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Die Zweiteilung des pathologischen Bildes der vaskuldr bedingten Nieren-
schrumpfung ist Fahr’s Forschungen zu verdanken. Die erste, von ihm benigne
Nephrosklerose benannte pathologische Form wird von klinischem Standpunkt
aus im allgemeinen durch l&ngeres Lebensalter der Kranken, sowie durch lan-
geren, verhdltnisméssig gutartigen Verlauf der Krankheit und langdauerende
Blutdruckerhohung charakterisiert. Pathologisch finden wir verkleinerte Nieren
mit kérniger Oberflache. Hierflr ist histologisch in erster Linie die Sklerose der
Nieren-Arterien und Arteriolen, sowie der dadurch auftretende Schwund des
Nierenparenchyms charakteristisch. Laut Fahr ist sowohl pathologisch als
auch klinisch das Bild der malignen Nephrosklerose (m. N.) von diesem Krank-
heitsbild zu trennen. Klinisch wére fiir die m. N. das relativ niedrige Alter der
Kranken, der kurzere, verhéltnismdssig schnelle tdtliche Krankheitsverlauf
mit Symptomen von Niereninsuffizienz charakteristisch, pathologisch die ver-
hé&ltnismdssig geringe Schrumpfung der Nieren, und schliesslich histologisch
nebst der Arteriosklerose’die Nekrose und Entziindung der Arteriolen.

Diese Auffassung wurde schon in der ersten Zeit nicht restlos geteilt.
Lohlein sprach die Ansicht aus, dass die zwei verschiedenen Krankheitsformen
sich eigentlich nur im Tempo des Ablaufs von einander unterscheiden. W dhrend
Fahr die Krankheit der Niere als primar bezeichnet, wendet sich die Aufmerk-
samkeit spaterer Forscher immer mehr dem fiilhrenden Symptom der Krankheit,
der Hypertonie zu. Wie bekannt, geht die Erhéhung des Blutdruckes in den
meisten Féllen jahrelang der verminderten Nierenfunktion voraus. Die Zahl
jener Autoren, die bei dem aus unbekannter Ursache erhdhten Blutdruck die
essentielle Hypertonie als ausschlaggebenden Faktor ansahen, wuchs stdndig.
Diese Krankheit fuhrt durch Arteriosklerose der Nieren zur Zerstérung des
Nierenparenchyms, bzw. zu dessen Kklinischen Symptomen. In erster Linie
haben sowjetische Forscher wie Anochin, Lang, Smirnowa und andere auf die
entscheidende Rolle des Nervensystems in der Entstehung essentieller Hyper-
tonie hingewiesen. lhrer Auffassung nach fuhrt die stdndige pathologische
Erregung des Vasomotorenzentrums, sowie die Erschépfung des Depressorsys-
tems zur Erhéhung des Blutdrucks, wdahrend die in den Nieren auftretenden

7 Acta Morphologia 11/2.
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Verdanderungen nur sekunddre Folgen der Hypertonie sind. Die experimentellen
Versuche Goldblatts und seiner Mitarbeiter stellten — von der urspringlichen
Auffassung Fahr’s zwar abweichend — die Verdnderungen der Niere wieder
in den Vordergrund. lhrer Meinung nach verursachten die in der ischaemischen
Niere befreiten pressorischen Stoffe die Erhdhung des Blutdrucks. Die Rolle
der humoralen Stoffe in der Aufrechterhaltung der Hypertonie ist unbestreit-
bar — aber wenn wir annehmen, dass bei der Hypertonie von Goklblatt’schen
Typ die pressorischen Stoffe entscheidende Faktoren sind, ist nicht zu leugnen,
dass die Versuche keinesfalls physiologische sind, und ein &dhnlicher Patho-
mechanismus im Entstehen der Hypertonie beim Menschen nur selten Vorkom-
men kann. Mit Kenntnis aller Resultate dieser experimentellen Versuche bleibt
dennoch die Frage offen, warum oft derart grosse Abweichungen zwischen den
einzelnen mit Hypertonie und Niereninsuffizienz auftretenden Krankheitsféllen
bestehen. Zur Uberbriickung der Gegensatze und Vereinheitlichung des Krank-
heitsbildes entstanden verschiedene Auffassungen. Von Keith, Wagener und
Kernohan stammt der Begriff der sogenannten malignen Hypertonie, deren
Charakteristik neben dem schnellen Verlauf die schweren Symptome des Augen-
hintergrundes wéren. Laut Fishberg ist die maligne Hypertonie kein selb-
stdndiges Krankheitshild, sondern bildet immer nur eine Komplikation der
essentiellen Hypertonie. Auch Lang erkennt die verschiedenen Typen der
Hypertonie nichtan, sondern betrachtet sie als verschiedene Phasen einer gemein-
samen Krankheitsform. Es gibt Forscher wie Abrikosow und Tarajew, die auch
heute fir die Aufrechterhaltung des m. N. Begriffs Stellung nehmen. Fahr
selbst blieb bis zur letzten Zeit bei seiner Ansicht und betonte, dass zwischen
der m. N. und dem morphologischen Bild der Periarteriitis nodosa verwandte
Zige zu sehen sind. Da diese Frage bis zum heutigen Tage noch nicht vdllig
geklart wurde, fihlen wir uns veranlasst, einige Beobactungen bekannt zu
geben, die darauf schliessen lassen, dass in gewissen Féllen die Niere im Ent-
stehen der Hypertonie eine entscheidende Rolle spielen kann.

Fall 1. Die Beschwerden von P. L., einem 46-jdhrigen Mann, begannen
im Herbst 1943, ungefdhr ein halbes Jahr vor seinem Tode. Familien Anamnese
negativ. Nach primdarer Affektion im Jahre 1923 bis 1935 wiederholte antilue-
tische Kur. Vom Sommer 1940 an 2—3 monatlich sich widerholende schmerz-
liche Anschwellung der Kndéchel, die nie doppelseitig auftraten ; gleichzeitig
kleine Petechien an den Beinen. Wé&hrend der letzten 2 Jahre trat Urticaria
anfallsweise auf, besonders nach Genuss von Fischspeisen — in solchen Féllen
waren auch die Augenlider geschwollen. Im Jahre 1943 Tonsillektomie, danach
meldeten sich im Herbst desselben Jahres Kopfschmerzen, Sehstérungen, jedoch
kein Fieber. Der Arzt konstatierte ein Nierenleiden und der Kranke lag im
Januar 1944 zehn Tage lang in der |I. Budapester Klinik fur Interne Krankheiten.
In den Wochen vor seiner Aufnahme trat zweimal eine halbseitige Paraesthesie
auf und es zeigte sich auch eine Sprachstdérung. Der Blutdruck betrug damals.
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205/140 Hg-mm, Erythrocytenzahl : 4,000.000, Leukocytenzahl: 5300, Hb :
90%, Blutsenkung : 5 mm, WaR : -—|—j-, Urin : spez. Gewicht: 1012,
Alb : -(— |-, 5%0 Eiter, Zucker: —, im Sediment: 5—6 Erythrocyten,
20—30 Leukocyten, 2—3 kornige Zylinder. R. N.: 30 mg.%. E. K. G. zeigt
eine myocardiale Laesion, die Augenuntersuchung erweist eine Neuroretinitis
albuminurica. Neurologische Untersuchung negativ. Kein Fieber. Nach Verlas-
sen der Klinik horten die Beschwerden nicht auf — am 14. Februar Aufnahme
im Rochus Spital. Hier war der Blutdruck : 150/100 Hg. mm. Urin : spez.

Abb. 1. Verdickte kleine Nierenarterie infolge hochgradiger Intimaproliferation. Haem.-eos.
100 X.

Gewicht : 1011, Eiweiss : -— |— |-, im Sediment : 6—8 Erythrocyten, kérnige
Zylinder. R. N.: 60 mg.%. Nach zweitdtigem Spitalsaufenthalt starb der
Kranke. Klinische Diagnose : Uraemie.

Autopsie-Befund : Gewicht des Herzens : 600 gr, hochgradige linke
Kammerhypertrophie. In beiden Oberlappen konfluierende Bronchopneumonie.
Gehirnoedem. Gewicht der Nieren : 340 gr, ihre Oberflache ist kdrnig, bunt,
sie erinnert an das Bild der subakuten Glomerulonephritis.

Histologische Unteruschung : Das Lumen der grdsseren und mittelgrossen
Nierenarterien ist eingeengt, ihre Wand ist infolge zellenreicher Intima Pro-
liferation stark verdickt, die elastischen Fasern haben sich nicht auffallend ver-
mehrt. (Abb. 1.) Diese Verdnderung umfasst einen ansehnlichen Teil der Arterien.
In den kleineren Geféssen vom Typ der Prdarteriolen ist stellenweise fibrinoide
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Nekrose der Media zu beobachten, von leukozytdrer Infiltration umgeben.
In einem kleinen Teil der Glomeruli ist das Vas afferens nekrotisch, von einer
geringen Entziindung begleitet. (Abb. 2.) Die Gefédsswand-Nekrose erstreckt
sich auf einen Teil oder auch auf sdmtliche Glomerus-Schlingen. In einem ande-
ren Teil der Glomeruli durch Proliferation des Schlingenepithels charakterisierte
Glomerulitis. Ein Teil der Glomeruli ist intakt und ein narbiger, hyalinisierter
Glomerulus ist nur ganz selten zu finden. In der Leber herdférmige periportale,
lymphozytére Infiltration. In der Prostata ist in einem geringen Teil der kleinen

JTbb. 2. Glomerulus mit Arteriolonekrose des Vas afferens. Haem.-eos. 100 X.

Arterien die Wand infolge Intima Proliferation verdickt, aber eine Nekrose der
Media, oder eine Entzindung wird weder hier noch in den Arterien der unter-
suchten Hoden bemerkt.

In unserem ersten Fall sehen wir bei einigen Vasa afferentia das Bild einer
nekrotisierenden Arteriolitis, die sich stellenweise auf den Glomerulus erstreckt.
In einem anderen Teil der Glomeruli war proliferative Glomerulonephritis zu
beobachten. Stellenweise Periarteriitis nodosa-artige Verdnderungen einzelner
Praarteriolen, in den grosseren Arterien Wandverdickung durch Intima Pro-
liferation. Das histologische Bild ist also neben proliferativer Glomerulonephritis
fir Periarteriitis nodosa und teilweise fir m. N. charakteristisch.

Fall 2. Die Beschwerden von D. E., einem 53-jdhrigen Mann, begannen
ungefdhr 5 Monate vor seinem Tode. Bei seiner Aufnahme am 22. VI1II., 1951
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klagte er tiber Kopfschmerzen, Schwindel, Schwéche. R. R. : 230/120 Hg. mm .,
Kreatinin Clearance : 22 ccm, R. N.: 87 mg.%, Urin : spez. Gewicht : 1010,
Alb. : - Eiter : -—j-, im Sediment : 2—4 Erythrocyten, viel Leukocyten.
Zahl der Erythrocyten : 3,280.000, Leukocytenzahl : 7800. Er klagt Uber
Schwierigkeit beim Urinieren, bei der Cystoskopie blutreiche Rlasenschleimhaut,
geschwollene Prostata. Man unternimmt eine perirenale Novocain Blockade,
nach welcher jedoch das spontane Urinieren einige Tage lang unterbleibt.
Am 6. Sept. R. N.: 168 mg.%. Am 14. Sept. R. N. : 159 mg.%, Blutsenkung :
112 mm, R R : 175/100 Hg mm. Temperatur wechselt zwischen 37—37,5°,
mit zeitweisen Perioden ohne Temperaturerh6hung. Yom 10. September an

Abb. 3. Thrombendarteriitis einer Praarteriole. Haem.-eos. 100 X.

Unruhe, Verstdrtsein und steigernde Verschlechterung — Tod am 19. September
infolge von Exsiccose.

Bei der Autopsie fanden wir ein 535 gr. schweres Herz mit einer hyper-
trophisierten linken Kammer. Aufder Schleimhaut des Magens und der Gedarme
urdmische Gastroenteritis, mit oberflachlicher Verschorfung. Gehirnoedem.
Im rechten Nucleus caudatus und Nucleus lentiformis je ein etwa erbsengrosser
frischer Erweichungsherd. Die linke Niere wiegt 165 gr., ihre Oberfldche ist
kdérnig mit dunkelroten Blutungsherden, die mit bunten stecknadelkopfgrossen
gelb-weissen Gebieten abwechseln. Die rechte Niere ist im Wesentlichen der
linken gleich, ihr Gewicht betrdgt samt Kapsel 225 gr., auf ihrer dorsalen Ober-
flache ist teils in der oberflachlichen Nierensubstanz lokalisiert, teils auch
unter die Kapsel vordringend, ein dunkclrotes, organisiertes Blutgerinnsel zu
sehen, das von haemolytiscli imbibiertem Nierengewebe umgeben ist. Die
Schleimhaut der Nierenbecken und Ureteren ist rétlich grau, ihr Lumen ist frei.
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Bei der histologischen Untersuchung an den grésseren Coronaria-Aslen
geringe Sklerose, in einem kleinen Ast der Coronar-Arterie ein fibrinéser Throm -
bus. Die Elastika der aufsteigenden Aorta unveréndert, die Intima etwas ver-
dickt. In den zentralen Arterien der Milz keine Hyalinose, in manchen hie und
da geringe proliferative Endarteriitis. In der Kapsel der Leber sind die Wéande
einiger kleiner Arterien verdickt, im Ubrigen ohne Befund. Pankreas in gerin-
gem Masse atrophisch, eine Gefdssverdnderung ist in den untersuchten Teilen
nicht zu beobachten. Im Gehirn ist eine Intima-Fibrose der kleinen Arterien zu

Abb. 4. Fibrinoide Nekrose mit zelliger Infiltration einer Praarteriole, vom Typ der Periarteri-
itis nodosa. Haem.-eos. 100 X.

sehen. Im Vorderlappen der Hypophyse basophiles Ubergewicht — im Hinter-
lappen basophile Invasion. Beide Nieren zeigen im Wesentlichen dasselbe Bild.
In den grossen und mittelgrossen Arterien hie und da geringe Intimaverdickung,
im Ubrigen intakt. Die Wand der Art. interlobulares ist verdickt, ihr Lumen
stark eingeengt. Diese Verdickung entsteht in erster Linie durch Vermehrung
der mucoiden Grundsubstanz der Intima, die sich mit Thionin metachromatisch
rot f&rbt. In mehreren derartigen Arterien weist das Endothel Proliferation auf
und sind im Lumen an die Wand anhaftende fibrindse Thromben vorhanden.
(Abb. 3.) In geringer Zahl sind Gefésse zu sehen, bei denen die Verdickung der
Intima durch kollagenes Bindegewebe und Vermehrung der elastischen Lamellen
entsteht. In den Wéanden der Arterien, die mukoide Hyperplasie und Thrombose
aufweisen, ist eine geringe leukozytére Infiltration zu beobachten. An den Arteri-
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6len sind &hnliche Verdnderungen mit ausgepragterer, entzindlicher Infiltration.
Ausserdem war bei einigen kleinen Arterien Medianekrose und eine stark aus-
gepragte leukozytdre, perivasculdre Infiltration zu beobachten, die in jeder
Beziehung dem histologischen Bild der Periarteriitis nodosa entsprach. (Abb. 4.))
Am grossten Teil der Vasa afferentia Nekrose und geringe Entzindung. Die
Verdnderungen der Arteriolen gehen an vielen Stellen auch auf die Glomerulus-
Schlingen Uber — was manchmal zur Nekrose des ganzen Glomerulus fiihrt.
(Abb. 5., u. 6.) Bei einem Teil der Glomeruli sind proliferative Glomerulitis,

Abb. 5. Lamellare Elastose der Arterie, Nekrose des Vas afferens mit Kollaps des Glomerulus.
Haem.-eos. 100 X.

Kapselepithel-Proliferation, Halbmonde zu sehen — ein narbiger, hyaliner
Glomerulus hingegen kaum anzufinden. Im &usseren Teil der Nierenrinde kleinere
Blutungen von unregelméssiger Gestalt und Herde, die anaemischen Infarkten
entsprechen. Die sich auf der rickwértigen Oberflache der rechten Nieren befind-
liche und unter die Kapsel dringende Blutung weist am Rande Zeichen einer
beginnenden Organisation auf.

Im zweiten Fall war also fir das histologische Bild die mit mukoider
Hyperplasie und Thrombose auftretende akute Endarteriitis der kleinen Nieren-
arterien mit teils zu Fibrose fiihrender Ausheilung charakteristisch. Bei den
Arteriolen, besonders den Vasa afferentia typische nekrotisierende Arteriolitis,
teilweise auf die Glomeruli Ubergreifend. In einem kleinen Teil der Glomeruli
proliferative Entzindung und bei einigen kleinen Arterien hie und da das
typische Bild der Periarteriitis nodosa. Die sich auf der ruckwdartigen Ober-
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flache der rechten Niere unter der Kapsel befindliche Blutung entstand ent-
weder durch Ruptur einer oberflachlichen Arterie, oder infolge einer durch die
perirenale Blockade verursachte Verletzung.

Fall 3. H. Zs., eine 18-jadhrige weibliche Kranke, hatte im Alter von
3 Jahren Scharlach, spdter »Nierenblutung«, die sich jahrlich zweimal wieder-
holte, zuletzt im Jahre 1942. Seit 1948 ist sie sich ihrer Hypertonie bewusst.
Der Blutdruck betrug damals 160 Hg. mm. Drei Monate vor ihrer Aufnahme

Abb. 6. Glomerulus mit entziindlicher Granulombildung am Vas afferens. Haem.-eos. 100 X.

hatte sie nach einer Zahnextraktion angeblich eine Sepsis. Zehn Tage vor ihrer
Aufnahme Tonsillektomie. Am 8. Februar 1951 Aufnahme in der |. Medizi-
nischen Klinik der Budapester Universitdt. RR : 170/110 Hg. mm., Urin :
spez. Gewicht: 1019, Alb.: -—f-, 2,5%0 Eiter : -f-, im Sediment: 8—10
Leukocyten, 1—1 Erythrocyten, hyaline Zylinder, R. N. : 34 mg.%, Kreatinin
Clearance : 40,5 ccm. Bei Augenuntersuchung intakter Fundus. Temperatur :
um 36°—37°. Nach einer Woche verldsst sie in etwas gebessertem Zustand die
Klinik. Im April ergaben nach zweitdgiger erneuter Untersuchung die Befunde
im Vergleich zu den vorhergehenden keine wesentliche Anderung. RR : 250/135
Hg. mm. Bei der Augenuntersuchung vor ihrer dritten Aufnahme wurde ein
Papillenoedem festgestellt, die Sehkraft hatte sich verschlechtert, Kopfschmerzen
und zeitweises Erbrechen traten auf. Bei der Aufnahme : RR : 200/110 Hg. mm.
Urin : spez. Gewicht : 1014, Alb. : 3%0, Eiter neg., im Sediment 2—3 Leukocy-
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ten, 1—1 Erythrocyt, R. N. : 111 mg%, Kreatinin Clearance : 17 ccm. Tempera-
tur zwischen 38°—40°. Bauch druckempfindlich, blutiger, schleimiger Stuhl.
Ilhr Zustand verschlechtert sich, sie wird bewusstlos und unter Anzeichen von
Herzschwdche Tod am 14. August. Klinische Diagnose : Nephritis ehr., Uraemie,
Colitis ulcerosa.

Bei der Autopsie war das Gewicht des Herzens 290 gr., die linke Kammer
erweitert und hypertrophisch. Bronchopneumonie, Lungenoedem. Stauungs-

Abb. 7. Nekrotisierende Arteriolitis auf die Gloinerulus-Schlingen bergreifend, zugleich Prolife-
ration des Kapselepithels. Haem.-eos. 100 X

milz, fettige Entartung der Leber. Tn der Schleimhaut des Dinn- und Dickdarms
Blutungen, fibrindse Auflagerung, Geschwiire. Die Nieren sind verkleinert — ihr
Gewicht betragt 180 gr., ihre Oberflache ist fein gekdrnt mit stecknadelkopf-
grossen Blutungen.

Bei der histologischen Untersuchung, den Darmageschwiren entsprechend
in der Wand der grésseren Arterien das typische Bild der Periarteriitis nodosa,
Blutungen, Nekrose. Die untersuchten Teile der Milz, der Leber und des Gehirns
zeigen ausser der Stauung keine besonderen Verdnderungen und auch in den
Arterien der Nieren fand sich keine Periarteriitis nodosa. Im grdssten Teil der
Glomeruli proliferative Entzindung, teilweise mit Halbmondbildung, narbige
Glomeruli kaum anzufinden. (Abb. 7.) Im kleineren Teil der Vasa afferentia
fibrinoide Nekrose, mit geringer perivasculdrer entziundlicher Infiltration. Die
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Nekrose geht stellenweise auf einen Teil oder auch auf alle Glomerulus-Sclilingen
Uber. In der Rinde blutig gerédnderte winzige Infarkte. Das Epithel der Tubuli
zeigt massige, fettige Entartung.

Im dritten Fall war daher in der Darmwand das typische Bild der Peri-
arteriitis nodosa zu sehen. In den Nieren zeigte der grosste Teil der Glomeruli
eine proliferative subakute Glomerulitis, ein kleiner Teil die nekrotisierende
Arteriolitis der Vasa afferentia — die stellenweise auch auf den Glomerulus
Ubergriff.

Wenn wir unsere Fé&lle vom Gesichtspunkt der Nieren- und Geféssver-
&nderungen aus zusammenfassend betrachten, so sehen wir, dass sie trotz ihrer
Verschiedenheit gemeinsame Merkmale aufweisen. Im ersten und im zweiten
Fall ist bei einem geringen Teil der kleinen Nierenarterien das Bild der Peri-
arteriitis nodosa anzufinden — wass allerdings im zweiten Fall nur ganz verein-
zelt zu beobachten ist. Im dritten Fall zeigte sich hiervon in den Nieren keine
Spur — dagegen wiesen die Arterien der Darmwand das typische Bild der
Periarteriitis nodosa auf, das in den ersten zwei Féllen in den Ubrigen Organen
fehlte. Die Glomeruli zeigten in allen drei F&llen eine entziindliche Verédnderung
in der Form einer proliferativen subakuten Glomerulitis. Diese Verdnderung
ist im zweiten Fall im geringsten und hier kommt sie nur selten vor. Im ersten
und dritten Fall ist die Verdnderung ausgeprégter, tritt ofters auf, ist aber
in keinem der Féalle von diffusem Charakter. In jedem der Fdlle trat die akute
nekrotisierende Entziindung der Arteriolen und Vasa afferentia gemeinsam mit
teilweisen Ubergreifen auf die Glomeruli auf. Am ausgesprochensten war dies
im zweiten Fall, wahrend es im ersten und dritten Fall eher verstreut zu sehen
war. Klinisch chrakterisiert alle drei Félle der schnelle Verlauf der Krankheit
und der Tod trat infolge von Niereninsuffizienz ein. Im dritten Falle kénnten
wir die nach im Kindesalter durchgemachten Scharlach wiederholt auftretende
Nierenblutung nicht als ehr. Nephritis ansehen, da deren anatomische Anzeichen
— narbige Glomeruli, Vermehrung des Interstitiums und Entzindung sowie
chronische Geféssverdnderungen fehlten. Vielleicht entsprechen die Nieren-
blutungen erneuten akuten Nephritis Attacken, die jedoch spurlos voriibergingen.
Dieses Symptom zeigte sich Uubrigens in den letzten 8 Jahren nicht mehr. Die
bei der histologischen Untersuchung gefundenen Gefdss- und Nierenverdnderun-
gen waren jedenfalls von akutem Charakter. Der erste und zweite Kranke hatte
kein Fieber, die dritte Kranke hatte in der Zeit vor ihrem Tode hohe Tempera-
turen. Morphologisch wurden die Félle durch die nekrotisierende Arteriolitis
und durch die nicht-diffuse proliferative Glomerulitis charakterisiert, zu der
sich in zwei Féllen die Periarteriitis nodosa-artige Verédnderung der Nieren
und im dritten Fall die der Darmwandgefdsse gesellte.

Bei der Periarteriitis nodosa gehért die Verdnderung der Nieren zu den
héufigsten Lokalisationen. Das Bild jedoch, das wir im allgemeinen in diesem
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Fall sehen, unterscheidet sich von dem oben beschriebenen wesentlich dadurch,
dass sich die Gefassverdnderungen auf die grosseren Arterien lokalisieren,
wdhrend das Vas afferens verschont bleibt. Die glomeruldren Verédnderungen
sind bei der Periarteriitis nodosa auch nicht selten, sie sind aber schwerer und
zumeist vom exsudativen Typ. Dagegen haben auch andere Forscher wie Schiir-
mann, G. B. Gruber und Fahr festgestellt, wie &hnlich einander die Verédnderun-
gen der Arteriolen bei m. N. denjenigen die bei Periarteriitis nodosa in den
grosseren Gefiassen auftreten, sind. Fahr betont besonders die Ahnlichkeit des
histologischen Bildes in den beiden Prozessen und winscht eben auf Grund der
entzundlichen Arteriolenverdnderungen eine benigne und eine maligne Abart
der Nephrosklerose zu unterscheiden. Kaminskaja fand in ihren wdhrend der
Leningrader Blockade beobachteten 30 m. N. Féllen dreimal derartige Geféss-
verédnderungen, die morphologisch das Geprdge einer Periarteriitis nodosa
trugen. Nach unserer heutigen Auffassung kann die Periarteriitis nodosa nicht
als eine Erkrankung von einheitlicher Atiologie angesehen werden, sondern
in ihrem Zustandekommen spielen verschiedene toxisch-infektiose Faktoren
eine Rolle. Rieh konnte in seinen Versuchen mit wiederholten Injektionen von
Pferdeserum bei Kaninchen &hnliche Verédnderungen hervorrufen. Dieser Um-
stand, sowie die nach Anwendung von Sulfamiden beobachteten Félle, fer-
ner das in der Anamnese der Kranken nicht selten vorkommende Asthma
weisen darauf hin, dass wir beim Krankheitsbild der Periarteriitis nodosa eigent-
lich einer allergisch-hyperergischen Geféssentzindung gegeniiberstehen. Unter
den sowjetischen Autoren betonen Abrikosow, Alpern und Vail die Rolle aller-
gischer Faktoren beim Zustandekommen der m. N. Im Entstehen der akuten
diffusen Glomerulinephritis spielt —mnach neuesten Forschungen — ein dhn-
licher Pathomechanismus eine Rolle. In dieser Beziehung mdéchten wir nun auf
-die Untersuchungen von Masugi, Cavelti und bei uns von E&ll6s, Hamori und
Oladh hinweisen ; denen es durch Sensibilisierung mittels organspezifischer
und nicht organspezifischer Immunseren gelang ein der diffusen Glomerulo-
nephritis &hnliches Bild hervorzurufen. In unseren eigenen Fallen beobachteten
wir beim ersten Kranken eine Ern&hrungs-Allergie. Auf Grund obiger Dar-
stellungen zeigt sich bei der Glomerulonephritis die allergische Entziindungs-
reaktion an den Gefésschlingen des Glomerulus, wédhrend dieselbe bei der Peri-
arteriitis nodosa an den grdsseren Arterien zu beobachten ist. Nichts spricht
dagegen, dass in gewissen, zwar seltenen Fdllen, diese- allergisch-hyperergische
Entziindung auch in den Nieren-Arteriolen und Vasa afferentia auftreten kann,
was unsere bekanntgegebenen Fdalle zu bestdtigen scheinen. In dieser Beziehung
sind die Untersuchungen Masugi’s interessant, bei denen sich bei einzelnen
Tieren — besonders im Fall von Serum Allergie — Periarteriitis nodosa — artige
Geféssverdnderungen zeigten — wéhrend bei bakterieller Allergie eher glomeru-
ldére Verdnderungen zu beobachten waren. Allerdings missen wir feststellen,
«lass Byrom und Wilson bei Ratten, Gohlblatt bei Hunden, auch bei experimen-
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teli verursachtem Hochdruck eine starke Nekrose der Arterienwénde beobachte-
ten. Demnach kann auch der extrem erhdhte Blutdruck allein eine Nekrose der
Gefédsswand hervorrufen, die derjenigen bei Periarteriitis nodosa beobachteten
weitgehend &hnlich ist. Wir sehen einen Unterschied darin, dass sich in unseren
angefihrten Féllen zu der Gefédsswandnekrose eine starke, entziindliche Reaktion
gesellt hat, die in den erwé&hnten Experimenten fehlt. Auch ist eine gewisse
Ahnlichkeit, wenigstens in morphologischer Hinsicht, mit dem von Ellis, Evans
und Wilson als »l. type nephritis« bezeichneten Bild nicht zu leugnen. Wir
wollen nicht behaupten, dass jede, im pathologischen Bild der m. N. erscheinende
Nierenverdnderung in dieser Weise zustande kommt, aber es steht zweifelsohne
fest, dass bei gewissen Fé&llen dieser Mechanismus beim Entstehen des Krank-
heitsbildes eine Rolle spielt.

W ir wollen hier jetzt nicht zu dem Problem Stellung nehmen, ob die m. N-
ein selbststandiges Krankheitsbild ist — wie dies Fahr behauptet — oder ob
sie Lang’s Auffassung gemdss nur dem renalen Endstadium der essentiellen
Hypertonie entspricht. Zweifellos kann vom morphologischen Gesichtspunkt
aus-, unabhédngig von der Art ihrer Entstehung — die vaskular bedingte Nieren-
schrumpfung in zwei verschiedenen Formen erscheinen, von denen die entzind-
lichen Komponenten in erster Reihe fir die maligne Form charakteristisch
sind. Wenn wir auch annehmen, dass die beiden Formen in einander Ubergehen,
so bleibt noch immer die Frage offen, welche neuralen, eventuell humoralen,
oder welche anderen Faktoren dabei eine Rolle spielen. Auf Grund unserer
Untersuchungen mdchten wir nur soviel feststellen, dass meinem Teil der patho-
logisch der m. N. entsprechenden Falle — denen kein ldngerer hypertonischer
Zustand vorangeht — die Entzindung der Nieren-Arteriolen eine Rolle spielt,
und sich hierzu eine stdrkere oder schwdchere Entzindung der Glomeruli,
sowie an den Geféssen der Nieren oder anderer Organe ein histologisch der
Periarteriitis nodosa entsprechendes Bild gesellt.

Zusammenfassung

In Fallen, die klinisch kein langeres hypertonisches Vorstadium aufwiesen und mit Symp-
tomen von Niereninsuffizienz rasch toétlich endeten, wurde pathologisch das charakteristische
Bild der malignen Nephrosklerose beobachtet. Neben der ausgepragten entziindlichen Reaktion
der Nierenarteriolen und Vasa afferentia war auch in einem Teil der Glomeruli eine subakute
proliferative Entziindung von Wechselnder Stérke festzustellen. Nebst diesen Veranderungen
wies ein Teil der kleinen Nierendrtérién in zwei Féllen und in einem dritten Fall die Arterien
der Darmwand das typische Bild der Periarteriitis nodosa auf. Die Veranderungen beruhten
auf einer allergisch-hyperergischen Entziindung. Es ist anzunehmen, dass je nach Lokalisation
und Starke der allergischen Reaktion eine Periarteriitis nodosa, eine akute Glomerulonephritis,
oder in vereinzelten seltenen Fallen das Bild der malignen Nephrosklerose infolge Erkrankung
der Arteriolen auftritt. Diese Bilder kdnnen in starkerem oder geringerem Masse miteinander
verbunden sein. Es wurde unabhangig von der Frage der Genese oder nosologischen Einheit der
malignen Nephrosklerose nach eigenen Beobachtungen festgestellt, dass das maligne Nephroskle-
rose genannte pathologische Bild, in gewissen seltenen Fallen auf Grund des erwahnten Patho-
mechanismus zustande kommt.
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OCTPAA BOCIIAJIUTE/IBHAA ®OPMA 3/TOKAYECTBEHHOIO HE®POCK/IEPO3A
M. SHpgew n J1. Takaa Hagb
Peswme

B cnyuasx, KOTOpble KNVHWYECKW He BbISBASNN 60/ee ANNTENbHYIO TMNEPTOHUYECKYHO
NpeaBapuTeNibHYIO CTAMIO U NPU CUMMTOMAX HEAOCTATOUHbIX (DYHKLIMIA MOYEK CKOPO KOHYaIUCh
CMepTbl0 GOMBHOFO, MOXHO 6bIfI0 NATOMOMMYECKU Ha6MAaTh XapaKTepHYH KapTuWHY 3710-
KauecTBEHHOT0 He(hpOCKNepo3a. Hapsaay ¢ BbIpaXeHHOW BOCMANUTENbHON PEaKLMM MOYeUHbIX
apTepuonoB u vasa afferentia, MOXHO 6bII0 TakXXe YCTaHOBWTL MOAOCTPOE MPONMUGEpaTUBHOE
BOCMa/IEHNE MEHSIOLLENCS CWbl B OfiHOM YacTu KiyGoueK. Kpome 3TuX M3MEHEHWH, MOXHO
6bU10 HabMOAATh, B ABYX CyyasiX, B OffHOW YacTV MafEHbKMX MOYEUHbIX apTepusix U, B OAHOM
TPETLEM C/lyuae, B apTepUsiX KULLEYHOI CTEHKM TUMWYHYHO KapTUHY Y3/10BaTOro nepuapTepunTa.
3TN U3MEHEHMs OCHOBLIBAKOTCS HA aNfleprMyecKo-rUnepepruyeckomM BocnaseHun. MOoXHO
npegnonaratb, YTO BCNEACTBME 3ab60NEBaHUsi apTepUOOB MOSBASKTCA, B 3aBACUMOCTU OT
NOKaNU3aLMm M CUbl anjiepruyeckoil peakuuu, y3fnoBOi nepuaTepuT, OCTPbIiA FOMepysioHe-
pUT WMAa, B OAVMHOYHBIX PEAKWMX CNyuasx, KapTWHA 3/10KaYeCTBEHHOro Hedpockneposa. I
KapTUHbI GOME3HU MOTYT GObiTh CBsI3aHbl MEXAY OGO/ B CUNLHOI UK Xe 6osee He3HaUUTESb-
HOI CTeneHU. Ha OCHOBaHUM COGCTBEHHbIX HADMOAEHWIA BblI0 YCTAHOBMEHO — HE3aBUCUMO OT
BOMpOCA MPOUCXOX/EHWUSI UM HO30/I0TMYECKON eAMHULbI, — YTO MAaTOMorMyeckas KapTuHa,
MMeHyeMasi 3/10KaYeCTBEHHbIM He(pPOCK/IEPO30M, B M3BECTHBIX PELKMX Cly4asX COCTOMTCS Ha
*OCHOBaHWM YNOMSIHYTOrO MaToOMexaHu3Ma.
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