSsen und Sehleim- 
h~uten. Es liegt kein Grund dafiir vor, einer GefaBwandblutung, wie 
Abb. 21 sie zeigt, die Bezeichnung h~morrhagisehe Infarzierung vorzu- 
enth~lten, die wir z.B. einer gleichartig ver~nderten D~rmwand ohne 
weiteres zu geben gewohnt sind. l~an muB sich hierbei nnr yon der Vor- 
stellung frei machen, dab das Wesen der Infarzierang in der Verlegung 
der Blutzufuhr bestfinde. Uns Seheint das Wesentliehe vielmehr darin 
zu liegen, daB bier Vollblut aus den Gef~Ben austritt und das Gewebe 
fibersehwemmt (s. hierzu aueh Marchcbnd, der Infarziernng und Infil- 
trierung gleiehsetzt). Dieser Austritt setzt eine Aufhebnng der Blut- 
gewebssehranke, eine Dys- oder Anorie voraus. Fiir deren Entstehung 
ist allerdings bei der Organ-,Infarzierung" die Verlegung der Blutzufuhr 
die h~ufigste Veranlassang. Die h/~morrhagische Wandinfarzierung einer 
Arterie, tier eine adventitielle Strombahn fehlt, zeigt, da$ die Verlegung 
tier Blutzufuhr nieht die notwendige Voraussetzang ~iir die Infarzie- 
rung ist. 

Ahnlieh wie ftir den h/~morrhagischen ist aueh fiir den an/~misehen 
Infarkt des Organgewebes ein Analogon an der Arterienwand vorhanden. 
Es ist die ~Iekrose der ~nseularis bei der sog. spezifisehen Gefi~Bver- 
/~nderung. Eine solehe Parenehymne~'ose kann, wie Doljanski im Experi- 
ment zeigen konnte, allein auf die Wirkung des Blutserums zurfiekgehen. 
Sehr deutlieh zeigen das aueh, wie wir kfirzlieh wieder beobaehten 
konnten, die Befunde an traumatischen Stiehkan/~len, z.B. der Leber. 
Hier finde~ sich bekanntlieh eine mantelartige Nekrose um den Stiehkanal 
(sog. sekundgrer Stiehkanal). Der Infarkt beruht also nach Dolj•nskis 
Befunden und nnseren Deutungen nieh~ auf einer einfaehen Unterbindung 
der ErnKhrang, einer AbsehlieBung des Gewebes gegen alas Blur, sondern 
vielmehr auf einer sehr innigen, im eigentlichen Sinne ,,sehrankenlosen" 
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Berfihrung des Gewebes mit Blutflfissigkeit. Zwischen Gewebe und Blur 
mu] diejenige Sehranke weggefallen sein, die beide gegeneinander sehfitzt, 
d.h. es liegt eine Dysorie vor. 1Viii Wegfall dieser Sehranke vermag 
das Blur seine verdauende, parenchymvernichtende F/~higkeit zu end- 
fallen. Gegen eine Ern~hrungsst6rung sprieht auch die Tats ache, dab 
man verschiedenartiges, yon der Blutzirkulation abgetrenutes Gewebe 
tagelang auf Eis aufbewahren und sogar trans- oder explantieren kann, 
ohne dab  eine Infarzierung des Gewebes eintritt. Eine solche is~ aber 
nach Unterbindung der Ar~erien un4 ]3elassung des Gewebes im K6rper 
sehon nach 120 Stunden ausgepriigt (Schrifttum s. bei Fahr). 

Wir m6ehten also die Infarkte des Organgewebes den ,,spezifischen" 
Veriinderungen der Gefi~Baeeessoria als gleichartig un4 gleichwertig 
an die Seite setzen. 

I)er Gesamtheit der fibrigen Aceessoriaveriinderungen entspricht am 
Organgewebe im wesenflichen die oben gekennzeiehnete zweite lang- 
samere Form des Parenchymschwundes. An den sonst dfinnen, zarten 
und s~raffen Gerfistfasern sehen wir Aufloekerungen einer his 4ahin nieht 
sichtbar gewesenen ungeform~en Grundsubstanz (s. Abb. 42 und 49), 
am spezifisehen Parenchym eine geringgradige, st~rkere oder hochgradige 
Verkleinerung und sehlieBlieh den v611igen Sehwund der Parenehymzellen 
(s. Abb. 48, 49). Abet aueh eine Hyperplasie des spezifischen Paren- 

ehyms kommf~ vet. An umschriebenen Stellen, so insbesondere am 
Pankreas, lassen sieh dabei Bilder beobaehten, an denen sich nebenein- 
ander versehiedene Intensit~tsabstufungen linden lassen. Es handelt sich 
um kleine Bezirke, an denen im Zentrum eine akute 1%krose, in der 
parazentralen Zone ein v611iger Epi~he]sehwund und noeh wei~er nach 
aul]en eine Versehm~lerung der Epithelzeilen vorhanden ist, oder um 
rundliehe inselartige ]3ezirke mit zentraler Entepithelialisierung und 
peripherer Epi~helhyperplasie (s. Abb. 50). Der vasosph/~risehe Charak~er 
dieser Organveriinderungen ist offensichtlich. Doch nicht nut aus diesem 
Grunde ist die Bezeichnung ,,unvollst~ndige Infarzierung" am Platze, 
sondern noch mehr deshalb, weft die Veri~nderung grunds/~tzlieh der- 
j enigen entspricht, di e Fahr am Nierengewebe bei unvollst/indigemAr~erien- 
versehlul] beschrieben und mit diesem Namen belegt hat. Wenn man 
auch hier wiederum der Ansieht is~, dab das Wesen der unvollstandigen 
Infarzierung nieht im unvollst/s GefiiBversehluB, sondern in der 
nicht maximalen Dysorie liege, so kann man auch die Gef~Bwand- 
erkrankungen als unvollsti~ndige Gefi~Bwandinfarzierung bezeichnen. Die 
Gleichartigkeit der Veriinderungen am Organgewebe (bei der Schrumpf~ 
niere) und an den GefiiBen hat auch Jores empfunden, als er fiir beide 
die gleiche Bezeichnung ()/[etaliaxie) wahlte. Nach unserer Auffassuhg 
liegt beiden nicht nut der gleiche pathologische Vorgang, sondern auch das 
gleiche pathogenetisehe Prinzip zugrunde, und dieses besteht in der nieht 
maximalen Auswirkung ausgetretener Blutfliissigkeit auf das Gewebe. 
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Voraussetzung dMtir ist eine erhShte Durchl/issigkeit des Endothels ,  
eine Dysorie. 

Im tIinblick darauf, dal~ sich GefM3wand und Organgewebe gegeniiber der 
Dysorie weitgehend gleieh verhalten, sei anf die normal-anatomischen Xhnliehkeiten 
zwisehen beiden noeh kurz eingegangen. Vom Endothel aus gesehen setzt sich die 
Gef~iBwand 'z. B. einer Arterie aus der subendothelialen' Grundsubstanz, der ela- 
stischen Grenzzone, der Media und Adventitia zusammen. Es sind Gewebe, die 
zum Endothel hinzugekommen (Accessoria Schie//erdeeker) oder im Sinne des 
alten Wortes Parenehym neben dem Endothelrohr ,,ergossen" sind (Angio-par- 
enehym). Bezogen auf das Endothel der Capillaren liegen die Verh~ltnisse beim 
Organgewebe nieht unghnlieh. Hier sind subendotheliale Grundsubstanz, Grenz- 
schicht (nacktes Capillargrundh~tutehen), epitheliale Bildungen mit loekerem 
Stfitzgewebe die hinzugekommenen oder akzessorisehen Gewebe. Welm am Organ- 
gewebe das Wort Parenchym 1 einen engeren Sinn erhalten hat und im Gegensatz 
zum mesenehymalen Stroma nnr fiir die organspezifisehen Bildungen gebraucht 
wird, so daft dabei nicht vergessen werden, dal] sein Inhalt sieh nrsprfinglich 
aus dem Gegensatz zu dem, was in die Gef~Bbahn ergossen war (Angio-enehym) 
herleitete. Es liel~e sich hieraus sehon die Bereehtigung entnehmen, das Endothel 
Ms Sehranke zwischen enehymatiseher und parenehymatiseher Substanz oder 
sis Blutgewebssehranke zu bezeiehnen. 

b) Die Folgen der Dysorie fiir das Blut. 

Die akute  thrombont ische Gef/~Bwandnekrose, yon der wir in der 
entstehungsgesehichtlichen Deutung  als Modellver/~nderung ausgingen, 
liel~ zwei Auswirkungen der Dys- bzw. Anorie offenbar werden:  eine 
sch/~digende Wirkung der Blutflfissigkeit auf das Gewebe der Gef/iSwand 
und eine solche der Gef/~l~wand oder ihrer Gewebsfliissigkeit auf das Blur. 
Auf die verschiedenen Ver/~nderungsarten, die durch Berfihrung und  Auf- 
nahme der Blutflfissigkeit im Gewebe entstehen, wurde im vorigen Ab- 
schnit t  eingegangen; bier seien die Wirkungen des entbl5Bten Gewebes 
oder tier freigewordenen Gewebsflfissigkeit auf das Blut  erSrtert: 

Sofern es sich um eine v511ige EntblSSung des Gewebes yon  Endothe l  
handelt ,  tr i t t ,  wie alte und  neue Erfahrungen gelehrt haben, gew5hnlich 
eine 6rtliche Ver/~nderung des [Blutes auf, die dem komplexen Vorgang 
der Blutger innung und Thrombose zugeh5rt.  Hinsichtl ich der Teilvor- 
g/inge darf  auf die Monographie yon  A. Dietrich verwiesen werden. 

Die Befunde, die sich bei der malignen ~ephrosklerose erheben liel3en, stimmen 
im gro$en und ganzen mit diesen Beobachtungen iiberein. Das erste, das uns schon 
vor 5 gahren veranlaBte, das reichlieh beackerte Gebiet der l~ierenkrankheiten 
welter zu bearbeiten, war der immer wieder zu bestgtigende Befnnd, daI~ die Wand 
der ,,spezifisch" ver~nderten Arteriolen und Glomeruhssehlingen bei der malignen 
Nephrosklerose nicht in gew6hnlichem Sinne nekrotisch war, sondern neben einer 
gchadigung der Wandbestandteile eine aufgelagerte Substanz enthie]t, die sieh 
bei den entsprechenden F~rbmagen wie Fibrin verhielt. Bei genauerer Untersuehung 
]ieB sieh dann nachweisen, dab diese masse an eir/er Stelle, and zwar im Bereich 
eines Grundh~utchendefektes aueh tiefer in die Wand eindrang. In allgemeiner 

1 Naeh Virehow (Cellularpathologie, 4. Anti., Bd. 1, S. 147) sehreibt Galen: 
,,viscerum propriam substantiam Erasistratus parenchyma voeat". 
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Hinsicht sind derartige l~ibrinausf~llungen in der Lichtung ldeinster Gef~Be raehr- 
faoh gewfirdigt worden (s. A. Dietrich, Fahr u.a.).  Eahr hat dabei auch darauf 
hingewiesen, dab hier Bilder vorkamen, die zu den GefaBver~ndernngen der raalignen 
1NTephrosklerose fiberleiteten, Dietrich und Siegmund, dab hierbei Gef~Bendothel 
und Blutlolasma in ihrera gegenseitigen Verhhltnis gest6rt seiem Aber das Austreten 
yon Fibrin ist keine notwendige Folge der Dysorie. Das ausgetretene Blur kann viel- 
mehr auch ohne sichtbare Zeichen yon Gerinnung die Gef~Bw~nd durehsetzen 
(s. Abb. 21). Die EntblSBung des Gewebes oder der Gef~Bwand yon Endothel um- 
fuBt also, wie im iibrigen aueh Dietrich betont, nieht die Gesamtheit der Faktoren; 
die Entstehung der Blutgerinnung oder der Throrabose ist vielmehr, yon den Fak- 
toren ganz abgesehen, die den verschiedenen Bau der Throraben beclingen, ein 
zusaramengesetzter (komplexer) Vorgang, dessen weitere Kl~rung yon physikalisch- 
ehemischer und fermentchemischer Seite zu erwarten ist (s. W6hlisch, Fuchs). Es 
]iegt hier ein System yon Faktoren vor, das in verschiedener Weise ira Enderfolg 
gestSrt wie gefSrdert werden kann. 

Ebenso  wie die F ibr inausf~l lung bei  offensichtl icher  Aufhebung der  
Grenzfunkt ion  des Endothe l s  ausble iben kann ,  kann  sie anscheinend 
auch e int re ten,  ohne dab  das  E n d o t h e l  nachweisbar  un te rb rochen  ist .  

Aueh darauf hat A. Dietrich erneut hingewiesen. An den Arterien.kann man dies 
gelegentlich dann beobaehten, wenn die subendotheliale Grundsubstanz stark auf- 
geloekert stud aufgelSst ist. Zwar raiiBte in solehen Fallen frisehes Material unter- 
sucht werden, ura mit Sieherheit eine Unterbrechung des Endothelbelages auszu- 
sehlieBen; doeh k6nnte dara~ ged~cht werden, dab an solchen Gef/~Ben die gel6ste 
Grundsubstanz der subendothelialen Schieht das Endothel yon auBen naoh innen 
durehdringt und dadureh mit der Blutflfissigkeit in Berfihrnng koramt. 

Aueh ffir die Fibrinkn6tehen der Venen (s. Abb. 31) steht noeh nicht lest, ob 
hier eine raorphologisoh faBbare Sohgdigung des Endothels Voranssetzung ist 
(sl aueh A. Dietrich ), 

I n  Answer  tung  n ich t  nur  der  zule tz t  angef i ihr ten  Befunde,  sondern 
un te r  Wfi rd igung a l ler  lV[omente h a t  A.  Dietrich eine neue Auffassung 
der  Thromboseen ts teh~mg begrfindet .  Nach  ihm l iegt  das  Wesent l iche  
d~rin,  dab  sich die  Beziehungen zwischen Blur  und Gef~Bwand ge /mder t  
haben.  Diese Beziehungsgnderung bestehe n ich t  nnr  in einer mechanischen,  
n ich t  e inmal  no~wendigerweise in einer morphologisch faBbaren Endo the l -  
sch/~digung, sondern kSnne sich auch nu r  in  einer  ver/~nderten R e a k t i o n  
gegenfiber angebo tenem EiweiB ver ra ten .  

D i e  Auffassung,  die A.  Dietrich f a r  die Thrombose  entwickel t  ha t ,  
enths den gleichen Gedanken,  der  im vor igen  Abschn i t t  aus den Gefi~B- 
wandvers  fiir deren En t s t ehung  herzule i ten  versucht  wurde.  
Es  is t  d e r  Gedanke  de r  Dysorie.  Die Thromb0se  is t  die Auswirkung  der  
Dysor ie  a m  Blur ,  wie der  W a n d u n t e r g a n g  deren Auswi rkung  an  der  
Gef~Bwand ist.  

Ira Schri/ttura ist die Throrabose verschiedentlieh als Nekrobiose oder 1Yel~'ose 
des Blutes bezeiehnet worden; Dietrich verwirft diese Bezeichnung, well das Wesen 
der Thrombose damit nieht sch/~rfer erf~Bt wiirde. In  einer Betrachtung, die dem 
Endothel eine doppelte Sehrankfunktion zuweist, kann dieser ]~ezeichnung jedoeh 
eine Bereehtigung nicht  aberkannt werden. Sie bringt zura Ausdruek, dab die 
Aufhebung der Endothelschranke an beiden Systemen gleichartige krankhafte 
Ver~nderungen naeh sieh ziehen kann, wenn auch nicht rauB. 
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Inwieweit den fibrigen Gefs163 gleichartige dysorischeVer- 
/inderungen am Blute entsprechen, kann uner6rtert  bleiben. 

II. Die Ursaehen der Dysorie. 
Den Sch/~digungen des Gewebes wie zum Teil auch des Blutes liegt 

nach unserer Auffassung ein Mechanismus zugrunde, der gleichsam 
blind und zwangsl/~ufig in Wirksamkeit  tr i t t ,  sofern eine Voraussetzung 
erfiillt ist: daB das Endothel als Blutgewebsschranke insuffizient wird. 

)/iorphologisch ist dem Endothel nicht anzusehen, his zu welchem 
Grade es jeweils funktionstfichtig war. Der Endothelbefund vermag 
deshalb auch keine Auskunft darfiber zu geben, ob ein als Urs~che ver- 
muteter  Faktor  tats/~chlich die Dysorie bedingt hat. Als Prfifstein daffir 
k6nnen vielmehr nur die Ver/inderungen dienen, die sich an der lebenden 
Masse diesseits und jenseits des Endothels ausgepr/~gt finden. Es dtirfte 
jcdoch zweckm/iBig sein, hier nur auf die Gewebs- bzw. Gefi~BwandscMden 
zurfickzugreifen. 

Von den einzelnen ~ormen der Gefi~Bwanderkrankungen ist die akute 
thrombontische oder anorische GefiiBwandschi~digung bei folgenden 
Grundkrankheiten zu beobachten. 

An den grSBeren KSrperscblagadern: bei Sepsis lenta bzw. bei chroniseher 
Sepsis iiberhaupt; bei der Thromboangiitis im Sinne Jggers, bei 6rtliehem Trauma 
(dissezierendem Aneurysma). 

An mittleren und kleinen Arterien: auBer bei den vorigen Krankbeiten bei der 
ttirnapoplexie, Periarteriitis nodosa, Syphilis (Stoeckenius, t~ichter), Tuberkulose 
(Form der Arterienver/~nderung, wie Askanazy sie bei ~SenLugitis beschrieb), 
Diphtherie, Grippe, Flecldieber, Scharlach, Rheumatismus, maligner Nephro- 
sklerose. 

An ldeinen Arterien un4 Arteriolen: auBer bei den vorigen Krankheiten bei der 
subakuten bis ehronischen Verlaufsar~ der diffusen Glomerulonepbritis; bei der 
akuten anhypertonischen thrombontischen Gef/~Bwanderkrankung ira Gelolge einer 
Sepsis nach Abort, einer Streptokokkensepsis, einer ~Salariu oder bei Sehweinepest; 
in der Randzone yon Infarkten. 

An Arteriolen und Capillaren: auBer bei den vors~hend genannten Krankheiten 
bei Eklampsie, embolischer Iterdnephritis; naoh Injektion yon Diphtherietoxin 
(Patrassi, wlr) und Nierenantik6rperserum (Masugi); im Dickdarm bei Queek- 
silbervergiftung und_ Ruhr; im Gehim bei Seh/~digungen nach Salvarsan oder 
Goldpr/iparaten, CO-Vergiftung u. a. 

Es ist schon mehrfach d~rauf hingewiesen worden, daB die  Gef~B- 
ver/~nderungen bei den aufgez/~hlten Erkranktmgen zusammengeh6ren 
(s. z. ]3. Scmsroth und Koch, RSssle), obwohl sie histol0gisch nicht vSllig 
gleiohartig sind. Es linden sich Unterschiede hinsichtlich der Menge 
des abgeschiedenen Fibrins, der Ausdehnnng der Gefi~gwandnekrose, 
der Vergesellschaftung mit  subendothelialer Grundsubstanzauflockerung, 
des Reichtums an Leukocyten, Lymphocyten oder Gewebszellen, der 
raumlichen Ausdehnung, der Bevorzugung bestimmter Organe oder 
bestimmter Gefi~BkMiber. Hierbei ist u. a. zu berficksichtigen, dab auBer 
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dem Blur aueh der endothelsch/~digende Fak~or auf das Gewebe der Aces- 
soria unmi~telbar einwirken kann. Ob und in welchem MaBe dieses ein- 
tri t t ,  h/ing$ zweifellos davon ab, welcher Art  die Endothelnoxe ist. Wir 
Mssen, dab die ]3akterien ohne Mitwirkung des Blutes eine tIistolyse 
wie aueh darfiber hinausgehende Zellulationen zu bewirken verm6gen. 
Ob die Toxine dazu auch imstande sind, isb sehon fraglich. 

Auf weitere anorisehe Organgewebsver/~nderungen sei hier nieht ein- 
gegangen. 

Die iehorrhagischen, histolytischen Gef/~Bwanderkrankungen kommen 
bei den gleiehen seh/~digenden Vorg/ingen vor; allerdings treten hierbei 
die Kreislaufs$6rungen schon etwas h/iufiger Ms Ursaehe der Dysorie 
horror. 

Aul]er den ]3eispielen der vorigen Gruppen solon hier genannt: 
An den mi~tleren und ldeinen Arterien: die Bibersche Endarteriitis bei tuber- 

ku16ser Meningitis, die Heubnersche Endarteriitis, die Arterienver/~nderungen 
bei der Bleiniere, wie auch nicht selten bei Gicht; die Intimaauflockerm~gen und 
zelligen Wucherungen bei Eklampsie; die Intimaverdickungen bei Hydronephrose, 
in ~berkul6sen Lungen- und anderen Schwielen, in hochgradigen Stauungslungen; 
die Gef/iflver/inderungen bei unvollst/~ndiger Infarzierung odor in der l~andzone 
alcuter Infarkte u. a. 

Ffir die his~oly~isehen Organgewebsver/~nderungen weitere Beispiele 
beizubringen, kann un~erbleiben. 

B e i d e r  hyperplastischen Gef~8wanderkrankang trit~ die Kreislauf- 
st6rung als Ursache der Dysorie immer st/~rker horror. 

Anf die tIyperplasie der subendothelialen Grundsubstanz nach Unterbindungen, 
an den Gefi~l~en der Geb/~rmutter nach Sohwangersohaft und im Alter, some in 
Narben wurdo sch0n hingewiesen. Die Elasticahyperplasio finder sich zun/~ohst 
schon gelegentlich in nicht entfMteten Lungen neugeborener Kinder; sodann i s t  
sie eine gew6hnliche Erscheinung des Alterns. In st/~rkstem Mal]e ist sie beim sog. 
retort ~ochdruck odor der benignen Nephrosklerose ausgepr/~gt. Weiterhhl ist sie 
bei der Pulmonals!derose und 5rtlich in den moisten Gewebsnarben zu beobachten, 
so beider tIydronephrose, in pyelonephritischen Narben, in tnberlcul6sen Lungen- 
narben und vor allem in der ver6deten Nabelarterie. 

Die Mediahypertrophie ist 6rtlich in Hodonsohwielen, in tier Aul]enzone dot 
adenoma~6s vergr6Bort~n Pros~ata, in Narben, z. 13. der Lunge, bei Hodenatrophie, 
im Uterus oder Ovar alter Frauen zu beobaohten. Sons~ ist sie fiir gr61]ere und mi~t- 
lore Ar~erien der gelgufige Befund beim 1/~nger bestehendem Hoehdruck. 

Auf die hyperplas~isohen Vorggnge am Organgewebe soi hier nioht eingegangen. 
Die hier aufgez/~hlten Vorg/~nge sind die gleiehen, denen aueh be ide r  

Entstehung der Thrombose eine urs/ichliche Bedeutung beigeleg~ wird; 
doeh is~ es da tum nieh~ leiehter anzugeben, in welcher Weise sie die 
Funk~ionsf/~higkeit des Endothels herabsetzen; daffir wissen wir fiber die 
normale Funktion des Endo~hels noeh zu wenig. 

Wir nehmen an, dal] eine, vielleich~ die H~up~funk~ion des Endo~hels 
darin bes~eh~, dab es die Blu~flfissigkei~ gewebsf/~hig, d .h .  zu Gewebs- 
fliissigkei~ machO. Es w/~re demnach mehr eine SCoff- als eine Wasser~ 
scheide. Enfweder baleen die Endofhelien dabei diejenigen S~offe zurfiek, 

Virehows Archiv .  Bd. 9.9l. 13 
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durch die sich die Gewebsflfissigkeit yon der ]31utflfissigkeit unterscheidet, 
oder, was n~her ]iegt, sie verarbeiten sic fermentativ und scheiden die 
abgebauten und assimilationsf~hig gewordenen Stoffe ins Gewebe aus. 
Diese Auffassung kSnnte darin ihre Stfitze linden, was wir aus den Speiche- 
rungs- und Sensibilisierungsversuchen wissen. Danaeh ist das Endothel 
ein Tell des reticuloendothelialen ,Stoffwechsel"-Apparates: Es seheint 
uns jedoeh gerade naeh dem Vorhergesagten richtiger, wenn wir in der 
speichernden und verdauenden Ti~tigkeit des l~etieuloendothels nur die 
J(ul~erung einer weiterreichenden Funktion erblicken. Die aktive 
Speicherung im Blute beiindlicher Stoffe yon seiten des Endothels seheint 
nicht ein sich selbst genfigender Schlul~akt eines selbst~ndigen Apparates 
zu sein, sondern nut  Zwischen- oder Schaltakt eines Systems, das schlecht- 
hin Schrankenfunktion hat. Seine Hanptaufgabe ist darin zu sehen, dal~ 
es Blutstoffe entweder parenchymfi~hig an das Gewebe abgibt oder vom 
1)arenehym zurfickh~lt. Wenn hierbei das Endothel der distalen Strom- 
hahn mehr die erste, das der proximalen mehr die zweite Funktion voll- 
zieht, so ]iegt das durchaus im Begrifi des Er~dothels als Blut-Gewebs- 
sehranke. 

FOX ein als Blut-Gewebsschranke gewertetes Endothel erseheinen die 
Schi~digungen, die eine Dysorie zu bewirken imstande sind, nieht mehr so 
versehiedenartig. Eine Sonderstellung scheinen indessen die h~mo- 
dynamischen StSrnngen einzunehmen, wie sie am deutlichsten im Infarkt- 
gebiet, in der Infarktrandzone und an unterbnndenen Gef~l~en vorhanden 
sind. FOx sie haben wir noch keine Vorstellung, in welcher Weise sie das 
Endothel  minder funktionstfichtig maehen. Versehiedene Untersucher 
haben hier sehon die Auffassung ge~ul~ert, dal~ weniger der Blutdruck 
als die Stromverlangsamung, an den Capillaren insbesondere die Prs 
stase yon ]3edeutnng ist. Das kSnnte an versehiedene Schgdigungs~rten 
denken ]assen; sie aufzuzs kann unterbleiben. Da die Stromver- 
langsamnng oder KreislanfstSrung allein eine Dysorie zu bewirken vermag, 
mul~ daran gedaeht werden, dab aueh die Bakterien, Toxine und Antigene 
erst fiber eine KreislanfstSrung die Dysorie am Gewebe hervorrufen. 
Es ist bekannt, dal~ Ricker der Ansieht ist, da[~ alle l~eize am Gefgl~- 
nervensystem angreifen, damit KreislaufstSrungen bedingen und so auf 
mittelbarem Wege Gef~l~wandschgden verursachen. ~ i t  dieser Auf- 
fassung wiirde man die Schrankenfnnktion des Endothels ansschliel~lieh 
der nervalen ]~eeinflussung unterstellen. 

Anf welchem Wege auch immer die anfgez~hlten Sch~digungen auf 
das Endothel wirken - -  wit mSehten meinen, dal~ sowohl eine unmittelbare 
als eine mittelbare Wirkung in Frage kommt - - ,  vorls glauben wir, 
folgendes annehmen zu doxfen: 

Die normale 3Funktion des Endothels k51mte man als Normorie 
bezeiehnen; das Endothel maeht durch aktive Zelltatigkeit die Blut- 
flfissigkeit gewebsf~hig ; dabei baut es hShere Bluteiweifistoffe zu niederen 
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Bausteinen ab. Von einer Dysorie wiirde man sprechen, wenn diese T~tig- 
keit abgei~ndert ist. Eine Steigerung 1/ige beim gew6hnlichen eiweiB- 
armen, rfickbildungsf/~higen (Jdem vor; die (~demfliissigkeit ist der 
Gewebsflfissigkeit gleich oder sehr /~hnlich. Bei der T~tigkeitsvermin- 
derung wiirde ebenfMls zuviel Flfissigkeit durch die Endothelschranke 
hindurchtreten. Sofern man unter 0dem tiberhaupt eine st~rkere 
dysorische Gewebsdurchfeuchtung versteht, gehSren auch diese Dysorie- 
folgen zum 0dem: Das Wesentliche hierbei liegt abet nicht in der Menge, 
sondern in der Art der durchtretenden Flfissigkeit. Jc nach dem Grad 
der Minderung der Endo~helfunktion i~hnelt diese Fliissigkeit mehr der 
Gewebsflfissigkeit oder dem Blutplasma. Die geringste ~inderung 
(ttyporie) wiirde vorliegen, wenn das Endobhel noch ziemlich welt 
abgebaute Bluteiweil]sboffe ans Gewebe abgibt, d.h. solche Stoffe, die 
jenseits des Endothels zu neuer Grundsubstanz assimiliert werden kSnnen. 
Es entst/inde so die mucoide Hyperplasie. St~rkere Grade yon Funktions- 
minderung des Endothels wiirden dazu f/ihren, dub komplexere Stoffe 
ins Gewebe fibertreten (Albuminurie ins Gewebe nach Eppinger). In 
welcher Weise hierbei die komp]exeren Blutstoffe das Gewebe angreifen, 
ist noch nicht zu sagen, jedenfalls wird das Gewebe, wie bei einer Ver- 
dauung aufgelSs~, es entsteht die Histolyse. Diese Auffassung finder ihre 
Stiitze d~rin, dab das in~ravitM ver~nderte Gewebe, z. ]3. der ~ilz und des 
Pankreas, mit seLaem yon Parenchym entblSl3ten Geriis~ vSllig deInjenigen 
gleicht, das bei kiins~lichen Verdauungsversuchen der genannten Org~ne 
iibrigbleibt. Bei vSlliger Aufhebung der Endothelschranke (Anorie) geht 
das Parenchym schl~gartig zugrunde. Am Pankreas k6nnen wir dann 
herdiSrmige Ver/~nderungen beobaohten, die ganz und gar der auf 
Trypsinwirkung bezogenen l%krose gleichen (s. Abb. 47). 

IH. Das Gesamtbild der malignen Nephrosklerose und die Dysorietheorie. 

Die bisherigen entstehungsgeschichtlichen Er6rtcrungen betrafen nur 
Teilvorg/inge, nicht aber die Krankhei~, wie der Pathologe sie bei der 
LeichenSffnung ,,abnimmt", der Arzt sie am Krankenbett erlebt oder 
der Kranke sic empfindet. MJt den zuletzt er6rterSen l%agen haben 
wir jedoch schon einige wesentliche l~ der Krankheitsentstehung 
berfihrt. 

Fiir sie ergeben sich aus den vorstehenden Er#rtcrungen eine ]~eihe 
yon Fragen, unter denen zun/~chst zu prfifen ist: 

a) Welche Rolle 8pielt die Dysorie in der ~Yosogenese der ~nalignen 
Nephrosklerose? 

I-Iier wird zu untersuchen sein, ob die Dysorie allein die Krankheit 
(and nicht nur Ver/~nderungen) gestMtet, oder ob sie dazu der iV[itwirkung 
eines h#heren nosogenetischen Prinzips bedarf. 

13" 
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Wit h~ben gesehen, dal~ dysorische Vergnderungen lok~l in nur einem 
Gefgl~ast (z. B. nach Unterbindung) oder in einem oder mehreren Org~nen 
gehs auftreten kSnnen trod daI3 die Gef~l~- wie Organgewebsver- 
s in ihren Grundzfigen denen entspreehen, die bei der malignen 
Nephrosklerose zu linden sind. Abet d~mit ist d~s Bild der malignen 
Nephrosklerose nicht gegeben. Es ist nieht dieser oder jener Teilbeiund, 
auch nicht die einfache Summiernng der Teilbefunde (wie z. B. bei der 
Periarteriitis nodosa), sondern erst die Art ihrer Verkniipfung, die das 
Wesenhafte, das Spezifisehe der Krankheit ausmacht. Wir diiffen hier- 
naeh schon sagen, da2 die Dysorie allein die Krankheit nicht gestaltet, 
sondern dal~ sie hierzu der Mithilfe eines hSheren krankheitsgesta]tenden 
oder nosogenetischen Prinzipes bcd~rf. 

Welches ist dieses Prinzip ? 

Wir kommen hiermit zu einer Frage, die ffil" jede Krankheit vorhanden ist. 
Wenn wir Z. ]3. fiir die Tuberkulose, die Pne.umonie, den Typhus oder andere 
Krankheitsbflder angeben, dal~ diese oder jene exogene :Noxe die Krankheit ver- 
nrsache, so ist damit dem ursgehliehen Bediirfnis noch nieht in befriedigender 
Weise Rechnung getr~gen. Auch das, was wir unter Disposition oder Konstitution 
verstehen, gibt uns noch nicht genfigende Auskun~t; es ist oft nur etwas, d~s nueh 
dem Au~treten einer Krankheit deren schweren oder leichteren Verlauf vers~gnd- 
tieher werden lgBt. Alles, was die besondere Geschlossenheit des Krankheitsbildes 
~nsm~eht, was die Teilyorggnge eben zu diesem und nieht zu einem ~nderen Bilde 
verkniipft, was es verursaeht, d~l~ bei unter UmstAnden ganz versehiedenartigem 
Eindringen des Erregers die gleiehe Weiterentwicklung auftritt, dal~ sich gewisse 
Phasen in bestimmter, ja gesetzmgl]iger Weise ablOsen, dab also ein eben fih' die 
jeweilige :[~rankheit kennzeichnender Abluuf nnd organischer Anfbau vorhanden 
ist, all dies bleibt mit der ~ennung des Erregers unbefriedigend geldgrt. Was wir 
aber zu wissen begehren, ist das spezifisehe, organisatorische oder konstituierende 
Prinzip der Krankheit. Wir mSchten glauben, d~B es nicht ira Erreger, sondern im 
Organismus begrfindet liegt. ]~s scheint, dab der Org~nismus die allgemeine, gat- 
mngsms der Erreger oder die exogene ~oxe die besondere, speziesmaBige 
Gestatt tier t{rankheit bestimrat. Wenn es wahr ist, d~B bei einer Krankhei~ keine 
grundsatz]ieh neuartigen Vorg~nge (s. hierzu 1~6sstes Ausffihrungen fiber die :Ent- 
zfindung 1923) auftreten, sondern nut abnolane Beanspruchungen physiologiseher 
Einriehtnngen und Regulationen, dana sind es gerade diese abnorm beanspnlcht~n 
und deshulb her~ustretenden Regulationen, in denen das organisatorische Prinzip 
der Krankheit verborgen ist. Es sind ~lso Prinzipien der normalen Organisation 
des Organismns, seiner iunktionellen Integrit~t, naeh denen die Y~ankheiten zu 
kennzeiohnen nnd zu ordnen wgren. 

Bejahen wir die Frage, dal3 jede Krankheit  dureh eine abnorme Bean- 
spruchung einer physiologisehen Regulation ihre allgemeine Gestalt 
erh~lt, so kann diese Regulation bei der m~lignen Nephrosklerose nut im 
Xreislaui gesehen werden. In  ihm mu~ die Vcrkniipfung der Teilbefllnde 
begriindet liegen. 

Das kann nach dem klinisehen wie anatomischen Ges~mtbild kaum 
bezweifelt werden, bedarf abcr niehtsdestoweniger der Begrfindung. 

Das Idinische Entwicklungsbild hat Volhard eingehend gekenn- 
zeichnet. 
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iNTach ihm finden sich bei den 1Vfenschen, die an maligner Nephrosklerose er- 
kranken, haufig konstitutionelle, unter Umstanden vererbte Beonderheiten, die kreis- 
laufdynamiseher Art sind (Migraine, Flimmern vor den Augen u. ~.). Wie auch wir 
auf Grand der ldinisehen Angaben zu unseren Fgllen feststellen konnten, lassen sie 
sich gelegentlieh bis in die Jugend zuriiekverfolgen. Zumeist, wenn auch nieh~ 
immer auf diesem Boden, entwiekel~ sieh daraus eine Hypertonie, die yon Volhard 
~ls Vorstadium der Krankheit gewerte~ wird. Es ist ausgezeichnet durch Itoeh- 
druck (mit seinen Erseheinungen) und Blutfiille (rote Hypertonie) und geht bei 
weiterem Verlauf in ein eklamptisches Stadium fiber, das er als blal3-hypertonisehes 
oder isehgmisehes Stadium bezeictmet hat. Dieses ist eharakter~siert dureh Hoch- 
druck mit seinen Erscheinungen, Blutarmut, Gefg~kr~mpfe, die besonders am 
Augenhintergrund wahrnehmbar sind, aber far den gesamten Organismus gefordert 
werden, und die zu sehweren NierenfunktionsstSrm~gen fiihren, Wir haben im 
ldinisohen Tefl die Befunde, die uns die Xrankengesehichten unserer Falle an die 
~and  gaben, dara~fhin zu priifen versueht, ob die Volhardschen Daten gewShnlieh 
vorh~nden und in der yon ihm angegebenen Weise entwieklungsma~ig miteinander 
verknfipft sind. Rein phgnomenologiseh konnten wir die Entwicklung, die Volhard 
aufzeigte, vielfach bestatigen; nur die Frage, ob das hypertonische Vorstadium 
notwendigerweise mit einer Blutfalle verbunden sei, muf~ten wir ellen lassen. 

Diese En twiek lung  zeigt,  da~ der  Kre i s lauf  bei  vielen F~l len  wenigstens 
als Ganzes (Herz, Kreis laufwege,  Blu~) und dabe i  in al lm~hlich zu- 
nehmender  S tgrke  ergriffen wird.  

~ b e r  die ursaehl iehe Verkni ipfung der  einzelnen En twiek lungsphasen  
hat Volhard bes~immte Vors te l lungen ges 

Das rote I{oehdruekvorstadinm sei extrarenal, aber endogen bedingt, hange 
mit unter Umst~nden vorzeitiger Alterung, mit erbliehen Anlagen und anderem zu- 
sammen. Es gehe mit einer zunehmenden passiven Dehnung und abnehmenden 
Dehnbarkeit der Gefa~e proximal yon den Arteriolen einher. Diese Mehrbean- 
spruchung auf Dehnung sei die h~ufigste Hilfsursache ffir einen verfrfihten elasti- 
sehen (und muskulSsen) Umbau der l~ierengefaSe; doeh kgme dieser Umbau auch 
aus sieh (senil oder pri~senil) zustande. Er bedinge eine St5rung tier Nierendurch- 
blutung und sobald diese einen gewissen Grad erreicht habe, entstiinden in der Niere 
vasoaktive Stoffe, die zu einer allgemeinen Gef&Bkontraktion, d. h. zum blassen 
Hoehdruek ftihrten. Der passive l~echanismus der Blutdrucksteigerung babe einern 
aktiven Platz gemadht. Mit seinem Auftreten verst/~rkten sieh die Durehblutungs- 
stSrungen der Niere, wie deren Leistungsminderung, und die Krankheit eile mehr 
oder weniger raseh dem Endstadium der genuinen Schrumpfniere zu. 

I n  dieser Auffassung yon Volhard werden nur  die k re i s laufdynamisehen  
StSrungen,  n ieh t  a b e t  die  Polycyth/~mie des Vors tad iums  und  die An/~mie 
des Sp/~tstadiums in urs/~ehliche Verb indung  mi t e inande r  gebraeht .  

Man kSnnte, allerdings nut als Arbeitshypothese, die Frage aufwerfen, 
ob in tier Folge Polyeythi~mie-Aniimie nicht eine progressive Stufung einer dys- 
orisehen Blutsehi~digung zu erblieken sei, eine Stufung, die derjenig6n der dysorischen 
Gefit~wandschi~digungen parallel ginge. An den zeitlieh sich abl6senden Ver/~nde- 
rungen diesseits des Endothels wiirde dann ebenso eine Stufung anzunehmen sein, 
wie an denjenigen jenseits des Endor 

I m  anatomis~hen Bride is t  die A r t  der  I<_reislaufbeanspruehung a m  
deuf l iehs ten  a m  Nierengefi~$baum ablesbar .  

Wie wit zum Tefl in Besti~tigung anderer Untersucher, zum Teil dariiber hlnaus- 
gehend zeigen konnten (s. S. l14f.), sind die Veriinderungen nieht willkiirlieh fiber die 
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Kreislanfwege verstreut. Es finden sich vielmehr die schwersten Dysoriefolgen 
im distalen, die ]eichteren im proximalen Teil des arteriellen Gef~Bbaumes. Dabei 
wird der Itauptsitz der Veranderung innerhalb der Gef/~Baccessoriu allm~hlich yon 
innen nach auBen verlagert. In  zeitlicher ttinsicht scheinen bei einer Gruppe yon 
Fi~llen (s. sparer) die leichteren Grade frfiher, die schwereren sparer aufzutreten. 
Dafiir sprechen sowohl anatomische Befunde (s. z. B. Abb. 34) wie uuch der klinische 
Verl~uf. 

Dieser S tufung der Dysorie kann  nu t  eine planvolle, d . h .  an sich 
physiologische Regulat ion zugrundc liegen. Und  in diesem stufenbau- 
art igen Zusammenhal t  sehen wit  auch den st/irksten St i i tzpunkt  d~fiir, 
dab das krankheitsgestal tende Prinzip physiologischer t terknn~t ist. 
Wegen dieser Bedeutung,  die dem stufenbau~rtigen Zusammenhal t  yon  
Teilk6rpern ~fir unsere l~rage zukommt,  sei auf die diesbeziiglichen Ver- 
h~ltnisse der normalen  arteriellen Gef/~l]b~hn noch nigher eingeg~ngen. 

Fiir den Au/bau des GefiiI]baumes sind wir zu sehr gewohnt, in ihm etwas Fer- 
tiges und nicht etwas Gewordenes zu sehen. Wit wundern uns nicht weiter dariiber, 
dab in ihm eine bestimmte Stulung der Teile vorliegt. In das rechte Licht wird 
diese Tatsache durch die Beobaehtung gerfickt, dab die Vascularisation eines neuen 
KSrpergebietes nicht zu einer Aggregierung neuer C~pillarbezirke fiihrt, sondern, 
wie Werthemann am R6ssleschen Ins~itut in Basel ~n der entstehenden Pleurasohwarte 
zeigen konnte, zu einer planvollen stufenbauartigen Organisation eines Gef~Bsystems 
mit S~amm, Xsten und Zweigen, und d~s ~us den ursloriinglich ~llein vorhandenen 
gesproBten Capill~ren als den konstituierenden Teilk6rpern. Der Bauplan dieses 
Teilk6rpers ist auoh in den grol]en muskul6sen Arterien enthalten; nut sind die 
letzteren nicht durch Summation, sondern durch stufenweise Organisation (nnd zwar 
der Aocessori~) yon den ersteren verschieden. In der muskul6sen Arterie steckt also 
der Baupl~n der Capillare; es liegt eine Enkapsis im Sinne Hddenhains vor. 

Diesem planvoll gestuften Bau des GefgBsystems scheint eine ebenfalls ~bge- 
stufte Funktion zugeordnet zu sein. Es ist das Verdienst yon ~ivker, dieses Verhalten 
erkannt und mit Nachdruck immer wieder in das Bliekfeld der Pathologen geriiokt 
zu Mben. Wenngleich sein Stufengesetz vielleioht eher eine Regel als ein Gesetz 
is~ -- die Saehlage ist zu verwickelt, um dartiber schon ein abschlieBendes Urteil 
zuzulassen --, so erseheint es als Arbeitshypothese ungemein fruchtbar. Seiner 
Lehre, naoh der das GefaBsystem in segment~r abgestufter Weise ~ntwortet, kommt 
im Gebiete der Gefgi~funktion die gleiche Bedeutung zu, wie der Heidenhainschen 
Synthesiologie im Gebiet der ~orphogenese. Man kann t~iskers Lehre direkt als 
funktionelle Teilk6rpertheorie des GefaBsystems bezeichnen. 

DaB beide Lehren zun~chst  nur  l~ichtungen weisen und nicht  erld~ren, 
ist nicht  zu leugnen. Zudem beziehen sie sich nur  auf  einen Tell des 
Gesamtkreislaufes, auf  die arterielle Gef/~Bbahn; die Beziehungen, die 
yon  den verschiedenen Gefs zu den herznahen GefgBab- 
schnitten, zum Herzen,  zur Blutmenge nnd  -besch~ffenheit bestehen, lassen 
sie auBer Betracht .  Ungeniigend gekl~rt bleibt ~uch vor  ~llem die Frage, 
was die l_ntegrit/~t des Kreislaufes vermittel t .  Wenn  Risker die Auffassung 
vertr i t t ,  dab fiir das organische Zusammenwirken der Arteriensegmente 
allein alas Gef~Bnervensystem verantwort l ich sei, so diirfte alas zwar 
in hohem MaBe, wenn auch nicht  durohgehend (s. Groll, Tannenberg, 
_Fischer-Wasels) zutre~fen; es wird dami t  aber nnr  der Weg der Vermit t-  
lung genannt ,  ohne dab wir Einblick darin gewinnen, in welcher Weise 
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sich das abgestimm~e Zusammenspiel der Teile vollzieht, was hier 
bedingend (ehemisch oder mechaniseh) is~ und was bedingt. 

Gehen wit yon der hier entwiekelten Auffassung aus, so erseheint der 
Zusammenhalt  der Teilbefunde, so~ern wir uns zun~chst au~ die Nieren- 
gefi~Bbahn besehri~nken, bei der malignen Nephrosklerose nicht un~hnlieh. 

Aus dem morphologischen Bride glaubten wir ablesen zu dfirfen, dab die ver- 
schiedenartigen Gef~I~wandsch~digungen in einem Punkte zusammenh~ngen: in 
dem pathogene~ischen Prinzip der Dysorie. Wir mSchten gerade in diesem Zusammen- 
h~lt, der zwischen I-Iistolyse (z. B. an den Arteriolen) und ttyperplasie (z. B. an den 
gr(iI]eren Arterien) besteht, eines der wesentlichsten Ergebnisse unserer Unter- 
suchungen erblicken. Zwischen der distalen ~istolyse und der proximalen I~yper- 
plasie besteht das gleiche Gefi~lle, wie es in morphogenetischer und funktioneller 
l:[insicht zwischen Capillaren und mittleren Arterien am gesunden Iqierengef~13bamn 
vorhan4en ist. Auch bier im Krankhaften is~ also nach Art einer Enkapsis der 
distale Vorgang im proximalen enthalten. 

Sehwieriger liegen die Verh~ltnisse ~fir die funktionelle Seite. 
Eine Reihe yon Beflmden sprich~ dafiir, dal~ auch hier der syntonische Zusammen- 

halt gewahrt geblieben und nut die Platt~orm des Zusammenwirkens eine andere 
geworden ist. Der I-I~ufigkeit jenes histologischen Brides, das Ricker als perista- 
tischen Zustand bezeichnet hat (c~pill~re Blutiibeffiillung und Blutungen an der 
guBeren l~aut, den serSsen und Sehleimh~uten, wie an de~ Glomeruli), kann im 
klinisehen Bild das Westphalsehe Phi~nomen an die Seite gestellt werden. Wenn hier 
auf einen meehanisehen Druck auf den Oberarm an den Capillaren des Nagelfalzes 
eine eapill~re Stase oder aueh eine lang anhaltende Bl~sse auftritt, so kennzeieimet 
dleser Be~uncl sowohl das vorhandene Zusammenwirken der Teilk6rper als die anders- 
al~ige Plattform, yon der aus es sieh vollzieht. Die ]~ufigkeit der Spasmen daft, 
worauf Volhard unseres Eraehtens mit Reeht hinweist, ebenfalls als Zeichen einer 
allgemelnen Andersartigkeig der Kreislaufdynamik gewertet werden and ebenso 
der ~oehdruek, um den die haupts~ehllehen Er6rterungen des Sehri~ttums gehen. 
Wir mtissen Volhard durehaus beipflichten, dab die Gesamtlage des Kreislauies 
bei der malignen NephrosMerose eine besondere ist. Ob dabei der Begriff des blassen 
]~oehdrueks, der eine ganze Gruppe yon Krankheitsbildern umfaBt, die besonderen 
Verh~ltnisse bei der malignen Neptirosklerose genfigend kennzeiehnet, ob aus ihm 
nieht noch Unterformen abgespaltet werden miissen, bleibe dahingestellt. 

Die geschilderten Verh~ltnisse machen es also wahrseheinlich, dab 
bei der malignen Nephrosklerose die versehiedenen krankhaf~en Teil- 
befunde ebenso in Abhgngigkeit yon einer fibergeordneten Ganzhei~ enV 
standen sind, wie sieh die physiologische abgestmfte Differenzierung der 
Ge~Baecessoria und die abgestufte Reizempfindlichkeit der Ge~Bbahn 
ganzheitsbezogen entwickelt hat. Das Gestaltende dieser Ganzheit zu 
benennen, sind wir allerdings weder fiir das Physiologisehe noeh ~fir das 
Pathologisehe in der Lage. Wir k6nnen nur sagen, dab wir in dieser Ganz- 
heir, d. h. im Kreislauf, diejenige Regulationseinriehtung vor uns haben, 
welehe der Krankheit dureh abnorme Leistung ihre allgemeine Gestalt 
gibt. Aus ihr ist der Blutdruek nut ein Aussehnitt, aber immerhin ein 
soleher, der den Zusammenhalt cter Teile besonders augen~llig beleuehtet. 
Seine Steigertmg weist gerade darauf hin, dab die Teile bier nieht disso. 
ziiert sind, sondern im Gegenteil verst~rkt zusammenwirken. ~ i t  Liehtwitz, 
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Krehl u. a. kann man mit Recht sagen, dab der blutdruekregulierende 
Apparat  als Ganzes finders eingestellt ist. man kSnnte sogar yon einer 
allergiseh odes hyperergiseh eingestellten Regulation spreehen, sofern 
man yon des spezifischen Bedeutung dieser Worte absieht. Es ist bier 
ein physiologiseh reagierendes Erfolgssystem ,,durch Einfiben einer 
Reaktion zu einem abnorm oder krankhaft  reagierenden Erfolgsorgan" 
geworden, indem die Sehwelle seiner Empfindliehkeit hinaufgesetzt 
wurde. Diese erworbene, gegen frfiher abge/~nderte Regulation ist aber 
dem Nervensystem unterstellt. Wit befinden uns hies einer allgemeinen, 
sehr wesentliehen Gruppe krankhaft  gesteigerter Lebensvorg/s gegen- 
fiber, desert grundsi~tzhche Seite Rgssle beleuehtet hat. Er  nennt sie 
Pathergien. Sie sind der Allergie verwandt, u n d e s  gehSren zu ihr ,,alle 
diejenigen pathologisehen Erseheinungen, we durehgemachte Reizungen 
eine ver/inderte Reaktionslage allgemeiner Einstellung, ni~mlich z .B.  
erhShte (oder verminderte) Reaktionsfi~higkeit auf /s odes ganz 
andersartige Reizungen hinterlassen". Die bei des malignen Nephro- 
sklerose vorliegenden StSrungen seheinen uns ein treffendes Beispiel 
dafiir zu sein. Um die GrSiienordnung des Regulationseinriehtung zu 
kennzeiehnen, die in ihrer Gesamtheit eine erhShte Leistung aufweist, 
kSnnte man yon syntonischer Pathergie oder pathergischer Syntonie 
spreehen. 

Mit der hier entwickelten Auffassung ist zwar die Frage beantwortet,  
ob die Dysorie des Mithilfe einer mehr beanspruehten physiologisehen 
Regulation bedaff, damit das Gesamtbild des malignen Nephrosklerose 
zustande kommt, noch nieht aber die weitere Frage: 

b) I~r welches Weise ist die Dysorie mit der syntonischen Pathergie gekoppelt ? 

Genauer formulier~ lautet die Frage: Bedingt d i e  Dysorie die syn- 
tonisehe Pathergie oder wird sie yon jener bedingt ? 

Naeh den in Absehnitt I I  aufgezahlten Beobaehtungen kSnnten die 
dysorisehen StSrungen der Gef~l~bahn sehr wohl die Auswirkung rein 
Iunktioneller KreislaufstSrungen rein. Dader  I@eislauf dureh das Nerven- 
system zum mindesten mitreguliert wird, s o  kSnnte das Gef~l~nerven- 
system als Angriffspunkt in Betraeht kommen. 

Ftir eine solebe Auffassung spreehen eine Reihe yon Befunden, die im klini- 
sehen Teil gewiirdigt warden. In erster Linie rind hies die Beobaehtungen fiber 
die individuellen konstitutionellen Besonderheiten der Erkrankten zu nennen, auf 
die Volhard mit Recht grol]es Gewieht legt. Seine Angaben, daI~ die Erkrankten 
unter Umstanden sehon in friiher Jugend Zeiehen einer ~bererregbarkeit des Gefi~B- 
nervensystems aufgewiesen haben, konnten wir mit eigenen Beobaehtungen be- 
statigen, Ab~r auch die F~lle, yon denen berichtet wurde, dait sie, ewig gehetzt, 
sieh keine Erholung gegSnnt und mit ihren Krgften gewiistet batten, sind hier als 
Beispiele zust~ndig. Wesentlioh ist hierbei, da$ sieh die objektiv naehweisbare 
Krankheit allmi~hlieh, oft unmerklich aus nnr subjektiven Beschwerden entwiekelte 
(s. S. 68). Die neue andersartige Regulation wurde gleiehsam langsam eingefibt. 
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,,Die Erwerbung besonderer Organanfalligkei~ bedarf . . . sehr verschiedener Zeit, 
vidleicht manchmal sehr langer Fristen, ohne dab an dem Organ etwas Patho- 
logiseh-Anatomisches sich zu verraten braucht," sagt l~Sssle in seinem Leydenvor- 
trag. Diese Falle sind es, die ein mehr oder weniger lange dauerndes hypertonisches 
Vorstadium aufweisen. Naeh Volhard ist dieses Vorstadium mit einer Vermehrung 
der Blutmenge vergesellschaftet. Bringt man sic ebenfalls mit einer Dysorie in 
ursachlichen Zusammenhang, so lieBen sieh auch sic auf eine primate nervSse StSrung 
zuriickfahren. In welcher Weise im iibrigen das Gefal]nervensystem die vermehrte 
Reizung auf das Effolgsorgan, die GefaBbahn, abertragt, ist nach dem Stufengesetz 
yon l~icker weniger schwer vorzus~ellen. Sofern es zutrifft, kSnnen wir auch anf 
die Annahme verzichten, dab innerhalb der GefaBbahn den Praarteriolen eine 
Sonderstelhmg zukame, dab sic etwa besonders empfindlich waren. Ihrer ttyper- 
tonic wiirde an den Arteriolen eine Atonie, ihrem Krampf deren Lahmung mit 
Stase oder Prastase entsprechen. Die anatomischen Wandveranderungen warden 
derartige funktionelle Zustandsanderungen nur noch dauerhafter maehen (t~4hl, 
Herxheimer). Naeh Volhard erfolgt der Obergang des extrarenalen Vorstadiums 
in das mit Niereninsuffizienz endende eklamptische Spatstadium nach Art eines 
Umschlages. Er glaubt, daft dabei vasoaktive Stoffe alfftreten, die in der Niere 
gebildet werden. Es mull aber auch daran gedacht werden, und unsere eigenen 
Falle ermuntern dazu, dab hier die Einiibung tier Pathergie nnr immer noch welter 
getrieben wurde bis zur ,,malignen", die GefaBbahn vernichtenden Form, die sieh 
anatomisch vor allem in den anorischen Gefaftwandveranderungen (Fahrs spezi- 
fischer Arteriolenerkrankung) verrat. Ob dabei vasoaktive Stoffe als ein neues 
Regulationsmoment miteingesehaltet werden, ist~ anatomisch natarlich nicht zu 
sagen. Ebenso wie sic die Dysorie mitbedingen k6nnten, k6m~ten sic abet auch 
erst mi$ ihr frel werden, d.h. endotheliale Stoffe sein. 

Bei der hier vorliegenden Entwieklung ist das Wesentliehe darin zu 
sehen, dab die Integri~at des Kreislaufes yon Anfang bis zu Ende gewahrt 
bleibt; seine TeilkSrper arbeiten zu allen Zei~en in der gleiehen stufen- 
bauartigen Znordnung zusammen, wie dies im gesunden Organismns 
der Fall  ist. Gerade darauf geht es zuriiek, dab jeder Reiz, der alas iiber- 
erregbare GefaBnervensystem trifft, sieh an allen TeilkSrpern auswirkt, 
allerdings in einer ihnen jeweils entspreehend starken Weise. I m  Gesamt- 
bild t r i t t  alas zunachst nut  als Anfall, sparer als fixierte Einstellung und 
sehlieBlich in der Weise in Erseheinnng, dab sieh der letzteren eklamp- 
tisehe Anfalle schwerster Form in gehauf~er Folge aufpfropfen. !Vfit dieser 
sieh allmahlieh steigernden pathergischen Syntonie, die pr imar  nur funk- 
tionell ist, geh~ die Auspragung der dysorischen anatomisehen Ver- 
anderungen Hand  in Hand.  An der Niere erkrankt5 so die ganze Gefal3- 
balm, wiederum natiirlieh in einer 'S~/~rke, die der verschiedenen Reiz- 
empfindiiehkeit und dem Ban der einzelnen Segmente oder TeilkSrper 
entsprechend ist. Je mehr sieh die Pathergie steiger~, um so schwerer und 
maligner werden die Veranderungen. Der Parenehymuntergang und die 
Funk~ionsinsuffizienz der Niere ist das Ende. Weil bei dieser Entwieklung 
der Kranklmit  die Integrita~ der Kreislaufregulation gewahr t  bleibt, ist 
die Dysorie zwangslau~ig systemar~ig. 

I m  ganzen gesehen ist bei diesen Fallen die Pathergie nerval beding~ ; 
sic entwickelt sieh aus der normalen Kreislanfregulation; die Dysorie 
ist die Folge. Die _~tiolo~ie dieser Falle wird deshalb aueh nieh~ yon 
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einmaligen besonderen exogenen Einflfissen, sondern yon der konstitu- 
tionellen Reizempfindliehkeit des Gef~Bnervensystems beherrscht. Es 
liegt demnaeh eine genuine Entwieklung im engeren Sinne vor. Dennoch 
sind exogene Einflfisse nicht ohne Bedeutung; abet sie sin4 nur reMi- 
sierend; es sind die ts banalen Reize des Lebens. 

Indessen zeigt die Beobaehtung, dal] aueh noeh andere Arten der Ent- 
wieklung vorkommen. Das Wesentliehe dabei ist, da[t sieh die versehie- 
denen Teilvers nieht in gleichsam geordneter Folge und M1- 
m~hlieher Steigerung entwiekeln, sondern dab get,de die schwersten Ver- 
~nderungen, z. B. an der distMen Gef~Bbahn, vet  den leichteren fibrigen 
auftreten. 

Fahr ist dot Auff~ssuag, dab diese Entwickluag die gew6hnliehe ist. Nach ibm 
zeigen die Arteriolen eine Affinit~t zu bestimmten exogenen toxischen Stoffen, 
insbesondere zum Blei, zur Noxe des Gelenkrheumatismus und der Syphilis. Der 
prim~ren Erkrankung der Arteriolen gesellten sioh die fibrigen Kreisl~ufst6rungen 
gr61ttenteils sekund~r hinzu. 

Wenn diese Auffassung yon Fahr zutrifft, dann mfissen :Frfih- und 
Obergangsformen gefordert werden, bei denen diese Arteriolenerkran- 
kung allein oder vorwiegend vorhanden ist. 

Unsere eigene Kasuistik zeigt, dal~ diese Auffassung in der Tat beleg~ 
werden kann. 

Auszugehen ist dabei yon clen Fallen akuter thrombontischer GefaBwandsch~di- 
gung, wie wir sie bei Malaria und Streptokokkensepsis beobachteten, wie sie zu 
Jeddeloh bei Sepsis naoh Abort beschrieb, wie sie bei der Schweinepest vorkommt 
(Roth und JBlofl, JE6hrer) und wie man sie beim Kaninchen mit Diphtherietoxin 
(Patrassl, wlr) erzeugen kann. Ob die !~ierensch~digungen, die Masugi durch 
Nephrotoxin bei der Ratte hervorrief, hierher geh6ren, oder ob sie, wie Masugi 
meint, zur di~fusen Glomerulonephritis zu rechnen sind, wagen wir noch nicht zu 
entscheiden. Das Wesentliohe dieser Falle besteht histologisch darin, dab an der 
Gef~Bbahn proximal yon den Pr~arteriolen anatomische Erkrankungen fehlen, 
distal yon ihnen oder an ihnen selbst aber die im eigentlichen Sinne malignen Ver- 
~nderungen vorhanden sind; es sind die welter oben als anoriseh gekennzeichneten 
Gef~Berkrankungen (s. Abb. 54). Die Ver~nderungen sind, wie bei der Eklampsie, 
flecld6rmig fiber die Rinde verstreut und eine genauere UntersuChung l~Bt erkennen, 
dab sie pr~arteriolosph~risch verteilt sin4 (s. Abb. 53). D~s kSnnte daran denken 
lassen, dab auch bier das Gefal]nervensystem bei der Ansbildlmg der Ver~nde- 
rungen mitgewirkt hat. Das wiirde noch wahrscheinlicher werden, wenn sich bei 
diesen F~llen, ~hnlieh wie bei der Glomerulonephritis, mit oder vet dem Auftreten 
der l~ierenerscheinungen Blutdrucksteigerungen beobachten liel~en. In den F~llen 
yon zu Jeddeloh wird fiber eine solehe nichts angegeben, in unseren Fallen fehlte 
sie. Bei den mit Diphtherietoxin gespritzten Kaninchen war der Blutdruck stark 
gesenkt; bei der nephrotoxischen l~ierenseh~digung der Ratte land Masugi im 
weiteren Verlauf der Erkrankung eine ]=Iypertonie. 

Zum Untersehied yon der vorhin gekennzeiehneten allm~hliehen 
genuinen Entwicklung mit einem malignen eklamptisehen Endstadium 
beginnen diese F~lle yon vornherein akut eklamptiseh, und zwar mit 
distalen anorisehen Gef~l~ver~nderungen. Als :F~lle ohne Sklerose und 
ohne naehweisbare Hypertonie kann man sie ~ieht Ms maligne Nephro- 
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sklerosen bezeichnen; sie haben h5chstens Anrecht aaf die Bezeichnung 
eklamptische Nierenerkrankung (s. auch zu Jeddeloh). Aber uns scheint, 
dab sie sich zur malignen ~ephrosklerose en~wickeln k5nnen. Denn diese 
Fiflle brauchen nicht immer t6dlich zu enden, l~berleben die Kranken 
das aku~e Anfangsstadinm, so kann daraus ein Kraifldqeitsbild entstehen, 
das sich immer mehr der genuinen malignen Nephroslderose anniihert. 

Es treten dann auch an der proximalen Gefi~Bbahn die entspreehenden Ver- 
gnderungen (ElaStica- und 1V[ediahyperplasie) und ebenso die I-Ierzmuskelhyper- 
trophie auf. Ein unseres Eraohtens typisoher Fall dieser Art ist der, fiber den 
Hi~ckel als 3. Fall in seiner Arbeit beriehtet. Bei der 25j~hrigen Frau entwiokelte 
sioh das Krankheitsbild im Ansohlul~ an eine sehwere Diphtherie innerhalb eines 
Jahres. Die t~[ypertonie war in den letzten Monaten fiber 200 ram l~g; l~erzgewioh~ 
jedooh erst 380 g. Ein zwischen diesem und dem akuten Stadium st~hender Fall 
ist in unserer Kasuistik enthalten (s. S. 55 und 167); or betraf eine 22j~hrige 
Frau mit Chorea in der Vorgesohichte. Im proxim~lea Teil der Nierengefgl]baha 
bestand keinerlei Wandverdiekung; das l:[erz war nieht hypertrophisch, der Blut- 
druek nieht erhShr 

Die zule~zt genannte Gruppe yon ~/~llen zeigX eine Entwicklung, die 
der'genuinen VerlaufsarX bis zu einem gewissen Grade enXgegengesetzX ist. 
Es erkrank~ bier zun~chst die disXale Blutbahn, trod zwar nut  der Nieren; 
erst sekund/~r ~reten die iibrigen Veri~nderungen an den Xreislau~wegen 
hinzu. 

Diese F~lle haben in mehffacher HinsichX eine BedeuXung. Sie zeigen 
zun~ohst, dab die Auffassung yon Fahr durchaus nicht so abwegig ist, 
wie es heuXe vielfach dargestellX wird. Die Erkrankung befifllX anscheinend 
besonders gem jugendliche Mensohen; ein hypertonisches VorsXadium 
fehlt; urss sind exogene Noxen aussehlaggebend und ersX sektmd/~r 
entwickelt sich die pathergische SynXonie. Die TaXsaohe, dab man mix 
DiphtherieXoxin das akute Anfangsstadium bei jedem Kaninchen erzeugen 
kann, zeigt, dab konstitutionelle Memento hier keine fiberwiegende Be- 
deuXung haben. Es muB hervorgehoben werden, dab auch Volhard der- 
artige EnXwicklungen grunds/~tzlich bejahX. Insbesondere glaubt er, 
dab die ~/~lle mix ohronischer BleivergifXung, also auoh mix exogener 
GifXwirkung hierher geh6ren, wenngleich er sie an anderen Stellen als 
sekund/~re Schrumpfnieren bezeichnet. 

]~s ist mSglieh, dab in/~tiologiseher I-Iinsieht die exogene r Verursaobung 
ein 1Vlerkmal dieser Entwioklungsart ist. Zu den in ~rage kommenden Noxen 
geh6ren anscheinend das Diphtherietoxin, die Noxe des Gelenkrheumatismus 
(s. aueh Fahr), das Blei, das Queeksilber (s. S. 54) und vielleicht auch die Syphilis 
(Fahr). Sofern es sieh bei Masugis Beobaoh~ungen um hierher geh6rige Nieren- 
erkranktmgen handelt, wiirde das Nephrotoxin aueh dazu zu reehnen sein. Einige 
der genannten Sohgdliohkeiten verm6gen zweifellos bei einmaliger Einverleibtmg 
die Vergnderungen zu erzeugen. Das gilt sieher veto Diphtherietoxin, m6glieher- 
weise auoh vom Queoksilber. Andero dagegen seheinen erst auf dem Wege der 
Sensibflisierung zu wirken; dafiir spreehen aueh die kn6tohenf6rmigen Intima- 
granulome, die wir an den Venen nnd am Wandendokard des Herzens bei einigen 
unserer ~alle beobaohten konnten. Insges~mt handelt es sieh bei den exogenen 
Stoffen um Noxen, die am Endo~hel angreifen. D~s geht aueh aus den Unter- 
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suehungen yon Masugi hervor. Ja, es frag~ sich, ob der wirksame Bestandteil 
seines •ephrotoxins nicht gerade die AntikSrper shad, die worn Endothel des als 
Antigen werwandten ~ierengewebes veranlal3t wurden. 

Bei diesen Formen  4iirfte also die Dysorie der dis~alen Blu tbahn  der 
ssmtonisehen Pathergie voraufgehen. ~hnl ich  wie bei der diffusen 
Glomerulonephrit is  ist abet  auch bei dieser Entwieklungsar t  der malignen 
Nephrosklerose noch nicht  zu iibersehen, in welcher Weise sich zu den 
distalen aku ten  anorischen Ver~nderungen die fibrigen S~ufen der Dysorie  
an 4er proximalen Gefs hinzugesellen, d . h .  wie sich f iberhaupt 
aus einer 5rtlich beschr/inkten St6rung die pathergisehe Syatonie  ent- 
wickelt. 

I-Iierzu shld versehiedene ~5gl ichkei ten in Bet racht  zu ziehen: 1. Es 
kSnnte sich hier um Entwicklungen handeln,  bei denen doch won vorn- 
herein eine nerwale Komponen~e rnit im Spiele ist. 

Wir sahen bei den Formen, die im akuten Stadium t6dlich ausgingen, dab die 
anorisehen Arteriolen- und Capillarveranderungen fleckfSrmig, d. h. in einer Weise 
werteilt waren, wie wires bei kleinen Infarkten sehen (waseulire Territorien im Sinne 
Virchows, Vasosphiren). ])as lieB daran denken, dal~ hier Spasmen nach Art der 
Eldampsie bes~anden h~tten (s. aueh zu Jeddeloh). Damit trat die ~rage auf, ob 
diese F/~lle nieht doch yon vornhereha mit einer iimderung der Kreislaufregnlation 
vergesel]schaftet seien. Die bisher beobachteten ~'~lle beim ~enschen liel~en jedoeh 
jede ]~lntdrueksteigerung vermissen. Bei den. mit Diphtherietoxha behandelten 
Kaninehen war der Blutdruck gesenkt. Das is~ bei der ansgedehnten peripheren 
Kreislaufl/~hmung un4 bei einer im fibrigen aneh noeh vorhanden gewesenen Herz- 
muskelsehidigung nieht welter werwunderlich. Sofern bei diesen ~i~]len won vorn- 
herein eine andersartige Regulation des Kreislaufes vorlag, konnte sie dutch diese 
Verinderungen verdeekt sein. :Ira fibrigen weist R6ssle mit Reeht darauf hin, daft 
aueh eine wermhaderte Leistung einer Regulationseinriehtung zum Kreis der Pather- 
gien geh6rt. Sehen wir jedoeh dawon ab, so ist zuniehst nut darin ein I-Iinweis 
auf eine primire Regulationsst6iamg des Kreislanfes zu erblieken, dal~ die Verinde- 
rungen wasosph~risehen Charakter hatten und bei den iiberlebenden Fallen spiter 
eine Blutdruoksteigerung hinzutrat. ~ur  seheint diese pathergisehe Regulation 
des Kreislaufes nleht langsam ,,eingeiibt" zu sein, sondern pl6tzlieh und gleich 
bis zum Maximalen gesteiger~ aufzutreten. Der Untersehied gegeniiber der genninen 
malignen ~ephrosklerose wiirde daim nnr in einem wersehiedenen Zeitmali der 
Entwiekluag der pathergisehen Syntonie bestehen. Es darf hier an die Erkrankungen 
des Systems Leber-~flz-Blut erirmert werden, bei denen /ihnliche Entwieklnngen 
vorkommen. 

2. Weiterhin w/ire an eine nervale Rfickwirkung yon  der distalen 
Gef/il~bahn auf die proximalen Absehnitte,  bzw. f iberhaupt auf den Kreis- 
lauf zu denken. 

Wir benStigten hierbei gar nicht die Annahme, daft die distalen Gefil3ver/mde- 
rtmgen die Gef~l~batm meehaniseh einengen nnd dadureh eine Mehrbeanspruchung 
der proximalen Abselmitr veranlassen; die Vermittlung k6rmte vielmehr naeh 
Art eines Beriihrtmgs- oder anch Entlastungsreflexes gedaeht werden. 

3. Es kSrmten mi t  der E rk rankung  der distalen G e f ~ b a h n  wasoaktive 
Stoffe freiwerden. Es  w/~re das eine ehemisehe Vermit t lung der pather-  
gisehen Syntonie.  
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Diese Auffassung vertritt, wie mehrfach erwi~hnt, Volhard auf Grund der Unter- 
suehungen, die seine Schiller Hi~lse und Bohn angestellt haben. Allerdings denkt 
er dabei nieht an die exogen-toxiseh bedingte maligne Blephrosklerose, sondern an 
alas eklamptisehe Endstadium der genuinen Entwieklungsform. Wie Volhard mit 
Recht hervorhebt, kommt fiir die Lieferung dieser Stoffe in erster Linie die Niere 
in Frage; denn in erster Linie bei dysoriseher StSrung der distalen Nierengefi~13bahn 
beobachten wir diejenige syntonisehe Kreislaufpathergie, die er als blassen ttoch- 
druck bezeiehnet. Diese Sonderstellung tier Niere, auf die Fahr immer wieder 
mit Recht hinweist, ist innerhalb der Regulation des Kreislaufes ebensowenig zu 
leugnen wie die Sonderstellung der Leber innerhalb des Leber-Milz-Blutsystems. 
Allerdings mSchten wit diese Sonderstellung der Niere weniger in lorimi~r kreislauf- 
meohanisehen Momenten (Druekgefi~lle, R4hl u. a.) sehen, sondern in der Besonder- 
heir der Funktion der ~NierengefitSendothelien. Was die Endothetien tier Leber 
ftir die roten K0rperehen des Blutes bzw. alas Hamoglobin sind, sind die Nieren- 
endothelien fiir das Plasma des Blutes. Bei der Bedeutung, die wit dem Blut- 
plasma filr die Entstehung der Gef/~l~wandver~nderungen beigelegt haben, wiirde 
damit versti~ndlich, weshalb sich die Nierengefiil~e in bezug auf die Hi~ufigkeit 
ihrer Erkrankung anders verhal~en als die Gefi~Be der Leber. Es wird weiterhin 
verst/~ndlieh, da$ die Bliere sowohl ein bevorzugtes Effolgs- als auch Ausgangsorgan 
einer syntonisehen Kreislaufpathergie ist. 

4. Schliel~lich w~re noch daran zu denken, daf~ ,,krankhafte Er- 
scheinungen echter allergischer t terkunft  unter die Herrschaft des Nerven- 
systems geraten und yon nun ab wie bedingte Reflexe erscheinen" 
(R6ssle). 

Masugi sagt yon den Gef~l~sch~digungcn, die er an der Rattenniere mit Nephro- 
toxin erzeugte, daf~ sie demjenigen Bilde gleichen, das ~ilr die lokale Anaphylaxie 
oder hyperergisehe En~ziindung eharakteristisch sei. In nnserem Fall kSnnte sich 
eine zun/~chs~ anervale, 5rtlich besehr/~nkte Reaktion im distalen Teil der Nieren- 
gef~Bbahn auf eine Regul~tionseinrichtung hSherer GrSf~enorduung ausgedehn~ 
haben und dabei unter die Herrsehaft des Nervensystems geraten sein. 

Wir verkennea nieht, da$ dies eine NfOgliehkeit ist, die in tier v0rher genannten 
unter Umst~nden enthalten ist. 

Die exogen-toxische Entwicklungs~orm der malignen Nephrosklerose 
zeigt deutliche Unterschlede gegeniiber der genuinen. In  diesen Unter- 
schieden liegen im wesentlichen die Meinungsversehiedenheiten begriindet, 
die zwischen Volhard und Fahr bestehen. Volhard geht yon der genuinen, 
2'ahr yon der exogen-toxischen :Form aus, ohne da$ Volhard das Vor- 
kommen der letz~eren, Fahr das der ersteren leugnet. Insbesondere decken 
sich die ,,l~bergangsf/~lle" yon Fahr weitgehend mit den endogenen F/illen 
Volhards. Die Verschiedenheit der Auffassung beider Autoren ist unseres 
]~raehtens nieht mehr eine solehe hinsichtlich des Wesens und der Ent-  
wieklung der malignen Nephrosklerose, sondern nur noch hinsichtlich 
der tt/iufigkeit der beiden Formen. Die Entseheidung dieser Frage ist 
jedoch insofern sehwierig, als die gezeigten beiden Entwicklungsarten 
nur die Enden einer Reihe sind, zwisehen denen verschiedene ~berg/s 
vorkommen. 

Als letztes w/ire die Frage zu erSrtern, worin der 
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~) Untersd~iecl in get Nosogenese der malignen Nephroslcl~ro~e, gew6hnlichen 
Arteriolosklerose und diffusen Glomerulonephritis 

zu suchen ist. 
Alle drei Erkrankungen zeigen als ein wesentliches K_rankheitszeichen 

den Hochdruck, bei allen drei Krankheitsbildern kommen dysorische 
Gefi~ft- und Organgewebserkrankungen vor, und bei allen is~ die Niere 
Hauptsitz dieser Vergnderungen. 

Rein zeichemn~ti]ig sind, worauf im K~pitel iiber die Differentialdia- 
gnose n/iher eingegangen wurde, die Unterschiede im allgemeinen deutlich ; 
in der Frage ihres Zustandekommcns sind die Verh~ltnisse jedoeh weniger 
durehsich~ig. Am bedeutsamsten ist die Frage, ob der bei den ver- 
schiedenen Krankheitsbildern vorhandene Hochdruck oder die pa~her- 
gische Syntonie einheitlicher Art ist. 

Es ist das Verdienst yon Volhard, die Arten oder, wie er sagt, die 
Mechanismcn des jeweils vorhandenen Hochdr~teks gesonder~ zu haben. 

Die gew6hnliche ArterioloskJerose zeigt hinsiehtlich der Verteilung 
der anatomischen Ver~ndernngen in der Gef/~ftbahn das gleiche Ver- 
halten, wie die genuine Form der malignen Nephroslderose. Der Un~er- 
schied zwischen beiden seheint nnr darin zu liegen, da~ bei gleichartiger 
Abs~nfnng die Dysorie bei jener nicht so hohe Grade erreich~, wie bei 
dieser. Das gilt sowohl fth- die dysorische Auswirkung an der Gcfi~Bwand 
wie auch am Organgewebe. Anch in tier Entwieldung scheint die gew6hn- 
liche Arterioloslderose der genuinen Form der n~lignen Nephroslderose 
nahezustehen. Wie diese entwickelt sic sich auf dem Boden konstitutio- 
neller Besonderheiten, ohne daft einmalige exogene besondere Seh/~di- 
gungen die Xtiologie beherrsehen. Nur bleibt die gew6hnliehe Arteriole- 
sklerose gegeniiber der malignen Nephrosklerose gew6hnlich um eine 
Stufe in der En~wicklung zuriiek, wie sic auch durchschnit~lieh um ein 
Jahrzelmt spi~er anfzu~reten pflegt. Folhard hat den Un~ersehied 
zwischen beiden in einem Zusatzwor~ zum Au~druck gebracht, das sich 
auf die Blutmenge bezieht. Die gew6hnliche Arteriolosklerose bleibg eine 
rote Hypertonie, die genuine maligne Nephrosklerose ist es nur in ihrem 
Vors~adium. Mit tier yon uns gebrauchten Nomenkla~ur kSnn~e man sagen, 
daI] die Pathergie bei der letztgenannten weiter, bei tier ers~genannten 
dagegen weniger weir getrieben, m6glieherweise anch weniger wei~ zu 
treiben ist. Die Auffassung, daft die m~ligne Nephrosklerose eine Arteriole- 
sclerosis progressa (Lghlein) sei, en~halt, sofern wir die Bezeichnung 
Arterioloslderose als gleiehbedeutend fiir Kreislauf-Pathergie nehmen, 
also etwas Richtiges. Doch is~ selbst dann das Wort progressa erst zu 
verstehen, wenn wir in der Dysorie den gemeinsamen Nenner dafiir 
anerkennen, wonaeh die beiden Krankheiten benalmt sind: die hyaline 
Degeneration und die GefiiBwandnekrose tier Ar~eriolen. 

Dieses gemeinsame pathogenetisehe Prinzip /~uBert sich bei beiden 
I~rankhei~en also in einer jeweils anderen Gr6ftenordnung und wahr- 
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seheinlich auch in einem anderen Zeitmal~. Das letztere kSnnte aber yon 
einer wei~er reichenden Bedeutung sein. 

Zwar kommt es gelegentlieh vor, dab sich aus einer mi~l~ig stark ausgepriigten 
gew6hnliehen oder benignen l~ephrosklerose eine maligne entwiokelt; ein solcher 
Vorgang ist aber nieht der gewShnliehe, sofern wit fiir die benigne lqephrosklerose 
nioht den I-Ioehdruck, sondern das anatomisehe Bild der hyalinen Degeneration 
der Arteriolen zugrunde legen. Was bei einer Steigerung dieser Ver~nderungsart 
auftritt, ist ein Bild, wie wir es im Abschnitt fiber die Differentialdiagnose (s. S. 140) 
besohrieben haben. Es handelt sieh hier nur um rein quantitative Steigerungen, 
die sieh darin ~uBern, dab die hyaline Degeneration aueh die Glomerulusoapillaren, 
die Glashaut der Glomeruluskapsel und die Basalmembran der Kan~lchen ergreift. 
Tre~en im Bflde einer gew6hnliohen Arteriolos-klerose Zfige der malignen l~ephro- 
sklerose attf, so sind sic abortiver Art. Es entstehen jene Krankheitsbilder, die 
Fahr als renal dekompensierte (besser gest6rte) benigne lqephroskIerosen bezeiehnet 
hat. Ffir sie nimmt Fahr, ahnlich wie Volhard, an, dab endogene toxisch wirkendo 
Stoffe die abortiven weitergehenden Veranderungen verursachen. Die qnantitativ 
sehr ausgedehnten und gradue]l gesteigerten gew6hnlichen Arteriolosklerosen gehen 
(ira Gegensatz zur Ansioht yon L6hlein, Jores, Ascho]/) nie in das Bild der malignen 
Nephrosklerose fiber. Eine Erkl~rung ~fir diese Eigenartigkeit ist sehwer zu geben. 
Vielleieht liegt hier ein ~hnliches Geschehnisvor, wie ~6s~le es kiirzlieh ffir die Leber 
mitteilte: werm man mit Altsalvarsan beim I-Iunde eine zentrale L~pl0ehennekrose 
erzeugt hat, so lagt sieh mit einer neuen Vergiftung eine weitere Nekrose gew6hnlich 
nicht hervorrufen. 

In  ~tiologisoher I-I_insioht zeigg die gew6hnliche Arteriolosklerose 
zumeist eine ~hnliche Beziehungslosigkeit zu exogenen Seh/~dlichkeiten 
wie die genuine maligne Nephrosklerose. Dennooh gib~ es auoh bier 
~ormen, die exogen begiins~ig~ und vielleichg auch bedingt sind. t t ierher 
geh6ren insbesondere die F~lle bei Stoffweehselkrankheiten. Am meisten 
beweisend flit die Bedeutung exogener Noxen is~ die Arteriolosklerose 
der Milz und in geringem Grade aueh der Nieren bei dilohtheriekranken 
Kindern.  

Die diffuse Glomemtlonephritis stehg der exogen-toxischen Form der 
malignen Nephroskleroso genetiseh naho. Wir erkennen d~s an, ohne 
yon unserer Kr i t ik  an der Differentialdi~gnose Volhards etwas zuriick- 
nehmen, lqach Volhard ist bei beiden Krankheitsbildern yon vornherein ein 
blasser t toehdruck vorhanden; bei beiden ~reten ferner yon vornherein 
im distalen Teil der Nierengef~Bbahn schwere dysorisehe Ver~nderungen 
auf; die proximale Gefi~i3bahnerkrankung entwickelt sich erst spiiter. 
Das Bi]d kann sich bei beiden der genuinen malignen lqephrosklerose 
annahern. Zwei~ellos spiel~ ffir die Verschiedenheit beider ]3ilder die Tat-  
saehe eine Rolle, da2 die exogene Noxe verschieden ist (s. aueh Fahr). 
Wenn dermoeh ein i~hnliches Krankheitsbild im Sp/~tstadium entstehen 
kann, so sei daran erinnert, da[~ die Regulationseinrichtung, die die spatere 
Entwicklung gestaltet, die gleiche ist. Sehen wit yon der verschiedenen 
Verursachung ab, so liegt der Hauptunterschied darin, dab sich die pri- 
mitten dysorischen Veriinderungen innerhalb der Endverzweigungen der 
Nierenarterien verschieden lokalisieren:: bei der Glomerulonephritis an 
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den Glomeruluseapillaren, bei der exogen-toxischen malignen Nephro- 
slderose an den Arteriolen. M6glicherweise geht dieser Unterschied 
durauf znrtick, dab die exogene Noxe bei der diffusen Glomerulonephritis 
ein durch sie sensibilisiertes Glomeruluseupillursystem (s. Sps 
bei Seharlueh), bei clef Friihform der exogen-toxisehen Nephroskierose 
dagegen ein iibererregbares Arteriolensystem trifft. Ira einen Falle w~re- 
es eine gewebliche, im anderen eine nervMe Allergie. Ein abschlieBendes 
Urteil duriiber ist natiirlich nicht m6glieh. 

]Is ist einleuehtend, dab der Nosogenese, die wir hier der malignen 
Nel0hrosklerose gegeben haben, die yon Fahr und Volhard gewahlte 
Bezeiehmmg nicht gerecht wird. Dennoch m6ehten wit yon neuem 
Bezeiehnnngsvorsehl/igen absehen; denn in einem neuen Namen mill]re 
die Gesamtheit der Teilbefunde, ihr dysorischer Charakter, ihre organisehe 
Verkniipfung, das ZeitmaB der Entwicklung und zusi~tzlieh der Unter- 
schied zttm Ausdruek kommen, der gegeniiber der gew6hnlichen Arteriolo- 
sklerose und der diffusen Glomerulonephritis besteht. AuBerdem ver- 
kermen wit nioht, mit der bier gegebenen Deutung mehr Fragen auf- 
geworfen, als beant-wortet zu haben. 

Zusammenfassung. 
1. Die klinischen und anatomischen Befunde, die im Sehrifttum als 

der mulignen I~ephrosklerose eigentiimlich angegeben sind, konnten be- 
st/itigt werden. Mit den Erscheinungen ~Ioohdruck, zunehmender Bl/isse, 
zum Tode fiihrender Nierenfunktionsst6rung, mit I-[erzmuskelhyper- 
trophie, Gef/iB-, fleckfOrmig verteilten 1Nierengewebs- (Glomerulus and 
Kun/ilchen) und ebenfalls fleekf6rmigen Ver~nderungen an anderen 
Orgunen stellt die maligne Iqephrosklerose rein ph~nomenologisch eine 
Kombin~tionsforra clar, die uus den versehiedenen kardiovuseulorenalen 
K_runkheitsbildern, insbesondere a~s dem der gew6hnliehen Arteriolo- 
sklerose und der difiusen Glomerulonephritis Zfige enthalt und deshalb 
aueh im Gesamtbild munches Verwundte mit diesen hat. Dennoch ist es 
ein in sieh geschlossenesKrankheitsbild, das als solches yon den genannben 
Krunkheiten abgrenzbar ist. 

2. ])as Problemutische liegt weniger uuf dem Gebiete der Differential- 
diagnose uls atff dem der Genese. Es wurde versucht, aus der Art, Loka- 
lisation und Verkniipfung der Teiibefnnde die Genese der Teilverande- 
rungen wie des gesamten Krankheitsbildes zu deuten. 

3. Unubhangig davon, welche Gewebe, Organe oder Organsysteme an 
den krunkhaften Vorg/~ngen teilhaben, der Art nach lussen sich aus der 
Gesamtheit der geweblichen Veriinderungen drei gleiehsam konstituierende 
Grtmdvorg/~nge ableiten: hyperlolustisehe , histolytische trod akut nekro- 
tisierende Vorg~nge. Sie gestalten die vorkommenden geweblichen Ver- 
anderungen, indem sie jeweils ffir sieh allein oder in Vergese]lschaftung 
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miteinander auftreten. Als weitere Gestaltungsvorg/~nge kommen Organi- 
sationen hinzu, und zwar generative Gewebsneubildungen (entwicklungs- 
physiologisehe Organisationen) und Entzfindungs- und Wiederherstellungs- 
vorg/~nge (erhalSungsphysiologische Organisationen). Als sekundi~rer Vor- 
gang ist die Veffettung bei der His$olyse zu werten. ~berdies finden sieh 
noeh ~nderungen der Blutbeschaffenheit und -menge. 

Der Lokalisation naeh ordnen sieh die Ver/inderungen somit ganz 
allgemein in solche des Blutes und solche der Gewebe. Die letzteren 
spielen sich an zwei St~tten ab: am subendothelialen Gewebe der Wand 
der arteriellen, seltener der venSsen Blutbahn und am 0rgangewebe. 

4. Die einzelnen Ver~nderungen an der Gef~l]wand und am Organ- 
gewebe werden jedoeh nur dann als grundsi~tzlich gleichartig versti~ndlieh, 
wenn man dabei die Unterschiede und Gemeinsamkeiten beriicksiehtigt, 
die' zwischen beiden normalerweise bestehen. Die Wandung der Gef~l~e 
hat mit dem Gewebe der 0rgane das gemeinsam, da9 beide yore Blute 
dutch das Endothel als Sehranke getrennt sind. So wie an der Arterie 
zum Endothel die subendotheliale Grundsubstanz, die elastisehe Grenz- 
zone, die Media und Adventitia hinzukommen (Aeeessoria Schieffer- 
deckers), so kann das Organgewebe als akzessorisehes Gewebe zam Endo- 
thel (subendotheliale Grundsubstanz, Capillargrundh~utehen, Epithel 
mit lockerem Stfitzgewebe) der Kapillaren aufgefal]t werden. Bezogen 
auf das Endothel sind beide Gewebe Parenehym im alten, tieferen Sinne 
des Wortes. Dieses Gemeinsame ist es, das unseres Erachtens die grund- 
siitzliehe Gleiehartigkeit der Gef~]wand- und Organgewebsver~nderungen 
begrfindet. Versehieden ist bei beiden die Art und Menge der sie zu- 
sammensetzenden Gewebe, and darin dfiffte der I~[auptgrund daffir zu 
erblicken sein, dal~ die gleichen Grundvorg~nge an den verschiedenen 
Orten doch verschiedenartige Bilder zeitigen. Das gilt vor allem flit die 
Wand der versehiedenen Abschnitte der Gef~l~bahn, an der proximal 
mehr und h5her differenzierte Gewebe vorhanden sind Ms distal. Unter 
Berficksichtigung dieser Gesiehtspunkte lassen sich die vorkommenden 
geweblichen Ver~nderungen in folgender Weise ordnen: 

An/ hyperplastische Vorgi~nge gehen an der Gef~l~bahn zurfiek:. 
Die muskuli~re Hypertrophie der Media an mittleren Arterien, die lamell~re 
Elasticahyperplasie der Grenzschicht an mittleren und ldeinen Arterien, 
die mucoide Hyperplasie der subendothelialen Grundsubstanz ; am Organ- 
gewebe: die Hyperplasie des epithelialen Parenehyms (Nieren, Pankreas, 
Leber) und der ungeformten oder faserigen Grundsubstanz des Inter- 
stitiums (besonders Niere und Pankreas). 

Auf I-Iistolyse gehen zurfick: An der Gef~l~bahn die Pseudohypertrophie 
der Media mit Auflockerung oder AuflSsung der Grundsubstanz und 
allm~hlichem Sehwund des muskul~ren Parenehyms, wie aueh die gleieh- 
artige Veri~nderung der Media ohne Verbreiterung, weiterhin die Auf- 
15sung oder Verquellung der elastischen Grenzmembran und die hyaline 

Virchows Archly .  Bd.  291. 14 
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Degeneration (Verquellung) des Grundhs der _A_rteriolen und 
Capillaren, und schlieglich die AuflSsung der vermehrten subendothelialen 
Grundsubstanz mit oder ohne entziindliche Organisation; am Organge- 
webe: der langsamere Sehwund des spezifischen Parenehyms an I-Ierz- 
muskel, Niere, Pankreas, Leber (Entparenchymisierung), weiterhin die 
hyaline Verqnellung der Basalmembran der Glomeruluskapsel und Ham- 
kani~lchen. 

-&us nekrotisierenden Grundvorg/~ngen leiten sieh ab: An der Gefs 
wand die akute Wandblutung im Sinne eines Gefiii~wandinfarktes (an 
kleinen Arterien), die schlagartig auftretende Gef/~Bwandnekrose bei tier 
thrombontisehen Angionel~'ose (an Arteriolen und kleinen _A_xterien) und 
bei der Periarteriitis nodosa (an kleinen and mittleren Axterien); am 
Organgewebe: der akute h/~morrhagisehe und ani~misehe Infarkt. Die 
histolytisehen u:nd nekrotisierenden Organgewebsver~nderungen kSnnen 
so ausgedehnt sein, dab alas Bild tier sog. Fleekorgane vorliegt. 

5. Unserer Auffassung naeh ist die Genese der Teilver~nderungen 
innig mit dem Zustand des Endothels verbunden. Der Befund, yon 
dem aus wir zu dieser Au~fassung kamen, war die thrombontisehe Angio- 
nelfrose. 

Bei ihr liegt eine Gef/~Bwandnel~'ose und eine Gerinnung des Blutes 
an solehen Stellen vor, an denen das Endothel and die Grenzsehieht 
g/~nzlich fehlen. Dieser Befund wurde dahin gedeutet, dab allein der 
Weg~all der Endothelschranke den Ted tier sieh alsdann berfihrenden 
lebenden ~assen naeh sich zieht. In allgemeiner I-Iinsieht sell damit 
gesagt sein, dab das Blur einen gewebs- und das Gewebe einen blnt- 
feindlichen Faktor enth/~lt oder zu aktivieren vermag. Eine Best~tigung 
dieser Auffassung ergab sieh aus unabhi~ngig yon uns angestellten, 
noeh nicht verSffentliehten experimentellen Untersuehungen yon 
L. Doljanski. 

Wie die akute Gewebsnekrose ist auch die Histolyse und die Hyper- 
plasie jenseits veto Endothel lokalisiert. Eine Aufhebung der Endothel- 
sehranke konnte bei diesen Ver~nderungen jedoch nicht nachgewiesen 
werden. Niehtsdestoweniger wurde gefolgert, d~B bei diesen Grundvor- 
g~ngen die Sehrankenfunktion des Endothels gestSrt gewesen sei. Be- 
zeichnet man die normale Schrankenfunktion des Endothels als 1Normorie 
(5'Qo~ ~ Grenze), so kann man deren StSrungen als Dysorie kennzeichnen. 
Der hiiehste Grad der Dysorie, die Aufhebung der Sehranke, zieht nach 
unserer Auffassung die akute Nekrose, ein weniger hoher Grad die lang- 
samere Ristolyse des dem Endothel anliegenden Gewebes nach sieh. 
Ffir den dritten der oben genannten Grundvorgi~nge, die Hyperplasie, 
mSehten wir einen noch geringeren Grad yon Dysorie verantwortlieh 
maehen. Kyperplasie, langsame 1LIistolyse und aknte Nekrose des akzes- 
sorisehen Gewebes kSnnen unseres Eraehtens auf eine stufenm~Big ver- 
schiedene StSrung der Blutgewebssehrankenfunktion zurfiekgeftihrt 
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werden, l~aeh vergleichenden Untersuehungen kommen ffir. die Dysorie 
~tiologiseh in~ektiSse, bakteriell- und ehemiseh-toxiseh% Antigen-Anti- 
k6rpersubst~nzen und K~'eislaufstSrungen in Betraeht. 

6. Die Dysorie mit ihren versehiedenen Abstufungen vermag die Ent- 
stehung der Teilver~nderungen, noeh nieht aber die des gesamten Krank- 
heitsbildes verst~ndlich zu maehen. Denn es ist nieht dieser oder jener 
Teilbefund, aueh nieht die einfaehe Summierung der Teilbefunde, 
sondern erst die besondere Art ihrer Verkniipfung, die dem Krank- 
heitsbild die ibm eigene (und yon den fibrigen kardio-vasculo-renalen 
Erkrankungen versehiedene) Gestalt gibt. Um sie zu verstehen, mu/~ die 
Mithilfe eines besonderen krankheitsgestaltenden Prinzipes angenommen 
werden. 

l~iir seine Auffindung sind yon ]3edeutung: die topisehen Beziehungen 
der Gef~l~ver~tnderungen, ihre Verteilung nach Gefs und die 
Gesamtentwieldung des Krankheitsbildes. 

Am deutlichsten tritt die besondere Topographie der Gef~Bver- 
&nderungen am arteriellen Gef&l~baum der l~iere hervor. Zwar bestehen 
hier yon L~tplochenarberie zu L~ppehenarterie nieht selten betr~ehtliehe 
Untersehiede in der Schwere der Gef&l~erkrankung und ebenso aueh am 
zugehSrigen Organgewebe. Ira allgemeinen aber kann man~ sagen, dab 
die Ver&nderungen zunehmend sehwerer werden, je ldeiner des Gef&/3- 
kaliber wird. In allm~hlieher Steigerung 15sen sieh yon proximal naeh 
distal Hyperplasie, I-I_istolyse und Nekrose gegenseitig ab, wobei sieh der 
Hauptsitz der Ver~ndeI~ng innerhalb der Aeeessoria in der Weise ver- 
schiebt, dal~ proximal die Media, weiter distal die Grenzsehieht, dann 
die subendotheliale Zone mad sehlielMich die gesamte Gef&l~wand ergriffen 
wird. Im Gegensatz zum Krankheitsbild der Periarteriitis nodosa, bei der 
die dysorisehen Gef&l~wandver&nderungen asystematiseh verteilt sind, 
liegt bei der malignen Nephrosklerose eine systematisehe Verteilung vor, 
die die Planm&13igkeit des physiologischen Aufbaues der Gef~/3bahn 
widerspiegelt. Darin wird ein }Iinweis darauf erbliekt, dal~ hier die physio- 
logisehe, aber auf }~oehdruck eingestellte Kreislaufregulation an der 
Topographie und dem Grade der Auspr~gmag der Dysorie mitgevcirkt 
hat, und in dieser abnorm beanspruehten physiologisehen l~egulation wird 
des krankheitsgestaltende oder mitgestaltende Prinzip erbliekt (Pathergie 
im Sinne RSasles). Da die Gef~B- wie Organgewebsver&nderungen au/]er- 
halb der Niere weniger regelm~Big vorhanden und aueh weniger deutlich 
abgestuft sind, mul~ der Niere ~fir die normale wie fiir die gesteigerte 
Kreislau~regulation eine Sonderstel]ung zuerkannt werden. Sie ist in 
doppelter Uinsieht anzunehmen: Die Niere ist sowohl Ausgangs- wie 
Erfo]gsorgan fiir eine pathergisehe Kreislaufregulation. Denn die Beob- 
~ehtung zeigt, dal] die Gesamtentwieklung des Krankheitsbildes nieht 
ginheitlieh ist. Es lessen sich zwei l~ormen herausseh~len, die in gewisser 
Hinsicht entgegengesetzt sind: eine genuine und eine exogen-toxisehe 

14" 
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En twick lungsform.  Ff i r  jede lassen sich Anfangs- ,  ~be rga ngs -  un4  En4-  
~ormen auffinden.  Die erste beginnt  unmerk l i ch  m i t  u n b e s t i m m t e n  ~ll- 
gemeinen vasomotor i schen  StSrungen,  en twicke l t  sich al lm~hlich zum 
Bilde  der  essent iel len I{yper ton ie  (Volhards r o t e m  Hochdruck) ,  u m  rena l  
zu enden.  Die D y s o r i e  i s t  die Fo lge  einer pr im~ren,  oft  kons t i tu t ione l l  
begth ls t ig ten  Kre is laufs tSrung  oder  Pa therg ie .  Die Niere  is t  hier  n u t  
bevorzugtes  Effolgsorgan.  Die andere  F o r m  beg inn t  un te r  e inem bisher  
n u r  wenig b e k a n n t e n  Bi lde  a k u t  renal ;  die N i e r e  is t  h ier  das  Ausgangs-  
organ,  der  t t o c h d r u c k  u n d  ebenso die E r k r a n k u n g  der  f ibrigen Kre is lauf-  
wege en twicke l t  sich sparer .  Die ers te  s teh t  der  gewShnliehen Arter io lo-  
sklerose, die zweite der  diffusen Glomerulonephr i t i s  nahe.  Die ~e inungs -  
verseh iedenhei ten  zwisehen Volhard und  Fahr bert then i m  wesent l iehen 
dar~uf,  d~B die Au to ren  f~iir die Dar legung  des Wesens  der  m~l igaea  
Nephrosklerose  yon  einer  jeweils  verschiedenen En twick lungs fo rm aus- 
gehen :  Volhard yon  der  genuinen,  Fahr  yon der  exogen- toxischen F o r m .  
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