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A. Niere.

1. Entwicklungsstorungen der Nieren und
Harnleiter.

Von

Georg B. Gruber-Mainz.
Mit 92 Abbildungen.

I. Entwicklungsgeschichtliche Einleitung.

Kein Organsystem wird so oft Sitz gestorter Entwicklung als der Harn-
und Geschlechtsapparat. Bei den verwickelten und deshalb auch sehr schwer
zu durchschauenden Verhiltnissen der Entstehung und Fertigbildung des Uro-
genitalsystems ist das nicht verwunderlich. Das Verstindnis der Milbildungen
dieser Organe setzt eine gewisse Vertrautheit mit den Entwicklungsvorgingen
der unteren Rumpfhalfte und ihrer Eingeweide voraus. In dieser Hinsicht
sei auf FELIX verwiesen, der sowohl fiir den Menschen, als vergleichend embryo-
logisch die Kenntnisse iiber das fragliche Gebiet abgehandelt hat. Aus seiner
Darstellung kann hier nur ein kurzer orientierender Uberblick gegeben werden,
der sich im wesentlichen auf die Entwicklung der Harndriisen, ihrer Aus-
fiihrungsginge und Ableitungskanile beschrankt.

Aus dem Mesoderm, bzw. aus den Stielen der Ursegmente, welche diese
mit der sog. Seitenplatte zunéchst verbinden, entwickelt sich das Exkretions-
system. Die Ursegmentstiele (Verbindungsstréange, Urwirbelkommunikationen,
Nephrotome, Gononephrotome) sind der Mutterboden dreier in zeitlicher und
raumlicher Folge beiderseitig nacheinander entstehender Nierensysteme, néam-
lich der Vorniere (Pronephros), der Mittelniere oder Urniere
(Mesonophros) und der Nachniere oder endgiiltigen, bleibenden Niere
(Metanephros) (Abb. 1, 2 und 3).

Bei niederen Tieren wird die Vorniere zum funktionierenden Organ; bei den Amnioten
wird es nur in Rudimenten gefunden; indes bildet sich hier die Urniere weitgehend aus,
um schlielich teilweise der Entwicklung des Geschlechtsapparates zu dienen, wiahrend

die Nachniere in dem hochdifferenzierten Organismus die Rolle des bleibenden Harn-
ausscheidungsapparates iibernimmt.

Wesentlich ist, da3 Vorniere und Urniere sich kraniokaudal bilden, indem sich einer-
seits aus den Ursegmentstielen friihzeitig kaudal umwendende hohle Knospen ausstiilpen,
die sog. Hauptkanilchen; die in kaudale Richtung umgebogenen Enden der einzelnen
Knospen beriihren und vereinigen sich zu einem einzigen hohlen Strang, einem Sammelkanal,

Handbuch der pathologischen Anatomie. VI. 1



2 Geore B. GrRUBER: Entwicklungsstérungen der Nieren und Harnleiter.

der unter dem Ektoderm verlduft und sich kaudal als freier Endabschnitt kloakenwirts
fortsetzt. (Dies ist ein bei niederen Tieren verfolgbarer Vornierenharnleiter, der die
Exkrete der Kloake zuzufiihren bestimmt ist.) Andererseits entwickeln sich segmental
wohl schon aus sehr weit kopfwarts gelegenen Ursegmentstielen und medialen Teilen
der zugehorigen Seitenplattenabschnitte um GefaBschlingen, welche von der Aorta heraus-
sprofiten, haubenartige Kapseliiberziige, d. h. es bilden sich Vornieren-Glomeruli. Die
Entwicklung dieser Vornierenteile geht so vor sich, und die fraglichen Gebilde sind so hin-
fallig, daB im weiteren Bildungsgeschehen kranial angelegte Kanilchen schon wieder auf-
gelost werden, wihrend sich weiter kaudal gelegene erst entfalten. Die erste Anlage des
Vornieren - Driisenabschnittes verzeichnete FELIX bei einem Embryo mit 9 bis 10 Ur-
segmentpaaren und 1,73 mm groBte Lénge, ihre nahezu volle Ausbildung bei einem
Embryo von 2,5 mm groBter Linge und 23 Ursegmentpaaren, wihrend ein Embryo von
4,25 mm Scheitel-SteiB-Linge und 27—28 Ursegmentpaaren schon eine fortgeschrittenere
Riickbildung der Vorniere erkennen lieB. Das vollige Verschwinden der Vorniere ist nicht
bestimmbar, da sich die Urniere bis in die Vornierengegend erstreckt und da ihre kranialen
Anteile ebenfalls kurz nach der Ausbildung wieder aufgelést werden. Es ist deshalb, wie
Ferix sagt: ,,beim Auffinden eines Kanilchenrestes in der Vornierengegend unmdglich,
seine Zugehorigkeit zu bestimmen; er kann einem Vornierenkandlchen entsprechen, kann
ein in Riickbildung befindliches Urnierenkanélchen darstellen und kann schlieBlich auch
der Rest eines Ursegmentstieles oder des nephrogenen Stranges sein.** Unter nephrogenem
Strang versteht man die beim Menschen vom 10. Segment an untereinander ver-
schmolzenen Ursegmentstiele, welche hier geradezu als eine einzige Gewebsfalte oder
-sdule aus dem unsegmentierten Mesoderm herausgeschnitten werden.

Die Urniere entsteht entlang und riickwérts einer zunichst kantig er-
scheinenden hinteren Wandstrecke der Leibeshéhle, welche spéterhin sich zu
einer Wandfliche differenziert. Die Urnierenkanélchen miinden in den Vornieren-
gang, der als Worrrscher Kanal oder Urnierengang oder primérer Harn-
leiter 1) benannt, soweit zwischen Ektoderm und Mesoderm in axialer Richtung
kaudalwirts verliuft, dal er schlieBlich die Kloake erreicht und in sie einmiindet,
also in jene nach auBlen zunichst vollstindig abgeschlossene Bucht, mit der Darm
und Allantois in offener Verbindung stehen und aus der sich spater durch kompli-
zierte Differenzierung Mastdarm, Harnblase und ein Teil der Harnrdhre ent-
wickeln. Die Einmiindungsstelle des priméren Harnleiters in die Kloake
findet sich nach KEIBEL schon bei Embryonen von 4,2 mm gréBter Lange,
FELIX sah sie erst in etwas spaterem Stadium; sie liegt schwanzwirts von der
Mitte der Kloakenmembran, an der Grenze von mittlerem und unterem Drittel
der Kloake (Abb. 4 und 5).

Die Bildung der Urnierenkan#lchen geht auf dem Boden des nephrogenen,
(jetzt mesonephrogenen) Stranges vor sich. Schon bei einem Embryo von 2,5 mm
grofter Lange und 23 Ursegmentpaaren fanden sich im 13., 14. und 15. Ursegment, d. h.
im 2., 3. und 4. Thorakalsegment Urnierenkanilchenanlagen, ohne daf3 das kaudale Wachs-
tum des mesonephrogenen Stranges oder auch das des priméren Harnleiters vollendet
gewesen wire. Bei einem Embryo von 4,25 mm Scheitel-Stei3-Léange und 28 Ursegmenten
reichen die Urnierenanlagen schon bis zum 26. Ursegment, d. h. bis zum 3. Lumbalsegment;
daB auch eine kraniale Entwicklung der Urniere in dieser friithen Periode stattfindet, beweist
die Auffindung von Urnierenkanilchen bei Embryonen von 4,25 mm Scheitel-Stei-Liange
bis 5,3 mm gréBter Lange im Bereich des 6. und 7. Zervikalsegments. Die Urnierenanlage
nimmt also einen Raum ein, der zum Teil schon der Vornierenanlage diente. Kriterien der
Bestimmung, ob fragliche Kanilchen oder Knauelchen der Vornieren- oder Urnierenanlage
angehoren, werden von Frerix ausfiihrlich dargetan.

Rudimente von Vornierenkanilchen finden sich nur im Gebiet der ersten 12
Ursegmente, jedenfalls nicht kaudal vom ersten Thorakalsegment, wahrend Urnierenreste
nicht kranial vom 5. Zervikalsegment vorkommen. Alle Kanédlchenreste kaudal vom ersten
Thorakalsegment sind sichere Urnierengebilde, alle Kanélchenreste vor dem 5. Zervikal-
segment sind sichere Uberbleibsel der Vorniere. Zwischen diesen Segmenten ist eine
sichere Beurteilung der Herkunft nach FELix nicht méglich, wenn es auch wahrschein-

licher ist, an Urnierenreste, als an Abkémmlinge der frithzeitig zuriickgebildeten Vorniere
zu denken.

1) Als Garrxerscher Gang findet der primiare Harnleiter im Bereich des weiblichen
tenitales seine Benennung.
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1. Das Hauptkanilchen entsteht aus einer
Ausstiilpung des parietalen Blattes des Ur-
segmentstieles, seine Lichtung steht mit der
Lichtung des Ursegmentstieles und durch
deren Vermittlung mit der Lichtung der
Seitenplatte in Zusammenhang.

2. Der Ursegmentstiel hat seine Verbindung
mit dem sekundiren Ursegment verloren, seine
mediale Partie ist in Mesenchymgewebe auf-
gelost, seine laterale Partie hat AnschluB an
das Hauptkanilchen gewonnen. Die laterale
Partie des Ursegmentstieles wird auf diese
Weise zum Ergénzungskanalchen des
Hauptkanilchens.

3. Das Erginzungskanilchen (gestrichelt) teilt sich in das innere Vornierenkimmerchen
und das Nephrostomalkanélchen. In das innere Vornierenkimmerchen stiilpt sich ein
von der Aorta versorgter Glomerulus und bildet den inneren Glomerulus, der &uBlere
Glomerulus springt in die allgemeine Leibeshohle (Zolom der Seitenplatte) vor, damit ist
das Vornierensegment in allen seinen Teilen gebildet, vom Normalgang ausgehend haben
wir das Hauptkanilchen, das Vornierenkiimmerchen mit dem inneren Glomerulus, das
Nephrostomalkanilchen und den dufleren Glomerulus.

Abb. 1, 2, 3. Schema der Entwicklung eines Vornierensegmentes. Der Ursegmentstiel

ist schraffiert, das Hauptkanilchen schwarz dargestellt. (Aus Ferix: ,Die Entwicklung

der Harn- und Geschlechtsorgane‘* im Handbuch der Entwicklungsgeschichte des Menschen.
KEe1BeL und Marn. 2. Bd.)

]*
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Durch bestimmte Raum- und Wachstumsverhiltnisse im unteren Rumpf-
abschnitt kommt es zu einer am Verhalten der Urnierenkanilchen bzw. an der
Verlaufsrichtung des priméren Harnleiters sich ausdriickenden Scheidung
in einen oberen (kranialen) Teil, der sich spdter mit der Keimdriisenanlage
vereinigt und als Geschlechtsabschnitt oder Pars epigenitalis (= Epididymis,
Epoophoron) bezeichnet wird. Der kaudale Teil bildet sich bei Organismen
mit Nachnierenentwicklung zuriick und gilt als Pars paragenitalis (= Para-
didymis, Paroophoron).

Abb. 4 und Abb. 5. Rekonstruktionsbild der linken Vornieren- und Urnierenanlage
eines menschlichen Embryos von 2,5 mm gr. L. und von 23 Ursegmentpaaren. (Sammlung
Prof. R. MEYER, Berlin). Die Vorniere besteht aus sieben Kanilchen; das vorderste im
9. Segment ist in Riickbildung. 2. und 5. Kanilchen sind miteinander unter Ausbildung
des Sammelganges verschmolzen. Das 6. Kanilchen ist noch frei, aber im Begriff mit dem
5.und dem 7.zu verschmelzen. Das 7. Kandlchen setzt sich in dem freien Endabschnitt
des primaren Harnleiters fort, der bis in das unsegmentierte Mesoderm reicht. Im Anschluf
an das 7. Vornierenkanilchen beginnt der nepbrogene Strang, im Bereich des 13. bis 15. Seg-
mentes sind innerhalb desselben Urnierenblaschen entwickelt. (Nach FELIX in KEIBEL-MALL.)

Durch die Entwicklung der Urniere wird die hintere Leibeshshlenwand
wulstformig fast in ganzer Lange vorgestiilpt; der Wulst, der als Urogenital-
falte zu bezeichnen ist, hebt sich durch rinnenférmige Vertiefung der ihn
begrenzenden Leibeshohlennischen zunehmend von seiner Basis ab. Von der
Zervikalgegend bis zum vierten Lumbalsegment erstreckt sich diese Bildung,
welche sich — ebenso wie die Urnierenkanilchen — kraniokaudal entwickelt.
Bald wird ferner die Urogenitalfalte durch Einsenkung einer mittleren, langs-
verlaufenden Rinne mit Ausnahme des kranialen und kaudalen Endes in
eine eigentliche, medialliegende Genitalfalte und eine laterale Urnieren-
falte jederseits getrennt, was durch die Anlage der Keimdriisen bedingt
ist (Abb. 6).
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Die Urnierenfalte differenziert sich ihrerseits wieder in einen lateralen
Teil, der den Urnieren-Driisenabschnitt enthilt und in einen medialen Teil,
den Tubenabschnitt, in den sich kraniokaudal der MULLERsche Gang ein-
hohlt. Beide Abschnitte sind schlieBlich nur mehr durch ein fadendiinnes Ge-
krése mit der hinteren Bauchwand verbunden. Je nach dem Geschlecht des
Embryos liegt der primére Harnleiter im Driisenabschnitt der Urniere (@) oder
im sog. Tubenabschnitt neben dem M¢LLERschen Gang (3 ). Die Urogenital-
falte verlauft urspriinglich parallel der Wirbelsaule stark medial gelagert. Durch

Abb. 6. Modell der hinteren Bauchwand eines menschlichen Embryo von 19,4 mm gr.
Lange (Sammlung Prof. HOCHSTETTER, Wien). Das viszerale Bauchfellblatt ist kurz ab-
geschnitten dargestellt, man sieht den Recess. sup. sacci omentalis. Die Urogenitalfalte
1st bis auf ihr oberes und unteres Ende in Urnierenfalte und Keimfalte getrennt. Die
Urnierenfalte ist bajonettformig gestaltet, wir unterscheiden ein oberes sagittales, ein
horizontales und ein unteres sagittales Stiick, eine erste und eine zweite Knickungs-
stelle. An der ersten Knickungsstelle steht die Urnierenfalte durch die Plica inguinalis
mit der vorderen Bauchwand in Verbindung, zwischen den noch horizontal verlaufenden
Aa. umbilicales befindet sich die Blasenplatte. (Nach FELIX in KEIBEL-MALL.)

die Entwicklung der Nebenniere und der Nachniere wird sie lateral gedringt.
Dadurch kommt es zu einer Richtungsverschiebung einzelner Teile der Uro-
genitalfalte, welche kranial sagittal orientiert ist, dann in einen mittleren hori-
zontalen Abschnitt iibergeht, um kaudal wieder in sagittaler Richtung zu ver-
laufen. Da der Gekroseabschnitt der Urnierenfalte nur kranial im oberen sagit-
talen Abschnitt gut ausgebildet wird, kann auch nur hier dem Druck von Nachbar-
organen (Magen und Darm auf der linken Seite) nachgegeben werden. Im unteren
sagittalen Abschnitt nihern sich die beiden Urogenitalfalten und verwachsen
miteinander, wenn sie nicht durch ungewdchnliche Verhaltnisse etwa von Seite
des Darmes daran verhindert werden, woraus uterine Doppelbildung entstehen
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kann. Die Verwachsung beider Urogenitalfalten im unteren Sagittalabschnitt
bildet den ,,Genitalstrang®, ein frontales Septum im primitiven Becken, um
schlieflich mit dem Boden der Leibeshohle zu verschmelzen; dies gilt vom
weiblichen Embryo, wihrend beim ménnlichen menschlichen Embryo die sich im
sagittalen Abschnitt einander néhernden Urnierenfalten mit der hinteren
Blasenwand verwachsen. Endlich ist noch darauf hinzuweisen, da} nach
Ferix durch eine laterale Wucherung an der ersten Umbiegungsstelle der
Urnierenfalte vom oberen sagittalen zum mittleren horizontalen Teil eine
Plica inguinalis zur Geltung kommt, welche zu einer sich aus der lateralen
Leibeswand erhebenden Crista in Beziehung tritt und so das Urnieren-
leistenband bildet.

Abb. 7. Modell von Harnblase, primirem Harnleiter und Ureter eines Embryos von
9,5 mm gr. L. (Sammlung Prof. HocuSTETTER, Wien.) Der primire Ureter hat sich in ein
primitives Nierenbecken und den Ureter im strengen Sinn gegliedert. Aus dem primitiven
Nierenbecken beginnen die zwei Polrohre auszuwachsen. (Die numerierten Knospen am
priméren Harnleiter sind Urnierenkniuelchen.) (Nach Ferix in KerBerL-MALL.):

R. MEYER, der die gleiche laterale Wucherung der Urnierenfalte als ,,Prominentia
inguinalis** bezeichnet, deutet die endgiiltige Bildung des Urnierenleistenbandes als eine
Entwicklung aus drei von vorneherein gegebenen Anlagen, von denen die erste der FELIX-
schen Plica inguinalis (spiter Pars uterina ligamenti teritis), die letzte der FELIxschen
Crista inguinalis (spiter Pars iliaca lig. terit.) entspricht, endlich eine mittlere als ein dorso-
lateral von der Urnierenfalte zur Abdominalwand und Crista inguinalis verlaufendes Ver-
bindungsstiick (spater Pars ligamenti lati lig. terit.) angelegt wird. Durch Verschiebungen
der fraglichen Stellen der Leibeswand beim weiteren Wachstum in kranialer und medianer
Richtung wird auch die vom Tubenabschnitt der Urnierenfalte seitlich ausgehende Plica
inguinalis wesentlich nachgezogen, was auf den Tubenabschnitt im Sinne einer Platzver-
anderung nachwirken mufl. Bei Stérungen oder Verzdgerungen der Bildung der vorderen
Bauchwand kénnen sich Umsténde zur Ausbildung von Entwicklungsstérungen am inneren
Genitale (Doppelmifibildungen am Uterus) ergeben (FELIX)

Uber die oben wiedergegebene Auffassung der Genese des Urnierenleistenbandes
bestehen Unstimmigkeiten der Anschauung unter den Autoren, auf deren Einzelheiten
hier néher nicht eingegangen werden kann. Es sei jedoch auf FRAXKL und auf KERMAUNER
verwiesen, welche zum Teil in Anlehnung an dltere Autoren die Plica inguinalis kaudal
von der Urniere aus sakralen und kokzygealen Teilen des nephrogenen Stranges
hervorgehen lassen. Allerneuestens ist Forssner fiir die Méglichkeit eingetreten, da8
auch kaudal vom Ieistenband Urnierenepithelreste vorkommen kénnen. Er wies im
Préparat solche Kanilchenreste nach, ein Vorkommen, das auch Ros. MEYER gelegentlich



Bildung des Urnierenleistenbands und der Nachniere und Nachharnleiters. 7

beschaftigt hat. (Vgl. RoB. MEYER: Zentralbl. f. Gynidkol. Bd. 47, Nr. 15. 1923.
Literaturangaben!)

Fiir die Bildung der definitiven Niere (Nachniere) kommen zweierlei
Gewebsquellen, aber beide mesodermaler Herkunft in Betracht: 1.der primére
Harnleiter, 2. das metanephrogene Gewebe.

Es stiilpt sich namlich zunéchst der Einmiindung in die Kloake, etwa dort
wo der WoLFFsche Gang aus der Liangsrichtung in eine sagittale umbiegt, eine
dorsalwirts gerichtete Hohlknospe aus dem priméaren Harnleiter aus, die sich
stielartig dehnt und férmlich in das metanephrogene Gewebe hineinwéchst.
Dies ist der definitive Harnleiter (= Ureter), der gelegentlich auch als
Kurrrerscher Kanal bezeichnet worden ist. Diese Ausstillpung kommt bei
Embryonen zwischen 4,5 und 5,3 mm Gesamtlinge zustande. Die Harnleiter-
knospe wichst erst dorsal gegen die Wirbelsdule hin, wendet sich aber dann in

flachem Bogen (der mit der Streckung der kaudalen Rumpfpartie verschwindet)
kranialwirts, um retro-

peritoneal hinter der Ur-

niere sich im Mesenchym-

gewebe nach oben zu

schieben (Abb. 7). Das

Auswachsen des Endes der

Ureteranlage wird be-

schlossen durch die erste

Anlage des Nierenbeckens ;

indes geht das Léngen-

wachstum im Bereich des

ganzen Ureters natiirlich

noch solange weiter bis

die endgiiltige Wachstums-

groBe des Menschen er-

reicht ist. Die Ureteraus-

breitung reicht bei einem a b
Embryo von 20 mm vom Ay}, 8. Radiographie von mit Wismuth erfiillten Nieren-

4. Lumbalwirbel bis zum becken. a Ampullire Form. b Veristelte Form. (Nach
12. Thorakalwirbel, wobei LEGUEU, Traité chir. d’urol. Paris 1910.)

die linke Nierenanlage
schon bei 22 mm Linge des Embryos etwas héher steht.

Das Auswachsen des Ureters wird beendet durch Differenzierung des
Nierenbeckens und des Sammelrohrsystems. War das Ureterende erst
halbkugelig, so nimmt es dann die Form eines zusammengepre3ten Trichters
an. Dieser Trichter stellt das primitive Nierenbecken vor, welches zu-
niachst in der kranialen, wie in der kaudalen Richtung zu Polréhrchen aus-
wichst. Zwischen beiden stiilpen sich zwei querverlaufende, blind endende
Rohrchen aus, die Zentralréhrchen. Diese 4 blind endenden Réhrchen stellen
die Sammelrshren erster Ordnung vor. Die Sprossung wird nun an den blinden
Enden in vielfachen Etappen dichotomisch bis zum 5. Fétalmonat (HAMBURGER)
immer wiederholt, wodurch aus dem primitiven Nierenbecken, wie berechnet
wurde, Sammelrchren 1. bis [3. Ordnung entstehen. Dadurch, dall mit dem
Wachstum der Niere die Sammelréhrchen niederer Ordnungen, also die altesten
Sammelréhren in die Wandung des sich dehnenden Nierenbeckens einbezogen
werden, ergibt sich eine Mehrzahl von Kelch- und Papillenbildungen. Beim
Menschen bleiben die Sammelrohren erster Ordnung bestehen und werden zu

* Calices majores; die Sammelrohren zweiter Ordnung werden zu Calices minores;
die der 3. und 4. Ordnung werden dagegen durch Wandreduktion in die Wand
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der Sammelrshren 2. Ordnung aufgenommen. Wiirde diese Ausweitung und

Einbeziehung der Wandung in die Nachbarschaft die Rohrchen 1. Ordnung

betreffen, so kime eine Niere zustande, die nur eine Papille besiBe, etwa wie die

Meerschweinchenniere. Immerhin kommen aber noch beim Menschen individuell

verschieden stark durchgefithrte Reduktionen des Sammelrshrchensystems

1. und 2. Ordnung vor. Die Verschiedenheit dieser Reduktionsvorginge erklirt
also leicht die ganz merkwiirdigen
Variationen in der Form des
Nierenbeckens bei verschiedenen
Tieren, wie beim Menschen, ebenso
wie sie bestimmten Ureteranoma-
lien zugrunde liegen kann. Das ver-
astelte und das ampullare Nieren-
becken (HYRTL, VOLKER, v. GAza,
LegUEv) ist hierdurch zu erkliren,
ebenso der gespaltene Ureter
(Ureter fissus) jene Erscheinung,
die falschlich auch als Doppelureter
bezeichnet wird und die mit dem
echten Doppelureter eine zuge-
horige Niere mit 2 Nierenbecken
gemein hat (Abb. 8).

Kaudal vom Urnierengebiet hat
sich der nephrogene Gewebsstrang
abgesetzt. Man spricht hier von
einem metanephrogenen Ge-
webe oder Nierenblastem.
SCHREINER unterscheidet zwischen
diesem und dem Urnierenende noch
ein Zwischenblastem. Auch R.
MeYEr hat in einem Fall dieses
Zwischengewebe feststellen kénnen.

Die Harnleiteranlage wichst
sozusagen in das kaudale Ende des
metanephrogenen Gewebes hinein.
Hier legt sich ein Haufchen dieses

Abb. 9. Aus einem Querschnitt durch einen
menschlichen Embryo der 5. Woche nach
ScHREINER (1902). Vergr. 120:1. Der Schnitt
trifft den primédren Harnleiter quer, den Ureter,
der bereits in primitives Nierenbecken und
Ureter s. s. gegliedert ist, lings. Um das
primitive Nierenbecken liegt wie eine Kappe das
metanephrogene Gewebe.
(Nach Ferix in Kerser-MALL.)

Gewebes, das sich als Nierenblastem
betatigt, zunichst nur medial, dann
allseitig der Ureterknospe an. Wie
eine Haube sitzt es dicht dem
halbkugeligen Ureterende auf und
wird von der auswachsenden Hohl-
knospe des Harnleiters dorsalwirts,
also aus der Richtung des nephro-

genen Gewebsstranges hinaus ver-
lagert. Damit gerdt es in enge Nachbarschaft mit der aus dem Zolomgewebe
hervorgehenden paraaortisch gelegenen Anlage der Nebenniere. Die metanephro-
gene Gewebskappe wird durch die Aussprossung der Pol- und Zentralrshrchen,
bzw. der Sammelréhrchen der Nierenbeckenanlage zerrissen. SchlieBlich wird
jedes Sammelrohrchen des aussprossenden Ureterbsumchens von einer diinnen
metanephrogenen Blastemkappe iiberzogen; jedes derartig versorgte Baumchen
bildet eine primitive MarpiGHISche Nierenpyramide. Alle Pyramiden legen
sich seitnachbarlich dicht aneinander, so dafl die ganze werdende Niere von
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metanephrogenem Blastem gewissermaflen einheitlich iiberzogen erscheint;
nur bleiben #uBere Furchen bestehen, wo sich die metanephrogenen Hauben
benachbarter Pyramiden trafen. Die Furchen bedingen die fétale Nieren-
lappung. Die seitliche Grenzzone solcher Renculi zeichnet sich gelegentlich durch
bindegewebig, ja muskulds differenziertes Mesenchym entsprechend der fibrésen
Nierenkapsel aus (Busse). Primdre Columnae Bertini heilen die meta-
nephrogenen Zwischenwinde, die von der d4ulleren Furchung aus, sich zwischen
den primiren Pyramiden gegen den Sinus renis hin einsenken. Dadurch, daf
jedes Ureterbdumechen in sekundére Kronen zerfallt, entstehen auch sekundire
MavrpicHIsche Pyramiden mit sekundédren Columnae Bertini; durch diese weitere
Differenzierung wird die Nierenoberfliche feiner gelappt. (Vgl. Hauck.)

Die metanephrogenen Hauben (-Kappen) scheiden ihre Zellen in zwei
verschiedene Lager, ein epitheliales und ein bleibend mesenchymales, binde-
gewebiges (Abb. 9). Aus dem epithelialen Anteil entwickelt sich in kom-
plizierter Furchung, Windung, Dehnung, Ausweitung und Einengung das

Abb. 10. Stiick eines Schnittes durch die Niere eines menschlichen Embryos von 30 mm
Sch.-St.-L. (Sammlung von Prof. STork, Wien.) Vergr. 300:1. Es ist ein dlteres Sammel-
rohr mit zwei aussprossenden jungen Sammelrohren dargestellt. Jedes junge Sammelrohr
treibt die Kappe metanephrogenen Gewebes, die das Ende des &lteren Sammelrohres
umschloB, vor sich her und zerreifit sie. In dem Winkel zwischen #lterem und jiingerem
Sammelrohr entwickelt sich aus dem metanephrogenen Gewebe je ein Nachnierenblaschen.
Das linke Blaschen zeigt in einer peripherwirts gerichteten Wucherung die erste Anlage
des Harnkanilchens. (Nach Frrix in Keisai-Maii.)

System der Harnkinalchen, angefangen von der Bowmawnschen Kapsel bis
zu den Schaltstiicken, welche sich schlieBlich mit dem letztgebildeten Sammel-
rohrchen verbinden, in sie hinein 6ffnen.

Zunichst bildet sich dabei aus dem haubenartigen Blastem jedes end-
giiltigen terminalen Sammelréhrchens eine Zellkugel (Nachnierenkugel), welche
durch Lumenbildung indas Nachnierenblédschen umgewandelt wird (Abb. 10).
Aus dem vom Nierenhilus abgewandten Blaschenepithel entsteht das System der
Harnkanélchen durch zapfenférmige Ausdehnung gegen das Sammelréhrenende,
hin, mit dem zuerst eine geschlossene Verbindung (Verwachsung), dann eine
offene durch Lumenbildung (vom Nachnierenblidschen her) eintritt. Aus dem
gegeniiberliegenden, etwas schmichtigeren Wandabschnitt des Nachnieren-
bliaschens wird die Bowmax sche Kapsel durch Einfurchung von der déem Sammel-
rohrchen abgewandten Seite her in der Richtung nach dem Sammelréhrchen
hin gebildet. Dadurch differenziert sich ein parietales und viszerales Kapsel-
blatt; durch Einwachsung eines GefaBschlingenknauels in das zunéchst kubisch
und zweireihig epithelisierte, viszerale Blatt kommt das MarpiGHIsche Nieren-
kérperchen, der Glomerulus, zustande. Vorher jedoch beschreibt die Harn-
kanilchenanlage, vom tiefsten Punkt der Furche angefangen, welche sie von
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der Bowmanschen Kapsel trennt, eine mehrfache Kriimmung, so daf} sie etwa
der Figur eines ungleichmiBigen, ‘groBen lateinischen S nahekommt (Abb. 11).
In diesem S sind alle Teile des spateren Harnkanélchensystems enthalten. Durch
Dehnung und verschiedene Zelldifferenzierung der Epithelien wird das ganze
komplizierte Schleifen- und Rohrenwerk entwickelt, das schlieBlich zwischen
Nierenkorperchen und Sammelréhrenampulle geschaltet ist. Die Klarlegung
dieser komplizierten Verhiltnisse ist hauptsichlich SCHREINER, STOERK und
PETER zu verdanken (Abb. 12).

Das metanephrogene Gewebe ist also der Mutterboden des Harnkanilchen-
systems, d. h. des 'ganzen sekretorischen Nierenparenchyms. Das

Abb. 11. Stiick eines Schnittes durch die Niere eines menschlichen Embryos von 30 mm
Sch. St. L. (Sammlung von Prof. Stomrkx, Wien.) Vergr. 300:1. Es sind 2 Harn-
kanilchenanlagen auf dem Schnitt getroffen, die verschieden weit entwickelt erscheinen;
sie gehoren verschiedenen Generationen an und liegen deshalb auch in verschiedener Hohe.
Die linke obere Anlage hat ein Harnkanilchen entwickelt, das mit dem Sammelrohr in
Verbindung getreten ist. Das untere Kanilchen steht unmittelbar vor der Entwicklung der
Stoerk schen Schleife. Seine Teile sind nicht im Zusammenhang vom Schnitt getrotfen.
Zu unterst liegt die noch schalenférmige Bowman sche Kapsel; dann kommt ein S formig
gewundener Abschnitt, aus dem oberen Bogen des S geht die Pars convoluta des Tubulus
contortushervor; der mittlere Schenkel gibt den Mutterboden fiir die SToERK sche Schleife, der
untere Bogen wird zum Verbindungsstiick. Uber dem S liegt das quer getroffene Schaltstiick.
(Nach Ferix in KerBer-MALL.)

Gewebe des Ureters und Sammelrohrsystems ist der Mutterboden der ableitenden
Rohrenanlage. Da sich nun zahlreiche Generationen von Sammelkanilchen,
— wie von Harnkanslchen — stets unter immer wiederholter Zerreiung und
Hinausschiebung des stets wieder zu neogener Zone sich vereinenden meta-
nephrogenen Gewebes vom Hilus gegen die Peripherie der Niere hin ausbilden,
findet man beim Neugeborenen die zentral gelegenen Nierenelemente reifer
und grofler als die peripher gelegenen. K1z hat eine Tabelle iber die mittlere
Grofie der zentralen und peripheren Glomeruli ausgearbeitet, aus der man sieht,
dal auch mnach der Geburt derartige Unterschiede zu finden sind. In der
Tat ist, wenn das lebensreife Kind aus dem Uterus-ausgestofen wird, die letzte
Generation seiner Harnkanalchen noch nicht fertig gebildet. Eine neogene Zone
nephrogenen Gewebes bedeckt noch in Form eines duBeren Rindenstreifens
die letzte Generation von Sammelréhrchen. Diese Zone erschépft sich innerhalb
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der ersten Lebenstage. Was von ihr zuriickbleibt, dient zur Bildung der binde-
gewebigen Nierenoberfliche (Ktrz, Havuck).

Im Augenblick der Ausbildung von Sammelrdhrchen ist die Ausstiilpung

der Ureteranlage beendet. Damit ist ein Fixpunkt der Nierenbeckenanlage

gegeben in Hohe des zweiten Lendenwirbels.

Stiilpen sich nun die Sammelréhren weiterhin

aus, so bleibt doch das primitive Nierenbecken

am gleichen Ort stehen. Allmé&hlich aber steigt

das Kopfende der werdenden Niere durch

Bildung der vielen Generationen von Kanélchen

bis zur 11. Rippe hinauf, das Schwanzende bis

zur Grenze von 4. und 5. Lendenwirbel (in

der zweiten Schwangerschaftshélfte). Nach der

Geburt reicht der kaudale Pol in die Fossa

iliaca hinein. Bei Kindern von mehr als zwei

Jahren sollen die Nieren jedoch iiber den Cristae

a b
Abb.§12a und b. Schnitt durch ein Harnkanilchen mit StoErKscher Schleife (mensch-
licher Embryo von 105 mm Lénge. Sammlung Prof. StoErk, Wien). Vergr. 300:1.
Zur Erklirung der Zusammengehorigkeit: der einzelnen Teile dient Abb. 12b, in der die
einzelnen Abschnitte schematisch ausgefithrt sind, welche man in Abb. 12a sieht. Die
StoERK sche Schleife besteht aus einem absteigenden und einem aufsteigenden Schenkel.
Der absteigende Schenkel wird gebildet von der Pars. recta des Tubul. contort. und einem in
Abb. 12b weil} gelassenen Abschnitt, der Wachstumszone, aus welcher sich spater der ab-
steigende Schenkel der HexLEschen Schleife entwickelt. Der aufsteigende Schenkel der
StoErk schen Schleife ist diinner und dunkler als der absteigende.
(Nach FELIX in KEIBEL-MALLL.)

iliacae stehen. Diese Verschiebung beruht auf dem Langenwachstum der Regio
lumbalis. Erst das Wachstum der hinteren Bauchwand schafft den nétigen
Raum fir die Nieren zwischen 12. Rippe und Darmbeinwand. In diesen
Perioden des Wachstums &ndert sich auch die Lage des Nierenbeckens durch
Rotation des Nierenkorpers. Urspriinglich liegt das Nierenbecken dorsal zum
Ureter, spater genau lateral zu ihm, endlich bleibt es in der Mitte zwischen
diesen Stellungen, nach einer geringen Zuriickdrehung liegen.
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Von groBBer Bedeutung fiir die Betrachtung der Nierenentwicklungsfehler
ist die Anordnung der zugehoérigen Gefafle, vor allem die der Arterien. Von
den als Urnierenarterien angelegten Zweigen der Aorta, werden die meisten wieder
zuriickgebildet. Nur ein Teil der mesonephrischen Arterien wird verwendet,
um Zwerchfell, Nebennieren, Nachnieren und Keimdriisen zu versorgen. Die
Richtung der Urnierenarterien ist urspriinglich nur horizontal, jedoch nicht
paarig, und in der Anordnung ebensowenig wie die der Urnierenkanilchen
segmental. FELix gibt an, da in einem Lendensegment bis zu vier Arterien
liegen konnen. Die bleibenden Urnierenarterien gehen aus der Strecke vom

10. Thorakal- bis zum 2. Lumbalsegment
hervor, d. h. bis zur Abgangshéhe der
unteren Gekrosearterie. Auf ihrem Ver-
lauf von der Aorta zur Urniere queren
die Arterien ein Gebiet, in dem sich
die Nebenniere entwickelt, wodurch die

Abb. 13. Arterienversorgung angeboren Abb. 14. Vielfache GefaBiversorgung einer
verlagerter Nieren. einseitigen, langen Verschmelzungsniere. Zu
(Nach WENZEL GRUBER.) beachten ist auch die Ureterkreuzung. Der
r. Ureter zieht hinter dem Darm vorbei zur
linken Seite. (Nach WENZEL GRUBER.)

Arterien zu Verschiedenheiten ihres Verlaufs gezwungen werden. Die kranial
gelegenen ziehen hinter den Nebennieren vorbei, die kaudal gelegenen vor ihr,
und diejenigen zwischen beiden Gruppen sind imstande, die Nebennieren zu
durchbohren. Die hier in Frage kommenden Urnierenarterien bilden ein peri-
pheres Netz, das Rete arteriosum urogenitale aus dessen weiten Gefien Urniere,
Keimdriise und Nachniere gespeist werden. Wenn nun einzelne Stammechen dieses
Netzes zuriickgebildet werden, so geschieht die Versorgung durch die iibrigen
Maschenzweige (Abb. 15). Diesist der Grund der bekannten grolen Variabilitit
der bleibenden Arterien der Urogenitaldriisen innerhalb der Grenzen des Ur-
sprungsgebietes aus der Aorta zwischen Arteria coeliaca (11. Dorsalsegment) und
Arteria mesenterica inferior. Die renalen Arterien sind bleibende GefafBe, an
welche die Nieren bei ihrer Hohenwanderung nach und nach herankommen
und angeschlossen werden. ,,Die Niere klettert an den Urnierenarterien wie an
einer Leiter in die Hohe, driickt sich FELix aus; sobald kranialwirts die
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geniigende Blutzufuhr gesichert ist, 16st sich das kletternde Organ von den
kaudalen Arteriendsten ab. Tatséchlich wird das Klettern aber nur vorgetiuscht
durch die Ausdehnung der Rumpiwand an der Niere vorbei nach abwirts. Hat
die Niere ihre definitive Lage erreicht, so besitzt sie noch mehrere Arteriae
renales. Von diesen embryonalen Renalarterien wird dann fiir gewdhnlich
eine als definitive stark erweitert, wahrend die anderen entweder zuriickgebildet
werden, oder als akzessorische Arterien erhalten bleiben. Da auch Suprarenal-
arterien aus den in Frage kommenden Urnierengruppen entstehen, laft sich die
Varietat erkliren, die darin besteht, daf3 die Arteria suprarenalis einen Ast zur
Niere gibt, und daB sie dorsal um Nebenniere und Niere herumliuft, um evtl.

_-_‘-\-H""--\...

\l \
Nebenniere Nebenniere X \4" |

l:) Keim [

driise

Urnigre

I/I'Kv_-lr".ir'w' |

Urniere «

5 {/,

Abh. 15. Rekonstruktion der Urnierenarterien eines menschlichen Embryo, ausgetfiihrt
an einem Embryo von 18 mm gr. L. und eingetragen in das Modell eines Embryo von 19,4 mm

r. L. Urniere, Keimdriise und Nebenniere sind mit ausgezogenen schwarzen Konturen
dargestellt, die Nachniere mit punktierten Linien. Die Kreise auf der vorderen Fliche
der Aorta bedeuten die Urspriinge der Zoliaka (die bei diesem Embryo noch paarig ist),
der Mesenterica sup. und der Mesenterica inf. Die Urnierenarterien 5, 6, 8 und 9, die linken
Urnierenarterien 7, 8 und 9 bilden zwischen Keimdriise und Nachniere ein Netz: das Rete

arteriosum urogenitale. (Nach FrrLix in KeiBerL-MALL.)

fern vom Hilus in das Organ einzudringen. Andererseits konnen die Nach-
nieren weit kaudal entspringende Urnierenarterien auf ihrer Wanderung mit
sich ziehen und beibehalten, was auch das seltene Vorkommnis erkliren mag,
daf} eine akzessorische distal vom Stammgefal abzweigende Arteria renalis eine
proximal entspringende Arteria renalis geradezu iiberkreuzt (Abb. 17 und 18).

Fiir die junge vom Becken kranialwirts wandernde Nierenanlage scheint,
wie HERBERT M. Evans im Handbuch von KEerserL und MALL genauer ausein-
andersetzt, durch Verbindung mit Kapillaren aus der Arteria sacralis media und
der Arteria mesenteria inferior eine Quelle der Blutversorgung gegeben zu sein;
dies wird aus den Ergebnissen von vergleichend-anatomischen und embryo-
logischen Injektionsversuchen geschlossen (JEIDELL). Ist fiir den menschlichen
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Embryo die Beobachtung auch nicht bestatigt, so scheint sie doch durch die
GefaBlversorgung unter dystopischen Nierenverhaltnissen (Beckennieren) er-

Abb. 16. Atypische, akzessorische Nierenarterien
(rechts aus der Art. iliaca abzweigend) bei
ortsgewohnlicher Nierenlage. (Nach ALBARRAN.)

hiartet zu werden (O. MEYER,
Antrscakow, H. THoMas). (Vgl.
Abb. 13 und 14).

Hier sei nur noch ausgefiihrt,
daB die Nierenvenen in ihrer
Entwicklung auf das innigste mit
der komplizierten Genese der
Vena cava inferior zusammen-
hingen und dall Lagestérungen
der Nieren nicht selten begleitet
sind von typischen Abweichungen
dieses Venensystems, welche als
persistente Bildung aus frither
Entwicklungszeit gelten konnen
(KoLLMANN).

Hier muB noch einmal des
Ureters gedacht werden. Er bildet
bei einer spiteren Entwicklung
zwischen drei relativ engen Stellen
(am Abgang vom Nierenbecken,
am Kreuzungspunkt der Linea

innominata und vor der Pars intramuralis der Blase) zwei leicht spindelig
erweiterte Abschnitte, von denen die untere auch fehlen kann (SEITZ, GERARD).

i

Abb. 17. Beiderseits mehrfache Nierenarterien, die sich teilweise in ihrem Verlauf
iiberkreuzen. (Aus ALBARRAN-GRUNERT: Operative Chirurgie der Harnwege.)

Gerade in diesem distalen Abschnitt ist der Harnleiter leicht gedreht. Die Ureter-
muskulatur tritt bei einem 7 mm langen Embryo erstmalig in Ringlagen auf.



Entwicklung der Nierenvenen und des Harnleiters. Ubergang in die Harnblase. 15

Fiir die Miflbildungslehre ist von besonderer Bedeutung der Vorgang der
Einbeziehung des distalen Ureterendes in die Harnblase. Dadurch,
daf} das terminale Stiick des WoLFFschen Ganges, der urspriinglich ziemlich tief
in die Kloake hineinmiindet, nach Aufteilung der Kloake bei einer frontalen Er-
weiterung der Blase zundchst hornformig erweitert wird, sodann in der Wandung
des Harnblasen-Harnréhrenanteils der ehemaligen Kloake aufgeht, gewinnt
der Ureter eine selbstandige Offnung. Bei diesem Geschehen ist zu beriicksich-
tigen, dal der Ureter erst dorsal mit dem WoLrrschen Gang in Verbindung
stand, daBl aber die Uretermiindung mit der Reduktion des terminalen Stiickes
des Urnierenganges mehr und mehr lateral zu liegen kommt und schlieBlich
Worrrscher (Glang und definitiver Harnleiter getrennt sich nebeneinander in
die Blase 6ffnen, der Ureter seitlich von jenem. Durch starkes Wachstum der
kleinen Wandstrecke zwischen den beiden Miindungen wird die eigentliche
Uretermiindung kranio-lateral verschoben, die Miindungen der beiderseitigen

Abb. 18. Ungewéhnlicher Verlauf der Nierenvenen. (Nach Gfrarp.)

Urnierengénge bleiben jedoch am Platze eng nebeneinander liegen; durch diese
Stelle (MULLERscher Hiigel) und die definitiven Miindungspunkte der kranio-
lateral auseinandergewanderten beiden Uretern wird die Gestalt des Trigonum
vesicae bestimmt, welche also einen Abkémmling der Wand des priméren
Harnleiters darstellt und als Blasenteil mesodermaler Herkunft zu betrachten
ist. Die Einbeziehung des WoLFFschen Ganges in die Blasenwand beginnt bei
Embryonen zwischen 5,3 und 7 mm Lénge. Bei Embryonen von 10—14,5 mm
Linge miinden der primire und der definitive Harnleiter dicht nebeneinander
in die Blase. Die trigonalen Verhaltnisse, gemessen in Beziehung zu den iibrigen
Blasenmassen, scheinen nach Ferix bei Embryonen von 22,7 mm Léange er-
reicht zu sein.

Die hiermit gegebene Schilderung der Entwicklung von Niere und Ureter
basiert durchaus auf der Darstellung von FELix im KEIBEL-MaLLschen Hand-
buch. Sie vertritt eine dualistische Anschauung, die von KupFreEr, RIEDEL,
WIEDERSHEIM zuerst gedullert, von RIBBERT, SCHREINER, FELIX usw. ausgebaut
worden ist. Fiir das Versténdnis ihrer Mitteilungen iiber gewisse Nierenmif-
bildungen ist es wichtig zu wissen, dal eine kleine Gruppe von Dualisten der
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Nierengenese sich die Entwicklung so vorstellt, dal das nephrogene Blastem
auch die Sammelrohren bildet, wihrend die Ureteraussprofung mit dem Nieren-
becken enden soll. Diese Anschauung kniipft sich an die Namen GUILLEBEAU,
VaERrsT, SCHENKL und BECK. Die monistische Auffassung, welche die Niere
einheitlich durch Aussprossung aus dem primiren Harnleiter sich bilden la3t
(KOLLIKER, GERHARDT u. a.), scheint keine Geltung mehr beanspruchen
zu konnen. Sie ist gelegentlich der Diskussion der Zystennierenentstehung
von AscHOFF und von BORST vertreten worden. (Vgl. die Ausfithrungen iiber
Zystennieren im nichsten Hauptstiick). AscHOFF schlieBt sich aber in seinem
Lehrbuch der pathologischen Anatomie heute selbst der dualistischen Richtung an.

II. Entwicklungsstorungen der Nieren und
Harnleiter.

Die Fiille der an den Harnorganen bekannten Mifibildungen zwingt zu einer
iibersichtlichen Gliederung der Darstellung. Es soll in den folgenden Haupt-
stiicken gehandelt werden von Entwicklungsstérungen:

. der geweblichen Zusammensetzung der Nieren,

. der Nierenform,

der Nierenlage,

der Nierenzahl und Nierengrofe,

der Harnleiterzahl und des Harnleiterverlaufes,

der Lage der Harnleitermiindungen,

. der Harnleiterlichtung.

In einem Anhang wird ferner noch Platz finden eine Wiirdigung

8. der Nierenbeckenerweiterung auf Grund von Entwicklungsstérungen
der Harnorgane (d. h. der sog. kongenitalen Hydronephrose).

NS Gtk oo 1o

1. Entwicklungsstorungen der geweblichen
Zusammensetzung der Nieren.

Der Entwicklungsgang der Niere ist ungemein langwierig und kompliziert.
Im Parenchymaufbau spielt sich mit dem Vorsprossen einer jeden Sammel-
rohrgeneration eine szenische Verianderung ab. Die zahlreichen Verschiebungen
im Gewebe, die komplizierten Ausreckungen, Dehnungen, Biegungen, Wei-
tungen und Einstilpungen beim Werden der Harnkanilchen, sowie die Not-
wendigkeit des Anschlusses der Abkémmlinge des Nierenblastems an die Ab-
kémmlinge des Harnleiters, das Liegenbleiben unverbrauchter mesenchymaler
Teile — all das fiihrt leicht zu Irrungen im Gewebsbau, sei es, dafl Reste pri-
mitiver Nierendifferenzierung in ungewdhnlicher, planloser Weise umgebildet
werden, wie das namentlich bei den als ,,Zwergnieren oder Kleinnieren** benannten
Beispielen von Hypoplasie der Nieren hiufiger gefunden wird, sei es, dal Gewebs-
abirrungen sich in ortsungewdhnlicher Weise umgestalten, wodurch unter Um-
stinden sogar weitgehend geschwulstihnliche bzw. gewichsartige Bildungen im
Bereich der Nieren zustande kommen konnen. G. HERXHEIMER hat diese
Maoglichkeiten im ScuwarBEschen Handbuch der Morphologie der Mifibildungen
ausfiihrlich behandelt. Auf ihn sei von vorneherein verwiesen.

a) Fehlbildungen.

Unter dieser Gruppe kann man gewisse Verbildungen der Nierenkorperchen
ferner kleinste geschwulstdhnliche Knotchen im Mark, die sog. ,,Markfibrome*,
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endlich den grofiten Teil der Zystenbildungen, angefangen von isolierten Nieren-
zysten bis zur riesenhaften Zystenniere, verstehen; ihnen sind einige Geschwulst-
formen der Nieren anzugliedern.

1. Fehlbildungen der Glomeruli.

Verbildungen der Glomeruli scheinen nicht selten zu sein. Sie werden
in weniger komplizierter, schlingenarmer Ausbildung des Gefaflknsuels ersehen,
der von hoéheren kubischen Epithelien besiumt ist, so wie man dies in fétaler
Zeit als Regel kennt. Der Schlingenraum ist kleiner, der Kapselraum weiter,
als es dem fertigen Nierenkorperchen entspricht (Porr). Manchmal sind nur
2—3 Schlingen ausgebildet (RUCKERT). Solche Zwerg- Glomeruli kann man
bei Ssuglingen, ja bei Kindern der ersten Lebensjahre mit einer gewissen
RegelmiBigkeit finden (LuBarRscH, RUuckerT, G. HERXHEIMER), ohne daf} das
benachbarte Nierengewebe verdndert zu sein braucht. Indes betont LuBarscH,
daB solcherlei Nierenknduelchen manchmal nicht iiber den zugehérigen Anschluf3
an das System der Harnkanilchen verfiigen. Er sowohl als BERNER und wir
selbst haben solche in der Entwicklung gehemmte MarpicHIsche Korperchen
auch im Gewebe von Zystennieren Erwachsener wahrgenommen.

Neben diesen reinen Hemmungsbildungen kommen auch Mehrfachbildungen
der Glomeruli vor, sog. Zwillingsbildungen der Nierenkérperchen,
welche von einer Bowmanschen Kapsel umhiillt sind. BeEErR konnte bei
jungen und bei bejahrten Menschen solche Glomeruli feststellen, welche zum
Teil auffallend groll waren. Die Zweiteilung kommt zustande durch eine von
der Peripherie der urspriinglich wohl einheitlichen Knauelbildung gegen den
GefiaBhilus des Nierenkoérperchens hin eintretende Spaltung. PETER betont,
daB ihm bei Betrachtung isolierter Glomeruli solche Gebilde nicht unterlaufen
sind. Er meint aber, dies Ergebnis der angewandten Methode zuschreiben zu
miissen. G. HERXHEIMER hat in einer Abbildung seiner Abhandlung iber
Gewebsmibildungen einen nahe der Eintrittsstelle des gemeinsamen Vas
afferens erfolgten Kalottenschnitt eines Zwillingsglomerulus abgebildet. Alle
eben geschilderten Abweichungen in der Bildung MarpieuIscher Korperchen
werden in vielfacher Variation in Zystennieren gefunden (BUSSE, SANGER,
G. HERXHEIMER, BERNER Uu. a.).

In der Niere von Neugeborenen, Siuglingen und auch von &lteren Kindern,
ja von Erwachsenen finden sich nicht selten, infolge von Fehlentwicklung,
verddete, hyalinisierte Glomeruli, deren Eigenart von G. HERXHEIMER
niher geschildert worden ist. Diese hyalinisierten Nierenkorperchen finden sich
in allen Schichten der Rinde, allerdings haufiger néher der Oberflache als in der
Tiefe. Manchmal sind sie gehduft im Bezirk des Gefafbdumchens einer Inter-
lobulararterie anzutreffen. Unter 43 Kindernieren fielen sie HERXHEIMER
38mal auf, wobei er die Moglichkeit offen lief3, daB noch eingehenderes Suchen
auch in den 5 negativen Fillen von Erfolg gewesen wire. Der Erscheinung nach
handelt es sich bei derartigen Nierenkdrperchen aber nicht stets um den gleichen
Grad von Verdodung. Vielmehr sieht man vielfach nur eine Verdickung des
bindegewebigen Kapselanteils durch Zunahme des Bindegewebes in mehreren
Schichten. Diese miissen nicht hyalin verindert sein. Ist eine hyaline Um-
wandlung erfolgt, so tritt sie bei vaN GiesoN-Fiarbung manchmal in Form
eines roten Ringes auf, der aus der Membrana propria der Bowmanschen Kapsel
hervorgeht. Oftmals erscheinen aber nur einzelne Stellen der Peripherie fleckig
oder wenig hyalinisiert. Zwischen Glomerulus und hyalin verdnderter Kapsel
ist in leichteren Fillen ein Spalt zu erkennen, auch wenn das Kapselepithel zu-
grunde ging. Weiterhin kann eine Verschmelzung dieser Teile des Nieren-
korperchens eintreten, die hyaline Umwandlung tritt nur in allméhlichem

Handbuch der pathologischen Anatomie. VI. 2
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Ubergang oder in scharfer Umgrenzung auch in einem Teil des Knéuels auf,
wobei unter Umstanden das Kapselepithel recht hoch gewuchert in Erscheinung
tritt. In anderen Fillen besteht zwischen dem Hyalin der Glomeruli und der
Kapsel nur eine ganz schmichtige Verbindung, wiederum in anderen scheinen
nur die Knauel umgewandelt zu sein. Hier tritt das Hyalin in einer mehr oder
minder kugeligen oder in birnférmiger Anordnung auf. Auch total hyalinisierte
Nierenkérperchen kommen vor; spindelférmige Zellen am Rand deuten die
Kapsel an. Ist die Hyalinbildung nicht vollstindig, so konnen die nicht be-
troffenen Teile der Nierenkérperchen normal aussehen oder komprimiert er-
scheinen. Da die befallenen Glomeruli sehr oft besonders hohes Epithel des
Kapselteils der Schlingen aufweisen, und die Zellkerne auffallend dunkel sind,
nimmt HERXHEIMER an, es handle sich um Knéuel, die in ihrer Entwicklung zuriick
blieben. Als primirer Ort der Umwandlung diirfte die Kapsel anzusehen sein.
Entziindliche Erscheinungen werden im Bereich solcher Verddungen vermif3t.
Auch fand G. HERXHEIMER gelegentlich glomeruldare Zystenanlagen,
ferner — im Zusammenhang mit Gefaflen des Nierengewebes — in einigen
Fallen freie glatte Muskelbiindel.

In Storungen der korrelativen Entwicklung des Epithels und des mesen-
chymalen Anteils der MarLpieHIschen Nierenkérperchen soll der Grund der
spiteren Hyalinbildung im Glomerulus zu suchen sein. Der ndhere Vorgang
ist in Dunkel gehiillt, man weil auch nicht, ob der Stérung im bindegewebigen
Anteil eine epitheliale Unregelm#figkeit vorangeht, was nach HERXHEIMER
allerdings niher liegt, als das Gegenteil. Er sieht in diesen Bildungen ,,Ham-
artien‘ im Sinne EUGEN ALBRECHTS, die bei der spateren Entwicklung der Nieren
wohl meist zugrunde gehen, verschwinden.

Bei erwachsenen Menschen, noch mehr bei alten Leuten treten solche ehe-
maligen Glomeruli gegeniiber dem Befund bei Sauglingen und kleinen Kindern
wesentlich zuriick. Ein Teil diirfte vielleicht in kleine Kalkkérperchen um-
gewandelt werden (Baum, CHiari, Ruckert). Allerdings sei nicht verhehlt,
daB OppENHEMER auf Grund neuerdings vorgenommener Untersuchungen
die punktférmigen Verkalkungen der Nierenrinde #lterer Leute auf den ver-
kalkten Inhalt erweiterter Harnkanilchen bezieht, was aber sicher in der Ver-
allgemeinerung nicht richtig ist. (Frankf. Zeitschr.f. Pathol. Bd. 27, S.368. 1922.)

2. Fehlbildungen im Bereich der Harnkanilchen.

Eine beim Menschen offenbar dullerst seltene Gewebsmifibildung hat Erica
MEYER in Gestalt von Flecknieren beobachtet. Es handelte sich um Nieren,
die streckenweise ganz gewohnlichen Bau darboten. Zwischen den normalen Ge-
websabschnitten waren aber andere eingestreut, welche mit der gut entwickelten
Niere nur die fertige Ausbildung der MarpicuIschen Korperchen und der Tubuli
recti gemeinsam hatten. Voll differenzierte Tubuli contorti wurden vermift.
An ihrer Stelle fanden sich epitheliale Zellanhdufungen, welche nach Gruppierung,
Form und GréBe eine gewisse Ahnlichkeit mit der Anlage der Tubuli contorti
aufwiesen. Im #uBeren Aussehen der Niere machte sich diese Absonderlichkeit
durch eine scheckige Fleckung der Oberflache geltend. Im gewissen Sinne scheint
eine Beziehung dieser MiBbildung, welche Erice MEYER auf Stérungen in der
korrelativen Ausbildung und Begegnung der beiden Entwicklungsanteile des
Nierengewebes gemil der dualistischen Anschauung des Werdens der Niere
zuriickfiihrt, zu Hemmungsbildungen der Nieren mancher Tiere zu bestehen,
néimlich zu den Flecknieren der Kilber (GUILLEBEAU und VaErsT) und des
Schweines (BEck). Uber die Fleckniere der Kilber, die lange als eine nephri-
tische Erscheinung galt (R1Eck), finden sich nahere Angaben bei VAERST. Die
weiBlichen Fleckchen sind durch Partien des Nierenblastems, d. h. durch Ab-
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schnitte unfertiger Parenchymentwicklung bedingt; sie sollen ohne Narben-
bildungen verschwinden, d. h durch Ausdifferenzierung des Gewebes. Die Fleck-
niere des Kalbes kommt nach VArgrst in 4/, nach BORGEAUD in 59/, der Schlacht-
kélber vor. ’

Zu den haufigst gesehenen, da mit freiem Auge erkennbaren Fehlbildungen der
Nieregehdoren diesog. ,,Markfibrome* (Abb. 19). Essind kleine weiBlichgraue bis
gelbliche, mehr oder minder kugelig gestaltete Einlagerungen von der GréBe eines
Hirsekorns und mehr. Thr Sitz wird im Markbereich oder an der Grenze von Mark
und Rinde angegeben, doch kann man in selteneren Fallen auch im Rindenbereich
dhnliche fibromartige Korper sehen. Die Deutung dieser Gebilde ist nicht ganz
einheitlich. HERXHEIMER fiihrt die Autorschaft v. RECKLINGHAUSENS, HERCZELS
und GOLDMANNS an, welche solche fibrése Kérperchen im Nierenmark Jugend-
licher haufiger fanden als
im spéateren Lebensalter;
dies lieBe einen Schluf
auf dysontogenetische Ent-
stehung zu. Die Mark-
fibrome fanden wiederholt
eingehendere Beriicksich-
tigung. Man suchte Klar-
heit, ob diese Kkleinen
fibrésen Bildungen, die
vielfach mit Harnkanil-
chen in raumlichen Zusam-
menhang gefunden wur-
den, als autonome ge-
schwulstartige Bildungen
zu gelten haben, oder
ob in ihnen entziindliche
Hyperplasien vorliegen, wie
das nach Lusarscu fiir
kleine Nierenrindenfibro-
me zutreffen kann, welche
mit der Nierenkapsel ver-
wachsen sind, oder ob  Aph. 19. Markfibrom der Niere. (Nach einem Priparat
endlich ihre Deutung als E. KraTzE1SEN-Mainz.)

Fehlschlag der Gewebs-

entwicklung berechtigt ist. Auf Grund der Arbeiten von LuBarscH, RIBBERT,
Ruckert, Bussg, EUGEN ALBRECHT, GENNEWEIN, NURNBERG, TRAPPE, HOR-
NOWSKI ist heute die Anschauung als gesichert zu betrachten, daBl zum wenigsten
die Mehrzahl dieser fibrésen Markkérperchen als Fehlbildungen zu betrachten
sind. EUGEN ALBRECHTS Schiiller GENNEWEIN hat betont, daB sie nicht so
scharf begrenzt sind, als es einer Geschwulst entsprechen wiirde. Die fibrosen
Anteile dieser merkwiirdigen Korperchen schléfen sich teils an wohl gebildete,
teils an verengte oder erweiterte Tubuli recti an, welche nicht etwa um die frag-
lichen Kérperchen herumligen, sondern mitten durch sie hindurchzoégen, um-
scheidet von dem fraglichen Bindegewebe, das sich in parallelen Lagen um die
Rohrchen lege, wahrend in den &dufBleren Partien der Knotchen der Bindegewebs-
verlauf mehr schief und schrig geschehe; darauf hat sich auch Bussk gestiitzt.
der namentlich noch das Vorkommen von glatter Muskulatur in solchen ,,Fi-
bromen* betonte und so an Beziehungen der Zusammengehérigkeit der Mark-
fibrome, bzw. Sammelkanilchenentwicklung mit der Genese des mit Musku-
latur ausgestatteten Nierenbeckens erinnerte. FELIX erwahnt allerdings bei

A
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der Darstellung der Nierenparenchymgenese nichts von glatter Muskulatur und
TrAPPE und NURNBERG haben die Busseschen Angaben iiber glatte Muskulatur
in Markfibromen nicht bestétigt.

Faur trigt der Anschauung Busses Rechnung, der die Markfibrome dys-
ontogenetischen Myomen und Fibromyomen gleichachtet, aus denen infolge
regressiver Prozesse die Muskelanteile mehr und mehr verschwinden kénnten.
Von Interesse ist RieBERTS Bekundung, dal man in Verbindung und offenbarer
Abhingigkeit von bindegewebiger.- Hyperplasie im Nierenmark auch Zysten-
bildungen finden kénne.

HorNowsKI stellte andererseits in Nieren mit Markfibromen auch embryo-
nale, wenig differenzierte epitheliale Anordnungen fest. Nach E. ALBRECHT,
GeENNEWEIN und TRAPPE handelt es sich um ein ortlich gestoértes Mengenver-
hiltnis der Gewebe bei der Markentwicklung der Niere, nicht um eine qualitative
Storung. Es iiberwiegt der mesenchymale Anteil gegeniiber dem epithelialen;
die Bindegewebsvermehrung ist das Wesentliche; sie veranlat durch groflere
Raumbeanspruchung evtl. das Verhalten der zugehérigen Tubuli. Bei geringen
Graden der Markfibrombildung (TRAPPE) ist eine Abgrenzung gegen das wohl-
entwickelte Nierengewebe kaum sicher mdoglich; man kann in einer groferen
Zahl von Markfibromen eine Stufung feststellen, welche vom Bild einfacher
bindegewebiger Hyperplasie bis zu dem des Fibroms fiihrt. GENNEWEIN und
EuGcEN ALBRECHT betonten, daf3 sie Zeichen fiir ein bestehendes Wachstum
solcher Kérperchen (im Sinne der Geschwulstexpansion) nicht erschlieen
konnten. Nach diesen Autoren handelt es sich um eine Fehlbildung, und zwar
nicht um eine einfache, fibrése, sondern um ein Hamartoma fibro-canaliculare.
Nach heutigem Benennungsbrauch wiirde man von einer Hamartie sprechen
und erst dann die Bezeichnung Hamartom wahlen, wenn die Uberzeugung
bestande, daB auf dem Boden der fibrokanalikularen Fehlbildung sich eine
iiber die Dysontogenese hinausgehende Fortentwicklung zur Geschwulst ab-
spielte. In dieser Hinsicht sei auch auf den Abschnitt dieses Handbuches iiber
die gutartigen, echten Nierengeschwiilste verwiesen.

3. Zystenbildung im Nierengewebe und Zystennieren.

Kleine, ungewoshnlich epithelisierte Hohlriume kann man in den Nieren
jeder Altersstufe finden. Die Anschauung, daf fiir die Entstehung dieser Blis-
chen — wenigstens teilweise — Entwicklungsstérungen maflgebend seien,
diirfte von ORTH herstammen. Wie LuBarscH gefunden, nehmen sie an Zahl
mit der Dauer des Lebens zu. Das wiirde nun nicht gerade fiir eine angeborene
Ursache der Zystenbildung sprechen. Indes weist ein Teil der Neugeborenen
in der Nierenrinde schon kleine Zystchen auf, noch dazu nicht selten in Ver-
bindung mit absonderlich entwickelten Nierenkoérperchen. RUCKERT, spéter
G. HErXHEIMER und BRAUNWARTH haben diesenrenalen Zysten der Neugeborenen
ihr Augenmerk zugewandt. Bei mehr als 509/, reifer und unreifer Neugeborenen,
wie bei Kindern bis zu 1!/, Jahren, konnten solche Zysten innerhalb der sonst
nicht verinderten Nieren gefunden werden. G. HERXHEIMER und BrAUN-
wARTH sprechen diese Hohlriume je nach dem Vorhandensein oder Fehlen von
rudimentéren Glomeruli, je nach der niedrigeren oder héheren Ausbildung des
Zystenepithels, je nach der Stirke des sonstigen Kapselgewebes usw. als Zysten
an,-die aus Glomeruluskapselriumen hervorgegangen sind und als solche Ge-
bilde, welche auf gewundene Harnkanilchen genetisch zu beziehen sein diirften.
Entsprechend der sog. neogenen Zone des bei der Geburt noch nicht fertigen
Nierenparenchyms finden sich die Zystchen zumeist nahe der duBleren Rinden-
grenze der Nieren. Die GroBle dieser Zysten schwankt.
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RuckEerT, der sie zuerst eingehender untersucht hat, betont, dafl er sie in
10 Fallen nur einmal als stecknadelkopfgroBle, helle Blaschen gesehen, wihrend
sie im tibrigen in der GroBe schwankten zwischen dem doppelten bis zu dem
vierfachen Mal} eines Nierenkorperchens. Manchmal erstreckte sich die Zysten-
bildung auf Nierenkorperchen und anschliefende gewundene Harnkanilchen
gleichzeitig. In den Blidschen lagen teils abgestolene Epithelien; zum Teil
fanden sich daselbst geronnene, homogene Massen, die sich mit Eosin rétlich
firbten. RUCKERT hat solche Zysten zwar in der Ubergangszone zum Mark,
nie aber im Mark selbst gesehen. Dieser Autor fult darauf, daf er in der Halfte
seiner Falle diese Zysten gefunden, und zwar unabhéngig von entziindlichen
Vorgiangen. Er schlieft,dal auch die mehr oder weniger isolierten Zysten in den
Nieren Erwachsener genetisch diesen
kindlichen Blaschenbildungen gleich-
kommen. Fir die Zysten macht er —
ebenso wie fiir jene in hypoplastischen

Nieren — primadre Entwicklungshem-
mung und nachfolgende Abschniirung
geltend.

Dagegen haben DunNGErR und Lu-
BARSCH Griinde ins Feld gefithrt. DuNGER
fiihrt einen Teil der Zysten auf binde-
gewebige Schrumpfung des — wenn auch
nur leicht — entziindlich veréinderten
Nierenzwischengewebes bzw. auf Harn-
retention in den dadurch abgedrosselten
Kanilchen zuriick. LuBaArscH hilt den
Nachweis von RUCKERT nicht erbracht,
da3 die beschriebenen Zysten Neuge-
borener nicht etwa Residuen von anders-
artigen fotalen pathologischen Vorgangen
in der Niere als nur von Entwicklungs-
storungen seien. Sein reichliches Unter-
suchungsmaterial ergab im Alter von
mehr als 50 Jahren den mehr als drei-
fachen Befund einschlagiger Nierenzysten
als bei Féten und Sauglingen. Er weist Abb. 20. Zystenniere eines Erwachsenen.
auf die Haufigkeit der Zystenbildung bei Auferer Anblick. (Lénge 23 cm.)
chronisch indurierten Nieren hin, deren
Veranderung entziindlich und durch vaskulare Storung zu deuten ist. Die
Genese der Zysten erklart er mechanisch, sei sie extra- oder intrauterin.
Eine Entwicklungsstérung halt er nur fiir jene Fille zulassig, die alle Nieren-
veranderungen fehlen lassen, welche geeignet wiren die Entstehung der frag-
lichen Zysten zu erkliren. Dal} solche — ohne Annahme von Entwicklungs-
storung — in ihrem Werden unverstindliche Zysten in vollig unverinderten
Nieren kleiner Kinder vorkommen, hat auch RUCKERT angegeben.

Von Bedeutung ist nun aber, dal BrRAUNWARTH, dem die Einwinde
LuBarscHs bekannt waren, und der diesen Einwéinden bei eigenen ausgedehnten
Untersuchungen Rechnung tragen konnte, sich der Erklirung von RuUcCKEerT
anschloB. Er kam zum Schluf}, dal bei weitem die meisten Zysten der Nieren
auf einer durch Entwicklungshemmung bedingten Anlage beruhen und da$ ent-.
ziindliche Vorgéinge nur einen das Wachstum der Zyste bedingenden Faktor
darstellen ; immerhin sei fiir eine kleine Gruppe von Zysten ein direktes Abhéingig-
keitsverhédltnis von entziindlichen Vorgingen zwar nicht auszuschlieBen, aber
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auch nicht zu beweisen; es erscheine auch fiir diese Zysten die Vorstellung
einer dysontogenetischen Anlage naheliegend, zumal man in genuinen und hydro-
nephrotischen Schrumpfnieren nicht stets Zysten oder doch nur einige wenige
Zysten finde. Wichtig erscheint der Schlul BrauNwarTHs, daB man in der
Genese der Nierenzysten ein Analogon zu der Genese der eigentlichen Zysten-
nieren erblicken diirfe.
Es gabe Fille, in denen
eine Grenze zwischen
beiden Erscheinungen
schwer zu ziehen sei.
In der BrErrschen
Bearbeitung der soli
taren Nierenzysten tritt
die Erkléarung durch die
Entwicklungsirrung zu-
riick hinter mehr ver-
muteten als erwiesenen
Anschauungen iiber er-
worbeneVeranderungen
des Epithels degenera-
tiver Natur; das BER-
NERsche Buch iiber die
Zystennieren referiert
zwar die Erklarungs-
versuche der isolierten
Nierenzysten, halt sich
aber von einer Wieder-
gabe eigener Erfah-
rungen zuriick. Echte
Zystenbildung ist auch
im perirenalen, mesen-
chymalen Gewebslager
beobachtet worden; sie
ist nach R. MEYER auf
die Rolle des Zwischen-
blastems bei der Ent-
wicklung des Urnieren-
Nachnierenapparates
zuriickzufithren.
Wie aus DyCKER-
HOFFs Bearbeitung her-
Abb. 21. Zystenniere. vorgeht, ist aber nicht
(Nach Wossipro. Zeitschr. f. urol. Chirurg. Bd. 10.) nur mit epithelialen,
sondern auch mit endo-
thelialen Zysten in der Niere zu rechnen. Bei Stérungen in der Vereinigung
der beiden Entwicklungsanteile des Nierengewebes konnen auch die jedem
Anteil zugehorigen Lymphgefaflanlagen getrennt bleiben. Dann kommt es
gerade an der Grenze von Mark und Rinde zu lymphangiektatischen
Zysten. Sie spielen in manchen vielblasigen Zystennieren eine gewisse Rolle.
Freilich ist der Unterschied solcher Lymphzysten von driisigen Zysten
durchaus nicht leicht, weil auch in dieser der Deckzellenbelag so niedrig und
platt sein kann, dall er LymphgefaBendothelien gleicht. Dies gilt besonders
von den glomeruliren Zysten. Im allgemeinen pflegt immerhin der Zellbelag
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der driisigen Zysten deutlich epithelial zu sein, niedrig bis hoch zylindrisch,
oftmals auch durch gut darstellbare in Reihen angeordnete ALTMANNsche
Granula ausgezeichnet, bald lipoidhaltig, bald vollig lipoidfrei trotz starker
Lipoidablagerung in benachbarten Kanialchenepithelien. Ein nicht unwichtiges
Unterscheidungsmerkmal lymphendothelialer und epithelialer Zysten kann
im Bldscheninhalt gefunden werden. Bei jenen ist er meist homogen oder
feinkornig, zellfrei, enthdlt nur vereinzelt Lymphozyten oder abgestoBene
Deckzellen; bei diesen erweist er sich selten als nur feinkérnig, haufiger
hyalin und mit abgestolenen lipoidhaltigen Epithelzellen, gelegentlich mit
geschichteten Kalkkorpern versehen. LuBARScH erwdhnt auch das Vor-
kommen echter Corpora versicolorata (sog. Amyloidkérper), die sémtliche
Amyloidreaktionen geben; iiberhaupt sind grundsatzliche Unterschiede im
Inhalt von Zystennieren

und zystischen Adenomen

nicht vorhanden.

Zystenniere.

(Synonyma: Angeborene
Nierenwassersucht, Hyda-
tiden-Niere, Hydrops renum
cysticus congenitus, zysti-
sche und zystoide Entartung,

multifokuldres Adeno-
kystom, kongenitales Zyst-
adenom, fotale Riesenniere.)

Man versteht unter
der ,,Zystenniere’‘ ein
renales Organ, dessen Abb. 22. Zystenniere eines Erwachsenen in AuBenansicht
Gewebe durch unverhélt- und auf dem Durchschnitt. Zum Vergleich eine normal
nismaBig viele, groBle groBe Niere. Gewicht der einen Zystenniere 2000 g. Gewicht
bis kleinste, epitheliale der normalen Vergleichsniere 135 g.
Blasen verbildet ist, so
daB die Hohlriume iiber die festen Teile erheblich iiberwiegen (Abb. 20).
Die Blasen enthalten eine fliissige bis halbstarre, oft leiméhnliche, klare oder
triibe, farblose oder graugelbe bis braunliche, manchmal weinrot bis blutig
gefarbte Masse. Sie sind in vielen Fallen so gro wie die Beeren einer iippig
reifen Rebenfrucht, stehen manchmal so dicht, daf} eine sauber aus dem Korper
entfernte Zystenniere in ihrer Gestaltung ja auch in ihrer hiibschen, schillernden
Fiarbung einer Bozener Weintraube vergleichbar ist (Abb. 21). Dieser Vergleich
trifft namentlich fir die groBe Zystenniere erwachsener Menschen zu, welche
riesenhafte MaBe und Gewichte aufweisen kénnen. Die Angaben KAUFMANNS iiber
ein Nierengewicht von 3000 bis 3500 g in einschligigen Fallen bestatige ich
durchaus. Langsmafle solcher Nieren bis nahe an 30 cm sind nicht ungewdhn-
lich (Abb. 22). In einem Fall von KRONLEIN soll sich sogar noch ein héheres
Gewicht ergeben haben, obwohl die Verbildung nur einen Teil der Niere betraf.
Jedoch ist durch die Zystenbildung nicht immer eine VergréBerung bedingt.
Es gibt annihernd normal groBle Zystennieren (Abb. 23, 24 und 25) und es
gibt auch hypoplastische Nieren mit mehr oder weniger reichlicher Zysten-
bildung; fiir einen Teil derselben trifft der Begriff der Zystennieren zweifellos
zu. (Vgl. Fille von EBsTEIN, PaLM, RUCKERT, PENROSE, BERNER, ROSENOW,
STAEMMLER, SCHILLING, FRIDA SCHAEFER u. a.). Fir andere Fille solcher
Kleinnieren wird die Bezeichnung von einigen Autoren als unberechtigt ver-
worfen, weil die Zystenbildung nicht das Hervorstechende, nicht das Auf-
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fallendste, nicht das Wesentliche im Rahmen der hypoplastischen Gesamt-
miflbildung der fraglichen Organe zu sein scheine. In diesem Sinne hat
ALBERT einen der Fille, welche voN MuracH untersuchte, kritisiert.
G. HerxuEIMER lat ArRNOLDs Beobachtung unter Hinweis auf die (nur
behauptete) vorausgegangene fotale Entziindung des Nierenbeckens und die
Nierenschrumpfung mit kleinen Zysten nicht als eigentliche Zystenniere
gelten. BERNER verwirft diese Scheidung in eigentliche und uneigentliche
Zystennieren auf Grund der Durchuntersuchung eines ungemein reichhaltigen
und vielgestaltigen Materials. Er halt den gemeinsamen dysontogenetischen
Gesichtspunkt ihrer Entstehung fiir mallgebend; er rechnet selbst eine Niere
mit mehreren groBen, solitdren Zysten hierher unter Hinweis auf LusT, der bei

Abb. 23. MaBig ausgeprigte polyzystische  Abb. 24. Paramedianer Schnitt durch eine
Fehlbildung der Niere. erwachsene Niere mit méafiger
Zugleich bestand aufsteigende Pyelonephritis polyzystischer Verbildung.
mit Rindenabszefichen.)

ein und demselben Menschen in der einen Niere eine einzige groBe Zyste fand,
wihrend die andere das Bild der gewohnlichen Zystenniere darbot. Man ersieht
daraus, daBl der Begriff ,,Zystenniere'* nicht zwingend abzugrenzen ist. Gleich-
wohl ist die Frage berechtigt, ob man wirklich alle polyzystischen Erscheinungen
in der Niere gleichwertig erachten darf. Fille von DYCKERHOFF und von
Fr. ScHAEFER mit Lymphzystenbildung tun dar, dal nicht alle Blasen und Blas-
chen von Zystennieren genetisch wesensgleich sind.

Was die Gro3e der Zystenniere anlangt, so ist es interessant, namentlich
aus BERNERs Monographie zu ersehen, daB normal groBe Nieren durch viel-
blasige Zystenbildung ausgezeichnet sein konnen (Abb. 25), auch Nieren,
welche duBerlich gar nicht den Eindruck der Zystennieren erwecken. Die Grofe
der Zystennieren ist nicht vom Alter ihrer Trager abhingig. Wie es bei Foten
derartig riesige Zystennieren gibt, dall daraus ein absolutes Geburtshindernis
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entstehen kann, (BRUCKNER, R. VIRCHOW, SCHUPMANN, SCHENKL, ROTTER,
GAULTIER, STAEMMLER u. a.), so kommen auch bei gréBeren Kindern und bei
Erwachsenen Zwergnieren vor, welche als Zystennieren aufgefallt worden sind
(EricH MEYER, Busse, BERNER, BEvAcGUa, FRIDA SCHAEFER u. a.).

Im allgemeinen zeigen die Zystennieren, sowohl in der Rinde als im

Mark die oben beschriebenen Hohlraume (Abb. 26). Sie dringen sich viel-
fach so stark aneinander, dall zwischen den einzelnen Blasen nur ganz schmale
Scheidewénde verlaufen, so dal, wesentlich in den Féllen, in denen die Zysten
gleichmaBig grol sind, der
Durchschnitt der Niere einen
bienenwabenartigen  Anblick
darbietet. Im &uBersten Ge-
websschnitt des Nierenparen-
chyms sind die Zysten an-
ndhernd rund, jedoch nicht
immer gleich in der Grélle und
in der Farbe des Inhalts. Die
GroBe der Blase kann von
kleinsten Durchmessern bis zur
FaustgroBe schwanken. In der
Markzone finden sich mehr
langliche oder auch rosenkranz-
artig aneinandergereihte und
wurstformig gekrimmte Blasen
(KtsTeR). Eine Regel besteht
aber in solcher Verteilung nicht.
Die gegen die Nierenbecken-
kelche gerichteten Wandab-
schnitte sind durch Zysten
oft buckelig vorgetrieben, das
Nierenbecken ist dann schein-
bar von Zysten erfiillt, kaum
als Spalt zu erkennen.

Vielfach hat man schon
bei Betrachtung von Durch-
schnitten mit freiem Auge den
Eindruck, als sidBen in den
Winden groBerer Zysten klei-

?eie‘lt Der hmltunter blutlge Abb. 25. Polyzystische Verbildung einer gewéhnlich
nhalt mancher Zysten oder die groBen Niere. (Natiirliche GroBe.) (Nach GaARrr®
Sienna - braungelbe Féarbung und EREARD: Nierenchirurgie. 1907.)

von Zystenwand und

Zysteneinschluf laBt an Blutungen, wohl durch Spannungsrisse in der
Scheidewand vereinzelter Blasen denken. Das Innenrelief der zystischen
Hohlrdume ist durchaus nicht immer glatt; da kann man gelegentlich Ein-
stiilpungen und Leistchen wahrnehmen, ja es kommen Gewebsbildungen hier

vor, die kammartig und warzig anzusehen sind. K#STER vergleicht sie mit dem
Hahnenkamm.

Der Inhalt alterer Zysten kann wasserdiinn, hell und uringhnlich, er kann
aber auch, wie gesagt dunkel, honigartig dick, ja breiig erscheinen. Er glitzert
nicht selten infolge Cholesterinbeimengung, kann sich infolge Kalkniederschligen
auch kornig anfithlen. Bald bietet der Zysteninhalt deutlichen Uringeruch
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dar, meist 146t er Harnbestandteile nachweisen; es werden also harnféhige
Stoffe in die Blaschen abgeschieden. Daneben erfolgt die Urinabscheidung
durch intakte Kanilchen nach auBen. Es ist manchmal zu verwundern, daf3
die bei den Leichenoffnungen erwachsener Menschen mitunter als zufilliger
Nebenbefund erhobenen Zystennieren eine Nierenfunktion {iberhaupt zulieBen;
ja, es ist erstaunlich, vom Kliniker zu héren, dall kaum Stérungen der Harn-
tatigkeit zu verzeichnen waren. (FAHR gibt unter Hinweis auf VEIL neuerdings
klinische Symptome der Zystennieren bei Erwachsenen etwa im Sinn einer
benignen Nierensklerose an.) Denn das UbermalB der Zysten erweckt den
Eindruck vélliger Einengung und Verdringung sezeinierenden Gewebes.
Gegeniiber den ganz diffus auf-
tretenden Zystenbildungen stehen
jene seltenen Fille, in denen es
sich nur um polyzystische
Veranderungbestimmter Ab-
schnitte der Niere, etwa eines
Renkulus oder nur des Markes
handelt (JAEGGY, ASCHOFF, BER-
NER). Diese Fille, von denen
neuerdings FRIDA SCHAEFER ein
lehrreiches Beispiel geschildert
hat, verdienen besondere Auf-
merksamkeit. Sie lassen nicht
nur epitheliale Genese der dabei
vorliegenden Bléschen erkennen.
An der Grenzschichte von Mark
und Rinde treten auch Lymph-
zysten in Erscheinung.
Schon Navwerk-HurscamipT, E.
MeyY®Rr, HERXHEIMER, BEER, BERNER
und AscHOFF haben Lymphzysten bei
den TUntersuchungen ihrer Zysten-

nieren erwihnt, sich aber iiber die
Entwicklung dieser Erscheinung nicht

Abb. 26. Zystenniere eines Erwachsenen durch-  ausgesprochen. — Dies tat dagegen

schnitten. (Aufnahme von Dr. W. CuLp.) DyckerHOFF; ihm schloB sich Fripa

SCHAEFER an, deren Beobachtung

solch zystischer Erscheinungen in der

Rindenmark-Grenzschichte nur noch von BerNER und DYCKERHOFF gesehen worden zu
sein scheint. ’

Was die Verhédltnisse des Nierenbeckens und der Harnleiter bei
Zystennieren anbelangt, so besteht keine Einheitlichkeit der Erscheinung;
ja, man kann von vornherein sagen, daf hier die Zystennieren der Féten und
Neugeborenen sich komplizierter erweisen, als die der Erwachsenen. Denn
diejenigen der Neugeborenen lassen vielfach den Hohlraum des Nieren-
beckens vermissen, oder ihr Ureter erweist sich als hochgradig verengt,
wenn nicht verddet (vgl. R. VircHow, WiTTE, voN MuTacH, BILLARD,
AckermMANN!). Das trifft fir hyperplastische als hypoplastische Zystennieren
der fotalen Periode zu. Besonders bei sireniformen MiBbildungen kommt solche
Nierenfehlbildung mit Atresie, ja Schwund der Harnleiter nicht selten vor
(LaneE, Ga. B. GRUBER und BEst). Die Nierenbeckenverddung fraglicher
Falle hat eine Zeit hindurch als Basis fiir die Erkldrung der Zystennieren als
Retentionsphdnomene sekundérer Art infolge primérer AbfluBhinderung des
Urins durch Pyelonephritis oder durch fibrése Pyelopapillitis (Rup.
Vircaow) gedient, ein Hinweis darauf, dal Verkiimmerungen in der Ausbildung



Polyzystische Verénderung einzelner Renkuli. Verhalten von Nierenbecken u. Harnleiter. 27

des Sinus renis und der angrenzenden Parenchymteile sehr ins Auge fielen.
Diese Erscheinung pflegt aber bei Erwachsenen zu fehlen, deren Nieren gleich-
wohl zystisch verbildet sind. Das gibt Anla$}, zur Frage der Berechtigung einer
heute wohl iiberwundenen dualistischen Krankheitsauffassung der polyzystischen
Niere Stellung zu nehmen.

Friither hat man namlich generell zu trennen versucht zwischen ,,angebo-
renen Zystennieren“ und ,erworbenen Zystennieren“. Man meinte
mit jenen, die bei Féten und Sauglingen gefundenen, mit diesen, die bei erwach-
senen Menschen festgestellten, eigenartig vielblasig veréinderten Organe und
glaubte in beiden Befunden verschieden pathogenetisch deutbare Erscheinungen
vor sich zu haben. Noch DETTMER hat sich zu dieser Scheidung bekannt.
KuUsTER war einer der ersten, der diese Trennung als unberechtigt bezeichnet
hat. Heute beruht dariiber weitgehende, aber nicht absolute Einigkeit, daf
alle Zystennieren in der Anlage angeboren sind (BERNER, FR. SCHAEFER,
STAEMMLER). Viel weniger einmiitig bekennt man sich zu ein und derselben
Anschauung iiber das Wachstum der Zystennieren.

Umstritten ist die Frage, wie weit die genetische Verwandtschaft
zwischen Einzelzysten und polyzystischer Nierenverbildung ange-
nommen werden darf; scheint namlich auch die von OrRTH, RUCKERT, BRAUN-
WARTH, RENNER und HERXHEIMER vertretene Meinung durchzudringen, daf
man eine durch die Quantitit der Erscheinungen zunehmende Reihe ersehen
koénne, welche die Niere mit einzelnen Zysten und jene mit vielfachen Zysten, bis
zur Zystenniere verbindet, so darf andererseits doch nicht verschwiegen werden,
dafl immer auch wieder die eine und andere Stimme sich erhebt, welche zwar
keinen durchgreifenden Unterschied zwischen Nierenzysten und Zystennieren
behauptet, wohl aber an einer Mehrfiltigkeit der Entstehungsweisen dieser
Erscheinungen festhilt (BiIrcHER, RosENow). Entziindliche und Schrumpfungs-
prozesse werden von ihnen als mogliche ursichliche Faktoren betont. Es wird
sich zeigen, daf} gerade die Ursachlichkeit der Zystennieren trotz der im ibrigen
gefallenen Schranke zwischen der ,,angeborenen® und der sog. ,,erworbenen‘
Erscheinung dieser Art noch nicht auf eine Linie der Erklirung gebracht werden
konnte. Dabei bleibt das Vorkommen nicht epithelialer Zystenbildung durch
Lymphangiektasie (DYCKERHOFF) ganz auller Betracht.

Personlich scheint mir die Deutung der Zystenniere generell als Glied einer dysontogene-
tischen Reihe sehr bedeutungsvoll. OrTH dehnte die vorhin erwdhnte pathogenetische
Reihe noch weiter; er stellt an ihr eines Ende die den Tod des Neugeborenen bedingenden
riesigen kongenitalen Zystennieren, lifit die Zystennieren der Erwachsenen, dann die
Nieren mit Kinzelzysten folgen und schlieBt sie mit den rudimentéren Glomeruli. Wenn
man will, kann man diese Reihe ungemein erweitern und komplizieren. Hat doch, wie oben
schon bemerkt wurde, Jarcey das Vorkommen der Zystenbildung nur auf einen Renkulus
beschrinkt gesehen. Und AscHOFF verfiigt iiber die Beobachtung einer Zystenniere, welche
iberall in ganz gleicher Weise verindert eine Durchsetzung der Marksubstanz bzw. der
Grenzschichte der Zysten zeigte, wihrend die Rinde von gréBeren Zysten ganz frei erschien.
(Abgebildet in AscHOFFs Lehrbuch der pathologischen Anatomie 2. Bd.; auBerdem ist der
Befund mit mikroskopischen Einzelheiten in BerNErs Monographie S. 113 als Fall 8
zu finden.). Auch BEITZKE hat iiber Zysten im Nierenmark berichtet. DUrLACH endlich hat
Zystenbildung zwischen den Renkuli im Bindegewebe beobachtet.

Allein wie der ebenfalls auf umschriebenen Bezirk beschrinkte Zystennierenfall von
Frips ScHAEFER zeigt, muBl man bei der Klassifizierung solcher Mark- und Zwischen-
gewebszysten vorsichtig sein, da eben die Genese der Zysten in den Nieren doch nicht
ganz einbeitlich ist.

Die Zystennieren treten meist zweiseitig auf. Doch ist ihr einseitiges
Vorkommen ebenfalls beobachtet (WuLrr). Nach PoussoN hat LrJars unter
62 Beobachtungen von Zystennieren 3mal einseitige gezahlt. LuzzaTo soll in
18,19/, der Falle polyzystischer Nierenverbildung die KEinseitigkeit der Er-
scheinung festgestellt haben. NaUMANN hat in Kiel 14 bilaterale Félle gegeniiber
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2 unilateralen gezéhlt unter 10177 Sektionen. Das Mainzer pathologische
Institut verfiigt unter 3500 Sektionen iiber eine derartige Beobachtung auBer
8 Fillen, die doppelseitig waren. Einschligige Beobachtungen sind auch von
CuAvANAZ und LEFEVRE, CoENEN, Pousson, CHRETIEN und BORRMANN ver-
zeichnet worden.

Das mikroskopische Bild der Zystennieren kann zugleich mit der
Frage der Genese behandelt werden. Die Darstellung der Verhéltnisse griindet
sich hauptsédchlich auf Untersuchungen von NAuwrrck und HUFSCHMIED,
v. KAHLDEN, J. SPRINGER, RIBBERT, ERICH MEYER, Busse, HERXHEIMER,
RuckerT, BERNER, DuNGER und Fr. ScHAEFER. Besonders auf die iiber-
sichtliche historische Entwicklung der genetischen Erklarungsversuche durch
DuNGER sel verwiesen. Seine mit zahlreichen Hinweisen der Literatur ausgestattete
Arbeit diente den nachfolgenden Absatzen als Grundlage. Hatte urspriing-
lich die in den Zystennieren vielfach wahrgenommene ungewohnliche Bildung
interstitiellen Gewebes zur Anschauung gefithrt, daB aus Wucherungen der
Bindegewebszellen die Blischen entstiinden (BeEckManw, EricHSEN, HERTZ),
so kam man doch friihzeitig zu der Ansicht, dal eine Ableitungsbehinderung des
Harns, also eine Zuriickhaltung des Nierensekrets die Ursache der Erscheinung
darstellen kénne. Man dachte sich diese Behinderung als eine Sperre des ab-
fithrenden Systems, sei es in Form von EiweiBlzylindern (FRERICHS), sei es
durch Blutgerinnselbildung in den Bowmanschen Kapseln (KLEIN, ROSENSTEIN,
Brieipr und SEVERI), sei es in Harnkanilchenverlegung, namentlich im Ver-
schluf der terminalen Sammelrohrabschnitte etwa durch Kalksalze oder Harn-
siurekrusten (BouiLLauD, LEEMANN). Dieser letzten Ansicht hat auch Rub.
Virceow anfangs gehuldigt, verliel sie aber dann zugunsten der Annahme der
Atresie der Sammelrshrchen an den Papillenspitzen infolge von Schrumpfung
des urspriinglich vermehrten interstitiellen Bindegewebes. An und fiir sich war
die Erkenntnis wohl richtig, daf} hier ein genetischer Umstand fiir die frag-
liche Erscheinung mancher Zystennieren greifbar zutage tréte. Jedoch war
die von RupoLr VircHOW und von ARNOLD gegebene Erklarung unrichtig,
dall dieser Umstand durch eine fétale sklerosierende Nierenentziindung der
Papillengegend oder des Sinus renis bedingt sei.

Diese Theorie der Retention auf Grund entzindlicher Vorgénge
ist vor allem fiir die Neugeborenen-Zystenniere in Anspruch genommen worden.
Immerhin iibertrug man sie auch gelegentlich auf die Verhaltnisse der erwach-
senen Zystennieren (THORN). Von zahlreichen Bearbeitern wurde sie als Er-
klarung durch viele Jahre herangezogen; von ihnen sei nur auf Lust, LEICHTEN-
STERN, WITTE, SINGER, SCHULTZ und auf STiEDpA verwiesen. Allgemein iiber-
wunden ist sie heute noch nicht. So spricht Poussox und nach ihm sein Schiiler
FERRON von ,,falschen Zystennieren, wobei er an die Méglichkeit der blasigen
Umbildung von Kanilchenabschnitten im Verlaufe von Nephritiden denkt.
Solche Nieren trennt er von der eigentlichen polyzystischen Nierenerkrankung
ab, welche cr durch fehlerhafte Entwicklungsvorginge und durch geschwulst-
artiges Wachstum erklart wissen will. Auch BrRONGERsSMA hélt an der priméaren
Bedeutung der Entziindung fiir die Entstehung der Zystennieren erwachsener
Menschen fest, wobei er sich namentlich auf THORN stiitzt. HENKE hat ebenfalls
fotal entziindliche Vorgénge fir die Veranlassung der Entwicklungsanomalie
an Nieren und Leber haftbar zu machen versucht, welche sich spiter als viel-
blasige Verbildung dieser Organe offenbarte.

Im Gegensatz zur entziindlichen Anschauung vertraten andere Autoren
den Standpunkt, dall eine zystische Nierenentartung infolge primérer
Nephrozirrhose vorliege (SaouriN, CorniL und Bravrt). Dabei spiele sich
unter dem  sklerotischen Einflul} eine Epitheltransformation ab, welche zur
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reichlichen Bildung eines Sekretes und zur Hohlraumbildung fithre. In SABOURINS
Auffassung von einem metatypischen Geschehen am Epithel, das zunachst
passiv verandert werde, dann aktiv in Wucherung gerate und zur Blasenbildung
schreite, darf man einen der frithesten Wegweiser zur Geschwulsttheorie der
Zystennieren erblicken.

Dafi die Zystennieren als Neubildungen in Frage kommen wiirden,
hat MicHALOWICZ zZuerst vermutungsweise ausgesprochen. BRIGIDI und SEVERI
haben Harnkanilchenzellen als Anhaufung innerhalb dilatierter Tubuli gesehen.
Solide Epithelzapfen dehnten teilweise die Kanélchen aus. Ampullir erweiterte
und ausgefiillte Abschnitte der Tubuli lieBen konzentrisch angeordnete Epithel-
einlagerungen erkennen, welche zentrale Degenerationen zeigten. Das veranlafte
die beiden Autoren zur Aufstellung einer neoplastischen TheoriederZysten-
nierenentstehung, analog der genetischen Vorstellung von den vielkammerigen
Eierstocksgeschwiilsten. Durch CHOTINSKY, der epitheliale Leistenbildungen
in Blasen der zystisch verinderten Niere fand, der andererseits kleine solide
Epithelkugeln feststellte und dem auch stellenweise auffallende Verdickungen
der Membrana propria von Harnkanilchen begegneten, durch PHILLIPPSON, der
papillomartige Bildungen im Zystenbereich gesehen, durch HoMMEY und LEJARS
wurde diese Geschwulstauffassung bestarkt; endgiiltig haben NAUWERCK und
Hurscamiep mit Nachdruck den Adenokystomcharakter der Zystennieren
vertreten. Ihnen fielen SproBbildungen auf, welche nicht nur die gewundenen,
sondern auch die geraden Harnkanilchen in Mark und Rindenschicht, sowohl
innerhalb bindegewebig hyperplastischen Gebietes, als im Bereiche gewohnlich
beschaffenen Stromas auszeichneten. Die Sprossen saBen als solide Epithel-
zapfen den Harnkandlchen auf. Epithelhaufen an Stelle von Harnkanilchen,
epitheliale, zum Teil papillire Wucherung im Bereiche der Harnkanilchen
— manchmal vereint mit Bindegewebswucherung — stiitzten die neoplastische
Erklarung. Die Zystenbildung, so sagten sie, wiirde wohl nur zum geringsten Teil
durch Retention bedingt. Transsudatbildung spielte frithzeitig eine Rolle.
In den Zysten stellten die Autoren zerfallene Leukozyten und Epithelien fest.
v. KAHLDEN bestirkte diese Anschauungsweise, indem er noch weitere eigenartige,
an Verhiltnisse des Ovarialkystoms erinnernde Befunde erhob, néamlich schlauch-
artige, hochzylindrisch epithelialisierte Bildungen mit basal gestellten Zellkernen.
Ein neuer gedanklicher Umstand wurde durch KaHLDEN ins Licht geriickt:
Er wies auf die hiufige Kombination von Zystennieren und Zystenleber 1)
hin und sprach die Meinung aus, es konnte die Anlage bzw. ein geringer Ent-
wicklungsgrad der Zystenniere Erwachsener angeboren sein. Auch fand v. KaHL-
DEN in seinen Fillen das Zwischengewebe wenig gleichmifig entwickelt, oft
schleimgewebsidhnlich, oft ungemein gefafireich. Fettgewebe, das reich an
Gefafibildungen war und geradezu kavernos aussah, wurde ebenfalls angetroffen,
so daBl an eine Kombination von Geschwulstanteilen verschiedener Gewebe,
an eine Mischform gedacht werden konnte. Im Fall der Zystennieren eines Neu-
geborenen gaben die einem intrakanalikuliren Mammafibrom #dhnelnden Bil-
dungen, welche durch Einflechtungen von Schleimgewebe und kavernosem
Fettgewebe ebenfalls ausgezeichnet waren, AnlaB zur Bezeichnung Myxo-
fibroadenoma renis. )

1) Vergleiche iiber Zystenleber und Zystenniere, die Arbeiten von STEINER, KUSTER,
Or1iTZ, ALBERT, BorRsT, HENKE, HERXHEIMER, LU'YKEN, BERNER, HEINZ DUNGER, GORNIL
und RANVIER, SIEGMUND, v. HipPEL, TERBOURGH, ScHMITZ, KONJETZNY, v. MEYENBURG,
VorraarL, LoreENTZ. Nach HERXHEIMER sind etwa 50 Fille in der Literatur zu finden,
welche eine Vereinigung von Zystennieren und Zystenleber erkennen lieBen. Auch wir haben
zweimal diese Beobachtung gemacht. Die Patientin des einen Falles bot auBerdem eine
einkammerige Ovarialzyste dar.
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Der Kystomtheorie der Zystennieren piflichteten verschiedene Autoren
bei, allerdings nicht stets fiir alle Fille, die sie untersucht hatten, wie z. B.
WitrTE, v. MuTACH, BORST, und nicht in der Meinung von einer AusschliefSlichkeit
der neoplastischen Genese fiir alle Erscheinungen der Zystennieren (BERNER,
STAEMMLER).

Die Annahme, es sei die genetische Mibildungstheorie der Zysten-
nieren zuletzt aufgestellt worden, ist nicht ganz richtig; jedoch konnte diese
Theorie nicht frither festen FuB fassen, als die Entwicklungsfragen der Niere
klar gelegt waren. In der Tat hat schon WILKE 1856 sich fiir diese Anschauung
ausgesprochen. RINDFLEISCH und namentlich KosTEr sind ihm darin
gefolgt. Thm schlossen sich HaNAU und SHATTOCK an. KoSTER lief Nieren-
becken und gerade Harnkanilchen getrennt entstehen; er wullte nicht, dal aus
dem Nierenbecken Sammelrohrgenerationen in das Nierenblastem vorsprossen.
In gestorter Vereinigung des Nierenbeckens und der geraden Harnkanilchen
sah er den Grund fiir Harnretention und Zystenbildung des Nierengewebes;
iibrigens kommt die von GUILLEBEAU, VAERST, SCHENKL und BECK vertretene
Anschauung im Effekt der Erklarung der Zystennieren dieser Meinung KOSTERs
ziemlich gleich. Auch Horwowski diirfte in diesem Sinn zu erwéhnen sein.
Dagegen dachte HANAU an eine Aplasie der Papillen; v. MuTACH nahm fiir einen
Teil der Beobachtungen eine Persistenz fotaler Verhéltnisse an, wahrend
SHaTTOCK die Zystenbildung auf ein Wachstum dystoper Reste der Urniere
bezogen haben wollte.

Es ist HILDEBRAND zu danken, dafl er die Genese der Zystenniere mit der
Erkenntnis der dualistischen Nierengewebsentstehung in Einklang zu bringen
suchte, wie sie durch v. KupFFER eingeleitet worden ist. Eine Verschmelzungs-
behinderung der zur Verwachsung bestimmten Kanslchenabschnitte bedinge
so schwere UnregelmiBigkeiten, daBl dann, wenn die Glomeruli anfingen zu
sezernieren, kein Abflul fiir das Sekret moglich sei, das Bindegewebe gereizt
wiirde und zu wuchern anfinge. R1BBERT, der im wesentlichen dieser Anschauung
beitrat, lie von JENNY SPRINGER die Zystenbildung nicht allein durch den
Druck einer Retention von Harnsekret, sondern vor allem durch aktives Wachs-
tum der Zystenwand bedingt erkliren.

In einem vielgenannten Vortrag vor der deutschen pathologischen Gesellschaft 1899
hat RIBBERT an einer miBgebildeten Frucht mit hydronephrotischen und zugleich zystisch
verbildeten Nieren die MiBbildungsnatur solcher blasig veriinderter Ausscheidungs-
driisen erlautert. In seinem Fall waren die Schleifenschenkel und die gewundenen Harn-
kanidlchen nicht vorhanden; die Trennung der aufeinander angewiesenen Systeme wurde
dauernd. ,,Aus den wachsenden Glomeruli entwickelte sich die eine Gruppe von Zysten,
aus den Enden der Sammelrshren die andere. RiBBERT fullte also auf der dysontogene-
tischen Betrachtungsweise dieser Erscheinungen, gestand aber zu, daf die in ihrer Ent-
wicklung gestorten, nicht physiologisch zusammengeflochtenen Gewebe auf eigene Faust
wiichsen und tumorartige Bildungen hervorbringen kénnten, was besonders ins Auge falle,
wenn, wie bei der oben zitierten Beobachtung KRONLEINS, nur ein Teil der Nierenanlage
sich so entartet entwickelte. Damit hat Riserr die Mifbildungstheorie und die
Geschwulsttheorie der Zystennierenentstehung in einer ertriglichen Art vereinigt.

Die Auffassung der Zystennieren als Produkt einer Entwicklungsstérung
trat bald in Arbeiten von WiEcanD, ErRicH, MEYER, SCHENKL, BECK, VAERST,
Ruckert, Busse, DuNcER und G. HErxHEIMER in den Vordergrund, freilich
nicht stets unter Zugrundelegung gerade der RIBBERTschen Anschauung.
Nimmt RiBBERT als wesentlich eine Umbildung infolge fehlerhaften topischen
Wachstumsgeschehens in der Niere an, so vertritt Busse den Standpunkt, das
Wesentliche sei ein Stehenbleiben auf embryonaler Stufe, was schon v. MuTacu
gedtullert hatte. Massige Bindegewebsentwicklung, reichliche Einlagerung
glatter Muskulatur, nesterweise Anordnung spirlich gebildeter, gewundener
Harnkanélchen und Glomeruli infolge Trennung durch breite Bindegewebs-
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septen, Ausstattung der ausgebildeten und verbildeten und auseinandergezerrten
Glomeruli mit kubischen Epithelien, ungewohnliche Inseln und Ziige fibro-
muskuldrer Substanz, welche einzelne oder mehrere Epithelginge umscheideten,
Zystenwandungen mit Muskeleinschlag — spricht er als Uberbleibsel und Folgen
friih gehemmter Entwicklung an, welche durch das Studium der embryonalen
Niere verstandlich wiirde. Er sieht also die Zystenniere als Hemmungsbildung
an; ASCHOFF stimmt mit dieser Ansicht iiberein, wenn er auch, wie sein Schiiler
RuckErT, bei der Diskussion zu BussEs Ausfithrungen (1904) sich auf den
Boden einer monistischen Entstehung des Nierengewebes stellte.

Auch von embryologischer Seite hat man Stellung zum Problem der Zysten-
nieren genommen. IvarR BRomAN sagt, man koénne theoretisch vier Moglich-
keiten der Entwicklungshemmung mit Ausgang in Zystenbildung annehmen:

1. Eine Persistenz metanephrogener Zellenblischen.

2. Ein dauerndes Getrenntbleiben der S-férmigen Kanilchen gegeniiber
den Sammelrohren.

3. Abschniirung der zuerst angelegten Harnkanilchen von Sammelréhren
niedriger Ordnung, ohne daf} spéter eine Verbindung mit Sammelréhren héherer
Ordnung eintrate.

4. Verspatete, unregelmafige und nicht zu einheitlicher Lichtung fithrende
Lumenbildung in den metanephrogenen Zellkugeln bzw. Zellstringen.

Zu diesen Punkten hat sich BERNER geduBert. Er erkennt die 1., 2. und
4. Moglichkeit an, die 3. leugnet er auf Grund seiner histologischen Befunde.
FeLix gibt lediglich an, daBl der komplizierte Verbindungsvorgang zwischen
Harnkanélchen und Sammelrohrsystem eine Erklarungsmoglichkeit fiir die
Entstehung eines Teiles der Zystennieren gibe. In einem der Fille von Fripa
ScHAEFER ist infolge der partiellen formalgenetischen Minderwertigkeit der
Endsprossen des ureteralen Anteils die Vereinigung der beiden Bildungs-
komponenten fir das Nierenparenchym ausgeblieben. ,,Der aus dem Verband
ausgeschaltete Ureterspro hatte eine Nachentwicklung erfahren, ein Langen-
wachstum innerhalb der Proliferationszone gemif$ seiner prospektiven Bedeu-
tung. Raummangel fiihrte zu Schlingelung und zu zystischer Erweiterung
der Rohren an mehreren hintereinander gelegenen Stellen. Entsprechend der
partiellen Nichtvereinigung beider Parenchymanlagen haben sich auch die
LymphgefaBanlagen nicht vereinigt und sich infolge Wachstums und Stauung
lymphangiektatisch erweitert. (Diese Schilderung ScHAEFERS, welche hinsicht-
lich der lymphogenen Bliaschen der DyckERHOFFschen Auffassung entspricht,
zeigt, dal man polyzystische Nierenverinderungen endothelialer Natur sehr
wohl als pathogenetisch gleich mit rein epithelialen Zystennieren behandeln darf.)

Auch JicEroos verteidigt die MiBbildungstheorie der Zystennierengenese,
meint aber, man koénne anderer Theorien fiir die FErklirung nicht ganz
entraten. Thm sind Retention und Proliferation mitwirkende Faktoren. In
Verhaltnissen des interstitiellen Gewebes, die als vitia primae formationis gelten
konnen, sucht er den Ursprung einer Gleichgewichtsstorung zwischen Parenchym-
zellen und bindegewebigem Anteil; diese Stérung bewirke weiterhin Ver-
bildungen von solch grofer Tragweite. Damit steht er der Auffassung von
Borst nahe. BORST sieht in einer Stérung des embryonalen Wachstums der
Gewebsanteile den Anlal zur zystischen Verbildung der Niere und Leber. An
Stelle planméBigen und physiologischen Sichentgegenwachsens des Binde-
gewebes und der Epithelformationen, entsteht zu einer Zeit, in der bereits
eine gewisse Entwicklungsstrecke zuriickgelegt und ein Teil des Organs regel-
recht gebildet ist, aus unbekannter Veranlassung ein wirres Durcheinander-
wachsen dieser Teile. ,,Was sich entgegen wachsen soll, wachst auseinander,
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was sich gegenseitig im Wachstum beschrinken und in gewisser Weise beein-
flussen soll, tritt nicht in die wachstumbestimmende Verbindung. So ent-
steht eine Irrfahrt des Epithels, das sich seine abenteuerliche Wege in die
Bindesubstanz und zwischen das bis dahin entwickelte Parenchym hineingrabt.
Zu dieser Hypothese ist Borst in Riicksicht auf die mit den Zystennieren
hiaufig vereinte zystische Leberverbildung gekommen.

G. HERXHEIMER, der ebenso wie DUNGER darauf hinweist, dal3 Zystennieren
sehr héaufig nur eine FErscheinung vielfacher sonstiger MiBbildungen ihres
Tragers sind, da ferner Zystennieren familiar und erblich in Erscheinung
getreten sind (BRUCKNER, STrINER, WoLFF, Rup. VircHoOw, EricH MEYER,
Brok, HOENE, BorELIUS und DuNGER), spricht die Zystenniere als eine Mif3-
bildung an, und zwar als eine Kombination von Gewebsmi3bildung mit groben
MiBbildungen, die durch Entwicklungshemmung erklarbar seien. Dabei neigt
er zu RIBBERTs Annahme, daf in vielen Fillen die Stérung in der Vereinigung
beider geweblicher Nierenanlagen wesentlich gegeben sei. Die vielfach wahr-
genommenen tumorartigen Wucherungen hilt er fiir sekundir; so bezieht er die
Zystennieren insgesamt ein in das Heer der geschwulstartigen Fehlbildungen, der
Hamartome von EveeN ALBRECHT, und gibt zu, daB jene Fille der Erwachsenen
mit iiberwiegend geschwulstartiger Wucherung als Hamartoblastome gelten
koénnen. Auch Fripa ScHAEFER spricht sich im Sinn der HERXHEIMERschen
Auffassung aus. Im Gegensatz zu dieser Meinung HERXHEIMERS, welche Verfasser
personlich fiir die meist-befriedigende halt, wenn sie auch noch nicht die 4uBersten,
ersten Anlisse zur Entwicklungsstorung klarlegen kann, sieht STAEMMLER in
den Zystennieren Neugeborener und Erwachsener eine Kombination angeborener
Entwicklungshemmung und echter primérer Geschwulstbildung in Form des
Adenokystoms. Die Tumorbildung sei nicht Folge der Entwicklungsstérung.

BERNER, der das grofite Material an Zystennieren histologisch und mit
Rekonstruktionsmethoden durchforscht hat, driickt sich bei der Beantwortung
der Frage ,,Wie mull man die Zystenniere auffassen? nicht klar genug aus.
Die Faille der atypischen Gewebsbefunde veranlafit ihn zu zaudernder, unsicherer
Stellungnahme, vielleicht vor allem deshalb, weil er den Begriff des E. ALBRECHT-
schen Hamartoms zu eng fassen diirfte. Nach BERNER sind die zwar immer
in Zystennieren aufzufindenden Entwicklungsstérungen nicht imstande, ein
zystisch verbildetes Organ hervorzurufen. Die Zystenentwicklung spricht seiner
Ansicht nach fiir eine Proliferation des Epithels. Die' Moglichkeit, daf die Patho-
genese verschiedener Fille weit auseinandergeht, diinkt ihm wahrscheinlich
— namentlich in Hinsicht auf die merkwiirdige Erscheinung ,heterologer
Gewebsinseln von Schleimgewebe, Fettgewebe, Stellen glatter und quer-
gestreifter Muskulatur, Knorpel, Hornperlen und Knochen, vielleicht auch
von Neuroepithel innerhalb der Zystennieren. (In Hinsicht auf diese hetero-
typischen Gewebseinschliisse sei auf den gesonderten Abschnitt ,,Fremdartiges
Gewebe im Nierenbereich hingewiesen.)

Die MikroskopiederZystennieren erstreckte sich auchauf den Blasen-
inhalt. Abgesehen von abgesinterten Epithelzellen, mehr oder weniger ver-
einzelten Erythrozyten — und wenn aus sekundaren Griinden die Niere oder
ein Teil derselben akut entziindlich verindert war — von Leukozyten wurden
nicht selten eigenartige, rosettenihnliche Koérperchen gefunden, die zuerst von
ForrsTeEr abgebildet, von BECKMANN, Pawrowski, CHOTINSKY, LAVERAN,
Navwerck und HurscHMIED, LEJARS, STEINER, HEIN, BoreLius, KUSTER,
IsraRL und DuxGER besprochen und in ihrer Bedeutung gewiirdigt worden
sind. Diese Gebilde, welche bei kleinsten AusmafBien rund, bei groBeren ge-
kérnt und gebuckelt erscheinen, zeigen ein strahliges rosettenartiges Gefiige,
wie FOERSTER sagt. Manchmal lagern sich um zwei oder mehrere dieser
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Korperchen konzentrische, schalige Schichten; sie sind weich, urspriinglich von
gelblicher Firbung und eigenartigem leiméhnlichem Glanz. Beckmany fand an
ihnen ehemals eine Jodreaktion, shnlich dem Verhalten amyloider Substanz.
Wihrend sie Pawpowskl und LEjars als Leuzinkugeln ansprachen, wiesen
CuoriNsgy und HEIN nach, daBl es sich um zusammengebackene rote Blut-
kérperchen handelt. Thre GroBe schwankt nach HEIN im Durchmesser von
5 bis 50 Mikromillimeter. Die hyalin erscheinende AuBlenschale miBt manch-
mal 5—10 4. Nach HEIN spielen bei der Entstehung auch verklebte Epi-
thelien mit. ISRAEL vergleicht sie den Prostatakonkrementen. BoORELIUS
und IsrAEL sehen den Befund derartiger Korperchen bei Probepunktion
zystisch affizierter Nieren als beweisend fiir Zystennieren an. Allein DuNGER
hat die fraglichen Gebilde auch im Falle einer vereinzelten Harnzyste gefun-
den; gleichwohl behalten diese Korperchen ihre pathogenetische Bedeutung,
wenn topische und sonstige Symptome den Verdacht der zystischen Nieren-
verbildung nahe legen.

SchlieBlich ist noch zu beriicksichtigen, ob man aus den mikroskopischen
Feststellungen verschiedener dysontogenetischer Erscheinungen etwa auf die
Entstehungsfrist der Zystennieren schliefen kann. WIGAND hat dies getan
und aus dem Mangel von Schleifenkanilchen auf eine Bildungsstérung in der
4.—6. Fotalwoche geschlossen. Ich glaube, dal man generell kaum eine be-
stimmte Frist fiir alle Fille angeben kann, daf3 hier von Fall zu Fall entschieden
werden muB, daB aber jedenfalls die ersten Griinde zur polyzystischen Entwick-
lungsstérung ebenso frith gegeben sein konnen, als die Differenzierung des
metanephrogenen Blastoms erfolgt, was schon fiir Embryonen von 5,3 mm
groBter Lange zutrifft. )

Aus der Pathologie der Zystennieren sei kurz darauf hingewiesen,
daB diese schlieBlich umfangreichen Gebilde gewohnlich sehr langsam wachsen
(VorranL), daB sie sodann aber wegen ihrer Gréfe und wegen des unelastischen
Blaseninhalts schon fiir geringe Traumen, welche Lenden und Leib treffen,
auBerst exponiert sind. Ruptur der Zystenniere durch Fall von. der Treppe
beschreibt JorNsoN. Anfille schwerer Hamaturie bei Zystennieren hat Kroiss
mitgeteilt. Im Fall von BISSELIK entstand durch intrarenale Blutung eine der-
artige akute VergroBerung der linken Zystenniere, daB es zum Darmverschluf3
kam. Eine recht bekannte Komplikation stellen partielle Vereiterungen der
Zystenniere dar. Plotzliche Insuffizienz von Zystennieren, die bis dahin gut
funktioniert haben, erlebte ANeLADA im Verlauf eines Gesichtserysipels,
LuBARsCH bei eitriger Appendizitis. Auf Steinbildung in Zystennieren machte
KisTer aufmerksam. Wihrend der Schwangerschaft koénnen Zystennieren
einen die Frau gefihrdenden Umstand bilden (HEInNsius), ebenso wie die
fétalen Zystennieren die Geburt absolut zu verhindern vermégen (ROTTER u. a.).

In vergleichend pathologischer Hinsicht finden sich Angaben iiber
die Zystennieren bei SCHENKL. ' :

Was die sehr reichhaltige Literatur der Zystennieren anbelangt,
so sei auf TERBURGH, KUSTER, SCHENKL, DUNGER, PoULSON, BIRCHER, G. HERX-
HEIMER, BRAUNWARTH, BERNER und Fr. SCHAEFER verwiesen.

4. Fremdartige Gewebe im Nierenbereich.

Wie oben kurz erwahnt worden ist, hat Busse darauf hingewiesen, daf3 die
fotale Niere von dem Bau der reifen Niere in manchen Beziehungen stark abweicht.
Erstens enthalt die fotale Niere unverhaltnismiBig viel interstitielles Gewebe, das
bei der Reifung des Organs in dem MaBe abnimmt, als der epitheliale Anteil
zunimmt. Diesem interstitiellen Gewebe sei reichlich glatte Muskulatur

Handbuch der pathologischen Anatomie, VI. 3



34  Geore B. Gruser: Entwicklungsstorungen der Nieren und Harnleiter.

beigemengt, welche sich in der Marksubstanz finde und entweder in longitudinalen
und zirkuldren Ziigen gewissermafen als Fortsetzung der Wanderverhéltnisse
des Harnleiters und Nierenbeckens die geraden Harnkanslchen einzeln umspinne
oder ganze Gruppen von epithelialen Réhren einscheide. In der reifen Niere
finde man Reste dieser Muskulatur nur in Form verschwindend geringer Muskel-
ziige an der Peripherie der Markkegel gegen die Rinde hinziehend.

Freilich sind von anderer Seite diese Muskelbefunde bei der normalen
Nierenentwicklung nicht erwahnt worden; ja, sie wurden geradezu in
Abrede gestellt (BErNER). (Vgl. auch die Ausfithrungen iiber die sog. Mark-
fibrome!) Aber man weiB8 andererseits, dafl die fibrose Nierenkapsel Muskel-
biindel normalerweise enthilt. Auch findet man in der ,,Gewebelehre von
KorLLIKER und EBNER, dal der Anatom W. KRAUSE longitudinale Ziige glatter
Muskeln in seitlicher Begleitung oder Umscheidung von feinsten BlutgefaBen
der Pyramiden erwihnt. Glatte Muskelbiindel in der Nierenrinde nahe der
Nierenkapsel, iiber welche LuBarscH und HERXHEIMER berichtet haben,und
welche manchmal wie kleine Geschwiilstchen auf Kosten des Raumes der Nieren-
rinde vermehrt und in umschriebener Knotenform auftreten, kénnen gewill
als Abkémmlinge jenes Teiles des Nierenblastems betrachtet werden, aus dem
sich die bindegewebige Umhiillung der Niere bildet. Wenn man sich an dem
in einem fritheren Kapitel geschilderten verwickelten Vorgang der Bildung
von Renkuli, bzw. der priméiren und sekundéren Columnae Bertini erinnert
und bedenkt, daBl zwischen den urspriinglich einzelnen Parenchym-Pyramiden
entwicklungsphysiologisch geringe Mengen Bindegewebes von der Nieren-
oberfliche bis zum Sinus renis liegen konnen, lassen sich diese oft multiplen
Muskeleinlagerungen der &“uBersten Nierenrinde als einseitig differenzierte
Hamartien oder Hamartome erkliren, ohne da man zum Hilfsmittel illegaler
Zellverbindung (R. MEYER) fiir ihre Deutung greifen muB3. Es handelt sich nicht
um eine Absprengung oder rtliche Abweichung von der Norm, sondern um ein
ungewdhnliches Beharren und eine prosoplastische Differenzierung des Nieren-
mesenchyms.

Und als Hemmungsbiidung ist es nach Bussk zu betrachten, wenn man,
wie dies geradezu Regel ist, in hypoplastischen geweblich schlecht ausdifferen-
zierten Nieren mehr oder minder feste Bindegewebslager mit Ziigen glatter
Muskulatur findet, welche teilweise Epithelginge einhiillt (vgl. auch SCHAFFER).
Man darf aus dem Bindegewebsreichtum solcher Nieren nicht auf Produkte
entziindlicher Natur schlieBen, wie es frither geschah (ArRNoLD). Namentlich
die zystisch verbildeten Kleinnieren und die einfach hypoplastischen Nieren
lassen derartig ungewdhnlich erscheinende Muskulatur erkennen, die wie eine
Heterotopie anmutet (Busse, RUCkerr, BERNER, SCHAFFER, G. B. GRUBER
und BIng usw.).

Von besonderem Interesse erscheint die Bekundung von E. SCHAEFFER,
der in einer kongenitalen Zystenniere einer sonst schwer miBbildeten Frucht
ebenfalls glatte Muskulatur fand, welche zum Teil die Harnkanélchen, zum Teil
solide Epithelstringe umscheidete; mit ihr standen andere Muskelfasern in Ver-
bindung, welche nach Gestalt, Lichtbrechungsvermégen und Kernanordnung
als quergestreifte Muskulatur anzusprechen waren. Wie weiter unten noch
auseinandergesetzt werden wird, ist quergestreifte Muskulatur nicht so
selten in geschwulstartigen Fehlbildungen von Nieren gefunden worden, welche
als Adenosarkome gelten (vgl. auch HuBer und BosTroEM). Die Erklarung der
Querstreifung hat ein Teil der Autoren in Absprengung vom Myotom und ille-
galer Zellverbindung mit dem Nierenblastem ersehen wollen; ein anderer Teil
(MARCHAND, BussEe, AscHOFF) denkt an Metaplasie. Dieser Anschauung ist die
meinige nahestehend, daB es sich hier um eine ortsungewéhnliche prosoplastische
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Fortbildung eines in frither Embryonalzeit ortsgewohnlichen Mesenchymteils
handelt. Die merkwiirdige Weiterbildung und Umbildung ist pathologisch.
Sie ist einer uns nicht bekannten Reizlage zu verdanken, die wohl zu der gesamten
MiBbildungssumme der fraglichen Frucht in Beziehung stand. _

Gelegentlich in miBbildeten Nieren gefundene Stellen des vermehrten
Interstitiums, welche an Schleimgewebe erinnern, kann man nach den
vorliegenden Erfahrungen wohl nicht als echte muzinése Textur erkliren. Es
handelt sich um den Ausdruck von Quellung und Entartung des Bindegewebes,
das so einen myxomatosen Charakter vortduschen kann.

Fettgewebe im Bereich des Nierenparenchyms 148t sich dhnlich beurteilen,
wie die aus der Zeit der Renkulibildung liegen gebliebenen Kapselteile, welche
eine myomartige Differenzierung erfahren haben. Als Absprengungen aus der
Nierenkapsel sind sie bekannt. HerxsrIMER fafit sie als ,,Choristome‘
E. ArsrecHTs auf. Ich glaube, dafl diese Auffassung nicht absolut zwingend
sein muBl, sondern da analog der Darstellung der muskulés ausgebildeten,
liegen gebliecbenen Reste ehemaliger Kapselanteile zwischen den priméren
Renkuli im Sinn einer Hamartie auch eine Differenzierung des polyvalenten
Mesenchymgewebes in Fettgewebe moglich ist. Dieser Anschauung dient
bis zu einem gewissen Grad auch der Umstand, daB muskulire atypische Ein-
lagerungen oft mit bindegewebigen und Fettgewebsbildungen verbunden sind
(LuBArscH, SELTER, G. HErxaEIMER, MULLER). (Uber die lipo- und flbromyo-
matésen Mischgeschwiilste der Nierenrinde siehe S. 603£f.

In manchen Nieren sind auch Inseln von Knorpelgewebe erkannt worden
(v. MutacH, RuckEerT, ErRicH MEYER, BUSSE, NATHANSON, BERNER, STAEMM-
LER). BERNER hat die Lage dieser Knorpelinseln besonders studiert. ROBERT
MEYER hat sie ,immer in der zentralsten Lage der Nierenkapsel“ gefunden,
,,80 daf} sie nicht selten in die Nierenrinde eingelagert‘‘ erschienen sind. NATHAN-
soN stellte die Knorpelinseln in den Septen zwischen den Renkuli und mitten in
der Rinde fest. RuUckEerT fand sie ,unter den Rindenzysten‘, auch ERrIiCE
MEYER beschreibt ihre Lage ,,ziemlich nahe dem Rand des ganzen Gebildes.
Busse lokalisiert sie in der Marksubstanz, BERNER teilweise subkapsuléar, teil-
weise tiefer. Die gleichen Knorpelinseln sind bei renalen Adenosarkomen gefunden
worden. SCHAEFFER hat in der solitiren, zystischen Niere des oben schon er-
wiahnten, schwer miBbildeten Fétus auch Einschliisse von Knorpelgewebe —
neben glatten und quergestreiftem Muskelgewebe und gehiuften epithelialen
Elementen gefunden. Die Deutung dieser Knorpelinseln hat Schwierigkeiten
bereitet. Die einen, wie WiLMs, RiBBERT und Borst ersehen in ihnen und in
den sie bei Adenosarkomen begleitenden Herdchen quergestreifter Muskulatur,
Abkommlinge aus Urwirbel und Seitenplatte, die durch Absprengung und
Verlagerung zu erkliren seien; AscHOrFF und RUCKERT, BUssE und MARCHAND
stiitzen sich, um diese Dinge zu erkliren, auf die Méglichkeit einer Metaplasie.
BerNER greift auf die Vorstellung der Absprengung skelettogenen Mesoderms
zuriick, indem er darauf hinweist, da in den Zystennieren Erwachsener keine
Knorpelinseln vorkommen; diese negative Feststellung fiihrt er gegen die meta-
plastische Erklirung ins Feld; denn die Vorbedingungen fiir Metaplasie wiren
bei dem Bindegewebsreichtum der sog. ,.,erworbenen Zystennieren® ebenso
gegeben, wie bei den angeborenen. Auch STAEMMLER denkt an Keimversprengung
bei der Differenzierung des Mesoderms in Sklerotom, Myotom und Seitenplatte.
Das entspricht der Theorie von WiLms. Wenn diese Anschauung richtig ist,
welche in der Absprengungslehre zutage tritt, dann geben die Muskeln- und
Knorpelinseln von Zystennieren meines Erachtens einen wichtigen Hinweis
auf die Befristung der Entwicklungsstérung, welche der Zystennierenbildung
zugrunde liegt, ndmlich die Zeit der Differenzierung des mesodermalen Keim-

3*
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blattes in Hohe des 26.—28. Urwirbelsegments in Urwirbel und Seitenplatte.
Dies mufl vor der 4. Lebenswoche sein, da ein einschligiger Embryo (0. HERrT-
wics) von 35 Ursegmenten und 4,9 mm Nacken-Steifllinge in der KeIBELschen
Normentafel eine Altersbezeichnung von vier Wochen tragt.

Die bisherige Deutung der Knorpelinseln, wie die der Muskulatur in solchen
Nieren befriedigt nicht restlos. Sicher ist, daB sehr friihzeitig einsetzende Entwicklungs-
stérungen im Spiel sind (vgl. JENCKEL). Man konnte vielleicht auch daran denken, daB es
sich um eine relativ vorzeitige Entwicklung des nephrogenen Stranges aus den noch kaum
abgefalteten, vielleicht auch verzégert herausgearbeiteten Ursegmentstielen handelte.
Dies Gewebe trigt in sich die vielfiltigsten Potenzen des Stiitzgewebes. Kommt es, soweit
es mesenchymaler Natur ist, friihzeitig durch gestorte Differenzierung der Nachbaranteile
des gleichen Blastems unter besondere Bedingungen, z. B. des Druckes oder Zuges, so diffe-
renziert es sich nicht ortsiiblich aus; es zeigt dann eine ungewéhnliche Richtung der prospek-
tiven Bildungspotenz, die in ihm liegt. (DaB im Mesenchym der Nierengegend derlei Potenzen
schlummern, weil man ja aus der Umbildung des Hilusbindegewebes in Knochen bei absicht-
licher aseptischer Nekrotisierung des Nierengewebes im Tierversuch.) Knorpel und Muskel-
gewebe konnen so vielleicht als prosoplastische Bildungen aufgefa8t werden. Aus der proso-
plastischen Hamartie kannaber bei Einwirkung eines Wachstumsreizes ein prosoplastisches
Hamartom, ja wohl auch ein Hamartoblastoma werden. Dieser Erklirungsversuch, der
natiirlich ebenfalls hypothetisch ist, wiirde zugleich den Mischgeschwiilsten der Niere
gerecht werden.

Auch eigenartige epitheliale Anhdufungen, selbst Zysten mit mehr-
schichtigem Plattenepithel (LuBarscH, JENCKEL) und auch Hornperlen
wurden in der Niere gefunden. Kann man solche epitheliale Zellhaufen und
strangférmige Bildungen in hypoplastischen Nieren ohne weiteres aus dem
Entwicklungsgeschehen des metanephrogenen Gewebes, der sog. metanephro-
genen Kappen und der Nachnierenkugeln (Ferix) zwanglos als Beharrungs-
bilder auf frither embryonaler Stufe erkliren, so erscheint die Deutung der
Hornperlen in Zystennieren, wie sie RUcKERT und BERNER beobachtet, auf den
ersten Blick schwieriger. Solche Hornperlen und epidermisédhnliche verhornte
Zellen sind auch in Adenosarkomen bzw. den Mischgeschwiilsten der Niere
gefunden worden (G. HERXHEIMER). Auch diese Hornperlen hat man durch
Absprengung (WiLms, Borst, RIBBERT) — diesmal vom Ektoderm — bzw.
durch illegale Zellverbindung des knapp unter der Epidermis verlaufenden
Urnierenganges mit dem &duBeren Keimblatt, teils als Metaplasieprodukt (Muus,
JENCKEL) erklirt. R. MEYERdenkt daran, es moéchte sich um eine Entartung
also um einen regressiven ProzeB in Teilen der Urniere handeln, welche eigent-
lich verschwinden sollten, jedoch in das Gewebe der Niere gerieten. BERNER
widerspricht dem; er hilt einen Verhornungsvorgang nicht fiir regressiv; er ver-
wirft auch die Metaplasieerklirung. JENCKEL hat sich gegen die Urnierenherkunft
des verhornten Epithels gewandt, und zwar aus zeitlichen Griinden der Ent-
wicklungsfolge. Jedoch zeigte schon BErNER, daB diese Uberlegung irrig
sein diirfte gerade in Hinsicht auf die zeitlich und rgumlich gehegten Anschau-
ungen {iber den Stand der Embryonalentwicklung. RoBerT MEYER hatte friiher
die Anschauung einer Absprengung entweder direkt vom Ektoderm aus in die
Tiefe des nephrogenen Gewebes — oder durch indirekte Hereinbeziehung ins
Nierenblastem durch Vermittlung des WoLFFschen Ganges vertreten. BERNER
macht auf das Fehlen der Hautanhinge bei den verhornten Epithelhaufen
der Nieren aufmerksam als Gegengrund gegen die RoBERT MEYERsche
Meinung.

Bedeutungsvoll erscheint mir mit BERNER, daBB RoBERT MEYER in gewissen Abschnitten
der weiblichen Genitalien Hornperlen fand, ohne da8 nennenswerte Entwicklungsanomalien
vorlagén. Es sei hier auch an den typischen Befund bei der Prostataentwicklung erinnert,
welche im Fotalzustand regelmiBig Plattenepithelformationen aufweist. Dabei handelt
es sich nicht um Metaplasie, sondern um Differenzierung (ASCHOFF, SCHLACHTA). Als
prosoplastische Erscheinung ist auch Keratohyalinbildung in der Prostata festgestellt
worden (ScurIiDDE, R. MEYER, ScumipT). Der Hinweis auf die Prostata soll dartun, dal
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es nicht unbedingt ektodermale Absprengungspartikel sein miissen, die mit solcher Epithel-
bildung reagieren. Ob jene Teile der Prostata mesodermaler Natur sind, was moglich sein
kann, ist noch nicht entschieden. Ich sehe keinen Grund, warum, bei geeigneter Reizlage,
ein indifferentes, noch mit allen Féihigkeiten der prospektiven Potenz begabtes Gewebe
— auch wenn es dem Mesoderm entstammt — nicht auch in génzlich ortsungewéhn-
liche Differenzierung eintreten soll. Das scheint mir naher zuliegen als Absprengungsvor-
stellungen.

Auf Grund dieser Uberlegungen ist vielleicht die Moglichkeit denkbar,
in den plattenepithelialen und verhornten Zellherden der fraglichen Nieren
nur den Ausdruck einer weitgehenden, ortsungewohnlichen, prosoplastischen
Bildung des Nierenblastems zu sehen, ahnlich wie dies oben fiir die Knorpel-
inseln und Muskeleinschldge in das Nierengewebe auseinandergesetzt wurde.
Allerdings sind die einzelnen pathogenetischen Faktoren, welche innerhalb
des weiteren MiBBbildungsgeschehens an der Niere diese Prosoplasie veranlassen,
durchaus dunkel. (Natiirlich konnte Neuroepithel, wie es Busst und SCHAEFFER
gelegentlich im Bereich von Zystennieren gefunden haben, nicht in den Rahmen
solcher Erklarung aufgenommen werden; dies macht aber die oben dargelegte
Deutung nicht hinfillig. Denn Neuroepithelien, sei es in Form von Nerven-
oder Ganglienzellen kommen als sekundire, herangezogene Bildungen auch in
Organen mit gestorter Entwicklung zum Vorschein. Mit der MiBbildung des
eigentlichen Organgewebes brauchen sie nicht das mindeste zu tun zu haben.
Sie konnen meines Erachtens auch nicht als Zeugen einer geschwulstartigen
Fehlbildung herangezogen werden.)

Anhang: Gewichsartige GewebsmiBbildungen.

Anhangsweise sei hier noch hingewiesen auf jene Gebilde, die schon bei der
Besprechung der merkwiirdigen, ungewdohnlichen, heterotypischen Gewebs-
einflechtungen, gestreift wurden, aus denen sie in Fallen des Wachstumsexzesses
in geschwulstartigem Umfang sich entwickeln kénnen. An anderer Stelle wird
dieser Bildungen ausfiihrlicher gedacht.

Derartige Geschwiilste (Hamartoblastome) der Niere begleiten so gut wie
regelméBig eine schwere durch Gewebsverbildung des Gehirns ausgezeichnete
Entwicklungsstérung des Organismus, die sog. tuberése Sklerose (BOURNE-
ViLLE, HARTDEGEN, Voar, NEURATH, JoNas). In 409/, dieser Krankheit finden
sich tumorartige Verinderungen der Nieren (NEUrRATH). WALTHER FISCHER
fand sogar in 60°/, die von ihm als typisch bezeichneten Nierenverinderungen.
Es handelt sich um multiple hanfkorn- bis haselnuBgroBe, manchmal auch
groBere Bildungen meist in der Rinde, selten im Mark, die teils scharf abgegrenzt,
teils narbenartig erscheinen. Fiscuer sah einen Fall, bei dem die geschwulst-
artige Wucherung fehlte, andere boten die Uberginge zu richtig gehenden
Tumoren ; Muskelgewebe, Bindegewebe, Fettgewebe. quantitativ véllig atypisches
Auftreten von GefiBen, epitheliale Haufen des Nierenblastems, atypische
undifferenzierte Glomeruli und Harnkanilchen, ferner Zystenbildungen im
Rindenbereich bilden die nicht immer gemeinsam auftretenden Grundbestand-
teile solcher Bildungen. In die geschwulstartig gewucherten Stellen ragen aus
dem benachbarten Nierenparenchym manchmal noch Harnkanilchen hinein.
HERXHEIMER, der an Hand der FiscHERschen Bearbeitung diese Erscheinung
geschildert hat, hilt es fiir richtig, diese Erscheinungen, auch wenn sie tumor-
artig — etwa als Lipomyom, als Angiolipomyofibrom, Liposarkom, Lipomyo-
sarkom usw. auftreten — als priméire Entwicklungsfehler anzusprechen. Hagr-
BITZ und W. FISCHER haben einschligige Nierenstérungen auch in Fillen ein-
fachen Glioms oder dhnlicher Hirnbildungsfehler wahrgenommen. In einem
Fall von KirpiczNik handelte es sich um metastasierende multipla Misch-
geschwiilste der Nieren.
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HEerRXHEIMER hat darauf hingewiesen, daBl der soeben zitierte maligne Fall
von KirpiczNIK zu den ,,echten Mischtumoren der Niere“ iiberleite;
diesem bosartigen Tumorfall stellt er eine Beobachtung JENCKELs gegeniiber,
die einen groBen, echten, nicht malignen Mischtumor betraf. Es handelt sich
um Geschwiilste, welche sich zusammensetzen aus Stiitzgewebe, Muskulatur
und Epithelgewebe. Das Stiitzgewebe ist vielfach atypisch bestimmter differen-
ziert; es labt elastische Fasernetze und hyalinen Knorpel erkennen; neben
glatter Muskulatur sind oft genug quergestreifte Muskelbiindel gefunden worden;
sehr eigenartig verhilt sich das Epithelgewebe. Teils sind Glomeruli angelegt,
wenn auch nicht immer typisch ausgebildet (HEDREN); regelmiBiger finden
gich hochzylindrisch epithelisierte, mit Lichtung versehene, gekniuelte oder
gestreckte Driisenbildungen in einem zellreichen, interstitiellen Gewebe. Da
aber die epithelialen Teile gelegentlich nicht hochdifferenziert sind, lassen sich
ihre Zellen von denen des Interstitiums kaum unterscheiden und erwecken
den Eindruck sarkomartiger Einlagerung. Auch zilienbesetzte Zellen wurden
gesehen (Muvs), ferner sind verhornte epitheliale Bildungen (JENCKEL, RIBBERT,
HEepREN) beschrieben worden. HERXHEIMER macht noch besonders auf den
Befund von neuroepithelialen Anteilen durch RiBBERT und BuUssE aufmerksam.
Um das Studium dieser Geschwiilste, welche gerade bei Kindern gerne vor-
kommen — daher die Bezeichnung ,,embryonale Adenosarkome‘ — haben
sich WiLms unter dem Einflul BosTrRoEMS und HEDREN bemiiht; bei letzterem
findet sich ein reichhaltiges Verzeichnis der Veroffentlichungen zu dieser Frage.
LusarscH und NURNBERGER berichteten iiber entsprechende Beobachtungen
bei Tieren.

Von FiscHER und MarakaMmI ist eine Mischgeschwulst des Nierenbeckens
beschrieben worden. RoBERT MEYER hat zu den perirenalen Mischgeschwiilsten
Stellung genommen und in ihnen Abkémmlinge von renalem Bildungsgewebe
aus der embryonalen Zeit ersehen.

Uber die Auffassung der echten Nierenmischgeschwiilste, welche an anderer
Stelle eingehend behandelt werden, duBerten sich vor allem EBERTH, COHNHEIM,
MarcHAND, BIRCH-HIRSCHFELD, WiLms, RiBBERT, Muus, BUSSE, JENCKEL,
HEeDREN und TRAPPE. Aus der Durchsicht ihrer Ausfiihrungen ergeben sich im
wesentlichen wiederum die zwei Erklarungsversuche, welche bei allen geweb-
lichen, heterotypischen Fehlbildungen der Niere auftauchten: erstens der
Gedanke einer Absprengung von anders begabtem Zellmaterial aus der unmittel-
baren Nachbarschaft des fiir die Nierenentwicklung bestimmten Gewebsbettes,
zweitens die Anschauung einer Umwandlung von Nierengewebselementen
durch Metaplasie in das schlieBlich geschwulstartig wachsende abnorme Gewebe.
Wie oben, so soll auch hier die Anschauung vertreten werden, daB Elemente
des Nierenmuttergewebes als Quelle des Tumors gelten, daB sie aber zum Teil
unentwickelt oder verzégert entwickelt blieben, zum Teil in eine falsche, iiber
das physiologische Ziel schielende, prosoplastische Entwicklung gedrangt wurden
durch eine Reizlage, die wir nicht kennen. Das entspricht ungefahr auch der
Anschauung von TRAPPE, der diese verworrenen Resultate der Nierenentwick-
lung als ,,maligne Nephrome* bezeichnet hat. Ist nun auch der erste Anfang
solcher Bildungen weder zeitlich noch értlich genau zu fixieren gewesen, sind
deshalb auch die Erklarungen der endgiiltigen Geschwiilste hypothetisch, so kann
man G. HErXHEIMER doch beipflichten, daf es sich um Entwicklungsfehler
mit tumormaBiger Fortbildung, also um Hamartoblastome handelt.

b) Gewebsabirrungen.
Abgesehen von den oben schon erwidhnten Befunden einzelner Glomerulus-
anlagen und Harnkanélchen (durch CHEvAssu im Bereich des Leistenbandes
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und namentlich durch RoBERT MEYER subperitoneal nahe der Wirbelséule
und in der Leistengegend) kommen hier noch Feststellungen des letztgenannten
Forschers in Betracht, welche Nierengewebsabirrungen in der Hilus-
und Nierenbeckengegend, sowie im Bereich der Nierenkapsel be-
treffen. Diesen Gewebsabirrungen stehen nahe die Beobachtungen von Neben-
nierenabirrungen in oder unter die Nierenkapsel, ja in das Rindengewebe
der Niere hinein; sie werden verstindlich durch die sehr enge Nachbarschaft
des Nierenblastems mit dem Felde der Nebennierenentwicklung. Jedoch handelt
es sich nicht nur um eine scharf abgegrenzte ungewdhnlich enge Zusammen-
lagerung. Wie ndmlich RicKER zeigte, erkennt man mitten im verlagerten
Nebennierengewebe Harnkanilchen, ebenso wie andererseits durch diinnes
Kapselgewebe hindurch, welches dystope Nebennierenteile mitunter von der
Nierenrinde abscheidet, einzelne Zellsiulen der Nebenniere hinziehen. .So ergibt
sich eine recht innige Verklammerung von Nebennierenabirrungen und Nieren-
gewebe.

Die heterotopen, an die Niere gebundenen Nebennierenteile haben bei GrawITZ,
BeNEKE, LuBARSCH, PriLier, ULRicH WEINBERG, RICKER, STOERK Beachtung gefunden.
RoxrTansky und KreBs haben ihrer ebenfalls gedacht. Ferner zitiert ULrICH ohne genaue
Angabe eine Kieler Inaug-Dissert. von WEILER iiber die Bildungsanomalien der Neben-
nieren in diesem Sinn. BENEKE beruft sich auf eine Statistik ScEMORLS, wonach Neben-
nierenkeime in 92%/, versprengt sein sollen. Das bezieht sich sicher nicht auf die Verlagerung
in oder an den Nieren, LuBarscH fand bei etwa 300 Leichen nur 8 mal die Verlagerung ins
enge Nierengebiet. Dem entspricht auch unsere Erfahrung.

LuBarscH hat darauf aufmerksam gemacht, daB er solche versprengte
Nebennierensubstanz nur selten bei Kindern, hiufig bei Erwachsenen sah.
Die Angabe E. v. GiErkEs, dal} die Versprengung stets beiderseitig gefunden
werde, ftrifft nicht zu; die Verlagerung ist iiberwiegend héufig beiderseitig,
kommt aber auch einseitig vor. So gut wie ausnahmslos handelt es sich nur um
eine Verlagerung von Nebennierenrinde, ob manchmal auch Nebennierenmark
mitversprengt ist (RICKER), ist unsicher. Nach neueren Angaben von LUBARSCH
gind alle in der Niere oder deren Umgebung oder tiberhaupt im Bauchraum vor-
kommenden verlagerten Nebennierenkeime als ,,akzessorische Nebennierenrinde‘
anzusehen, die, wo sie auch liegt, ebenso funktioniert, wie das Hauptorgan
am normalen Ort. Sie macht im ersten Lebensjahr trotz des Fehlens von Mark-
substanz den ganzen Umbau der Retikularis des Hauptorgans mit, sie zeigt
in spiterer Zeit die gleiche Pigmentierung der Retikulariszellen, sie 1aBt
meist die gleichen Verinderungen der Lipoidablagerungen erkennen, wie das
Hauptorgan.

Die verlagerte Nebennierensubstanz ist meist auBerordentlich verdiinnt
und lagert dem oberen Nebennierenpol mehr oder weniger an, mitunter so fest,
daB man ohne Schidigung der Nierenrinde sie nicht entfernen kann. Oft liegt
die versprengte Nebenniere in einer Mulde der Nierenoberfliche in engster
Verwebung mit dem Nierenparenchym. Véllige UmschlieBungen durch Rin-
dengewebe der Niere kommen vor und sind verstindlich, wenn man bedenkt,
daB urspriinglich diese Nebennierensubstanz an der Oberfliche zwischen zwei
Renkuli lag, spiter aber durch die Fortentwicklung der Niere und durch die
Renkuliverschmelzung eingeschlossen wurde. So erklirt sich auch die nur teil-
weise subkapsulare, teilweise wieder intrakapsulire Lage mancher dystoper
Nebennierenteile (ULricH). Die versprengten Nebennieren liegen nicht nur
am oberen Pol der Nieren, sie sind an diesen Platz durchaus nicht gebunden.
Man findet sie auch an anderen Stellen bis iiber das Nierenbecken herunter. Sehr
bedeutungsvoll ist die RickErsche Untersuchung, welcher in den versprengten
Nebennieren der Niere GewebsmiBbildungen der Nebennieren feststellte, wie z. B.
Unterentwicklung der Zona glomerulosa, der andererseits auf nephrogene Zysten-
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bildungen in den verlagerten Nebennieren hinwies. Er sah Keile von Nieren-
gewebe bis ins Mark solcher Nebennierensubstanz eingeschaltet und halt die
Entwicklung eines Nierenadenoms in der versprengten Nebenniere durchaus
fiir moglich. Die Grenze des intraparenchymatisch verlagerten Nebennieren-
gewebes gegeniiber dem Nierenparenchym hat er gelegentlich als unscharf
und zackig befunden. — Die Angabe, daf im Falle verlagerter Nebennierensub-
stanz in der Nierenrinde, sich am typischen Ort keine Nebenniere finde, ist nicht
fiir die Allgemeinheit der Falle zutreffend.

Man kann die Nebennierengewebsverlagerungen in das Gebiet der Niere als
Choristome (E. ALBRECHT) bezeichnen. Wieweit sie als Mutterboden fiir
Choristoblastome in Frage kommen, das ist bei der Darstellung der sog.
Grawirzschen Geschwiilste (Hypernephrome, hypernephroide Tumoren) zu
beurteilen.

2. Entwicklungsstorungen der Nierenform.

Die Nieren des erwachsenen Menschen schildert GEGENBAUER folgendermaflen:
Sie haben eine langliche Form mit abgerundeten seitlichen Réndern. Thre
Hinterfliche ist schwécher gekriimmt als die vordere, welche gewdlbt ist. Medial

besteht eine Einbuchtung, welche der
Niere die Gestalt einer Bohne ver-
leiht. Die Oberfliche der Nieren ist
im allgemeinen glatt. Die Langsachsen
beider Nieren konvergieren nach oben.
Es stehen also die unteren Pole weiter
voneinander ab als die oberen. Die
Konvergenz zeigt einen recht variablen
Winkel. Der mediale Rand mit dem
Hilus ist in frither Kindheit etwas
nach vorne gerichtet; spater o6ffnet
sich der Hilus schlitzformig etwas
mehr dorsal- und abwirts, wie WOLFF
bekundet hat. Es geht also in der
queren Achse der Niere mit dem
Wachstum eine miBige Richtungs-
anderung aus einer schrégen Richtung
in eine frontale und dariiber hinaus
vor sich.

Die Niere des Neugeborenen ist
mehr walzen- als bohnenférmig; sie
zeichnet sich durch eine stets deutlich
erkennbare Ausprigung der Renkuli
an der Nierenoberfliche aus. Mit dem
Wachstum des Kindes gleichen sich
in der Mehrzahl die Furchen zwischen

Abb. 27. Fotale Lappung einer Niere des den R:enkuh aus. Doch werden sehr
Neugehorenen. (Zugleich Hydrureter bei zahlreiche Beobachtungen bestehen
angeborener terminaler Harnleiterenge.) gebliebenen fotalen Reliefs der Nieren-
oberfliche stindig verzeichnet, so dafl
man hier geradezu von einer Variation sprechen kann. Eine Mifbildung im
engeren Sinn kann man in der fétal gelappten Niere des Erwachsenen gewil3
nicht erblicken. Immerhin ist die Grenze zwischen Variation und MiBbildung
flieend.
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Navmany, dessen Untersuchungen tiber die Hiaufigkeit der Bildungsanomalien
sich auf 10177 Leichenoffnungen stiitzte, hat die f6tale Lappung der Nieren
iiberaus hiufig angetroffen (Abb. 27). Aus dieser Menge der Beobachtungen hat er
5 Fille als besonders ausgepragt herausgegriffen und gesondert geschildert.
Die persistente embryonale Lappung scheint immer beiderseitig gefunden zu
werden. Sie ist selbst an Schrumpfnieren noch erkennbar, wie unsere Ab-
bildung lehrt (Abb. 28).

Die FormdesNierenbeckensist ungemein variabel (HyrTr). Ein Blick
in das KsTER sche Buch iiber die Nierenchirurgie mit den Abbildungen zahlreicher
Nierenbeckenausgiisse der Marburger anatomischen Anstalt tut dies dar. Auch
auf LEGUEU sei in dieser Beziehung hingewiesen. Eine grofle Zahl von Varia-
tionen ist dabei moglich, die sich
unvermerkt iiber den Spaltureter
bis ins Reich der MiBbildungen
fortfiihren lassen. Denn der
Ureter fissus stellt nach Ansicht
einzelner Autoren nur eine sehr
tiefe Ramifikation des Nieren-
beckens dar. Praktisch geniigt es,
zwei physiologische Formen des
Nierenbeckens zu unterscheiden,
das seltenere gerdumige, ampul-
lare und das haufigere verzweigte,
oft auch tief gespaltene, sog.
ramifizierte Nierenbecken (vgl.

ArBARRAN und Parin!). Zwei

Nierenbecken, wie sie bei tiefer

Spaltung des Ureters Regel sind,

gelten nicht als MiBbildung.

Manche sprechen aber von einer

solchen, wenn 2 Nierenpforten,

unterbrochen durch eine voll-

standige Nierengewebsbriicke jene

zwei Nierenbecken aufnehmen. Abb.28. Fstale Nierenlappung beim Erwachsenen.
Sowohl diese als jene Abgrenzung (Zugleich Granularatrophie der Nieren.)
a8t Einwdnde zu. Um eine

Doppelbildung kann es sich erst handeln, wenn der eine Ureter im ganzen Ver-
lauf iiberzahlig ist (vgl. WiMMER, STERBERG, GG. B. GRUBER und Bixa!) auch
wenn die Niere, aus der beide Ureteren kommen, nur einen einzigen Hilusspalt
aufweist, der die beiden Nierenbecken umschlieBt. Beim Abschnitt der Nieren-
hyperplasie und der Ureterverdoppelung wird hieriiber noch néheres ausgefiihrt.

Die Beziehungen der Nierenform zum GefaBapparat, bzw. zu den
Asten einer aufgeteilten Art. renalis oder zu mehrfach vorhandenen selbstindigen
Arteriae renales, welche zum Nierenhilus oder zu benachbarten Wandteilen
der Niere verlaufen, sind ebenfalls héchst variabel (SCHMERBER, (. GERARD,
CHALIER). Sie spielen eine Rolle fiir das Zustandekommen von Hydronephrosen,
woriiber in besonderem Absatz berichtet wird.

Abweichungen von diesen Formen der Niere und des Nierenbeckens kommen
gelegentlich vor. Sie sind geradezu Regel, wenn es sich um dystopische Nieren
handelt, sei es, daB eine, oder beide Nieren fiir sich verlagert sind, sei es, daB
infolge der Verlagerung die Nieren miteinander verwuchsen. In den nachstehen-
den Zeilen soll zunichst von den Formabweichungen einzelner Nieren, sodann
von denen der Verschmelzungsnieren gehandelt werden.
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Um MiBverstindnissen zu begegnen, sei schon hier gesagt, dafl man unter ,,der einzelnen
Niere® etwas anderes versteht, als unter der ,,Einzelniere‘. Die einzelne Niere ist ein Exem-
plar, das rechte oder linke Stiick der physiologisch paarig angelegten Nieren. Die Einzelniere
(= ,,solitary kidney* der Englinder) ist eine durch Verwachsung der paarigen Nierenanlage
entstandene Niere in einem Stiick.

a) Formabweichungen der einzelnen Nieren.

Die héufigste UnregelmiBigkeit der Form besteht wohl darin, daf das
Nierenbecken nicht die mediale Seite einnimmt, sondern mehr nach der Vorder-

Abb. 29. Hufeisenférmige Gestaltung einer ~ Abb. 30. Schildférmige Gestalt einer dystopen
einzelnen Niere. (Nach GERARD.) Niere. (Nach WIMMER.)

seite gerichtet ist. Je nachdem, wie weit es nach vorne zu liegen kam, &ndert
sich die Gestalt des Organs, so daf zwischen einer Bohne und einem ovalen
Schilde, bzw. einer rundovalen Scheibe
alle Uberginge vorkommen kénnen.
G. GERARD hat eine hufeisenférmig ge-
staltete, in ihrer Lage so gedrehte
einzelne Niere beobachtet, dafl die

Abh. 31. Kuchenférmige, hydronephrotische ~ Abb. 32. Klumpenférmige, dystope Niere.
Niere, operativ gewonnen von M. REISINGER (Nach E. SCcHWALBE.)

in Mainz.
Hohlung der Hufeisenform mehr kranial als medial gerichtet war (Abb. 29).
Der Harnleiter lauft in all diesen Fillen iiber den unteren Pol des Nieren-
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beckens hinweg. Manchmal ist fiir ihn eine Art flacher Rinne in die Niere
an der Stelle eingehohlt, iiber welche er hinwegzieht. Da der Harnabflul aus
solchen Nierenbecken leicht Schwierigkeiten findet, neigen diese ungewohn-
lich geformten Nieren zu Hydronephrose und Steinbildung. Gelegentlich
ist die Gestalt der Niere einem Napfkuchen nicht unéhnlich, nimlich dann,
wenn die UmriBlinie rundlich, die ganze Form einer Scheibe mit zentralem
Nierenbecken gleicht, das in einer Vertiefung der Vorderfliche sichtbar ist;
man hat sich in solchen Fillen tatséchlich der Bezeichnung ,, Kuchenniere®
bedient (Abb. 31). HeINER gibt dafiir die Bezeichnung ,,Ren fungiformis*“. Auch
als,,Schildniere* (Ren scutaneus) sind solche Formen bezeichnet worden. Nach
StraHLS Ausfiihrungen hat
RorrLEr bei einem 46jéhri-
gen Weibe eine rechtsseitige
Kuchenniere gefunden, die
im kleinen Becken dem Mus-
culus ileopsoas aufsafl; da-
gegen lieB die linke Niere
Hufeisenform erkennen. NAU-
MANN hat die fragliche Ver-
anderung einseitig und dop-
pelseitig wahrgenommen, und
zwar in verhaltnisméfig zahl-
reichen Fillen, némlich in
1,5 Promille. Die rechte Seite
war mehr beteiligt als die
linke. Der dritte Teil seiner
15 Beobachtungen bezog sich
auf beiderseitige Kuchen-
nieren. Eine Ursache fiir die
eigenartige Formabweichung
konnte er nicht ausfindig
machen. Hauck behandelt
in seiner Arbeit iiber Ana-
tomie und Entwicklung der
Nieren auch die Frage der

Entstehungszeit jener Ano- ) , i
malie der kuchenférmigen Abb. 33. Klumpenniere. (Nach A. v. HALLER.) Beide
Verbild des O a Nieren sind zu einem asymmetrischen Klumpen ver-

erbudung des Urganes, das  ywachsen. Die Ureteren verlaufen iiber die Vorderfliche.
durch einen nach vorne ge- (Aus Gagr%: und ERHARDT.)

richteten Hilus und Ureter-

abgang ausgezeichnet ist. Er nimmt spitestens die fiinfte Embryonalwoche
als Entstehungszeit an, d. h. die Frist vor Beginn der Drehung der beiden
Nierenanlagen.

Eine ,,Diskusniere* hat FERE zuerst erwdhnt. LEGUEU hat einschligige
Formen beschrieben, auf welche MAURICE GERARD bei Schilderung einer neuen
Beobachtung zuriickkam (vgl. auch GENTILHE!). Gemeint ist damit eine aus
irgendwelchen Griinden seitlich stark komprimierte Niere, so daB Vorder- und
Riickflachen betriachtlich schmiler sind als die Seiten und der sagittale Nieren-
durchmesser den frontalen wesentlich iibertrifft. Endlich wird das Wort
»Klumpenniere* (Ren informis) verwendet, wenn man eine in ihrer Gestalt
sehr unregelméiBige Niere bezeichnen will, welche eine mafivolle Unterscheidung
von Flachen und Kanten bzw. eine gewisse Gleichform ihrer Halften nicht zulaBt
(Abb. 32). Durch den Verlauf der Gefile und deren Pulsieren einerseits, durch das



44 Grorc B. Grusrr: Entwicklungsstorungen der Nieren und Harnleiter.

Wachstum des wohl regelmiaflig dystopen Organs andererseits ergeben sich an

solchen Nieren mehr oder weniger tiefe Furchen, zwischen denen lappige, kugelige

und #hnliche Vorspriinge des Parenchyms sich ausprigen. In A. v. HALLERs

Opuskulum ist das klassische Beispiel einer solchen — allerdings durch Ver-

schmelzung zweier Nieren entstandenen — dystopen Klumpenniere abgebildet
(Abb. 33). Ferner sei auf die
bildlichen Darstellungen von
SCHWALBE und ALBRECHT Ver-
wiesen.

Auferordentliche Abweichungen
der Form bieten mitunter hypo-
plastische Nieren, die auf frither
Entwicklungsstufe stehen blieben
und sich dann vielleicht noch eine
Strecke weit in falscher Richtung
geweblich weiterbildeten. Auf sie,
wie auf die iiber das gewohnliche
MaB der Gestalt hinausgewachsenen
Nieren wird spéter im gesonderten
Kapitel eingegangen, ebenso wie
die durch die vielfache Zysten-
bildung bedingten, ins Riesenhafte
gesteigerten Gestaltsveranderungen
schon im Zusammenhang der Ge-
websmiBbildungen der Niere FEr-
wihnung fanden.

b) Formabweichungender
Verschmelzungsnieren.

Die auffallendsten Formen
bieten jene Nieren, welche
durch Verwachsung der paari-

Abb. 34. Hufeisenniere mit breitem, massigem gen _Anlag((%)fen Em}?rHCk erleS
Briickenteil. (Mainzer pathol. Institut.) eimzigen gans hervorruien
(Verschmelzungsnieren, Ver-

wachsungsnieren Ren impar,

Rein unique, Solitary kidney,

Solitary fused kidney, Fusion

de deux reins (TEssoN), Sym-

physe rénale, Ren concretus,

Ren concrescens, Reines con-

crescents). Sie sind wiederum

zu unterscheiden in solche,

welche nur unter geringer Lage-

abweichung zur Verwachsung

kamen und in solche, deren

Verwachsung dadurch ent-

Abb. 35. Fibroser Isthmus einer Hufeisenniere. Stehen konnte, daf die eine
(Nach STRAHL.) der beiden Nieren auf der

falschen Seite zur Ausbildung

kam und in engste Beziehung zur anderen Niere trat. Dies sind also die
einseitigen Nierenverschmelzungen, unsymmetrische Bildungen, welche als
,,L-formige Nieren®, ,,.Langnieren‘, ,,S-férmige Nieren usw. auffallen, wihrend
jene mehr oder weniger die bilateral-symmetrische Form eines Hufeisens
anzunehmen pflegen. Jedoch existieren keine scharfen Grenzen im Ubergang
von der L-férmigen Niere zur Hufeisenniere; und wenn die Verschmelzung der
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bilateral der Wirbelsaule gelegenen Nieren iiber den Endbezirk der beiden
Nieren hinausgeht, wenn also die medialen Nierenseiten sich weitgehend ver-
einigen, entstehen scheibenférmige bis klumpige Verwachsungsnieren. Alle
Arten von Verschmelzungsnieren kénnen mehr oder weniger dystopisch sein;
ja, es spielen bei den Lageanomalien der Nieren die Verwachsungsnieren fast
stets eine Rolle.

1. Bilateral-symmetrische Verschmelzungsniere.

Wenn die Nieren infolge einer fehlerhaften Lageentwicklung an gegeniiber-
liegenden Seiten in unmittelbare engste Nachbarschaft treten, so fiithrt dies zur

Abb. 36. Hufeisenniere mit schmaler, langer Gewebsbriicke. (Nach Tromas, Mainzer
pathol. Institut.)

Verwachsung. Diesebetrifft meist die unteren Pole der Nieren, so daf als Ergebnis
ein nach oben offenes Hufeisen sich darbietet. Von dieser ungemein héufigen
Anomalie rithrt der Namen Hufeisenniere her. (Synonyma: Ren ungiformis,
Ren en fer & cheval, Horse-Shoe-Kidney, Ren arcuatus, Hohlniere.)

Die gewohnliche Form der Hufeisenniere ist dadurch bedingt, dafi die
unteren Pole beider Nieren miteinander verwachsen sind. Mayo hat dies auf
90°/, der Hufeisennieren berechnet. Dieses Vorkommnis ist gewif das ge-
wohnlichste unter allen Verwachsungsnieren. Es gilt heute als eine anatomisch
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und chirurgisch gleich oft festgestellte Erscheinung, die in der Regel ohne

Funktionsstérungen bleibt. Nach Borez wurde die Hufeisenniere in folgender

Héufigkeit von verschiedenen Autoren gefunden. N
Barrowrrz Unter 617 Leichen  3mal =1: 206

DAVIDSOHN ' 6200 ’ 6mal = 1:1033
DEVIE . 1000 . 2mal = 1: 500
FiBicER ’s 2294 ' Imal = 1:22%4
KRAFT ) 3000 ' 6mal = 1: 500
MoRRIS ., 18244 v 19mal = 1:1000
Naumann .. 10177 ' 16mal = 1: 636
Parin v 600 v Imal =1: 600
RorH . 1630 . 5mal = 1: 326
ScHELL v 6142 ’. 12mal = 1: 500
WooLsEY 1600 1mal = 1:1600

In Summe ergaben sich unter 51504 Leichen 72 Hufeisennieren"= 1:755.

Abb. 37. Hufeisenniere mit starker Einkerbung des Briickenabschnittes fiir die Gekrose-
schlagader. Harnstein im rechten Nierenbecken. (Nach Lecurvu, Traité chir. d’Urologie.
Paris 1910.)

GuizerT undjPARISET haben unter 20000 Leichen 31 Fille von Hufeisen-
niere gezihlt, woraus sich ein ahnliches Verhiltnis ergeben wiirde (1:645). Die
Verteilung auf die Geschlechter war gleich. Ga. B. GRUBER fand unter 3500
Sektionsfillen 5 Leichen mit Hufeisennieren, nimlich 4mal bei Mannern, 1mal
beim Weibe. Nach Mavo ist die Hufeisenniere indes bei Weibern hiufiger
als bei Minnern, im Gegensatz zur asymmetrischen Verschmelzungsniere
(= Solitérniere).

Die groBe Haufigkeit der Hufeisenniere, welche schon BERENGAR DE CaARPI
bekannt war (vgl. GERARD), liel immerhin auch graduelle formale Unter-
schiede im Verwachsungseffekt erkennen. Im allgemeinen kann man wohl mit
Lurox ihre Form derjenigen der Schilddriise vergleichen, wenn diese eines
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pyramidalen Isthmusfortsatzes entbehrt (Abb. 37). Der Isthmus zwischen den
beiden seitlichen Schenkeln der Hufeisenniere wird sehr verschieden an
Michtigkeit, Form und Gewebsanteilen befunden. Seltene Fille sind bekannt
geworden, in denen er nur aus Nierenkapselgewebe bestand (WENZEL GRUBER,
Porravn). Sehr eigenartig ist eine bandartige, fibrése Verbindung zweier ganz
schwer in der Form verénderter seitlicher Anteile einer bilateralen Ver-
wachsungsniere, welche STRAHL nach Guys Hospital Reports 1880 in der
KitsteERschen Nierenchirurgie abbildete und besprach (Abb. 35). Besteht die
Querbriicke zwischen den Anteilen des Hufeisens aus Nierengewebe selbst,

so kann sie lang gestreckt, schmal sein, etwa wie in dem von THOMAS
beschriebenen und abgebildeten
Fall unserer Beobachtung (Abb.
36); oder sie ist gedrungen kurz,
wie sie sehr gut z. B. aus
StrRAHLS Abbildungen von Pré-
paraten der Marburger ana-
tomischen Sammlung ersehen
wird. Es ist moglich, daBl der
Isthmus der Hufeisenniere sehr
ausgedehnt ist, andererseits kon-
nen die Schenkel des Hufeisens
durch - einen sehr langen oder
kurzen Bogen verbunden sein.
GERARD beschreibt verschiedene
Formmoglichkeiten des Isthmus,
der manchmal als viereckiges
Zwischenstiick, manchmal als
dreieckige Einschaltung impo-
niert. Diese Nierengewebsbriicke
wolbt sich iiber die Wirbelsdule
und die vor derselben gelegenen
groBen Gefale hinweg, sieist also
dorsal-konkav gestaltet. Jedoch
hat manchmal auch die Vorder-
seite, die gewShnlich ventral =
konvex zu nennen ist, ihre Ein-
kerbungen, z. B. fiir die Arteria
mesenterica inferior bzw. fiir das  Abb. 38. Hufeisenniere mit 4 Nierenbecken und
Gekrose des Darmes, in dem 4 Harnleitern. (Nach ZIMMER.)
diese Arterie verlauft (Abb. 37).

Die Nierenbecken der Hufeisenniere, welche oft vergréBert sind, liegen weit-
aus in der Regel nicht an den medialen Seiten der beiden Hufeisenschenkel,
sondern sie liegen nach vorne (ventralwirts) gerichtet. Die Harnleiter graben
meist Rinnen in die Oberfliche der Niere ein. In der Regel handelt es sich
um zwei Nierenbecken und zwei Harnleiter. HEUER bezweifelt mit Recht die
Richtigkeit der Beobachtungen von BIrRcH-HIRSCHFELD, MECKEL, MOHREN-
HEIM, DUPUYTREN, ALBRECHT u. a. m., welche iiber Verwachsungsnieren mit nur
einem Ureter aus einem gemeinsamen Nierenbecken Mitteilung gemacht haben.
Es diirfte die Annahme HEUERs zutreffen, daf3 es sich in jenen Fiéllen um echte
,einzelne* Nieren mit kompensatorischer Hypertrophie bei Aplasie der anderen
Nierenanlage gehandelt hat. Durch MoNTIGNOT (zit. nach G. GERARD) und durch
Ziumer sind Beobachtungen mit 4 Nierenbecken und 4 Ureteren mitgeteilt
worden (Abb. 38). BosTroEM fand eine Hufeisenniere mit 3 Nierenbecken.
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Bemerkenswert, und wohl auch zweifethaft ist ein von GERARD angefiihrter Fall
von LaNDoUzY, bei dem die Ureteren ungewohnlicherweise dorsal von der
Verbindungsbriicke der Hufeisenniere verlaufen sein sollen.

AuBerst variabel erscheinen die GefaBverhaltnisse der Hufeisennieren,
wie auch aus den beigegebenen Abbildungen ersichtlich ist. Meist handelt es
sich um mehrfache atypische Arterienversorgungen. Sehr gewohnlich erscheint
eine Isthmusarterie, welche aus der Aorta direkt entspringt, etwa oberhalb oder
in der Aufteilung in die Iliacae communes und welche von unten her zu dem
Verbindungsstiick herantritt. Da die Hufeisenniere so gut wie regelmaBig
etwas mehr kaudal gelagert ist — sie erreicht mit dem unteren Rand meist die
Hohe des 4. und 5. Lendenwirbels — als die nicht verschmolzenen, normalen

Abb. 39. Dystope Hufeisenniere mit fétaler ~ Abb. 40. Asymmetrische Hufeisenniere.
Lappung. Gefidfiversorgung aus der Sacralis  (Beobachtung PoucHONs; nach GHRARD.)
media und den Iliacae stark entwickelt.

(Nach ANITSCHKOW.)

Nieren, nimmt es nicht wunder, daf3 die renalen Arterienstimme ihrer Seitenteile
oftmals tiefer als gewShnlich von der Aorta — etwa in Héhe der unteren Mesen-
terialarterie entspringen; ja gelegentlich werden aus der Mesenterialarterie
inferior selbst Aste zur Hufeisenniere abgegeben. Ebenso laufen recht hiufig
Zweige aus den Arteriae iliacae zu der Vorder- oder Riickseite der Verwachsungs-
niere hin (Abb. 39). GErArD hat diese Moglichkeiten genauer dargetan und mit
Beispielen belegt. Hierzu ist zu sagen, dall es sich um die gleichen Atypien
der GefaBlentwicklung handelt, wie wir sie bei den verlagerten Nieren allgemeiner
finden (ANrTscErROW, THOMAS, WENZEL GRUBER u. a.) und wie sie sowohl
fir die arteriellen als die vendsen Verhaltnisse beim Abschnitt der Nieren-
dystopie zu besprechen sind.

Die Form der Hufeisenniere mit kaudaler Verschmelzungsstelle ist Regel. G. GERARD
und ebenso LEVY-VALENST et VieNAL zitieren jedoch als seltene Moglichkeit das Vorkommen
einer Hufeisenniere mit Verwachsung der kranialen Nierenpole. Ich stehe diesen Mit-
teilungen etwas skeptisch gegeniiber, da Lagetduschungen an freipriparierten, langst der
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Leiche entnommenen und zu Sammlungszwecken feucht und ohne allen Zusammenhang

aufbewahrten Harnorganen leicht méglich sind. Fiihrt doch auch LEvY-VALENSI aus, dal3

in Frankreich frither die Mehrzahl der Autoren als Charakteristikum der Hufeisenniere eine

Verschmelzung der oberen Nierenpole behauptete und dafl MoLIBRE im Kapitel ,,Rein‘‘ des

Dictionnaire von DEcHAMBRE ausdriicklich auf der gegenteiligen Meinung der kaudalen

Polverschmelzung beider Nieren zu einer Hufeisenniere bestehen muBte. Unter 18 Huf-
eisennieren fanden LEvy und VigNAL nur
2 Fille, die nicht durch ein kaudales
Verbindungsstiick ausgezeichnet waren.
GErARD nennt als Beobachter solch sel-
tener Fille Prcorromini, CRUVEILHIER,
Moxop, Foucner, THARENS, Loixy und
Rupaux

Die Voraussetzung, dafl die Huf-
eisennieren streng bilateral symme-
trisch seien, stimmt oft nicht streng.
Die Seitenteile sind nicht immer
gleichmiBig (Abb. 40 u.41). GERARD

Abb. 41. Asymmetrische, ,,verschobene® Abb. 42. Asymmetr’ische Hufeisenniere
Hufeisenniere. (Nach Ga. B. GRuser und (Nach GfRARD.)
KRATZEISEN, Pathol. Institut Mainz.)

gibt an, daB der rechte Teil des Hufeisens oft etwas schméchtiger sei und
tiefer - gerlickt erscheine. Manchmal, wie in Fillen von GErARD, POUCHON,
ScHWALBE, GARRE und ErHARDT, G¢. B. GRUBER und KRATZEISEN (Abb. 41
und 42) ist auch die kiimmerlich entwickelte ,,Halfte’ der Hufeisenniere be-
sonders nahe an die kontralaterale gut entwickelte Halfte herangertickt unter
Bildung eines ganz kurzen, hohen Briickenteils, der aber auch gar nicht als
solcher bemerkbar sein muB. Derartige Fille einer, wenn man will ,ver-
schobenen® oder ,,verzogenen* Hufeisenniere bilden den zwanglosen Ubergang

Handbuch der pathologischen Anatomie. VI. 4



50 GeorG B. GRUBER: Entwicklungsstorungen der Nieren und Harnleiter.

zu jenen Verschmelzungsnieren, welche man als L = Nieren bezeichnet hat;
(konsequenterweise gilt das nur, wenn die gut entwickelte Niere rechts liegt und
die linke schméchtigere Niere kaudal der kriftigeren rechten Hilfte verschmolzen
ist; handelt es sich um die hierzu seitenverkehrte Anordnung, miiite man streng-
genommen von einer ,,umgekehrten L = Niere* sprechen.

Schneidet man Hufeisennieren frontal in zwei Halften, so erkennt man, daB nie
die zwei Nierenbecken miteinander verbunden sind. Hiufig ist sogar in der An-
ordnung der BERTINIschen Séulen bzw. der Markkegel und der Rindensubstanz
eine recht deutliche Scheidung dessen moglich, was von der Briicke zum rechten
und was zum linken Nierenanteil gehort (Abb. 43). Dies gilt besonders fiir Huf-

eisennieren mit sehr schmalem,
lang gezogenem Isthmus, wéh-
rend die nur durch gemeinsame
fibrése Kapsel ,,verschmolze-
nen‘ Nieren streng genommen
gar keine Hufeisennieren sind.
Durch Ramifikation des Bek-
kens des einen oder der beiden
Nierenanteile ist fiir Verbin-
dung der Markkegelpapillen
bzw. Kelche des Briicken-
abschnittes von Hufeisennieren
mit dem ableitenden Harn-
apparat gesorgt. In seltenen
Fallen besteht auf einer Seite
ein Ureter fissus oder duplex
mit vollig gesondertem dop-
pelten Nierenbecken. Beider-
seitige Verdoppelung von Nie-
renbecken und Harnleiter im
Falle der Hufeisenniere wurde
oben schon erwihnt. (Falle
von BoSTROEM, MONTIGNOT

und ZINNER.)
Abb. 43. Frontalschnitt durch eine Hufeisenniere. Zu den bilateral symmetri-
(Pathol. Institut Mainz.) schen Verwachsungsnieren ge-
héren auch jene Verschmel-
zungen der medialen Nierenrander, die nicht an den Endpolen oder nicht nur
an den Endpolen auftreten. Eine merkwiirdig bandartige Form zeigt z. B.
eine von Massari abgebildete renale Verschmelzung der mittleren Partien
beider Nieren (Abb. 44). Riickten beide Nieren bei ihrer Entwicklung medial
unmittelbar aneinander, so konnte eine scheibenartige oder kuchenartige Niere
entstehen, deren einzelne Halften freilich nicht erkennbar sein kénnen (PALMA,
Heuer). Manchmal kann man schwanken, soll man in einem bestimmten
Falle von hufeisenférmiger oder kuchenférmiger Verschmelzung der Nieren
sprechen (PovcnoN, TEssoON, ZIMMER). Auch eine an einen Vierkant erinnernde,
allerdings an den Ecken abgestumpite Form kann zur Beobachtung kommen.
Hiaufiger diirfte eine ungleichmifige klumpige Form solcher zusammen-
gewachsener Nieren sein, welche so gut wie regelmifig auch als verlagert zu
gelten haben; und zwar sind die fraglichen Verlagerungen meist recht betrécht-
lich. In einem Fall von pE NEUFVILLE lag die Niere vor dem Promontorium,
Prorancourrt fand die Niere seines Falles unter der Aortengabelung, L’HUILLIER 8
Beobachtung bezog sich auf eine Solitirniere vor dem Os sacrum (nach GERARD).



Verschmelzungsnieren: Kuchen- und Klumpenform. Entstehungszeit. 51

Meist liegen solche Nieren vor der Mittellinie ziemlich tief. Die Nierenbecken
der durch Verschmelzung entstandener Kuchen- oder Klumpennieren sind
meist nach vorne gelagert, regellos gestaltet und unverhdltnismiBig weit
(ZtmMER). Die Harnleiter sind entsprechend der Dystopie der solitdiren Nieren
gewohnlich recht kurz, ihre Abgangsstelle erscheint oft relativ eng gegeniiber
den Nierenbecken. In einem Fall von ANITSCHKOW zeigte die nur entfernt
hufeisendhnliche, ziemlich medial liegende Verschmelzungsniere das eine Nieren-
becken ventral, das andere dorsal gelegen. Hochst anormal ist die Gefaf3ver-
sorgung, um so mehr, wenn die Verlagerung hochgradig ist.
Uber die Entstehungszeit von bi-
lateralen Verschmelzungsnieren
ist einiges bekannt. MECKEL, der die
Hufeisennieren als Entwicklungshem-
mung ansprach, hat bei 8 bis 10wéch-
igen Embryonen gefunden, dafl sich
die unteren Enden gewshnlich ange-
legter Nieren beriihrten. Bei HEUER
findet sich ein Hinweis darauf, daB
wihrend der Entwicklungszeit von
Fischen und Froschen ein Stadium
vorkommt, in dem sich die Nieren in
ihrer ganzen Hohe beriihren. MuTH-
MaNN verlegt die Nierenverschmelzung
spitestens in die Zeit zwischen 5. und
8. Embryonalwoche, in Verbindung mit
der Drehung der Nieren in dem Sinne,
daB der Hilus aus der urspriinglichen
ventralwérts gerichteten Lage mehr und
mehr medialwérts riickt. Auch sei in
der 8. Woche die kraniale Wanderung
der Nierenanlage beendet. VEROCAY
filhrt als genetische Erklarung fiir die
Verwachsungsnieren an, dal beide
Nierenanlagen am unteren Ende der
Worrrschen Géange von Anfang an zu
nahe aneinander ligen und deshalb
in geringerer oder groBerer Ausdehnung
verwachsen miifiten. GERARD hat die

: : swon.  Abb. 44, Bilaterale Nierenverschmelzung
Ansicht ausgesprochen, die Hufeisen mit zentraler, bandartiger Briicke. a Rechter

nifere entsteh_e durch ]?YSt’OPie einer  Ureter; b dystoper linker Ureter. (Nach
Niere, wobei das verlingerte untere MASSARI aus SCHWARZ.)

Ende zum Verbindungsstiick wiirde.

DafB lediglich die Verlagerung einer Niere zur Verwachsung beider Nieren fiihren
kann, zeigen die einseitigen Verschmelzungsnieren klar. Allgemeiner kann aber
die Anschauung GERARDs nicht geniigen. Die Erklirung muB auf entwicklungs-
mechanischem Gebiet gesucht werden. FiscHEL hat iiber die formale Patho-
genese der Erscheinung ausgefiihrt, die Harnleiter wiichsen weniger divergent
in die Hohe als sonst, ihre Nierenbecken ligen sich daher median niher, was
sich auch am metanephrogenen Gewebe geltend mache, das dementsprechend
ebenfalls mehr medianwarts sich ausbilde und zur Verschmelzung beider
Anlagen fithren koénne. Auch DiEckMaNN hat sich ebenso, wie dies
Ga. B. GruBer und KRATzZEISEN getan, der Anschauung angeschlossen,
daB durch &ullere Beeinflussung der Korpergestalt solcherlei mechanische

4*
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Verschiebung innerer Organanlagen moglich seien, aus denen u. a. Hufeisennieren
hervorgehen koénnten.

Die bilaterale Verschmelzungsnierensind vielfach der Sitz krank -
hafter Verdnderungen, welche durch die Entwicklungsanomalie begiinstigt
zu sein scheinen. Bestimmt gilt dies fiir die Ruptur der Hufeisenniere im Ver-
wachsungsteil durch iiberméaBige lordotische Beanspruchung der Wirbelsidule
unter starker anatagonistischer Bauchmuskelanspannung bei schwerem Sturz.
Einen solchen Fall meiner Beobachtung hat THoMAS erwihnt, Die Hufeisenniere
liegt fraglos weniger geschiitzt im Kdérper als die normal angeordneten Nieren.
Sie ist Kontusionen viel mehr ausgesetzt (Abb. 45). DaBl die Hufeisenniere
lediglich durch Druck auf die Vena cava inferior zu einer Cavathrombose Anla
gibe, wie DE NEUVILLE angenommen, diirfte aber hochst zweifelhaft sein. Dal}

diese exponierte Lage jedoch
im Verein mit der eigenartigen
Anordnung der Nierenbecken
und der abfilhrenden Harn-
leiter, von denen ZONDECK
sagte, dal sie gewissermallen
iber das Verbindungsstiick
der Hufeisenniere ,klettern‘
miiten, unschwer zu Harn-
stauungen zu fithren vermdoge,
leuchtet ein. Hydronephrose,
Pyonephrose und Steinbildung
in der Hufeisenniere nehmen
in allen Abhandlungen der mo-
dernen Nierenchirurgie einen
gewissen Raum ein (BorEz,
ZONDECK, ISRAEL, ALBARRAN,
LEcUEU, GARRE und ERHARDT,
Mayvo, VavrroN, PASCHKIS,
RovsiNG ZIMMER, RUMPEL,

Abb. 45. Auseinandergerissene Hufeisenniere. Ur- OE}]I;'EE I%ER) (}‘? bbi 46 und. 37).
sache war ein Sturz aus groBer Hohe. (Eigene — /2D Verscimelzungsnieren
Beobachtung.) mit anderen MiBibildungen, sei

es des Urogenitalsystems oder
anderer Korperregionen nicht selten einhergehen, sei nur kurz vermerkt (STRUBE).
PascHKIS beschrieb das Vorkommen einer Hufeisenzystenniere; auch echte
Geschwiilste, die aus Verschmelzungsnieren erwuchsen, sind zahlreich bemerkt
worden, so von HILDEBRANDT, K6NIG und PeLs-LEUSDEN. CzERNY, GIBBON
und DEBOUCHY-KOBLINSKI.

2. Unilaterale (unsymmetrische) Verschmelzungsniere.

Durch Umstiande, welche bisher nicht nidher zu ermitteln waren, und iber
deren Natur man nicht mehr als Vermutungen duflern kann, sproit die Ureteren-
knospe einer Seite in falscher Richtung vor; sie gelangt mit ihrem kranialen
Ende auf die ihrer Aussprossungsstelle aus dem WoLFFschen Gang entgegen-
gesetzte Seite, gelangt also ins Gebiet des gegeniiberliegenden Nieren-
blastems. Mit anderen Worten gesagt: Die vesikalen Uretermiindungen von
Verschmelzungsnieren liegen stets an typischer Stelle. Infolge der Verlagerung
des kranialen Endes des einen Harnleiters vermag es sehr leicht — mul
nicht unbedingt — zur einseitigen Verschmelzung der zwei Nierenanlagen
zu kommen. Es ist also die Verschmelzung ein untergeordneter Vorgang, der von
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dystopen Wachstumsrichtung der Harnleiterknospe abhingig ist. Darauf wird
im Abschnitt iiber die Stérungen der Nierenlage einzugehen sein.

Die Verwachsung der dystopen Niere kann nun an sehr verschiedenem
Ort und in verschiedenem Umfang eintreten. Schon bei Besprechung der Huf-
eisenniere wurde darauf hingewiesen, dal &fters eine Nierenverschmelzung
vorkommt, wobei der eine Schenkel des Hufeisens d. h. die eine Niere klein,
das Verbindungsstiick ganz unansehnlich, der andere Schenkel, d. h. die andere
Niere sehr grof erscheint; zudem pflegt die kleinere Niere sehr weit an die Mittel-
linie bzw. gegen die andere Niere hin verlagert zu sein (Ga. B. GRUBER und
KraTzEISEN). Da die Verschmelzung den unteren Pol der Nieren zu betreffen

Abb. 46. Hydronephrose einer klumpenférmigen, dy- Abb. 47. L-Niere. Unilaterale,
stopen asymmetrischen, bilateralen Verschmelzungs- asymmetrische Verschmelzungs-
niere. Eigenartige Gefafversorgung! (Nach ZINNER.) niere. (Nach GE£RARD.)

pflegt, ergibt sich je nach der Seite der richtig gelagerten Niere in allen Fillen
von solch verzerrter Hufeisennieren das Bild einer L-férmigen oder einer
umgekehrten L-formigen Niere, bezw. .J-Niere (W. GRUBER, RAESCHKE,
GEDDES, QUENU ET DOROLLE), das gelegentlich bei Lageinderung des oberen
Verschmelzungsanteils auch eine I-Form bzw.T-Form annehmen kann (Tesson).
Dabei zieht zwar, wie gesagt der Ureter des unteren Verschmelzungsanteiles
weit ab von seiner gewohnlichen Bahn iiber die Wirbelsiule hiniiber, er mu8
aber den anderen Ureter nicht unbedingt kreuzen. Aus dem Ureterverlauf ist
manchmal allein nur zu erkennen, welche Niere verlagert ist. Es steht fest,
daBl die dystope Niere haufiger sich unten an die ortsgehérige Niere anschliefit,
als oben ([BarLowrrz, PAGEL] Abb. 47, 48, und 49 usw.).
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In den 10 Fillen von Lausrus, HUNTER, GoDARDY), STOICESCO!), BACHHAMMER, PALMA,
Courranp?) und A. KrusEg?) ist das Verhalten der Ureteren genau angegeben worden. Acht-
mal war die rechte Niere nach links verlagert, davon war 7mal die Verschmelzung am
unteren Pol erfolgt, 2mal war die linke Niere nach rechts verlagert, davon war je einmal
die Verschmelzung am unteren bzw. am oberen Pole der rechten Niere zustande gekommen.

Wenn eine sehr stark seitliche Verschiebung der ortsungewohnlichen, unten
an die ortsgehérige Niere angewachsenen anderen Niere stattgefunden, dann
liegt es auf der Hand, daB eine Uberkreuzung der Ureteren in ihrem Verlaufe
zur seitengerechten Harnleitermiindung in die Harnblase erfolgen kann. Danach
teilen manche Autoren die Verwachsungsnieren ein. Sie sprechen von Ver-
schmelzungsnieren mit Ureterenkreuzung und solchen ohne Ureterenkreuzung.

Hieriiber findet sich bei
StrRUBE und HEISSER
eine reiche Kasuistik mit
Angabe des Versffent-
lichkeitsortes. Auch auf
die  Veroffentlichungen
von Drrmas und Fay,
SKOBOLEW, VEROCAY,
CHOLTZOW, ALBARRAN,
MENNACHER, PAPIN und
Parazzorr (Literatur!),
sowie von ORAISON und
Hyman sei hier hinge-
wiesen.
Nicht immer ver-
"wachsen die beiden Nie-
renanteile in gewinkelter
Stellung. Den L-férmigen
Verwachsungsnieren (=
Symphyse rénale en L)
stehen die in einer Achse
iibereinander liegenden,
langen und geraden zu
einem einzigen Organ
mit einem oder mit zwei
mehr oder weniger nach
vorn oder medial orien-
Abb. 48. L-Niere. (Nach WENzZEL GRUBER.) tiert,enNierenpfort,en’ auf
alle Fille aber mit zwei
getrennten Nierenbecken versehenen ,,Langnieren” (Ren elongatus) und die
S-féormigen oder S-dhnlich gekriimmten ,,Sigmoidnieren” (Symphyse renale
en S, Sigmoid-Kidney) gegeniiber (Abb. 51).

Uber die Langniere gibt BALLOWITZ an, ihre Form sei meistens gew&hn-
lich, aber ihre GroBe vermehrt. Die Zusammensetzung aus zwei Nieren pragt
sich gelegentlich durch eine Rinne zwischen beiden Anteilen aus. GERARD
nennt die Form unilateraler Verschmelzungsnieren unregelmifBig; das pragt
gich schon durch die meist etwas nach vorne gewendete Lage der Nieren-
pforten oder doch einer der Nierenpforten aus. Die Lange dieser Nieren ist
verschieden. SToICESCO mall 15 cm, TouToN 20 cm, STOCQUART gar 25 cm.
Die Breite ist ebenfalls meist vermehrt. — In VErocaYs Fall maB die linksseitige
Langniere 17 cm von Pol zu Pol, war 9 cm breit und bis 4,7 cm dick. (Vergleiche

1) Zitiert nach Barrowirz.
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auch die bildliche Darstellung, welche BACHHAMMER von einer Langniere

gegeben hat!)

t4 Die S-féormige Niere kann man, wie das STRAHL tut, als Unterart der
Langniere auffassen. Die Kriimmung ihrer Lingsachse ist dadurch gekenn-
zeichnet, daBl die Pforte des eines Nierenanteils mehr medial, die des anderen

Abb. 49. T-Niere.
(Nach E. SCHWALBE.)

mehr lateral gedffnet ist. Die
Abbildung einer Langniere von
Mogris kann als Ubergangsbeispiel
zwischen Ren elongatus und Ren
sigmoideus dienen (Abb. 52). Fille
von S-férmigen Nieren sind jeden-
falls selten. Solche wurden von
BROSICKE, BIrRMINGHAM und WEI-
BEL ver6ffentlicht (Abb. 51).

Hier sei eingeschaltet, daB diese
geraden oder gekriimmten Langnieren,
die durch unilaterale Verschmelzung
der urspriinglich beiderseitigen Nieren-
anlagen entstanden, nicht selten auch
als ,,Doppelnieren‘ bezeichnet wer-
den. Es erscheint wiinschenswert, diese
Bezeichnung nicht zu verwenden; denn
erstens ist es unlogisch, etwas in einem

Abb. 50. Unilaterale asymmetrische Ver-
schmelzungsniere in Form einer Langniere.
(Nach BAcHHAUSER.) a rechte Nebenniere, b
linke Nebenniere, ¢ linker Ureter (orthotop.),
d Arterienzweig von der linken oberen Nieren-
arterie zur linken Nebenniere, e Nebennieren-
vene links, f Sonden in den Uretermiindungen,
g Aorta, h Vena cava inferior.

Atemzug als ,,Ren impar‘‘ und als ,,Doppelniere‘‘ zu bezeichnen. Zweitens gibt es genetisch
anders zu deutende, hyperplastische Nierenbildungen (mit Ureter duplex oder Ureter fissus),
auf welche diese Kennzeichnung besser paft. Aber auch fiir diesen Fall empfiehlt es sich das
Wort ,,Doppelniere‘‘ zu vermeiden, solange Verwachsungen von Nierenteilen zu einem ganzen
vorliegen (Ga. B. GRUBER und Binc), um nicht in Kontlikt zu geraten mit den sehr seltenen
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Vorkommnissen einer echten, getrennten Mehrfachbildung von Nieren. Die Formverhaltnisse
jener Langnieren, welche bei Vorhandensein eines Ureter fissus oder eines Ureter duplex
angetroffen werden, und welche sich von dem Ren elongatus bezeichneten Beispiel der
Verschmelzungsnieren nicht zu unterscheiden

brauchen, werden in einem spéiteren Abschnitt

beriicksichtigt. Hier sei noch mitgeteilt, daB

duBerst selten eine solitire Verschmelzungs-

niere sich durch 3 Nierenbecken auszeichnen

kann. Barrowmz zitiert eine Beobachtung,

welche 3 Ureteren erkennen lieB; in diesem

Falle traf entweder fiir einen Teil der Ver-

schmelzungsniere ein Ureter fissus oder ein

echter iiberzahliger Ureter (Ureter duplex) zu;

das miiflte im jeweiligen Falle durch Feststellung

der distalen Miindungsverhiltnisse der Harn-

leiter gekliart werden.

Abb. 52. Langniere von MORRISs.
(Nach STRAHL aus KUsTER.)

Abb. 51. Umgekehrt S-férmige Verschmelzungs-  Abb. 53. Arterienversorgung einer L-
niere. (Nach BROESIKE aus KUSTER.) férmigen, unilateralen Verschmelzungs-
niere. (Nach WENZEL GRUBER.)

Sehr charakteristisch fiir die Langnieren ist die Gefallversorgung.
Der obere Nierenabschnitt erhalt sein Blut meist aus einem oder mehreren
renalen Zweigen der Aorta; gegebenenfalls ziehen diese auch zum Hilus der
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unteren Nierenhalfte (Abb. 53). Es ist aber nicht ungewdshnlich, 'daB diese von
der Arteria iliaca her versorgt wird. Dem entspricht auch die Variabilitiat
des Venenbefundes solcher Nieren. Auf der Gegenseite fehlen die renalen Ge-
faBabzweigungen aus der Aorta und der Vena cava véllig. Nur die Nebenniere,
welche vom dystopen Geschehen der Nieren nicht betroffen ist, oder nur insofern
beeinflullt erscheint, als sie sich auf der nierenlosen Seite freier im Raum ent-
wickeln konnte, erhdlt gelegentlich ein GefiBstimmchen, welches unter
anderen Verhaltnissen als renale Hauptschlagader zur Geltung gekommen
wire (Abb. 54).

Abb. 54. GefaBversorgung einer unilateralen Verschmelzungsniere. (Nach G. STEINER.
Fol. urol. Bd. 3. 1908/09.)

An die durch koordinierte oder sekundare krankhafte Umwandlungen bedingten Kom-
plikationen im Verhalten der Langnieren in Form von Hydronephrose oder Pyonephrose,
sowie von Verddungen oder zystenartiger Umwandlung eines Teiles der Langniere sei nur
kurz erinnert. (OasToN, Sworrz, MARTIUS u. a.). MARTIUS beschrieb eine kompliziert
miBbildete Frucht von 40 cm Lange, welche durch eine rechtsseitige Langniere ausgezeichnet
war, deren obere Halfte (zugehorig zum obliterierten linken Ureter) durch zystische Um-
bildung auffiel, wihrend die untere Hélfte (zugehérig zum rechten Harnleiter) gelappt war
und ein erweitertes Nierenbecken darbot.

SchlieBlich sind noch die kuchenférmigen bis unférmigen klumpigen
unilateralen Verschmelzungsnieren zu erwihnen. Sehr stark in die
Breite entwickelte Langnieren bilden den Ubergang zu dieser Art, deren Form-
eigentiimlichkeit schon weiter oben angegeben worden ist. Hier sei nur an einen
Fall von HEINER erinnert, der auch in seiner bildlichen Darstellung die in Frage
stehenden Dinge deutlich kennzeichnet.
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Was nun das Verhaltnis der bilateralen symmetrischen zu den unilateralen
unsymmetrischen Verwachsungsnieren anlangt, so sind erstere ganz wesentlich
haufiger zu finden als letztere. Ganz allgemein sind auch die Kuchennieren
seltener als die Hufeisennieren. NAUMANN hat fiir die letztgenannten beiden
Abweichungen unter 10177 Leichenéffnungen ein Verhiltnis von 2:17 ermittelt.

3. Entwicklungsstorungen der Nierenlage.

Wenn man den Ort der Nieren auf die Wirbelsiule bezieht, so entspricht
ihre Hohenlage dem Abschnitt der letzten 2 Brustwirbel und der 3 oberen Lenden-
wirbel. Die rechte Niere liegt in der Regel etwas tiefer. Der mediale untere Rand

der rechten Niere erreicht in der Pro-

jektion gerade noch den Querfortsatz

des 3. Lendenwirbels. Die hintere

Nierenflache steht in naher nachbar-

licher Beziehung zum Trigonum lumbo-

costale des Zwerchfells. Im Héhenstand

der Nieren gibt es zahlreiche Variationen

(HeLm). Kranial erstreckt sich der

obere Nierenpol bis in die Héhe des

10. Brustwirbels. Kaudal 148t der

untere Nierenpol gelegentlich eng nach-

barliche Beziehungen zum Darmbein-

rand erkennen, ja er iiberschreitet ihn

auch bei hoher Lage der Crista ilei.

Das soll bei Mannern rechtsseitig in

119/,, bei Weibern in 779/, linkerseits

in 14%, vorkommen. Beim Neuge-

borenen reicht die untere Nieren-

begrenzung stets in die Fossa iliaca

hinein. Hier sind neue, sehr dankens-

werte Untersuchungen des Tiibinger

. ) Anatomen FriepricE W. MULLER von

Abb. 55.  Linksseitige sakroiliakale Nieren- Wichtigkeit, da sie manche unrichtige
dystopie mit z. T. rechtsseitiger GefaB- > . .

versorgung. (Nach THOMAS, Mainzer pathol. Vorstellungen ubefr dl_e Nlerenlfzge kor-

Institut.) rigieren lassen. Die Nierenlage ist schon

wegen der Variation der Nierenform

nicht stets gleich anzugeben. Langgestreckte, im Querschnitt schmichtigere

Nieren reichen tiefer als die gedrungenen, dickeren Nieren, welche man

gewohnlich findet. Man kann aber je nach Stellung und je nach dem Erhaltungs-

zustand, vor allem auch je nach der letzten Atempause des Toten Nieren ver-

schieden hoch gelagert finden. Auch kurze Nieren kénnen mit dem unteren Pol

physiologisch die Héhe des Darmbeinrandes erreichen, ja iiberschreiten, wenn

durch inspiratorischen Tiefstand des Zwerchfells die Nachbarorgane dieses

Muskels, zugleich also auch die Nieren gesenkt wurden. Ungemein bedeutungs-

voll ist die Feststelluing MOLLERS an ganz frisch durch Formalineinspritzung

konservierten Leichen, daf3 es eine nur auf die Nieren in einem geriumigeren

Nierenbett etwa mogliche Bewegungsfreiheit der Nieren gar nicht gibt, sondern

daBl die zweifellos vorhandene, von HasSELWANDER entdeckte physiologische

Nierenverschiebung eine zwangsliufige Bewegung ist, welche die Mitbewegung

der Nachbareingeweide der Nieren voraussetzt. Die anders lautenden, fritheren

Untersuchungsergebnisse von HeELM und von G. WETzEL beziehen sich auf

stark postmortal veréinderte, bzw. nicht frith genug fixierte Leichen; sie lassen
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sich nicht auf die Lebensverhiltnisse beziechen. Fr. W. MULLER bestreitet
auch entschieden die Haufigkeit der Wanderniere, eine Anschauung, der ich
unter Beziehung auf Kenntnis von rund 8000 eigenen Leichenuntersuchungen
im pathologisch-anatomischen Betrieb lebhaft beipflichten muB.

Angeborene Lageabweichungen der Nieren gehoren zu den hiufigen
MiBbildungen. NAuUMANN zihlte unter 10177 Leichensfinungen HELLER s (Kiel)
21 Verlagerungsfille. Davon waren 12 linksseitig, 5 rechtsseitig, 2 beiderseitig;
bei 2 Fallen war die Seite der Be-
obachtung nicht angegeben ; rechnete
man dazu noch die regelmaBig, wenn
auch nur gering verlagerten Ver-
wachsungsnieren (in Kuchen- und
Hufeisenform 2 bzw. 17 Falle), so
wiirden sie insgesamt 0,379/, aus-
machen. MOTZFELD berechnet auf
4500 Sektionen 5mal Dystopie und
12mal Verwachsungsnieren. Diese
17 TFalle wiirden 0,389/, gleich-
kommen.

Was die Geschlechtshédufig-
keit der Nierendystopie anbe-
langt, so geben Rote und GUIZETTI-

PArIsET keinen nennenswerten Ge-

schlechtsunterschied an, wahrend

nach STRAETER die Frauen stark

tiberwiegen. GUIZETTI und PARISET

verfiigten unter 20000 Sektionen

iiber 18 Dystopieerscheinungen und

iiber 31 Falle von Verwachsungs-

nieren. Diese 49 Fille stellen 0,259/,

dar. Die wenigen Fille, welche

TrOMAS aus dem Mainzer pathologi-

schen Institut veréffentlichen konnte,

betrafen tiberwiegend Manner. Unter

3500 Mainzer Sektionen waren 8 Fille

von Nierendystrophie zu zéhlen;

6 betrafen Manner, 2 Frauen. Ein-

mal handelte es sich um eine ver-

lagerte Hufeisenniere, einmal um

Dystopie beider Nieren, viermal war 4y, 56, Rechtsseitige Nierenverlagerung in
die linke, zweimal die rechte Niere die Fossa iliaca. (Nach AIBARRAN.)
verlagert.

Die linke Seite scheint fiir Nierenverlagerungen giinstiger zu sein,
als die rechte. Wenigstens haben GERARD, CADORE, GRASER, GUIZETTI-PARISET,
STRARTER, THOMAS sie 6fter links als rechts gefunden. GERARD nennt die linke
Seite 3—4mal haufiger befallen. TrOMAS hat in 101 Fillen der von ihm durch-
gesehenen Literatur das Verhaltnis der linken Dystopie zu denen der rechten
Seite wie 65 zu 36 festgestellt und dieses Ergebnis bedeutsam genannt fiir den
diagnostisch interessierten Arzt hinsichtlich der Unterscheidung von der Wander-
niere, welche rechts haufiger sein soll als links.

Der Ort der Nierenverlagerung soll manchmal in der Namengebung
ausgedriickt werden. Spricht man doch von einer Beckenniere, wenn es
sich um eine pelvine Dystopie handelt. Jedoch mufl man auch hier wiederum
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Unterschiede machen; denn es ist fiir die praktische Medizin unter Umstinden
sehr von Belang, ob die Niere im kleinen Becken, ob sie in der Héhe und vor dem
Promontorium, ob sie seitlich iiber der Articulatio sacroiliaca oder in der Fossa
iliaca liegt. GrasER hat in 200 gesammelten Féllen 22mal die Niere am Pro-
montorium gefunden. 15mal sal} sie im kleinen Becken, und zwar in der Gegend
der Kreuzbein-Darmbeinverbindung. Mit der Tiefenverlagerung der Nieren
nimmt die Verschiebung des Organs nach der Mittellinie zu. VerhiltnismiBig
selten ist die Verlagerung nach der Mitte auf die Wirbelsidule. Diese zihlte GRASER
10mal. Eine mittlere Dystopie nehmen auch die groe Mehrzahl der Hufeisen-
nieren, sowie die symmetrischen Kuchen- und Schildnieren ein. Die Hufeisen-
nieren stehen tiefer, da ihre Briicke von der Art. mesent. inf. festgehalten wird;

Abb. 57. Dystopie der rechten Niere. Sogenannte ,,Beckenniere“. Sie liegt vor dem
Promontorium. (Nach ZUCKERKANDL aus GARRE und ERHARDT.)

gleichwohl kénnen die Seitenteile bis in die normale Héhe auswachsen, wofiir
SIEGLBAUER ein Beispiel brachte.

Die moéglichen Beziehungen zwischen tief verlagerten Nieren und Gestalt-
anomalien des kndéchernen Beckens hat Wirn. ALex. FREUND besprochen,
jedoch darf nicht angenommen werden, daBl etwa die knéchernen Beckenano-
malien abhéngig waren von der zu tief angelegten Niere oder umgekehrt. Viel-
mehr diirfte hier eines der fiir die kausalgenetische Erforschung der Entwick-
lungsstorungen so wichtigen Beispiele von mehrfach nebeneinander entstandenen
Mifbildungen vorliegen, welche in letzter Linie wohl eine gemeinsame Ursache
haben.

Ausgesprochen selten zu nennen ist eine kraniale Nierenverlagerung.
Sie kann bei Zwerchfellsdefekt oder Zwerchfellshernie vorkommen. So hat
vON MIkULICZ-RADECKI ein derartiges Vorkommen fiir die rechte Niere in der
Gegend des Trigonum lumbocostale beschrieben; hier war die stark in der Form
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veranderte Niere bis in die Hohe der 9. Rippe aufgestiegen, 2 Rippen héher
als das linke Schwesterorgan. LACHER soll unter 276 Fillen von Zwerchfells-
hernie, auch solchen traumatischer Natur, 2mal die Mitverlagerung der Niere
gemeldet haben. In einem Falle von ScHOELLER entbehrte ein neugeborenes
Miadchen fast der ganzen rechten Zwerchfellhalfte; durch die Liicke waren
Gedérme, ein gesonderter rechter Leberlappen und die rechte Niere vorgefallen.

Diese verschiedenen Formen der Verlagerungen werden als Dystopia lum-
balis, lumbosacralis, sacralis, intrathoracalis usw. kurz bezeichnet.

Man teilt jedoch die Nierendystopie gewohnlich nicht ein nach der Hohe,
bis zu der die Niere verlagert ist, sondern zieht in Frage, ob die Verlagerung
nur einseitig oder ob sie doppelseitig cuftrat, ob sie unter starker seit-
licher Abweichung des einen Organs zu einer einseitigen Lage beider Nieren
fiihrte, ob sie eine einseitige Verwachsung beider Organe nach sich zog, oder
ob beide nach unten und medial einander geniherten Nieren zusammenwuchsen.
Alle diese Fille verlangen ein groBes urologisch-diagnostisches Interesse. Die
Kenntnis ihrer Lageméglichkeiten ist fiir die Deutung des durch Pyelographie
in vivo sichtbar gemachten Harnleiterverlaufes und Nierenbeckenortes von
unumschrinkter Wichtigkeit. Dem entsprechen die schematisierten Einteilungs-
versuche von STRUBE, HocuenNeEce (Wien. klin. Wochenschr. 1900, Nr. 1),
HEinEgRr, P. ALBRECHT, RITSCHER. Sie alle sind aber nicht fiir jeden Fall zwingend ;
denn wie friiher schon ausgefiihrt, bestehen flieBende Ubergiinge zwischen der
symmetrischen Verlagerung mit Verschmelzung (Hufeisenniere) und der asym-
metrischen Verlagerung und Verschmelzung im Gebiet einer Seite.

Ein besonderes Interesse bieten jene Fille erheblicher Dystopie bei denen die
eine Niere nach der Gegenseite verlagert ist; man benennt sie als ,,gekreuzte
Dystopie” (Rein en éctopie croisée). Der Begriff ,,Kreuzung‘ bedeutet hier
nur Verlagerung iiber die Wirbelsiule hinweg nach der anderen Seite. Er enthilt
aber kein Urteil iiber die Beziehung beider Harnleiter zueinander. Bei dieser
gekreuzten Nierenverlagerung ist zu unterscheiden, ob die ortsungewohnliche
Niere mit der anderen Niere verwachsen ist — etwa in Form einer L-férmigen
oder S-formigen Langniere, oder ob beide Organe voneinander unabhingig blieben.
Dies letztere Verhalten diirfte als das seltenere gelten. PapiN-Parazzorr haben
es 8mal auf der rechten Seite, und 2mal auf der linken, an Hand der Literatur
festgestellt. Sie fanden die ortsgerechte Niere dabei stets in typischer Lage,
withrend die gekreuzte Niere darunter sa. Die seitengerechte Niere war stets
gewdhnlich geformt, die ortswidrig verlagerte Niere erwies sich als abgeplattet,
auch wohl als gelappt, und von geringerem Umfang. Uber die Form der einsei-
tigen unsymmetrischen Verwachsungsnieren wurde bereits im vorigen Haupt-
stiick einiges ausgefithrt. (Falle von WENzZEL GRUBER, BROESIKE, DUBOIS,
HemwsronN, E. ScCHWALBE, SHUTERLAND und EDINGTON, STOCQUART, STRAHL,
VErocAY). Die Verwachsung erfolgt meist so, daB die dystopische Niere an den
unteren Pol der ortsgerechten Niere sich anlegt; jedoch gibt es Ausnahmen.
Barrowrrz, der die 10 Fialle von Lausius, HuNTER, GODARD, STOICESCO,
BaceHAMMER, Parma, CourpraNDp und Kruse daraufhin musterte, fand in
8 Fallen von Dystopie der linken Niere nach rechts und in zwei Fallen von Dys-
topie der rechten Niere nach links je einmal die seitenungewéhnliche Niere
nach dem kranialen Teil der ortsgerechten Niere verlagert; iiber diese Umsténde
kann man jeweils an Hand des Ureterverlaufes Gewilheit erlangen. Auch im
Fall von Mar11Us sal die verlagerte Niere der ortstypischen Niere auf; ebenso
verhielt es sich mit der von BIreLka gemachten Beobachtung. (Vgl. auch
PaGeL!)

In selteneren Fillen vereinigt sich Nierenmangel einer Seite mit Nieren-
dystopie der anderen (Buss, ExcstroEM, Hrrwricius, HORAND, STRUBE).
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HEINER, zitiert in dieser Hinsicht noch BuTTERWORTH und RopRIQUEZ. Eine
gewisse traurige Berithmtheit erlangte der hier ebenfalls einschligige Fall von
PoLx, der eine operativ entfernte dystopische Niere betraf — ohne daf} vorher
GewiBheit iiber die Anwesenheit der anderen- Niere erlangt worden wire; diese
fehlte, die Patientin ging schnell am voélligen Nierendefekt zugrunde. Hochst
eigenartig ist eine von FOERSTER verzeichnete Beobachtung: in diesem Falle
bestand ebenfalls nur eine Niere; welche indes, wie der Ureterverlauf lehrte,
nach der anderen Seite verlagert war. Ob eine von J. und P. DELMAS ver-
zeichnete Beobachtung HoranDs hier einschlagig ist, kann man iiberlegen;
rein ist dieser Fall wohl nicht, da abgesehen von der dystopischen Niere und
ihrem Ureter der Harn-
leiter der Gegenseite vor-
handen war; allerdings
erwies er sich als ver-
kiimmert und in Verbin-
dung mit dem Samenleiter
stehend.
Die Dystopie beider
Nieren ohne Verwach-
sung stellt ebenfalls in
der groflen Zahl der Nieren-
verlagerungen nur einen
kleinen Bruchteil dar. Bei-
spiele dafiir finden sich
bei: CapoORE, NAUMANN,
NikrLos wund HENYER,
Youna und THOMPSON.
Uber die Dystopie
beider Nieren mit Ver-
wachsung, ebenso wie
iiber die Dystopie einer
Niere allein ist nur zu
sagen, daf} es sich um recht
bekannte Erscheinungen
handelt. Bei CADORE, G-

. . ARD, DTRUBE, MARZYNSKI
Abb. 58. Wandernieren; Orientierung zu dem etwas R d ’I§E B ’%\.l d s'h
von obenher gesehenen Becken. (Schematisch. Eigene UNAG HEINER Iinden sic
Beobachtung.) reichlich Hinweise auf

dieses Vorkommen.

Von besonderem anatomischen und klinischen Interesse ist die als Beckenniere
bezeichnete Dystopie, namentlich bei der Frau. G&RARD gibt an, daB die verlagerte Niere
hier meist in der Excavatio recto-uterina zu finden sei — ebenso, wie sie beim Mann die
Bucht zwischen Mastdarm und Harnblase bevorzugt. Das Rektum wird dabei oftmal
nach der Seite verschoben. Manchmal liegt die Niere auch hinter dem Rektum, wofiir Beob-
achtungen von SATNT-ANGE dienen. Solche Lagen machen die auBerordentliche klinische
Bedeutung der Nierendystopie klar. Zieht doch die Beckenniere Stérungen von Schwanger-
schaft und Geburt (MUrLEREHEIM, ExestrRorM), Harnstauung und Nierenbeckenleiden
(ArBrECHY, LINDEMANN, WOLFLER, STRAETER), Blasenbeschwerden, Darmbeschwerden,
ja Darmverschluf nach sich (WENZEL GRUBER, ROssLE). Dazu kommt, daB die dystopischen
Nieren vielfach mit EntwicklungsunregelmifBigkeiten in ihrer Nachbarschaft verbunden
sind, so mit Genitalanomalien, woriiber sich HEINER ausfiihrlich verbreitet hat, oder mit
Anomalien der Darmanlagen und Peritonealverhiltnisse, woriiber wir WENZEL GRUBER,
S1EGLBAUER und MuTiL Mitteilung verdanken.

Uber die anatomischen Verhidltnisse der dystopischen Nieren
wurde schon im vorausgehenden Abschnitt gesagt, daf sie fast regelmiBig



Verwachsungen bei Dystopie beider Nieren, Beckenniere. Kapselverhiltnisse. 63

stark von der Norm abweichen. Abplattungen, schild-, scheiben-, kuchen- und
klumpenférmige Nieren sind hier an der Tagesordnung. Durch atypische GefsB-
stringe sind sie manchmal eigenartig gefurcht und gelappt. Selten entspricht
die Form der verlagerten Niere der unverlagerten. Nierenpforte und Nieren-
becken koénnen ebensowohl nach vorne, als nach unten oder nach riickwarts
entwickelt sein. Fiir Huf-
eisennieren haben Morz-
FELD und ANITSCHRKOW
dorsal gelegene Nieren-
becken gemeldet. Der
meist verkiirzte Ureter
zieht — und das ist wich-
tig zur Unterscheidung
gegeniiber der Wander-
niere — ohne Schlinge-
lung auf ziemlich direk-
tem Weg unter der peri-
tonealen Serosa vom Sitz
der Niere zu der Harn-
blasenseite, welche dem
eigentlichen  typischen
Ort der verlagerten Niere
entspricht. Dem Umfang
nach ist, soviel wir
selbst beobachteten, im
allgemeinen kein grofler
Unterschied zwischen der
verlagerten und der orts-
gerechten Niere. GERARD
betont, dafl die dystopi-
schen Nieren gerne ver-
kleinert seien. Er gibt
als mittleres Gewicht 90 g
fir sie an.
Sehr charakteristisch
sind fiir priméar verlagerte
Nieren die Kapselver-
haltnisse. THoMAS fand
an unserem Material be-
statigt, was die Autoren
sagen, niamlich, daB das
Fettgewebe des Nieren-
beckens duflerst mangel-

haft sei; ja, oft fehlt es  zpp 5, GefaBversorgung der dystopen Niere aus der
ganz, vorausgesetzt, daf Aorta und den BeckengefiBen. (Nach W. GRUBER.)
die Verlagerung erheblich
erscheint. Die Kapsel ist mager und straff, sie bindet das dystopische Organ
fest an seinen Ort — ganz im Gegensatz zur Kapsel der Wanderniere, die
tibrigens meines Erachtens klinisch viel zu viel und fehl diagnostiziert wird.
(Vgl. FriepricH W. MULLER: Feststellung von Wandernieren auf dem Sektions-
tisch gehort zu den Seltenheiten!)

DaB die Nebenniere von der Dystopie der Niere im wesentlichen unberiihrt
bleibt, wenn anders es sich nicht um dysontogenetisch unter die Nierenkapsel
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oder in die Nierenrinde verlagerte Nebennierenteile handelt, sei nur kurz
angemerkt.

Besonderes Augenmerk verdienen die GefaBverhaltnissederverlagerten
Nieren. Sie unterscheiden am auffilligsten das primar dystopische Organ
von der Wanderniere, die — wie die beigegebene Abb. 58 zeigt — ihre atypisch
angelegten Gefifie lang nach sich zu ziehen pflegt. — Finden sich nun schon
bei der normalen Niere entsprechend der Ausdehnung des ehemaligen Rete
arteriosum mesorenale allerlei Moglichkeiten der Blutversorgung, so noch vielmehr
bei dystopischen Nieren. Zahlreiche Variationen sind hier mdglich, wie auch
aus den verschiedenen Abbildungen zu diesem Kapitel erhellt Im allgemeinen
entspringen die Schlagadern fiir die Nieren zwischen oberer und unterer Mesen-
terialarterie. Die rechte Nierenschlagader kreuzt in der Regel hinter der Vena

cava und ihren Zweigen vorbei zu der Niere
hin. Wenn nun einmal ein Arterienast aus der
Aorta die Niere versorgt, der tiefer, von der
Aorta abzweigt, als es dem Ort der Art.
mesent. inferior entspricht, so ist das noch
nicht wie ALBARRAN meint, ein Beweis fiir die
Dystopie jener Niere; das findet man auch bei
normal gelagerten Nieren als Variation — ja
man findet sogar unter Umstéinden einen
iliakalen, aufsteigenden Arterienast, der sein
Blut zur Niere fithrt (vgl. Abb. 16 auf S. 14).
Das ist auch weiter nicht verwunderlich, wenn
man den Weg bedenkt, den die Niere bei ihrer
Ontogenese aus der Tiefe des Beckens heraus
an der Lendenwirbelsiule vorbei nahm, um
an ihren endgiiltigen Platz zu gelangen. Ebenso-
wenig verwunderlich erscheinen die sozusagen
regellosen GefaBverhialtnisse dystopischer Nie-
ren, welche G. MEYER, ANITSCHKOW, THOMAS
Abb. 60. GefiBiversorgung einer und ich klarzustellen versucht haben.
rechtsseitigen, dystopen Niere aus In einer an und fiir sich willkiirlichen, jedoch
den iliakalen Gefifien und aus der  eine gewisse morphologische Ubersicht gewahrenden

Sacralis media. (Nach Tromas, Einteilung hat AN1rscakow 4 Typen der arteriellen
Mainzer pathol. Institut.) Gefifiversorgung dystopischer Nieren unterscheiden:

1. Typus: Eine groBe Arterie, aus der Aorta,
namentlich gerne aus der Aufteilungsstelle der Aorta kommend, versorgt die Niere; das
ist ein seltenes Vorkommnis.

2. Typus: Neben einer hoch aus der Aorta entspringenden Arteria renalis versorgen
noch mehrere aus der Gegend der Aortengabelung stammende Arterienzweige die Niere;
das kommt nicht selten vor. (Vgl. Abb. 13).

3. Typus: Neben arteriellen GefaSen aus der Aorta finden sich solche aus den iliakalen
und hypogastrischen Beckenschlagadern; das kommt sehr hdufig vor. Bemerkenswert ist,
daB auch die Beckengefile der anderen Seite ihre Zweige zur dystopischen Niere senden.
(Abb. 55).

4. Typus: Die Niere enthilt gar keine Geféf3e aus der Aorta, sondern wird nur von Zweigen
der groflen Beckenarterien versorgt (Abb. 60).

Besonders unregelmafig gestaltet ist die Gefdliversorgung des Mittelstiickes
der Hufeisennieren.

Friither glaubte man in solchen GefaBverhéltnissen den Schliissel zu haben
fur die Erklirung der Hemmungsbildung, als welche man die Dystopie wohl
anzusehen hat. ArLmzats glaubte, die abnorme Gefifibildung sei primér und
verhindere den Aufstieg der Niere. Heute weill man, daf} in der Zeit der Friih-
entwicklung die Niere stets aus dem iliakalen Arteriengebiet mit Blut versorgt
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wird (HeLmina JEIDELL, EvaNs, RiTscHER, HEINER). Die Gefdfivariationen
kongenital verlagerter Nieren stellen vielfach rur eine durch das Wachstum
stark umgebildete Persistenzerscheinung von in Phylogenie und Ontogenie
bedeutungsvollen Blutwegen der Nierenanlage dar (THomas). Das gilt ebenso
von den Venen wie von den Arterien. Dal} z B. eine linksseitige dystope Niere
durch eine Vena cava sin. persistens in Gestalc einer Nierenvene ihr Blut abfiihrt,
ist fiir Beckennieren nicht ungewohnlich (O. MEYER, ANITSCHKOW, THOMAS);
doch kommt diese Persistenz ebenso bei normal gelagerten Organen vor (WALTER,
KorLLmMANN). Auch iiberraschende, zum hypogastrischen Venenplexus der anderen
Seite abfiihrende Blutadern der dystopen Niere sind durchaus erklarlich und
wiederholt gesehen worden.

Die Frage nach der Pathogenese der Nierendystopie ist bis heute
unerledigt, sowohl in formaler Richtung — wenigstens was die ersten Stadien
anbelangt —, als in kausaler. Es ist aber eine einleuchtende und nicht unwahr-
scheinliche Anschauung, wenn man annimmt, dafl etwa durch besondere seit-
lich abweichende Kriimmung der priméren Korperachse des Embryo und daf
durch gestorte Raumverhaltnisse im Gebiet des Leibesendes der knospende
und sprieBende definitive Harnleiter auf falschen Weg gezwungen, oder auf
halbem Weg angehalten worden ist. Die Entstehungsfrist von Nieren-
dystopien ist eine sehr weite. Angefangen vom ersten Mondmonat reicht
sie bis in die postfétale Zeit, da ja die Niere erst mit dem 2. Lebensjahr ihren
endgiiltigen Platz einnimmt (vgl. auch Havck).

SchlieBlich sei noch bemerkt, daf3 die dystopen Nieren infolge ihrer oft recht
ungeschiitzten Lage eine gewisse erhhte unfallsmedizinische Bedeutung haben.
Sie sind Prellungen und Zerrungen leichter ausgesetzt, was zu Zerreibungen
und Harnverhaltungen fithren kann (Ga. B. GRUBER, Fossari, A. RICHTER).

4. Entwicklungsstorungen der Nierenzahl und Nierengrofe.

a) Nierenmangel.

Der Begriff des ,,Mangels eines Organs ist nicht einheitlich. Es kann sich
darum handeln, da das fragliche Organ iiberhaupt nicht angelegt worden ist,
daB also eine Vitium primae formationis in Frage steht. Das bezeichnet man
mit R. VircHow als ,,Agenesie’ oder ,,Aplasie“. Es kann aber auch sein,
daB infolge irgendwelcher Einfliisse das bereits angelegte oder weit gebildete
Organ verkiimmert und zum Verschwinden gebracht wird. Diese Eigenart
des sekundir eingetretenen Organmangels nennt man ,,Defekt*. Beide Formen
kommen als Ausdruck von Entwicklungsstérungen im Bereich der Nieren
und Harnleiter in Betracht (Ge. B. GRUBER und Bivg).

1. Doppelseitige Abwesenheit der Nieren (Arenie).

Bei schwer miflbildeten Friichten, welche des Lebens auBerhalb der Mutter
nicht fahig sind, ist volliges Fehlen beider Nieren festgestellt worden. Hier
sind in erster Linie jene Foten einschligig, bei denen die kaudale Rumpfhilfte
monstros und verkiimmert erscheint. Die ,, Sirenenbildungen‘ und die ,,sireni-
formen Monstren* kommen ganz besonders in Betracht (KERMAUNER, LANGE).
Aber auch jene oft formlosen Geschopfe, welche als Akardier bezeichnet werden,
sind hier zu nennen (CoEN, Ga. B. GRUBER).

Besonders sollen dabei die azephalen MiBbildungen eine Rolle spielen (FRIEDEMANN,
BicrLarp), indes iibt NAUMANN einschrinkende Kritik, der selbst drei Fille von Mangel
beider Nieren mitgeteilt hat; ob diese Beobachtungen Friichte aus Zwillingsschwanger-
schaften (Omphalopagen) betrafen, gibt NAUMANN nicht an. Nach LANGE ermangeln alle

Handbuch der pathologischen Anatomie. VI. 5



66 Geore B. Gruser: Entwicklungsstérungen der Nieren und Harnleiter.

als ,,Sympus apus‘ bezeichneten MiBbildungen der Nieren, Ureteren und Harnblase, wéihrend
sich bei monopodalen und dipodalen Sirenen wenigstens spérliche Reste des Harnapparates
finden; allerdings kénnen diese Rudimente oft nur mit dem Mikroskop unter stufen- und
serienweise erfolgender Durchsuchung der fraglichen Korperregionen aufgefunden werden.
Dafiir hat ScHILLING, der die Literatur der Fille mit vélliger Abwesenheit der Nieren
zusammenstellte, erst jiingst ein Beispiel beigebracht.

Das Vorkommnis des vollstindigen Nierenmangels kann eine gewisse Bedeutung fiir
das Problem der Herkunft, bzw. des Mangels des Fruchtwassers haben (HoENES).

Bei den Sirenen und bei den Akardiern mufl man in der Beurteilung
der Arenie sehr vorsichtig sein. Es mag sich bei den hochgradigen Verbildungen
mit sehr frither Entwicklungsstorung gewil3 oft um Agenesis, also um eine Aplasie
der Nieren handeln; dies mag namentlich von jenen Fillen gelten, welche keine
Anlagen der Keimdriisen erkennen lassen; indes ist dieser primdre Mangel
keineswegs fiir alle Fille sicher, namentlich dann nicht, wenn Teile des Genital-
traktes relativ gut erhalten sind. Untersuchungen an MiBbildungen mit Ver-
schluB3stérungen des unteren Korperendes kénnen ganz allgemein dartun, welche
Verwirrung und welche Umbildungsméglichkeiten im Bereich der kaudal ge-
legenen Organe moglich sind (KERMAUNER, BEST und Ge. B. GRUBER). Vélliger
Uretermangel, wie er sich Go. B. GRUBER bei Untersuchungen eines Akardiers
trotz Nachweismoglichkeit der Nieren ergab, lehrt, wie sehr regressive Prozesse
hier im Spiel sein kénnen. Man wird also bei den in Betracht kommenden Unter-
suchungen sich nicht voreilig fiir Aplasie aussprechen diirfen, sondern ent-
sprechend dem Beispiel, das RoBERT MEYER an einem azephalen Holoakardius
gab, unter mikroskopischer Durchmusterung der bemerkenswerten Korper-
gegend erst dartun miissen, dal die makroskopisch abwesenden Organe auch in
Resten nicht erweislich sind.

2. Einseitige Abwesenheit einer Niere.

Die Ermanglung einer Niere ist ein nicht seltenes Vorkommnis, das durchaus
innerhalb der Anpassungsgrenzen des Organismus an das Dasein liegt. Aus
Zusammenstellungen von MANKIEWICZ, BarrLowirz, NAUMANN, BAUMLER,
HEINER, ANDERS, DORLAND, ADRIAN und voN LICHTENBERG, Ga. B. GRUBER
und Bine, ScHILLING, sowie von EIsMaYER geht das ohne weiteres hervor.
GuizerTt und PARISET haben unter 20000 Leichendffnungen einseitige Arenie
in 1,95 Promille, d. h. 39mal gefunden, namlich 27mal bei Ménnern, 12mal
bei Frauen. In 26 Fillen war die linke Niere nicht vorhanden, in 13 fehlte die
rechte Niere. GERARD fand unter 278 Beobachtungen 136mal die Arenie auf
der linken, 96mal auf der rechten Seite. In 46 Fallen war niheres nicht an-
gegeben. 122 Falle betrafen das méannliche Geschlecht, 93 das weibliche; 83mal
war das Geschlecht nicht angegeben. Wie hiufig das Vorkommnis der Ab-
wesenheit einer Niere unter der grofen Zahl der dysontogenetischen Nieren-
stérungen ist, geht u. a. daraus hervor, dal GZRArRDs 278 Beobachtungen
einseitig mangelnder Niere den iiberwiegenden Anteil an einer Summe von
527 Fiallen kongenitaler Nierenanomalien darstellte. Nach WINTER ist der ein-
seitige Nierenmangel bei Ménnern doppelt so haufig als bei Weibern. CADORE
gibt fiir den Mann 122 Beobachtungen an, fir die Frau 93. Auch bei ihm
iiberwiegen die linksseitigen Beobachtungen, sie verhalten sich zu denen
der rechten Seite wie 136 zu 96. Barrowrrz, GUizeTTt und Pariser, HEINER
und MorzreLp fithren folgende Autoren mit nachstehenden zahlenméaBigen
Befunden von einseitiger Abwesenheit der Niere auf.

RoorEes 1 Fall unter 600 Sektionen
SANGALLI 3 Fille v 5348 .
MoRRIS 2 ) 8068 ys
MEexZIES 2 . 1790 .

MoTzFELD 10 ' 4500 ’s
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BRAUVER 3 Fille unter 2500 Sektionen
CAMARGO 2 ’ 3000 ’s
PREINDELSBERGER 2 vs 1344 ’s
OWTSCHINNIKOW 1 Fall v, 3800 vs
PEPERE ’ v 2915 ’
NauvmManx 14 Fille ' 10177 ’s
WaITE und MARTIN 1 Fall v 3800 v
BrowN Macponarp 3 Fille ' 12000 v

was aber, da es sich um eine Sammlung von Beobachtungen aus verschiedenen Spitéilern
handelt, nicht zuverlissig ist.

Auch aus folgenden Mitteilungen 1a8t sich ein Bild iiber die Héaufigkeit des Nieren-
mangels gewinnen:

C. SterNBERGS Schiiler DEstDERIUS ENGEL hat angegeben, daB sich unter 12 300 Sek-
tionen STERNBERGS 29 einschligige Fille vorfanden. Von diesen zeigten 16 auf der Seite
des Nierenmangels auch keinerlei Reste des Organs, wihrend bei 13 Rudimente noch fest-
gestellt werden konnten. Die 16 Fille volliger Arenie betrafen 13 Manner und 3 Weiber,
lagen 6mal rechts, 10mallinks. 12mal fehlte der Harnleiter vollig, 4mal teilweise. 13 dieser
Falle boten auch Entwicklungsstérungen der Geschlechtsorgane dar, 3 waren frei von solcher
Kombination.

Ga. B. GRusER fand unter 3500 Sektionen nur 5 Fille echten Nierenmangels (Agenesie),
ferner 2 Fille von Nierendefekt, der mindestens bis in sehr frithe Kindheit zuriickverlegt
werden muBte. (Dabei sind nicht beriicksichtigt die bei Akardiern und einer Sirenenbildung
moglichen Feststellungen von Nierenmangel) 4 Fille betrafen Manner und waren rechts-
seitig. Ein linksseitiger Fall von Agenesis renis betraf ein Weib und war mit UterusmiB3-
bildung kombiniert (vgl. ExsmaYER). MoTzreLD gab ausdriicklich fiir seine Beobachtungen
an, daB es sich um Zufallsbefunde auf dem Sektionstisch handelte, was ich fiir meine Be-
obachtungen wiederholen kann.

Wenn man diese Fiille des Materials auch nur entfernt iiberblickt, so wird
man bald gewahr, daf verschieden zu beurteilende Stérungen von zahlreichen
Autoren kurzweg unter dem Schlagwort des einseitigen Nierenmangels vereinigt
wurden. In dieser Hinsicht haben GRUBER und BING bereits Kritik an der
reichhaltigen Zusammensetzung von BALLowITz geiibt. Es kann aber auch mit-
unter ganz unmdglich sein, zu entscheiden, ob Agenesie oder Defekt vorliegt.
Es diirfen jedoch keinesfalls Fille von hichstgradiger Atrophie (BasTrAN und
LEe GENDRE) oder von einseitiger Verschmelzungsniere (OesTON, STOLZ) im Lager
des Nierenmangels gefiihrt werden.

Es ist (irrtiimlich!) behauptet worden, da8 ein Mangel in der Anlage der
Niere nur angenommen werden diirfe, wenn zugleich Entwicklungsanomalien
der inneren Geschlechtsorgane, d. h. der Urnierenabkémmlinge zu ver-
zeichnen wiren (SCHEUER). v. D. BROEK meint, dal bei vorhandener Urniere
(Epididymis und Samenleiter) die einseitige Abwesenheit der Niere nur scheinbar
sei, daB vielmehr Reste der bleibenden Niere vorhanden sein miilten, wie dies
in einigen Fallen ScEEUERs und Unns zutraf. Demgegeniiber méchte ich
aus eigener Erfahrung betonen, daB Fialle vorkommen, bei denen der priméire
Mangel der Niere ganz zweifellos ist, bei denen andererseits die inneren Genital-
organe keine Entwicklungsanomalien erkennen lassen. Es ist auch nicht gut
einzusehen, warum dies nicht moglich sein sollte, wenn man die Entwicklungs-
geschichte der Niere iiberdenkt, wie wir sie heute kennen. Aus dieser Kenntnis
bestimmen wir auch die Kriterien des Nierenmangels: Fehlt némlich
auf einer Seite der Ureter von seiner Blasenmiindung an, so da auch die Gestalt
des Blasendreiecks einseitig verzogen erscheint, dann handelt es sich bestimmt
um eine Aplasie der Niere. Schwieriger ist es, in den Féllen klar zu sehen, in
welchen der Ureter mehr oder weniger weit angelegt worden ist. ECKARDT
forderte, nur dann von Nierenmangel zu sprechen, wenn kein Ureterrest — auch
nicht in Gestalt einer grubenférmigen Einsenkung — an der entsprechenden
Miindungsstelle der Blasenwand zu finden sei. Das geht entschieden zu weit;
denn der Ureter ist etwas anderes als die Niere; nicht nur im Sprachgebrauch,

5¥
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sondern auch im Entwicklungsgeschehen handelt es sich hier um zweierlei
Dinge! Ureterrudimente konnen vorhanden sein, obwohl ein Nierenmangel
vorliegt. GERARD fiihrt hier 5 Moglichkeiten an und belegt sie mit Beobachtungs-
beispielen:

a) Es ist nur ein erbsengrofies Divertikel an der Stelle der Harnleitermiin-
dung in die Blase vorhanden (WEICHSELBAUM).

b) Man findet nur einen kleinen ureteralen Blindsack in der Hohe des Tri-
gonum vesicae (RAYER).

¢) Der Ureter ist als blinder Gang im Blasen- und Beckenabschnitt vor-
handen (BuUsk).

d) Es fehlt der obere Abschnitt des Harnleiters (PAULICKI).

e) Der Ureter ist in ganzer Ausdehnung vorhanden, aber blind geschlossen
nach oben hin (TrTIUS). .

Je langer der Harnleiter ist, desto eher wird natiirlich die Méglichkeit sein,
daB das blinde Harnleiterstiick ein Uberrest einer fritheren vollkommeneren
Organanlage war. Nur durch mikroskopische Gewebsuntersuchung des kranialen
Harnleiterendes 148t sich erhoffen, im Einzelfall Klarheit zu erringen, wenn
nicht, wie in einem Mainzer Fall, der nach oben blinde Ureter noch kleine Urat-
und Oxalatkonkremente enthilt, welche ohne weiteres auf frithere Funktion
der inzwischen defekt gewordenen Niere schlieBen lassen.

Das Verhalten der Gefalle ist bei der Variabilitit der Nierenversorgung
mit Schlagadern und Venen nicht als sicherer Anhalt fiir die Beurteilung, ob
Nierenaplasie oder Nierendefekt vorliegt, zu verwenden, zumal bei Defekt-
bildungen der gewchnliche Ort der Nieren gar nicht erreicht zu werden brauchte,
und da andererseits dystope Organanlagen sich in ihrer Gefalversorgung gianzlich
atypisch zu verhalten pflegen.

Das Vorhandensein oder Nichtvorhandensein der Nebenniere
auf Seiten der Arenie als Hinweis auf einen Nierenmangel oder Nierendefekt
zu verwenden, ist deshalb ganz unrichtig, weil — entgegen fritherer Anschauung
— der Nierenmangel urséichlich nichts mit einem Nebennierenmangel zu tun hat.
Bei Nierenaplasie liegt die gleichseitige Nebenniere an ihrem gewdhnlichen Ort.
Nur in den seltensten Ausnahmefillen ist auch sie von einer Entwicklungsstorung
betroffen (Luksch).

Die Anschauung, daB Nierenmangel mit Geschlechtsanomalien verbunden
sein miisse, ist zwar unrichtig aber verstindlich, da eine solche Kombination
auBerordentlich haufig festgestellt wurde — und zwar sowohl fiir das Weib
wie fiir den Mann. Die Beziehung zwischen NierenmiBbildungen,
speziell zwischen Nierenmangel und Anomalien der Genitalorgane
sind besonders beim weiblichen Geschlecht praktisch érztlich von grofter Wich-
tigkeit. Deshalb ist diesen Beziehungen auch groBe Aufmerksamkeit geschenkt
worden (BarrLowirz, HEiNER, Guizerrt und ParisEr, HoLzBACH, SCHMIDT,
ExceL, REecH, EisMAYER). Guizerri und PARISET geben eine schematische
Einteilung der Fialle von Agenesis der Niere mit oder ohne Entwicklungsstérung
der gleichseitigen Genitalorgane bei Mann und Frau.

Beim ménnlichen Geschlecht handelt es sich meist um einen Mangel des
samenausfiihrenden Apparates der gleichen Seite — entweder um vollstindigen
oder nur teilweise erkennbaren Mangel. Selten fehlt auch der Nebenhoden,
noch seltener wird der gleichseitige Hoden vermift (LEroUx). Mit der Niere
kann der Ureter mangeln, oder aber der Harnleiter ist vorhanden, endigt jedoch
in einer blinden zystisch erweiterten Kuppe, die im besten Falle als hochstgradig
atrophische Nierenanlage angesehen werden kann. Anstatt in die Harnblase
miindet der Harnleiter in den Ductus deferens oder in die Samenblase oder in
den Ductus ejaculatorius der gleichen Seite, wie dies ZIMMERMANN an Hand
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der Beobachtungen von E. Scamipr, THIERSCH, KEPPINGER, BOSTROEM,
We16GERT, EckArRT, TaLMA, SaANkOTT, WHITEFORD, P. FiscHER, W. GRUBER,
Rorr, EckARDT, FRIEDLAND und BaCHRACH dargetan hat. Auch ENGELS inter-
essante Beobachtung des Ursprungs des rechten Ureters aus dem Ductus
deferens bei Mangel der rechten Samenblase und blindem Ende des rechten
Samenleiters mit kirschgroler Vorwélbung im Bereich der hinteren Harnblasen-
wand gehort hierher. Die rechte Niere war nicht auffindbar. ZIMMERMANNS eigene
Beobachtung und die von RECH gehoren ebenfalls zu diesem Kapitel (Abb. 61
und 72). Recas Fall ist noch dadurch besonders interessant, dall eine doppelte
Ureterbildung auf der Seite der hypoplastischen Niere vorlag. Es handelt sich
in diesen Fillen um abnorm hoch (= weiter
kranial) gelegene Aussprossung der Ureter-
knospe aus dem WoLFFschen Gang (PaLma,
ZiMMERMANN). Diese Knospe wuchert nach
ZIMMERMANN in einen hoheren Segment-
abschnitt des nephrogenen Gewebes vor, der
bei normaler Entwicklung der Niere der
Atrophie verfalle und nicht als bildungs-
fahiges Nierenblastem gelte. Wenn die
Ureterknospe, welche ihre priméren Sammel-
réhrchen aus sich heraus auszustiilpen
verméoge, der zytotropen Wirkung des
Nierenblastems entbehre, unterbleibe die
Ausbildung weiterer Generationen von Sam-
melréhren. Dies gehe aus Eckarprs Be-
obachtung eines abnorm miindenden Ure-
ters mit oberem blinden Ende hervor, das
in handschuhfingerahnlichen Ausstiilpungen
ohne angrenzendes Nierengewebe bestand.
(Einschlagige Beobachtungen sind auch von
MUNCHMEYER, ZAAIJER, MAJOR, SANGALLI,
GREENFI1ELD, BEUMER, BACHHAMMER, BAT-

TERHAM und MAMBY, sowie von BRACK mit- Abb. 61. Ansicht der Harnblase von
geteilt worden.) hinten bei Defekt der linken Niere und

. Einmiindung des linken Ureters in die
Uber das Vorkommen von Nieren- Samenblase. U linker Ureter, V er-

mangelundEntwicklungshemmungen weiterte linke Samenblase, D.d. linker
aminneren weiblichen Genitale, liegen Samenleiter. (Nach ZIMMERMANN.)
zahlreiche Einzelbeobachtungen vor, welche
bei RosENTAL und REUscH sowie bei EismMaveEr aufgezihlt werden. Auch
ScHILLING hat neuerdings bemerkenswerte Beitrige zu dieser Frage geliefert.
Nach GERARD ist ein normales Verhalten der weiblichen Genitalien bei Fehlen
einer Niere geradezu eine Ausnahme. Die begleitenden Genitalanomalien be-
stehen in Doppelbildung des Uterus mit Defekt der Adnexteile; und zwar
kann ebenso das ganze Geschlechtssystem einer Seite defekt sein, als die
Anomalie auch die Adnexe beider Seiten betreffen kann. Endlich kann die
MiBbildung in partiellen Gangdefekten (Mangel der Tube, Verkiimmerung
der Tube, Defekt von Tube und Ovar) offenbar werden. Nur in einem kleinen
Teil der Falle fehlt auch der Eierstock. Eismayer gibt an, daB die linke Seite
als Sitz der Defekte haufiger sei als die rechte. Bei den uterinen Doppel-
bildungen iiberwiege allerdings die rechte Seite als Sitz des Nierenmangels.
Wie hiufig diese Milbildungen sind, geht aus der Angabe REUscHs hervor,
der auf 6000 Frauen eine Tragerin von UterusmiBbildung und Nierenaplasie
angenommen hat.
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Uber das Zustandekommen dieser Entwicklungsstérungen liegen verschiedene
Erklarungsversuche von THIERSCH, FRANKL, WINCKEL, R. MEYER, PALTAUF,
HorzacH, WEIBEL, BoLAFrIo und KERMAUNER vor. EISMAYER hat sie niher
beleuchtet. Er kam zu dem SchluB3, dal es schwer sei, heute ein Urteil iiber
die verschiedenen FErklarungsversuche zu féllen; gleichwohl schliet er sich
Borarrro an, der in einer Anlagemifibildung des WoLFrschen Ganges, bzw.
in einer gehemmten Wachstumsenergie der MULLERschen Génge das wesentliche
in der Genese der fraglichen Bildungen erkennen wollte. KERMAUNER anderer-
seits, der besondere, von der FELIX schen Darstellung abweichende Anschauungen
iiber die Entwicklung des Urnierenleistenbandes hegt (vgl. R. MEYER!), sieht
in lokalen Stérungen des nephrogenen Gewebsstranges und seiner kaudalen
Fortsetzung, eines sog. ,,Urogenitalen Gewebsstranges'* die Ursache der mannig-
faltigen Stérungen der Entwicklung des Urogenitaltraktus, wobei er auf toxische
und kolloidchemische Méglichkeiten zuriickgreift. Jedoch ist auch KERMAUNER S
Erklirung durchaus hypothetisch. Streng genommen sind wir in der Beurteilung
der Ursachen solcher Mi3bildungen keinen Schritt weiter als KussmauL, der auf-
richtig zugegeben hat, dall man iiber diesen Punkt nichts zu sagen wisse.

b) Nierenkleinheit (Zwergniere).

Um die Nierengrée richtig zu beurteilen, ist es wichtig, sich daran zu er-
innern, daf3 Form und Linge dieser Organe variabel sind. FrRiEDRICHE W. MULLER
konnte das an Hand frisch konservierter und durchpréparierter Leichen dartun.
Es diirfte bei der Betrachtung der Nierengréfle mehr auf das Raummall als
auf das Langenmal} ankommen. Schmale diinne Nieren sind ldnger (bis 13 cm)
als breite, dicke. Man spricht von gestreckter und gedrungener Nierenform.

Hypoplasie einer Niere ist durchaus keine seltene Beobachtung; es handelt
sich dabei um ganz verschiedene Grade quantitativer Mangelhaftigkeit des
Organes. Betrifft der hypoplastische Vorgang beide Nieren, dann ist dies mit der
Lebensfahigkeit nicht vereinbar; Hypoplasie einer Niere bei Mangel der anderen,
wird man nur bei Féten oder Neugeborenen mit beschrankter Lebensdauer
finden. Hypoplasie beider Nieren diirfte nur bei Féten und lebensunfihigen
Neugeborenen zu finden sein. Ein Beispiel dieses seltenen Vorkommnisses
hat DIECKMANN mitgeteilt. Ist nur eine Niere Objekt der Hypoplasie, so
findet sich an der anderen eine stellvertretende VergroBerung, von der es
meist schwer zu sagen ist, wieweit man sie als Ausdruck der Hypertrophie
oder einer Hyperplasie ansprechen soll.

Recht schwierig kann es sein, eine wéhrend der Entwicklung eingetretene
Nierenatrophie — die auf Grund dysontogenetischer Eigentiimlichkeiten des
ableitenden Harnsystems, z. B. bei Dystopie der Harnleitermiindung zu-
stande kam — von einem hypoplastischen Zustand zu trennen. MOTZFELD,
Gg. B. GRUBER und BiNe haben dies ndher beleuchtet. Auch ist es moglich,
daB3 angeborene Kleinheit einer Niere, die zweifellos funktionstiichtig gewesen,
im Laufe des Lebens Opfer einer doppelseitigen hdmatogenen Nierenerkrankung
wurde, z. B. einer Granularatrophie. Dann wird sich, abgesehen von den spezi-
fischen Krankheitszeichen des akzessorischen Nierenaffektes, die urspriingliche
Hypoplasie immer noch kennzeichnen an dem ganz auffalligen GréBenunterschied
der beiderseitigen Nieren, z. B. so, daf3 die linke Schrumpfniere etwa 7 cm lang
ist, die rechte aber 12 cm. (Voraussetzung ist fiir solche Annahme der Ausschlufl
einer fritheren einseitigen Stérung des Harnabflusses.) Nicht selten trigt die
kongenital zuriickgebliebene Niere auch noch Spuren der fétalen Lappung
(Abb. 62).

In der Literatur begegnet man oft dem Ausdruck einer ,kongenitalen
Atrophie* dort, wo die Benennung Hypoplasie am Platze wire, da es sich um
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Bildungshemmungen handelte, d. h., um es richtiger zu sagen, um eine Unter-
brechung der Fertigdifferenzierung der Nierenanlage mit einer sich vielleicht
anschlieenden fehlerhaften oder doch ungewchnlich kargen Weiterentwicklung,
bzw. einer einseitigen der Nierenfunktion nicht entsprechenden Umbildung,
so dall als Resultat ein kiimmerliches verworrenes Organ iibrig blieb. Von
Herrz, W. EPSTEIN, GERARD, GARRE und ERrRHARDT, BEvAacQUA, GASTALDI,
GrRUBER und Bing, DIECKMANN sind einschligige Falle mitgeteilt.

Ganz reine zweifellose Fille von Hypoplasie stellen jene seltenen Befunde
dar, von denen GARRE und ERHARDT einen abbildeten, welchen BENEKE durch
Sektion gewann. Es handelt sich um Nieren, die nur aus einem einzigen oder
einigen wenigen Renkuli bestehen. Auch BircH-HIrRScHFELD soll einen solchen
Befund erhoben haben, wihrend Wirks und Moxon hypoplastische Nieren mit
je zwei Nierenpyramiden beobachteten. Auch
eine von Ga. B. GRUBER bei einem 25jahrigen
Mann gefundene Zwergniere, der auf der anderen
Seite eine hyperplastische lange Niere mit zwei
Nierenbecken gegeniiberstand, lieB nur zwei
Beckenkelche mit zwei dazu gehérigen Mark-
pyramiden erkennen. Derlei Nieren zeigen ge-
ordnete Gewebsverhéltnisse, sie sind funktions-
tiichtig, sind nur quantitativ geringer als gehorig
angelegte Organe. Im GruBkrschen Falle lag
das zwerghafte Organ an der typischen Stelle der
linken Niere, bedeckt von der nahezu gleichgroBen
Nebenniere (Abb. 63).

Im iibrigen ist, wie gesagt, die Beurteilung Abb. 62. Einseitige Nieren-
von Zwergnieren hinsichtlich des hypoplastischen hypoplasie. Beiderseitige sekun-
Charakters und des sekundiren oder gar priméren dBarq I.\‘leregs’(f’yguﬁpfung auf

hischen Anteils oft recht schwer. Das hat asis einer Gefafisklerose. (Be-
atrophischen : ! obachtung des Mainzer pathol.
Barrowitz zum Ausdruck gebracht durch die Institutes.)
Mitteilungen von 18 Autoren (Brasius, SIDNEY-
Jones, DEBOU, ROSENBERGER, HERTZ, WiLsoN, Hock, WaTsoN, W. EBSTEIN,
EPPINGER, MONTARD-MARTIN, MAGNANT, BOSTROEM, GUTERBOCK, MENETRIER,
TaNeL, PENROSE, AUSCHER, TEisSEDRE). Die lingste der fraglichen Nieren
war mit 4,5 cm, die kiirzeste mit 1,5 cm Langenmall angegeben worden. Im
Falle von AuscHER-TEISSEDRE habe das Organ noch nicht ein Gramm gewogen.

Eine gute Arbeit iiber Nierenhypoplasie lieferte Hans RiserL. Er fafllt die
Angaben zahlreicher Autoren zusammen und beschreibt diese Zwergnieren
als kleine in der Frontalebene platte flache Gebilde von langlichovaler, drei-
eckiger oder rechteckiger Gestalt mit einem meist medialen hilusartigen Ein-
schnitt. Man erhalte so den Eindruck einer Bohne oder Dattel; es handle sich
um derbe solide Koérper, die den Eindruck glatter bindegewebiger Massen
machten; gelegentlich seien sie auch zystisch umgewandelt, insofern sie als Hohl-
gebilde dem oberen Ureterende aufsifen. Eine von GRUBER und BiNg beschrie-
bene Kleinniere hatte etwas unregelméafiige Gestalt (Abb. 64). Im groflen
und ganzen lassen sich alle diese hypoplastischen Nieren unschwer aus ihrer
Kapsel trennen. Unter Beriicksichtigung der RiseLschen und unserer eigenen
Untersuchungen, sowie des Falles von ScHOPPLER kénnen folgende Mafle von
Zwergnieren mitgeteilt werden:

Lange Breite Dicke

Grofite MaBe 5,8 cm 3,5 cm 2,2 ecm
Kleinste Mafle 1,5 ecm 0,8 cm 0,3 cm
Durchschnittsmafle 3,6 cm 1,7 em 0,6 cm
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Die nur selten angegebenen Gewichtsverhaltnisse hypoplastischer Nieren
schwanken zwischen kleinsten Werten (1 g) und grofieren Teilzahlen des normalen
Nierengewichtes. RiseL gibt 20 g an, in unserem Falle wog die Kleinniere
18 g. Wie der gleiche Autor mitteilt, fand sich Nierenhypoplasie 23 mal beim
mannlichen Geschlecht, dagegen nur 10mal beim weiblichen Geschlecht. In
allen Altersstufen wurde sie gefunden. Rechte und linke Seite waren ziemlich
gleich beteiligt.

Die histologische Untersuchung ergibt Zwischenstufen und Uberginge
von normaler Gewebsbeschaffenheit (z. B. bei den nur aus 1 oder 2 Renkuli
bestehenden Nieren) bis zu starker Gewebsverwirrung. Lockeres oder faseriges
Bindegewebe, in dem nur spérlich Harnkanélchen verlaufen, sparliche Glomeruli
oder volliger Mangel der Nierenkorperchen ist ein recht haufiger Befund. Manch-
mal sind die von kubischen bis zylindrischen Zellen ausgekleideten, gelegentlich
zystisch erweiterten Kanilchenquerschnitte von braunen kolloidartigen Massen

Abb. 63. Linksseitige Zwergniere. Rechtsseitige Abb. 64. Zwergniere. Natiirliche
Langniere mit zwei Nierenbecken. (Beobachtung des  GréBe. (Nach GrRUBER und Bing.)
Mainzer pathol. Institutes. Nach GRuBer und BIng.)

erfiillt. Neben diesen driisigen Bestandteilen kann man aber auch solide epithe-
liale Bénder oder Nester manchmal in Form von zigarrenahnlich geformten
Zapfen sehen (BerNER). Auch Einlagerungen von glatter Muskulatur wurden
gesehen (Busse). Besonders studiert sind die hypoplastischen Zystennieren,
von denen schon in einem fritheren Abschnitt gehandelt worden ist. An dieser
Stelle sei noch einmal auf die gute Bearbeitung des Gegenstandes durch Fripa
ScHAFER hingewiesen. Auch die Beobachtung von H. DIECKMANN ist ein-
schlagig. Hier vereinigen sich mit der einfachen Bildungshemmung, Fehl-
bildungen und Umbildungen des Gewebes; denn in solchen Organen sind
abgesehen von reichlichem fibrésen Gewebe und Einschligen an glatter
Muskulatur auch Knorpelinseln und Epithelhaufen gesehen worden (BERNER,
STAEMMLER, SCHILLING). So ergibt sich fiir das Heer der hypoplastischen Nieren
eine Menge verschiedener Gewebsbilder, welche vom einfachen, reinen binde-
gewebigen Zustand bis zu recht komplizierten Verhéltnissen in einer langen
Reihe fiihren.

Als Ursache der Hypoplasie darf wohl in manchen Fillen eine Stérung
der Wachstumskorrelation der beiden mafigebenden Anteile fiir die Nierenbildung
herangezogen werden (EricE MEYER, LorENz). Manchmal mag die Unregel-
miBigkeit ausgehen von einer am falschen Orte, d. h. zu weit kranial erfolgten
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Ausstiilpung des definitiven Ureters aus dem priméaren Harnleiter (C. ScamipT,
ZIMMERMANN, RECH), sei es, da3 sich, so wie das ZIMMERMANN deutete, eine
primire Bildungshemmung der Nieren ergab, sei es, daf} eine sekundére Stérung,
infolge offener Verbindung des Harnableitungssystems mit den Samenausfiih-
rungsgingen zustande kam.

¢) NierenvergroBerung (Riesenniere).

Die Bezeichnung ,,Nierenvergroferung’® umschliet sowohl die Produkte
des rein hyperplastischen, als des hypertrophischen Geschehens. Beide sind
ungemein schwer auseinanderzuhalten. Wenn man unter Hyperplasie die quanti-
tativ iiber das Durchschnitt-
liche hinausgehende Anlage
oder Entwicklung unter Ver-
mehrung der Zellelemente ver-
steht, so scheidet man doch
nicht immer streng die Hyper-
trophie, d. h. die erworbene Or-
ganvergroferung unter Raum-
zunahme der Gewebselemente
davon ab (BoORrsT).

Die Begriffe Hyperplasie
und Hypertrophie der Niere
sind vielfach fiir einander ver-
wendet worden, ohne strenge
Beriuicksichtigung, ob eine nu-
merische Vermehrung der Zell-
und Gewebselemente bei der
VergroBlerung eine Rolle spiel-
ten. Bekanntlich ist im Falle
einseitiger Nierenaplasie oder
Nierenhypoplasie die gegen-
seitige Einzelniere meist ver-
groflert. PErLs, P. GRAWITZ
und ISRAEL, SCHWENGERS und

L1cHTENSTEIN, RIBBERT, BEU-

’ ’ bb. 65. Hyperplasie der iere bei Hypo-
MER, FALK, GUTT.MANN un'd ?)la,sie6 und }}71};7d1%nephrotisrcelf(g'tw]l)rlljciatrgphie yggr
EckarpT haben sich um die linken Niere. (Eigene Beobachtung.)
Klarung der schwierigen Unter-
scheidung von Nierenhypertrophie und Nierenhyperplasie teils experimentell teils
an Yillen der autoptischen Beobachtung bemiiht. KAUFMANN schreibt iiber die
vergroBerte Einzelniere, daB sie die Funktion der Exkretion allein tibernehme und
kompensatorisch hyperplastisch werde; sie kénnen — was nicht zu be-
zweifeln ist — ein Gewicht erreichen, wie es sonst zwei gesunden Nieren zukédme.
Z1EGLER spricht in diesem Falle von Nierenhypertrophie. Auch RIBBERT ge-
braucht diese Bezeichnung; er sagt die hypertrophische Niere wachse hochstens
um zwei Drittel iiber die gew6hnliche GroBe hinaus, weil fast nur die Glomeruli und
die gewundenen Harnkanilchen, also die funktionell wichtigsten Gebilde am An-
passungsgeschehen teilnahmen. ,,Die Epithelien* fahrt R1BBERT fort, ,,vermehren
und vergréBern sich, die Kapillarknduel werden umfangreicher. Gerade Harn-
kandichen und Bindegewebe haben an der Hypertrophie keinen Anteil.”* Diese
Worte RiBBERTs lassen erkennen, daB tatsichlich hypertrophische und hyper-
plastische Vorginge ineinander greifen. Sehr klar sind die Ausfiihrungen von
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OrTH und AscHOFF iiber den fraglichen Vorgang. Nierenhypertrophie trete
nur ein an noch wachsenden Organen, wobei das Anderthalbfache der normalen
GroBe erreicht werden konne; dies gelte sowoh! fiir angeborene als erworbene
Umstédnde. Bei der totalen Hypertrophie sei zwar die Rinde verbreitert, nicht
aber die Zahl der Papillen vermehrt. Dagegen seien alle Bausteine der Nieren,
Glomeruli und Epithelien vergréBert. Die in der Fétalzeit entstandene
Nierenvergroflerung (infolge Agenesis oder Hypoplasie der gegenseitigen
Niere) sei teils hypertrophisch (durch GréBenzunahme der Zellelemente der
Glomeruli und Kanalchen), teils hyperplastisch (durch zahlenmiBige Zunahme
der Epithelien). Daneben existiere eine als vitium primae formationis auftretende
Nierenhyperplasie mit einer vermehrten Entwicklung der Papillen und Nieren-
kérperchen gegeniiber der Norm. GRUBER und Bixe fithrten unter Hinweis
auf die JorEssche Metallaxie den Ge-
danken aus, daB selbst regeneratorische
Hypertrophien nach Nierenschadigun-
genvorkommen, welche nicht des hyper-

plastischen Einschlages entbehren.
Wenn man die Eigentiimlichkeit
der Nierenentwicklung bedenkt, d. h.
die Fahigkeit, neue Generationen von
Sammelréhren und von Glomeruli noch
nach der Geburt zu bilden, dann
leuchten die von ORTH und von ASCHOFF
in ihren Lehrbiichern niedergelegten
Anschauungen der innigen Verbindung
hypertrophischer und hyperplastischer
Prozesse bei der kompensatorischen
NierenvergroBerung sehr wohl ein, zu-
mal wenn man iiberlegt, dafl nur bei
jungen Organismen diese Ersatzleistung
bemerkbar ist. Je jiinger das sich ent-
wickelnde und wachsende Individuum
ist, desto vollstindiger wird aus der

Abb. 66. Hypoplasie der linken, Hyperplasie
der rechten Niere in Form einer Langniere
mit 2 Nierenbecken. (Eigene Beobachtung.)

einen Niere Ersatz geschaffen fir das,
was an der anderen nicht oder nicht
mehr zur Funktion gelangen konnte.

Eine Zell- und Gewebsvermehrung, also
ein hyperplastischer Vorgang wird sich mit einem hypertrophischen verbinden,
wie er im Verlaufe erhohter Arbeitsleistung Regel ist, und wird sich im einzelnen
Falle oft gar nicht von ihm trennen lassen (vgl. Borst). Je alter der Organismus
ist, der sich durch Organvertretung auf einen einseitigen Organverlust einstellen
soll, desto geringer wird bei ihm eine Hyperplasie zu erkennen sein; eher mag
hier noch die Hypertrophie, die Zunahme des Umfanges der Gewebselemente
zur Geltung kommen (GrUBER und Bixc). Ein schénes Beispiel dafiir teilte
Fr. SCHAFER mit.

Die Beurteilung der Hyperplasie durch mikrometrische Zéhlung und Messung
ist eine schwierige, nur relativ sichere Aufgabe. Besonders bei der Beurteilung
der Glomerulusgrofle konnen Fehlschlisse unterlaufen, da die Glomeruli selbst
variabel sind (G. HERXHEIMER, PETER), woriiber im Abschnitt der Gewebs-
miBbildungen zu lesen ist. Einfacher ist die Feststellung der Hyperplasie
durch Zihlung der Markpapillen einer Niere. Bei angeborener Hyperplasie
im Sinne eines Vitium primum findet sich ja eine auffallend hohe Zahl von Mark-
kegeln. Allerdings ist auch hier mit Schwierigkeiten zu rechnen; denn die Zahl
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der Nierenpapillen ist variabel; wenn durchschnittlich auch 12 Nierenpyramiden
im Normalfall eine Niere aufbauen, so schwankt doch die Zahl im allgemeinen
zwischen 7 und 20 (RAUBER-KoPscH).

Vereinfacht wird die Vorstellung und Sicherung einer angeborenen Nierenhyper-
plasie, wenn es sich um ein Organ mit zwei Nierenhilus, mit 2 oder gar 3 Nieren-
becken handelt, sei es. dafl aus 2 Knospen des priméren Harnleiters 2 Ureteren
herauswuchsen, deren zugehériges Blastem zu einem Organ verschmolz (Ureter
duplex), sei es, daB eine allzu frithe Differenzierung des einfach angelegten
Ureters zu ungemein tief gespaltenem Nierenbecken mit duBerst langen priméren
Polréhrchen fithrte, die nun selbst wie Ureteren je eine Ampulle, je ein sekun-

Abb. 67. Rechtsseitige hyperplastische Niere (Langniere mit 2 Nierenbecken bei Ureter
fissus) der Linge nach durchschnitten. (Nach GrRUBER und Bixe.)

dires Nierenbecken bilden und ebenfalls in den ihnen zugehorigen Blastem-
Anteilen zu einem Organ verwachsen (Ureter fissus). Dadurch entstehen
iibermiBig lange Nieren, welche das MaBl von 11 cm bis 13 em (Normallinge)
oft erheblich iiberschreiten (Abb. 66). Es wird die Doppelzahl der Ureter
stets als ein Richtpunkt fiir die Beurteilung der Nierenhyperplasie im posi-
tiven Sinne gelten konnen.

Schneidet man solche Nieren der Lénge nach in frontaler Ebene durch,
so bemerkt man in der Regel, wie iiber einen unteren normal grofien oder fast
normal grolen Nierenanteil ein oberer meist nur einer Nierenhélfte entsprechen-
der Teil nach Art einer phrygischen Miitze aufsitzt, wie dies z. B. Ga. B. GRUBER
und Binc abbildeten (Abb. 67). Doch kommt es auch vor, dal der obere
Nierenanteil zum ansehnlichen Organ auswichst, wahrend der untere sich zum
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akzessorischen Anhingsel entwickelt, wofir WiMMER Beispiele beibrachte.
Beide Nierenanteile haben ihr eigenes Nierenbecken (Abb. 68 und 69). Beide
Nierenanteile sind aber nicht etwa scharf voneinander getrennt, vielmehr ist
es zumeist so, daB ein duBerer Rindenstreifen der eigentlichen Niere zugleich
BerTiNische Siule des anderen, akzessorischen Nierenanteils ist. Zahlt man
die Markkegel einer solchen langen Niere mit ihren zwei Nierenbecken, so be-
kommt man meist Zahlen an oder iiber der oberen Grenze der Variationsbreite.
Der Hilus solcher Nieren offnet sich nicht immer medial, oft ist er etwas
mehr nach vorne geneigt. '

Diese hyperplastischen Nieren werden ganz verschieden benannt; sie sind unter dem
Namen ,,Langnieren‘, oder ,,Doppelnieren‘‘ (WimmER) beschrieben. Man hat auch von dem
ungewohnlichen miitzenférmigen aufsitzenden Anteil als von einer ,,akzessorischen Niere‘
oder einer ,,iiberzihligen Niere*, ja von ,,einer dritten Niere‘ gesprochen. Dieletztgenannten

Bezeichnungen sind durchaus miBverstandlich. Da als ,;Doppelnieren‘‘ auch Falle von
einseitiger unsymmetrischer Verschmelzungsniere beschrieben wurden und da der Begriff

Abb. 68. Nierenhyperplasie in Form einer Lang- Abb. 69. Nierenhyperplasie. Soge-
niere [mit sogenanntem akzessorischen unteren nannte hyperplastische Langniere mit

Nierenanteil. Zwei Nierenbecken. zwergartiger Entwicklung des unteren
(Nach WiMMER.) Anteils. Zwei Nierenbecken. (Nach
WIMMER.)

des Ren elongatus ebenfalls fiir diese und jene genetisch verschiedenen Langnieren gebraucht
worden ist, sollte man hier nur von der ,,hyperplastischen Niere mit zwei Nieren-
becken‘ sprechen.

Sehr selten kommt wohl auch eine hyperplastische Anlage beider Nieren
vor. Fotale Riesennieren beim Rind hat SCHENKL beschrieben (ViIrRcHOWS Arch.
f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 173). Sie waren durch starke Gewebsmi3bildung
ausgezeichnet, welche in Differenzierungshemmung der Harnkanélchen, in riesen-
hafter Hyperplasie der Sammelréhren und in starker Verkiimmerung der Gefa3-
anteile des Markes bestand. QUERNER hat bei einem 44 e¢m langen, 1 Tag alten
Kind von 2 kg Gewicht ebenfalls fotale Riesennieren festgestellt, welche in jeder
Dimension 1 bis 1,5 cm gréBler waren als normale Kindernieren. Das Volumen
der Riesennieren war etwa doppelt so grof} als dasjenige von Nieren normaler
Friichte des gleichen Entwicklungsalters. Die Nieren zeigten ferner eine unebene
Oberfliche, wobei die Kapsel leicht zu entfernen war; die Oberflache erinnerte
durch Furchen- und Wulstbildung an ein Groflhirnrelief. Der starken Furchung
entsprach im Innern eine abnorm starke, der Renkulusbildung entsprechende
Teilung der Rindensubstanz, an der auch mehr oder weniger die Marksubstanz
beteiligt war. Der ganze Entwicklungsgrad der Niere stand weit unter demjenigen,
der einer Niere jener Fotalperiode entsprochen hitte. Es scheint in diesem Fall die
Pyramidenbildung iiber die gewohnliche Bildungsstufe weit hinausgegangen zu
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sein; darauf ist diestarke Oberflachenfurchung zu beziehen gewesen ; ebenso wurde
die GroBenzunahme durch vermehrte Renkulusbildung erklart (Beitr. z. pathol.
Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 49, S. 529. 1910). QUERNER erinnert auch an den
Befund vergroBerter Nieren bei jeweils einem Individuum eineiiger Zwillinge
infolge ungleichmaBiger Blutverteilung durch asymmetrische Ausbildung des
sog. dritten Kreislaufs in der Plazenta. Im iibrigen sind beiderseitige hyper-
plastische Nieren wohl nur selten zu finden. Als Gelegenheitsbeobachtung
lief mir einmal folgender Autopsiebefund unter: Bei einer an Mammakrebs
verstorbenen Frau ohne Herz- oder Nierenerkrankung (Herzgewicht 340 g)
zeigten sich fotal gelappte, durchaus nicht etwa schmale oder diinne Nieren,
wie sie FriepricH W. MULLER als Variation kennen lehrte, sondern allseitig
kraftige Nieren von 13 cm Lange mit glatter Oberfliche, gewshnlicher Zeich-
nung und Farbe des Gewebes ohne Arteriosklerose der NierengefaBe und ohne
Nierenbeckenerweiterung. An Breite und Dicke iibertrafen die Organe nor-
male Vergleichsstiicke entschieden. Die Nieren wogen (links 180 g, rechts 210 g)
390 g, beide standen hinsichtlich der Zahl der Markkegel zwar noch innerhalb
der Variationsbreite, aber an deren oberer Grenze. Mikroskopisch waren
die beiden Nieren voéllig intakt, es fehlte eine prakapillare Sklerose, glomerulare
Entartung oder Odem. Es lagen also wohl ,,Riesennieren” vor. Ubrigens
war die Frau Hypertonika.

d) Nieren-Uberzahl (Nierenvermehrung).

Die Frage, ob es auch iiberzihlige Nieren gebe, wird verschieden beantwortet.
Abgesehen von den Fallen hyperplastischer Langnieren mit zwei Nierenbecken,
die man wie oben gesagt, auch manchmal als iiberzéhlige Nieren bezeichnet
lesen kann, sind Beobachtungen von sog. Triplicitas renum mitgeteilt worden.
NavMaNnN stellt zwar ein derartiges Vorkommen in Abrede, muf} aber doch einen
von Brasrus gemeldeten im VoiarELschen Handbuch festgehaltenen Fall
absondern, da hier eine Dreizahl der Nieren mit eigenen Gefaflen und Ureteren
vorgelegen haben soll. Auch BoYER berichtete von drei Nieren mit drei Ureteren,
von denen sich allerdings zwei schlieflich zu einem Ureter vereinigten nach Art
des Ureter fissus. Wie GERARD’S Zusammenstellung zeigt, war man friiher
hinsichtlich der Annahme einer Niereniiberzahl wenig kritisch. Es scheint,
als ob man manchmal eine Nebenniere als Niere angesehen habe. Die RAYER-
sche Fiinfzahl der Nieren verdient alle Skepsis. HyrrL hilt Mehrfachbildungen
von Nieren fiir begreiflich durch die Moglichkeit tiefer Einziehungen der Renkuli-
grenzen mit nachfolgender Abschniirung; er sah einen Fall mit gewohnlich
groBen Nieren an den iiblichen Stellen der hinteren Leibeswand; eine dritte
Niere lag links iiber der Symphysis sacroiliaca hinter dem breiten Mutterband;
sie soll der Grofle eines (énseeies entsprochen haben. Thre Arterien seien aus der
iliakalen Aortenaufteilung bzw. aus der Iliaca communis sinistra gekommen.
Das Becken dieser iiberzahligen Niere habe zwei Kelche aufgewiesen. Der zu-
gehorige Harnleiter sei mit dem Ureter der linken Niere zur Harnblase verlaufen
und habe eine Miindungsstelle dicht neben derjenigen des linken Harnleiters
eingenommen. GRASER erwahnt eine ganz analoge Beobachtung von DEPAGE.
v. HansEMANN fand einmal links zwei Nieren, iibereinander beide jeweils kleiner
als die rechte einzelne Niere. Ob es sich hier wirklich um eine Triplicitas renum
oder um Bildung einer hyperplastischen Langniere mit zwei Nierenbecken
handelte, kann ich nicht ersehen; dasselbe gilt von der Beobachtung AxGE
Isavas. Unklar sind ferner die Falle von Cuey~E, CoBB und Gippings. (In
Isavas Fall lag ein Ureter fissus vor, dessen eine Gabel zu einer tiefliegenden,
iiberzahligen Niere verlief. Moglicherweise gehort auch eine nicht vollig geklirte
Beobachtung von RusTscHINSKI in diesen Abschnitt.)
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Die Frage ob man von tberzihligen Nieren sprechen darf, ist zu bejahen.
Dies geschieht mit Riicksicht auf die Organogenese solcher Nieren, welche sich
nicht zu unterscheiden braucht von der Entwicklung hyperplastischer Nieren
mit zwei Nierenbecken und von Verschmelzungsnieren. Man spricht dann von
einer ,iiberzahligen Niere*, wenn unabhingig, d. h. im driisigen Anteil von zwei
mehr ‘oder weniger richtig gelagerten Nieren vollkommen getrennt eine dritte
groflere oder kleinere Niere mit eigenem Nierenbecken gefunden wird, mag nun
der zugehdorige Ureter als Ureter duplex gelten oder den einen Gabelungsteil
eines Ureter fissus bilden. Natiirlich kann das iiberzahlige Harndriisenorgan
hypoplastisch sein wie im Falle HyrrLs (vgl. GRUBER und Bing!).

Die Erklarung iiberzihliger Nieren in Hinsicht auf ihre Entwicklungsweise
schlieBt sich jener der Doppelnieren und der dystopen Nieren an. Ein iiber-
zéhliger Harnleiter oder ein Gabelast eines atypisch gespaltenen Ureters weichen
auf ihrem kaudo-kranialen Verlaufe aus der eigentlichen Richtung ab oder
bleiben im Wachstum zuriick. Sie bilden mit dem nephrogenen Blastem, mit
dem sie in Berithrung kommen, nach gewdhnlicher Weise eine Niere, die infolge
der weiten Entfernung mit dem gleichseitigen Nierengewebe der anderen
Uretergabel oder des ortstypischen Ureters nicht verschmilzt. So ist also die
iiberziahlige Niere nicht einer Abspaltung zu danken, sondern einer durch
ungeeignete Ortsverhiltnisse, durch Dystopie bedingten Hemmung bzw. Un-
moglichkeit der Verwachsung.

5. Entwicklungsstorungen der Harnleiterzahl und des
Harnleiterverlaufs.

Die Betrachtung des Vorkommens von Nierenmangel, ferner von hyper-
plastischen Langnieren mit zwei Nierenbecken, endlich von iiberzéhligen Nieren
macht eine Beurteilung der Harnleiterverhaltnisse nétig.

Wie oben beim Abschnitt der Agenesis einer Niere sei hier daran erinnert,
daf} gleichwohl der Harnleiter derselben Seite, sei es nur in kiimmerlicher Anlage,
sei es in langerer Strecke, ja vielleicht bis zur Differenzierung des Nierenbeckens
ausgebildet sein kann (GERARD). Sehr hiufig handelt es sich indes um einen
Mangel des gleichseitigen Ureters. Ist er nicht aus dem WorrFschen
Gang ausgestiilpt worden, so fehlt in der Harnblase nicht nur seine Miindung,
sondern die jeweilige Hilfte des Blasendreiecks, das ja aus Reduktion und
Einbeziehung des zwischen Urnierengangsmiindung und Ausknospungsstelle
des eigentlichen Harnleiters gelegenen Abschnittes des WorLrFschen Ganges
in die Blase entsteht.

Liegt eine hyperplastische Nierenbildung mit zwei Nierenbecken vor, so
konnen zwei Moglichkeiten der Ureteranlage bestehen: Entweder es handelt
sich um eine Ureterengabelung sehr nahe der Aussprossungsstelle des Harnleiters
aus dem Worrrschen Gang, also um einen Ureter fissus, Ureter bifidus,
Uretére en y, in welchem man eine schlecht zum ganzen Wachstum geordnete,
vorzeitige Differenzierung zum Nierenbecken erblicken mu8 ; dabei wachsen ohne
Bildung eines ersten Nierenbeckens die priméren Polrshrchen ihrerseits zu ureter-
ahnlichen Kanélchen aus; oftmals sind sie eine lange Strecke hindurch von gemein-
samer Muskel- und Bindegewebshiille oder doch von einem bindegewebigen Mantel
umgeben und zusammengehalten; manchmal trennen sie sich scharf winkelig,
Y -formig sofort voneinander, um annidhernd parallel miteinander nach oben
zu ziehen. Die Abspaltung geschieht mitunter ganz knapp hinter der Miindung
des Ureterstammes in die Blase; jedenfalls sieht man dann von der Blasenlich-
tung aus nur eine Ureterenmiindung auf der Seite des Ureter fissus. In solchen
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Fallen begibt sich der Ureterast mit der medial bzw. dorsal gelegenen Miindungs-
stelle zum kranial gelegenen Nierenbecken. Es kommt vor, daBl der eine Gabe-
lungsast des Ureters schméchtiger ist, als der andere (STERNBERG, WIMMER).
Die Ureterenspaltung ist auch als ,unvollstindige Ureterenverdoppelung
bezeichnet worden, worin sich nach FELix eine fehlerhafte Benennung &uBlert.
Die Literatur der unvollstindigen wie der vollstindigen (id est eigentlichen)
Harnleiterverdoppelungen findet sich bei STRUBE, SPALETTA, sowie J. DELMAS
und P. Dermas und MaGnI.

Der Ureter duplex (auch als ,,akzessorischer Ureter* oder als ,,vollstandige
Harnleiterverdoppelung* oder als ,,iiberzéihlige Harnleiterbildung** bezeichnet)
ist dadurch charakterisiert, daBl zwei von ihrer Blasenmindungsstelle aus
unabhingige Ureter auf einer Seite
gegen die Niere hinziehen. Die
Genese dieser Erscheinung wird
verschieden beurteilt. Dariiber hat
sich RoBErT MEYER ausfiihrlich
ausgesprochen. Nach der einen,
alteren Anschauung (vgl. AHLFELD)
erklart man sie als Erscheinung
einer Spaltung der ersten Anlage
der Harnleiterknospe und kann
sich vorstellen, daB3 durch die
nachfolgende  Léngenwachstums-
vorgiange des kaudalen Abschnittes
des Urnierenganges die beiden
Sprossungshélften der gespaltenen
Harnleiterknospe  eine  gewisse
Strecke auseinander riickten. Diese
ganze Annahme wire also nichts
anderes als eine besonders frith
befristete Entwicklungsstorung der
gleichen Art als sie fir die tiefe
Spaltung des Harnleiters beider pri-
maren Nierenbeckenbildung, bzw.
bei der Genese des Ureter fissus
gedacht wird. Ganz anders ist eine
von FELIX gegebene Erklirung, Abb.70. Ureter fissus der linken Seite. (Eigene
welche darauf fuBlt, daB bei ge- Beobachtung.)
wissen Vertebraten einemehrzahlige
Harnleiterbildung Regel ist. Die Zahl der Nachnieren und Ureteren werde aber
bei den Saugetieren jederzeit kaudalwirts bis auf eine Anlage reduziert, nur
zuweilen kdmen in mehr kranial gelegenen Abschnitten noch eine oder zwei
Ureteranlagen hinzu — gegebenenfalls mit der zugehérigen Nierenbildung. —
Das Ganze stellt also nach dieser Anschauung beim Menschen eine phylogene-
tische Reminiszenz, eine ,,Progonie* (MaTHIAS) dar.

Nach RoBerT MEYER ist die Frage, welche von diesen Erklarungen das
Richtige trifft, nicht zu entscheiden. Jedenfalls setzt aber die FeELIx sche Erkla-
rung voraus, dal der terminal angelegte Ureter an gewchnlicher Stelle in die
Blase miindet, d. h. nicht héher als dies die Norm lehrt; iiberzéhlig mufl immer
der weiter kranial angelegte Ureter sein, der entsprechend der physiologischen
Einverleibung des Endes des Urnierenganges in die Blasenwand stets kaudal
vom typischen Ureter sich in die Blase oder den Harnréhrenanfang offnet.
Die Frerixsche Anschauung verlangt also, daB als mehrfacher Harnleiter
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nur der kranial aus dem Urnierengang ausgesprofite gelten kann. Nun hat aber
WeicerT bekundet, da in der Mehrzahl der doppelten Ureterenbildungen
das eine Blasenostium, nimlich dasjenige des kaudal angelegten Ureters zu hoch

Abb. 71. Doppelureter links. (Zugleich Hydronephrosis
des dem kaudal miindenden Ureter angehérenden
kranialen Anteils der Langniere mit zwei Nierenbecken
infolge Stenose der Uretermiindung. Linksseitiges
Harnblasen-Divertikel. (Nach TINNEMEYER-Mainz.)

liegt, wihrend das des kra-
nial angelegten Ureters in
gewohnlicher Hohe sich
offenbart; das kann be-
sagen, daB nicht der kranial,
sondern der kaudal ange-
legte Harnleiter atypisch,
akzessorisch, iiberzahlig ist.
RoBerr MEYER konnte
ebenfalls eine solche Beob-
achtung machen, bei der es
sich um regel- und orts-
gerechte Miindung des mehr
kranialwarts ausgesprofiten,
dagegen um zu hohe Miin-
dung des mehr kaudalwérts
angelegten Harnleiters han-
delte. MEYER betont, dafB3
derlei Feststellungen nicht
fir die Frerixsche An-
schauung sprechen. Auch
zeugten dagegen, wie Ro-
BERT MEYER ausfiihrt, die
zahlreich  vorkommenden
unvollkommenen doppelten
Ureteren (Ureteres fissi), be-
sonders diejenigen Fille, in
welchen gerade am Ort der
gewohnlichen Uretermiin-
dung in der Blasenwand die

‘beiden Ureteren zusammen-

trifen. Fiir sie komme die
Uberlegung in Betracht, daB3
nicht von Anfang an eine
vollkommen getrennte An-
lage vorlag, wofiir auch die
gewohnliche Art der Bil-
dung des Trigonum vesicae
in solchen Fallen spreche.
Wachstumsvorginge, evtl.
eine Einbeziehung der Tei-
lungsstelle der ehemaligen
Harnleiterknospe in die
Wand der Blase bei der
Aufteilung des kaudalen Ur-

nierenganges konnten hier zu einer scheinbaren Verdoppelung fithren (WIMMER).
Es soll noch hinzugefiigt werden, dal es Fille gibt, in denen einseitig eine
Ureterspaltung, auf der anderen Seite eine Ureterverdoppelung vorliegt, was
man vielleicht auch auf eine genetische Gleichheit beider Erscheinungen be-
ziehen darf. (Fille von R. MEYER, JoLLY, BIDWELL, SERGI, SCHOENBERG.)
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Ubrigens sei hier bemerkt, daB die Meinung SpaLETTAS, der Spaltureter komme immer
nur einseitig vor, nicht stichhaltig ist. Richtig ist aber,*dal die Ureterverdoppelung (Ureter
fissus oder Ureter duplex) haufiger einseitig als doppelseitig auftritt (Kararra-KoRBUTT).

Ros. MEYER gesteht gleichwohl der FEerixschen Theorie Berechtigung zu
in jenen Fillen, welche einen kranial angelegten Harnleiter betrichtlich weit
kaudal ausmiinden lassen, also im Bereich der Harnrchre, der Samenwege
oder der Reste des Urnieren- bzw. des GARTNERschen Ganges.

Der Fall unserer eignen Beobachtung, der im Bilde beigegeben ist (Abb. 71), zeigt solche
Verhiltnisse; hierhandelte essich zweifellos um sehr weiten Raum zwischen beiden Harnleiter-
miindungen; diejenige des kaudalen Ureters ist abnorm hoch, weit iiber die Stelle des typi-
schen Ostium ureteris vesicale hinausgeriickt, ebenso weit als das Ende des kranialen Ureters
distal in den Anfangs des Harnrohrenbereiches verlagert erscheint. Eine bestimmte Grenze
anzugeben, bis zu welcher Stelle der Einmiindung diese genetische Anschauung zutreffen
kénnte, ist bis heute unmoglich. Wenn die zwei Ureteren, bzw. die Zwei Gabeliste der einen
gespaltenen Ureteranlage eine einfache, nicht betrachtlich verlingerte Niere erreichen,
so spricht das nach MEYER gegen den FeL1xschen Erklirungsversuch. Immerhin sind auch
., mehrfache Nachnieren‘* kein Beweis fiir eine selbstindige Anlage mehrfacher Ureteren,
wenn nicht wenigstens der kaudale Anteil einer ,,hyperplastischen Langniere mit 2 Nieren-
becken* normale GréBe hat; selbst im Falle richtiger Triplicitas renum, d. h. getrennter
Nierengewebsentwicklung seitens der gegabelten oder anscheinend doppelten Ureteren,
muB es sich nicht von vornherein um eine doppelte Harnleiteranlage gehandelt haben,
wie der Fall von FLEISCHMANN, jener von HYRTL und die Beobachtung von ANGE Isava
zeigt.

Es 1laBt also die Moglichkeit einer anscheinend iiberzéhligen kranialen
Ureteranlage mit ausgebildetem Nierenanteil noch nicht ohne weiteres die
Deutung einer abnormen phylogenetischen Rekapitulation in der Ontogenese
des betreffenden Kérpers zu; denkt man jedoch an die Wiederholung einer
stammesgeschichtlichen FEinzelheit, so koénnte sie auch als Harnleiteranlage
ohne Bildung von Nachnierengewebe in Frage kommen, zumal solche Anlagen
durch SCHREINER bei Vogeln bekannt geworden sind. Dies betont RoB. MEYER
ausdriicklich, fiigt aber an, daf} solche Beispiele seither fiir den Menschen fehlten,
wenn man nicht etwa eine von ihm erhobene Beobachtung hier anfiihren wollte,
in der es sich um den Nachweis querer Kanélchen des WorrFschen Gangrestes
im Corpus uteri einer erwachsenen Frau handelte; der Lage nach diirfte man diese
Annahme machen; dafl den Kanilchen im fraglichen Fall das typische Ureter-
epithel mangelte, lieBe sich durch die fehlenden Korrelationen der typischen
Ureterentwicklung entschuldigen.

Aus diesem Zweifel an der FELix schen Theorie, reilt uns, so glaube ich, eine
neue eigenartige Beobachtung von REcH, welche folgende Verhiltnisse darbot.
Bei einem 69jahrigen Mann fand sich eine linksseitige Ureterverdoppelung,
und zwar derartig, dafl die beiden Harnleiter sich nicht kreuzend von der hypo-
plastischen Niere nach abwarts zogen, um folgende Miindungsverhéltnisse einzu-
gehen (Abb. 72). Der medial verlaufende, vom kranialen Nierenteil kommende
Harnleiter miindete vor der Samenblase, also zwischen Vesicula seminalis und
Hoden in den linken Samenleiter; der lateral verlaufende, vom kaudalen Nieren-
teil kommende Harnleiter miindete jenseits der Samenblase in den Anfangsteil
des Ductus ejaculatorius sinister. Da nun infolge einer nebenhergehenden Ent-
wicklungsstérung der linke Urnierengang vor seinem Eintritt in die Kloake
mit dem Endstiick des rechten Urnierenganges verwuchs, und zwar an einer
Stelle kranial von der Aussprossungsstelle des rechten Harnleiters, war dem
Endteil des linken WoLFFschen Ganges jede Moglichkeit genommen, in die Blase
einbezogen zu werden. Er muflte in Beziehung zu dem Teil des rechten WoLFF-
schen Ganges bleiben, der spater als Ductus ejaculatorius dexter in Dienst trat.
Diese Verhiltnisse zeigen die Abbildungen REcHs deutlich. Der Autor hat die
Folgerungen gezogen, welche seine eigenartige Beobachtung fiir die Wertung
der Ferixschen Theorie iiber den Doppelureter zulie. Auch nach meiner

Handbuch der pathologischen Anatomie. VI. 6
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Anschauung lehrt dieser Fall, daf3 in der Tat eine zweifache Aussprossung von
Ureteren aus dem WorFFscheh Gang beim Menschen mdéglich ist; denn hier
sind beide Aussprossungen durch das Bildungsmaterial der linken Samenblase
getrennt, sie lagen schon von vornherein ziemlich weit am WoLrrschen Gang
auseinander. Der Einwand, es kénne durch eine sekundire Wachstumseigenart,
etwa durch Reduktion eines gemeinsamen Stammes beider daraufhin spiter
getrennt erscheinender Ureteren eine scheinbare Doppelanlage vorgetduscht
sein, ist hier unmdoglich. Die FErixsche Erklirung vom Vorkommen primérer
Doppelbildung besteht zu Recht, nur ist es in vielen Fillen unméglich zu sagen,
ob sie oder die Spaltungserklirung zutrifft.

Abb. 72. Riickfliche von Blase und Prostata im Falle von Reca. Doppelureter links mit

dystopen terminalen Miindungsstellen. a 1. Samenleiter, b r. Samenleiter, ¢ I. oberer

Ureter, d 1. unterer Ureter, e r. Ureter, f . Samenblase, g r. Samenblase, h Anfangsteil
des 1. Ductus ejaculatorius, i r. Ductus ejaculatorius, in den sich der linke ergieft.

Was die Haufigkeit des Vorkommens solcher Entwicklungsstérungen
des Harnleiters anbetrifft, so betonte schon WEIGERT, dal} sie nicht selten seien.
BosTtrOEM hat zwischen 1879 und 1881 bei 639 Leichen die Ureterverdoppelung
19mal gezihlt. 1883 verfiigte er, der bei jeder Autopsie nach dieser MiBbildung
suchte, schon tiber 30 einschlagige Fille. Und zwar handelte es sich nur um
vollsténdige, Ureteres dyplices mit getrennter Einmiindung in die Harnblase.
Hatte er die unvollstindigen Fille, die Spaltungen, mitgezéhlt, so wiirde sich,
wie er meint, die Beobachtungszahl wohl verdoppelt haben ; denn geringere Grade
von Ureterspaltung seien viel haufiger, eine Ansicht, der ich durchaus beipflichte.
Auch GrirroN betont das vielfache Vorkommen des Ureters bifidus, wihrend
er die wirkliche Duplizitit fiir sehr selten halt. Nach MotzreLD handelt es sich
um die héufigste Anomalie auf dem Gebiete der Harnwege iiberhaupt; seiner
Anschauung nach ist die wahre Verdoppelung — er nennt sie die véllige Spaltung
— bedeutend in der Vorderhand gegeniiber der selteneren Y-formigen Ureter-
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spaltung. WiMMER betont die Hiufigkeit der vollkommenen und unvoll-
kommenen Ausbildung des doppelten Harnleiters unter Beibringung zahlreicher
Autoren fiir beiderseitige und einseitige Fille. Diesen seien fiir beiderseitige
Ureterenverdoppelung noch die Beobachtungen von PETREQUIN, REINFELDER,
SeELiG, RENDU, UNTERBERG angefiigt. — Nach MorzFeLp ist der Doppel-
ureter links héufiger als rechts. Das weibliche Geschlecht sei davon ofter be-
fallen als das ménnliche. (Die Arbeiten von JonssoN und MERTZ geben wissens-
werte Anhaltspunkte iiber die Haufigkeit des Vorkommens von Doppelureteren;
jedoch ist die strenge Unterscheidung von Ureter fissus und Ureter duplex
nicht durchgefiibrt.)

RoBERT MEYER hat die Frage des Doppelureters an Foten studiert, Pomr.-
MANN sah die Erscheinung bei Embryonen von 18 mm und 24 mm Linge. REcu
hat fiir seine Beobachtungen als Entstehungsfrist der MiBbildung die dritte
bis vierte Embryonalwoche berechnet, d. h. jene Zeit, in welcher der kaudale
Abschnitt des Urnierenganges die Kloake zu erreichen sucht.

Die anatomischen Verhaltnisse der Nieren, welche von Doppelureteren
gebildet werden, wurden frither schon geschildert. Bemerkenswerterweise ist gegen-
iiber der infolge Verschmelzung einer nach der Gegenseite verlagerten dystopen
Niere entstandenen Langniere, welche meist ungewohnliche Form- und Hilus-
verhiltnisse darbietet, die aus doppelter oder gespaltener Ureteranlage hervor-
gegangene hyperplastische Langniere haufiger regelmaBig in der Form ; dann sieht
ihr Hilus nach der medialen Seite, d. h. es finden sich oft zwei Hili fiir die zwei
Nierenbecken, welch letztere entgegen friitheren Angaben, in denen wohl Nieren-
pforte und Nierenbecken durcheinander geworfen worden sind, niemals offen
miteinander in Verbindung stehen — gleichgiiltig ob ein Spaltureter oder eine
Harnleiterverdoppelung die Langniere erzeugte. Aber auch hier kommen grobere
Formverinderungen der Niere vor, wie namentlich WiMMERs Ausfithrungen
dartun. Ureterverdoppelungen an Verschmelzungsnieren, sowie an dystopen
Verschmelzungsnieren sind ebenfalls bekannt. BostroEM, HEUER und ZINNER
haben Beispiele dafiir gebracht. Die Abbildung einer Hufeisenniere mit
4 Harnleitern entspricht dem Zinwgrschen Fall. (Vgl. Abb. 38 auf S. 47!)

Mit der topographischen Anatomie der Doppelureteren hat sich
als erster WEIGERT befafit. Thm folgte BosTrRoEM. RoBERT MEYER hat sodann
die vorliegenden Angaben, die schon WEIGERT teilweise in Form einer Regel
niederlegte, erweitert, bzw. richtig gestellt. Die WEIGERTsche Regel besagt,
daBl der tiefer (= kaudal) miindende Ureter jeweils vom oberen (= kranial)
gelegenen Nierenbecken kommt. Die MevERrsche Regel fiigte hinzu, da von
zwei nebeneinanderliegenden Uretermiindungen, die mediale dem Ureter des
oberen (kranial gelegenen) Nierenbeckens entspricht. Diesen Regeln kommt die
Giiltigkeit eines unbedingten Gesetzes zu. Wenn gelegentlich Ausnahmen davon
gemeldet oder gar abgebildet werden, in dem Sinn etwa, daB der kranial von der
Niere abgehende Ureter auch kranial in die Blase einmiinde, so beruht das mit
Sicherheit auf Beobachtungsfehlern an Priparaten, welche nach Entnahme
aus der Leiche nicht mehr richtig gelagert wurden.

Die Verlagerung des kranial angelegten Doppelureters nach der Kauda des
Trigonum LieuTaupir erklirt sich durch den Drehungs- und Aufweitungsvorgang
des Endstiickes des WoLrFschen Ganges, das in die Wand des unteren Blasen-
abschnittes eingezogen wird, wobei ein Zwischenraum zwischen Harnleiter-
miindung und Ostium des Ductus deferens bzw. ejaculatorius entsteht; (vgl.
den Abschnitt der normalen Entwicklung der Nieren und der Ureteren!). ROBERT
MevER und WiMMER schildern diesen Vorgang unter Beriicksichtigung der
Harnleiterverdoppelung mit kleiner Abweichung voneinander. ROBERT MEYER
legt Gewicht auf einen lokalen Drehungsvorgang wihrend der Aufweitung und

6*
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Einbeziehung des spéteren trigonalen Abschnittes in die Harnblase; damit erklirt
er die laterale Lage der typischen Uretermiindung gegeniiber der medialen
der akzessorischen. WIMMER verzichtet auf die Drehungserklirung und will
in dem (Breiten-)Wachstum der zuerst einbezogenen, nach oben mehr und mehr
abriickenden normalen Uretermiindungsstelle ihre laterale Verschiebung er-
klaren. Jedenfalls stimmen die Autoren darin iiberein, da8 akzessorische Harn-
leiter, welche im Urnierengang hoher als das zur Bildung des Blasendreiecks
verwendete Gewebsmaterial angelegt waren, schliefllich tiefer miinden als das
trigonale Feld es zulaft; sie 6ffnen sich dann in den Ductus ejaculatorius, in das
Vas deferens, in die Samenblase oder in einen Urnierengangsrest beim Weibe,
d. h. in den sog. GarTNERschen Gang.

Im Verlaufe des einheitlichen und des doppelten Ureters wollten
frithere Autoren eine Spiraldrehung des oberen Harnleiters um den unteren
gesechen haben. WEIGERT sprach von einer Kreuzung dieser Harnleiter in
frontaler Ebene, d. h. der obere, medial aus dem Nierenbecken entlaufende
Ureter kreuzte hinter dem unteren nach dessen lateraler Seite. RoBERT MEYER
aber konnte nachweisen, da diese Kreuzung in Vergleichung der Ureterenden
keine endgiiltige ist, sondern daB der obere Ureter schlieflich doch medial im
Verhiltnis zum unteren Ureter in die Blase miindet. Der Ausdruck ,,einfache‘
oder gar ,,mehrfache Kreuzung (PAWLO¥¥) gibt eine schiefe Vorstellung der
tatsichlichen Lagerung der Harnleiter bei einer Projektion auf die frontale
Ebene. Anders ist es bei einer Betrachtung in der sagittalen Ebene. Da der
obere Ureter hinter dem unteren vorbeilauft, sodann aber weiter nach vorne unten
zu endet, muf} eine Kreuzung der zwei Kanile stattfinden, die definitiv bleibt
(WIMMER).

Starke Anomalien des Ureterverlaufes ergeben sich bei der Betrachtung
der Nierenverlagerung mit oder ohne Bildung einseitiger unsym-
metrischer Verschmelzungsnieren, Erscheinungen, welche in fritheren
Abschnitten dieses Buches schon angedeutet worden sind. Es kann dabei ebenso
zur Form der Langniere kommen, als wenn eine mehrzihlige einseitige Ureter-
bildung im Spiele wire. Man wird die genetischen Verhiltnisse stets an Hand
der Ureteren klaren kénnen ; denn finden sich beide Ureterenden auf der gleichen
Seite der Harnblase, dann liegt eine hyperplastische Langniere vor; verlauft
aber ein Ureter nach der gegeniiberliegenden Seite, wihrend der andere auf
der Seite der Niere mit der Blase in Verbindung steht, dann handelt es sich
um eine Verschmelzungsniere, entstanden durch Nierendystopie.

Eine gewisse Aufmerksamkeit im Gebrauche der Benennungen ist hier notig, da der
Begriff ,,Kreuzung‘ hereinspielt — und zwar in zweierlei Sinn. Man nennt ja nach fran-
zosischem Muster die nach der Gegenseite verlagerte Niere ,,dystopisch gekreuzt* unter der
stillschweigenden gedanklichen Annahme, dafl der Weg, den die Niere nahm, die Kérperachse
kreuzte (= querte). Dies muf} noch nicht zur Folge haben, daB die Harnleiter der beiden
Nieren sich ebenfalls in Kreuzungsform begegneten; jedoch kann es der Fall sein, wie im
Nachstehenden gezeigt wird; wenn sich aber wirklich die beiden Harnleiter queren, dann
kommt zum Kreuyungsbegr]ff der sich auf die dystope Nierenanlage im allgemeinen bezieht,
noch ein spemeller Kreuzungsbegriff, der die Harnleiter betrifft. Die Bezeichnung ,,gekreuzte
Dystopie‘(Ectopie croisée) bezieht sich indes immer nur auf die gegenseitige Nierenlagerung.
Sie enthilt kein Urteil tiber das spezielle Verhalten der Harnleiter beider Nieren zueinander.

Zumeist liegt die zu der Gegenseite verlagerte Niere unterhalb der orts-
gerechten Niere; dadurch ergibt sich notwendigerweise, wenn die Verlagerung
stark lateral erfolgte eine Kreuzung der Harnleiter in der Frontalebene. Der
seitengerechte Harnleiter kommt vom héher gelegenen Nierenanteil und zieht
steil zur Blase herunter. Der ortsungewshnliche Ureter iiberkreuzt ihn. Das
kann ventral (Fall StraHLS) oder dorsal (Fall WENZEL GRUBERS) geschehen.
Im Falle einer S-Niere (BrOsIkE) braucht iiberhaupt keine Kreuzung stattzu-
finden, ebensowenig wenn der dystope Ureter und seine Niere kranial an die
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ortsgewohnliche Niere angelegt sind, wie dies BALLOWITZ unter 10 Fillen von
asymmetrischer einseitiger Verschmelzungsnieren zweimal meldet und wie es
sich in den Fillen von BIELKA v. KARLTREU und von MARTIUS ergab. Der Ver-
lauf des nach der anderen Seite kreuzenden Ureters kann vor oder hinter dem
Mastdarm erfolgen. In den Féllen von FOERSTER, WENZEL GRUBER und VERO-
0AY ist ausdriicklich angegeben, daBl der verirrte Harnleiter dorsal vom Darmrohr
die andere Seite gewann.

Regel fiir den Harnleiter jeder priméar verlagerten Niere ist der gestreckte
Verlauf, d. h. ein Verlauf ohne bedeutende Schlangelung oder maanderahnliche
Winkelung, wie sie andererseits recht deutlich bei der Wanderniere ausgepragt
zu sein pflegt. Die Ureteren von tiefer im Becken sitzenden Nieren, auch die
der Hufeisennieren sind oft recht kurz. Gleichwohl neigen diese Nieren in ihrer
oft recht beengten Lage und bei den vielfach ungiinstigen Verhiltnissen der
nach vorne oder unten oder gar riickwirts orientierten Nierenbecken (Motz-
FELD, ANITSCHKOW) zu Lichtungsstérungen. Harnstauungen, Entziindungen

und Steinbildungen im Bereiche solcher dystopen Nieren sind nichts Ungewthn-
liches.

6. Entwicklungsstorungen der Lage der
Harnleitermiindungen.

Das Ostium vesicale eines jeden der paarigen Harnleiter miindet knapp
unter dem oberen Winkel des Blasendreiecks mit einer schiefen mehr oder weniger
leicht erkennbaren Spaltbildung auf einer nichts stets deutlich wahrnehmbaren
Plica ureterica, nachdem der Kanal des Ureters in schrig ansteigender Richtung
die Blasenwand durchsetzt hat. Es miissen hier die Verhiltnisse des Blasen-
dreiecks kurz behandelt werden; denn seine Gestalt bestimmt auch Eigen-
timlichkeiten der Uretermiindungen.

Es handelt sich um ein gleichschenkeliges Dreieck von verschiedener Hohe und Basis-
strecke (Linea interureterica). Nach ScHEWrUNENKO lafit etwa im vierten Teil der Fille
die Symmetrie der Dreieckshilften zu wiinschen iibrig. Es gibt verschiedene Typen des
Dreiecks. Am idealsten und seltensten Falle ist die Hohe des Dreiecks der Basis gleich,
in den anderen ist die Hohe geringer. Die Miindungen der Harnleiter sind je nach dem
Filllungsgrade der Harnblase verschieden weit entfernt; die zwischen ihnen gelegene Linea
interureterica miflt bei einem mittelgroBen Menschen unserer Zonen durchschnittlich 2,9 cm,
wihrend die Dreieckshohe durchschnittlich 2 cm betriagt. Diese Verhiltnisse scheinen jedoch
nicht fiir alle Rassen zuzutreffen. Bei mehreren Dutzend sehr kraftiger junger Senegalneger
von 20 bis 36 Jahren etwa fand ich sehr schmale und relativ hohe Trigona. Je nach dem
Fiillungszustand maB hier die Linea interureterica nur 1—2 cm bei etwa 2 cm Dreiecks-
hohe, was dem recht schmalen Abstand der Darmbeindornen der hohen engen Becken
dieser Médnner entsprach.

Wenn man sich an das Entwicklungsschema erinnert, durch welches der
Endabschnitt des Urnierenganges mehr und mehr in die Blasenwand einbezogen
wird, bis schlieflich der WoLFFsche Kanal und der endgiiltige Harnleiter —
dieser lateral von jenem — unmittelbar nebeneinander in der Gegend des spateren
Colliculus seminalis miinden, wenn man das Auswachsen des Trigonums unter
Verschiebung der Harnleitermiindungen nach riickwérts oben und lateral be-
denkt, wird ohne weiteres klar, dal Hemmungen in dieser Entwicklung zu
einer Dystopie der Uretermiindung fithren kénnen, welche im Gebiet der End-
abschnitte des Urnierenganges und seiner Derivate oder im Gebiet des Blasen-
dreiecks von seiner duBlersten urethralen Zone bis zum definitiven Ort der
Plica ureteris und dariiber hinaus zu suchen sein mufl. Danach kann man
einteilen in vesikale und extravesikale Miundungsverlagerung
des Harnleiters. Diese Betrachtungen lassen sich wiederum anstellen fiir den
jederseits einfach angelegten Harnleiter als fir die Harnleiterverdoppelung.
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(Andere Autoren bedienen sich einer abweichenden Benennung, sie bezeichnen den
dystop miindenden einfach angelegten Ureter als einen ,,vollwertigen aberranten Harn-
leiter*, wihrend im Falle der Ureterverdoppelung von einem ,,aberranten iiberzihligen
Harnleiter im Gegensatz zu dem ortstypisch angelegten gesprochen wird.)

Die Dystopie vollwertiger, also einfach angelegter Harnleiter ist seltener
als die bei Anlage von Doppelureteren. Andererseits mufl man sagen: Im Fall der

Abb. 73. Dystope Miindung des rechten, einfach angelegten Harnleiters. Stenose dieser
Uretermiindung. Harnstauung im Ureter. Bildung von Uretersteinen. Hochstgradige
Atrophie der rechten Niere. (Nach GrRUBER und Bixg.) P Prostata.

mehrzahligen Harnleiter ist es eine Naturnotwendigkeit, dafl sich — abgesehen
von den an typischer Stelle oder noch héher liegenden Miindungen der urspriing-
lich kaudal angelegten Harnleiter (meist am Rande des Blasendreieckes) — unter-
halb und medial des normalen Ortes die Ostien der #iberzahligen Ureteren zeigen
(WEIGERT, BOSTROEM, ROBERT MEYER, ZINNER, REINFELDER); eine Dystopie
ist das streng genommen eigentlich nicht. Durch die vier Orifizien solcher Falle
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wird die Gestalt des Trigonum vesicae manchmal etwas verindert, sie wird
fiinfeckig, wenn man den Harnréhrenbeginn als den untersten Winkel einbezieht.
Zwischen den 4 Harnleitermiindungen dagegen besteht mehr das Bild eines
trapezartigen Vierecks mit der langen Basislinie zwischen den gewohnlichen
Ureterdffnungen. Je weiter kranial die iiberzihligen Harnleiter aus dem Urnieren-
gang entsprof3ten, um so tiefer finden sich ihre Einmiindungen im Blasen-Gebiet.
Ja, sie kénnen im Blasenhals bis zur Stelle des Colliculus seminalis beim Mann
gelegen sein. Beim Weibe kommen sie ebenfalls bis in den Blasenhals hinein vor,
wenn nicht infolge der hier ganz anderen Bedeutung des Urnierenganges sich
ortsungewohnliche dystopische Miindungsverhiltnisse im Bereich der Geschlechts-
organe ausbilden.

Im Fall von Ureterenverdoppelung kommt gelegentlich auch eine besonders
hohe Lokalisation der Mindung des aus dem unteren Nierenbecken
kommenden Ureters vor (WEIGERT, R. MEYER, G¢. B. GRUBER). Es wird dann
der Schenkel der betreffenden Trigonumseite sozusagen hoher ausgezogen be-
funden, wie dies Abb. 71 auf S. 80 dartut.

Selten sind jene Fille, welche das Ostium vesicale des einfach ange-
legten ortsgerechten Ureters an falscher Stelle zeigen. GRUBER und
Binghaben einen solchen Fall beim erwachsenen Mann beschrieben (Abb. 73). Hier
lag das Orifizium des rechten Ureters tief im Blasenhals, iiber dem ‘Samenhiigel.
Dem diirfte auch der von FOERSTER zitierte BINNINGERsche Fall entsprechen,
der einfache Ureteren aufwies, welche bei angeblichem Harnblasenmangel
in die Harnrohre miindeten. Auch CrucHUs Beobachtung bezog sich auf die
Miindung eines einfachen linken Ureters in den Blasenhals; dieser Harnleiter
war birnformig aufgetrieben, die zugehorige. Niere war atrophisch — alles genau
wie im Fall von GRUBER und Bine. Eine Komplikation des CHUCHUSschen
Falles bestand im Defekt der linken Samenblase, angeblich auch des linken
Samenleiters. Der rechte Ureter war normal nur etwas mehr nach vorne gelegen.
Der linke Ureter einer von CARRIEU beobachteten Verschmelzungsniere miindete
am Colliculus seminalis. (Aus der Beschreibung, die ScHWARZ von diesem Fall
nach SECHEYRON gibt, ist es nicht klar, ob der fragliche Harnleiter sich an'einen
Ductus ejaculat. anschlo oder blind endete. — Viel zitiert ist eine von FOERSTER
gemeldete Anomalie. Hier fand sich eine einzige linksseitige Uretermiindung
an typischer Stelle. Der Ureter lief jedoch hinter Blase und Darm vorbei nach
der rechten Seite, wo sich eine einzelne Niere fand, wihrend die Gegend des
linken Nierenlagers leer war. Hier lag nicht eine Dystopie der Uretermiindung,
sondern eine sog. gekreuzte Dystopie der Niere nach rechts vor!) Dagegen kann
man in den Fiallen von NanonNi, CHEBOEUF, WILLARD, CHAFFEY Beispiele von
Harnleitermiindungsdystopie bei Mangel der einen Niere mit ihrem Ureter
ersehen. In den besagten Fillen befand sich das Orificium ureterale in der Mittel-
linie der Blase; selbstredend war ein Blasendreieck nicht ausgebildet. Das Gleiche
kann ich von der Blase eines jungen Mannes berichten, dessen eine Niere nicht vor-
handen war. In solchen Fillen ist an Stelle des Blasendreiecks eine mehr band-
formige Figur vorhanden, welche sich vom Blasenhals zu dem einzelnen Ostium
vesicale ureteris gerade hinerstreckt. Liegt, wie in dem von GRUBER und Bine
mitgeteilten Fall, die Harnleitermiindung der einen Seite am gewdhnlichen
Ort, die der anderen Seite distal von der iiblichen Stelle, so ergibt sich daraus
ein hochst ungleichmiafiges Trigonum, das aber immerhin noch als Trigonum
erkannt werden kann. Fiir das weibliche Geschlecht meldet ScEWARZ nach
MeckerL Fille von THinow, in denen einfache Harnleiter in die Harnrohre
sich er6ffneten. '

Viel haufiger kommt es vor, dafl iiberzihlige Ureteren, (meist ein-
seitig) sich durch sehr tiefe Miindung, d. h. durch Offnung oder durch
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blinde Endigung im Bereich des Blasenhalses oder der Pars prosta-
tica urethrae auszeichnen. Fiir das ménnliche Geschlecht sind hier Beob-
achtungen von WrANY, CIVIALE, ZALUSKY, WEIGERT, WALTHER, TANGL und
BosTrROEM einschligig, wiahrend ErrpacH, Korisko und TAUFFER bei Frauen
iiberzihlige Harnleiter in die Harnrohre ausmiinden gesehen haben. Ein von
TINNEMEYER veriffentlichter Fall eines 2 Monaten alten Madchens unserer
Beobachtung schlieflt sich an. (Vgl. Abb. 71.)

Kurz sei an dieser Stelle darauf hingewiesen, daf} diese dystope Miindung
von Ureteren im Gebiet des BlasenschlieBmuskels oder jenseits des-
selben nicht selten den AnlaB zu Stérungen der gleichmafBigen Harnleitung
gibt (Excrisch, BostrRoEM). Hydroureter und Hydronephrose sind die Folge.
Dies lassen sehr schoén unsere Beob-
achtungen einer sekundaren Nieren-
atrophie bei Dystopie des ortseinfachen

Abb. 74. Hydroureter und Hydronephrosis Abb. 75. Miindung des linken Ureters in

(partialis) infolge dystoper Miindung eines die linke Samenblase. (Nach ZIMMERMANN.)
iiberzéahligen Ureters im Gebiet des Blasen- U 1. Ureter (erweitert), V 1. Samenblase
halses. (Eigene Beobachtung.) (erweitert), D.d. 1. Samenleiter.

Ureters (GrRusBEr und BIng, vgl. obige Abb. 73 auf S. 86), sowie einer Hydro-
nephrose der kranialen Hilfte einer hyperplastischen Langniere mit doppelten
Nierenbecken und Harnleitern (TINNEMEYER) erkennen (Abb. 74). Auch
REINFELDERs Beobachtung an Doppel-Ureteren ist hierin sehr lehrreich.

Recht kompliziert kénnen die Verhiltnisse werden, wenn das gestorte Ent-
wicklungsgeschehen zur terminalen Verbindung eines Ureters mit extra-
vesikalen Organen fiihrte. Fiir den Mann ist in dieser Hinsicht sehr wichtig
und nicht gerade selten die Miindung des Harnleiters in das Vas deferens
oder in die Samenblase oder in den Ductus ejaculatorius. ScuHMIDT,
ZimvmerMANN und REcH haben iiber diese Verhaltnisse klare Arbeiten geliefert.
Es miindete der Harnleiter in das Vas deferens bei RoTH, EckarRDT, FRIEDLAND
und RecH (vgl. Abb. 72 auf S. 82!), in die Samenblase bei ScuMmIDT,
TuiErscH, W. GRUBER, EPPINGER, BOSTROEM, WEIGERT, ECKARDT, PALMA,
Saxkort, WHITEFORD, P. Fiscagr und ZIMMERMANN (Abb. 75), in den
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Ductus ejaculatorius bei HoFFMANN, RELIQUET, BACHRACH und RECH
(Abb. 72). In solchen Fillen kann die Niere erhalten sein, manchmal
aber ist gar keine Niere auf der gleichen Seite zu finden, manchmal liegt nur ein
Nierenrudiment vor, das wohl als hypoplastisches, vielleicht aber auch als ein
durch Druckatrophie friihzeitig in der Ausbildung gestértes Organ anzusprechen
ist. FiscuEr und ZmMMERMANN fanden den jeweiligen Ureter ihrer Fille von
Sperma prall erfiillt. In RecHs Fall lagen, wie schon frither mitgeteilt, Doppel-
ureteren vor, welche teils kranial, teils kaudal von der Samenblase in den
Samenweg einmiindeten. Wieweit der Genitalapparat durch solche Miibildung
gestért sein kann, wird an anderer Stelle angefithrt werden. Natiirlich fehlt
in den Fillen von Einmiindung des Ureters in den Ductus deferens und seine

Abb. 76. Einmiindung eines iiberziahligen rechten Ureters ~ Abb. 77. Dystope Uretermiin-
in den rechten Ductus ejaculatorius. (Nach Horrmax.) dung(a), dorsal von der Harn-
D Ductus deferens dexter, D’ Ductus deferens sinister, réhrenéffnung im Bereich des
P Prostata, H.l. Harnleiter links, H.r. Ortsgerechter ~Dammes. (Beobachtung von
Harnleiter rechts, U.Hr. Uberzihliger Harnleiter rechts. WoLrIEr. Nach ScEWARZ.)

Abkémmlinge der Anteil jener Seite am Trigonum vesicae. ZIMMERMANN,
der sich der Anschauung von FrLix iiber die Mehrfachanlage von Ureteren
auf einer Seite als einer phylogenetischen Rekapitulation angeschlossen hat,
bringt die héufige Fehlentwicklung der bedeutend weiter kranial angelegten
Harnleiter, vor allem den Mangel oder die Hypoplasie der zugehérigen Nieren
mit der allzu hohen Anlage in Verbindung; er denkt dabei an eine Abnahme der
Entwicklungspotenz allzuweit kranialwirts aus dem Urnierengang ausgesprofiter
Harnleiter zusammen mit dem metanephrogenem Gewebe.

Die Verhédltnisse extravesikaler Dystopie der Ureteren beim
Weib sind vielfach nicht minder kompliziert. Sie fithren gelegentlich zu schweren
Harnfunktionsstérungen und erheischen eine gynékologisch-chirurgische Fest-
stellung und Korrektur. So sah man einfache Harnleiter in die Vagina miinden
(PaLryxN 1), DEPAUL!), DavENroorr '), EMMET’), BYFORT!), ORTHMANN 1),
PuppeL u. a.). HARTMANN fand bereits 1913 eine Zahl von 19 derartigen

1) Zitiert nach ScHWARz.
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Beobachtungen. Das gleiche wird von iiberzihligen Harnleitern durch ALSBERG,
HoHMEYER, DAVENPORT, CHRISTOFOLETTI u. a. gemeldet. Ebenso hiufig ist
das Vestibulum vaginae Endsitz der Harnleiterdystopie (vgl. die Abb. auf
S. 77). Zwischen den Schamlippen (BousQuer, MassArr CorLzi, MADELUNG),
neben, oberhalb oder unterhalb der Urethralmiindung (BAkER, SOLLER, Bois,
Josso, BAUMANN, WESTHOFF, HARTMANN, WOLFLER-SCHWARZ, OHLSHAUSEN,
KUTTNER, JOSEPHSON), in den Falten des Praeputium clitoridis (MASSARI)
hat man die Offnung des funktionierenden Ureters gefunden (Abb. 78).
Ebenso kommt aber auch blinde Endigung solcher Harnleiter etwa in der
Scheidenwand (TanNeL, SECHEYRON), im Zervixbereich des Uterus, in der
Anhaftungsgegend der Ligamenta lata vor (Voss).

Abb.78. Dystop (in die Vulva) miindender Ureter. Beobachtung von Corzr. (Nach ScEwARz.)

Bei schweren Mifbildungen, z. B. bei den durch Entwicklungsstérungen des unteren
Rumpfendes ausgezeichneten Féten mit Bauchblasendarmspalten, sicht man einen oder
beide Harnleiter gelegentlich in der Wand der Uterusanlage aufgehen(GRUBER und BEST);
oder aber sie miinden direkt in die Kanallichtung jener Organanlage ein. In der Kloaken-
wand monstroser Friichte sahen Orro ) und wir die Harnleiter offen und blind enden.
ViaNIER '), GERSTER '), OBERTEUFFER-REVOLET 1) und SaviarD !) beobachteten die Ver-
einigung des dystopen Harnleiters mit dem Rektum in Fillen sehr stark verbildeter Friichte.
Alle diese Befunde weisen auf jene frithe Zeit der Entwicklung zuriick, in der die Kloake
noch ungeteilt bestand. Die Einzelheiten der Entwicklungsirrungen in dieser Gegend,
welche zur Dystopie der Organe, zu nachbarlichen Fehlanschliissen usw. fiihren, sind
unbekannt.

Nach DELABOUDINIERE ist die extravesikale Ausmiindung eines Ureters
beim ménnlichen Geschlecht etwas haufiger anzutreffen als beim weiblichen
(85 zu 80). Die Ureteranlage der rechten Seite soll hiufiger das Opfer solcher
Fehlbildungen sein als jene der linken Seite.

1) Zitiert nach ScHWARZ.
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7. Entwicklungsstorungen der Harnleiterlichtung.

Der menschliche Ureter hat unter gewohnlichen Umstinden schon friih-
zeitig zwei spindelférmige Erweiterungen, eine in der Pars abdominalis oberhalb
des Beckeneingangs, eine andere in der Pars pelvina. Ihnen stehen gegeniiber
3 Harnleiterengen, eine am Abgang vom Nierenbecken, eine an der Stelle, wo
der Harnleiter die Linea terminalis kreuzt und eine Einengung vor der Ein-
miindung in die Harnblase (Skrrz). Uber die anatomischen Verhiltnisse des
unteren Harnleiterabschnittes, dort wo er durch die Harnblasenwand tritt,
hat SCHEWKUNENKO gearbeitet. Wihrend im iibrigen infolge der Schleimhaut-
faltung der Querschnitt des Ureters eine Rosettenform zeigt, hat er in der Pars
intramuralis das Aussehen eines allerfeinsten Roéhrchens mit vollkommen
rundem Lumen von nicht ganz gleichmaBiger Lichtungsweite. Die Richtung,
in welcher der Harnleiter die ,,Mauer der Harnblasenwand durchsetzt ist
in bestimmten Altersstufen der Entwicklung verschieden. Es findet sich bei

Abb. 79a. Einziehung des Ureterendes. Abb. 79b. Erweiterung des Ureterendes.

iy’

Abb. 79¢. Schleimhautvorfall des Ureterendes, Abb. 79d. Wandvorfall des Ureterendes.
(Nach DELMAS-DELMAS.)

erwachsenen Leuten eine schiefe, von oben her betrachtet spitzwinklige Ein-
pflanzung: bei jungen und sehr jungen Menschen kann dieser Winkel weiter,
bis zu einem rechten Winkel befunden werden. Dies gilt aber nur, wenn eine
muskelstarke, dicke Harnblase vorliegt. Zwischen dem juxtavesikalen Abschnitt
und dem intramuralen besteht eine gewisse Gegensatzlichkeit. Jener stellt eine
Art Isthmus, dieser eine Art Ampulle dar. Es kommen Fille vor, in denen
die Pars intramuralis nicht eine, sondern 2 oder mehr Ausweitungen hat. - Diese
fiilhren unter pathologischen Umstidnden zu Divertikel- bzw. Taschenbildung
mit oder ohne Konkrementen. Bei I. und P. DeLMAS findet sich eine Ubersicht
iiber die Formvarietaten, bzw. die Anomalien des Harnleiterdurchtrittes durch
die Blasenwand. Man kann nach ihrer Ausfiihrung unterscheiden zwischen
einfacher Einziehung (Rétrécissement), Erweiterung (Distension), Schleimhaut-
prolaps und Totalprolaps des Ureterendes. Auf einer beigegebenen Skizze
sind diese Unterschiede angedeutet (Abb. 79).

Eine Hypoplasie (vielleicht auch Atrophie) des ganzen Ureter-
verlaufes ist nicht ausgesprochen selten. Man findet sie in allen jenen Fillen,
welche infolge Fehlbildung der zugehérigen Niere nur zu mangelhafter Harn-
absonderung und Harnleitung Anlal geben. Derartige Ureteren unterscheiden
sich in Kaliber und Wandstiarke deutlich von jenen der gegenseitigen, meist
vikariierend vergrofert ausgebildeten Nieren. Dies Verhalten ergab sehr deutlich
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ein von uns gesehener Fall von Hufeisenniere, deren linker Schenkel hypoplastisch
war, wihrend der rechte sich durch gewaltige Hyperplasie auszeichnete (Abb. 80).

Die schwerste Anomalie der Harnleiterlichtung stellt die Verddung des
Ureters dar. Als primédre Bildung kommt sie nicht in Frage, wohl aber bei

Abb. 80. Hypoplasie des linken Harnleiters in-

folge Unterentwicklung des linken Anteils einer

Hufeisenniere. Hyperplasie der iibrigen Hufeisen-

niere und des rechten Ureters. (Beobachtung von

G. B. GrRuBEr und KRATZEISEN-Mainz. Zeitschr.
f. urol. Chirurg. Bd. 13, S. 125. 1923.)

Storung im Zusammenschlufl der
ureteralen Aussprossung und des.
Entwicklungsproduktes des meta-
nephrogenen Gewebes, der Niere,
d. h. also im Fall der Unmdglich-
keit einer Harnsekretion. Hierbei
verfallt das Epithel der Atrophie,
der Harnleiter verddet binde-
gewebig. So fassen wir die bei
hochgradiger = Nierenhypoplasie
gefundene teilweise oder voll-
standig erfolgte Harnleiteratresie
auf, welche ebenso wie die Atresie
der Sammelrohrchen bzw. die
Papillenatresie in fritheren Er-
klarungsversuchen der Genese der
Zystennieren eine Rolle gespielt
hat; immerhin ersah man den
Grund zur Atresie nicht so sehr
in einem vitium formationis pri-
mum, als in einer atresierenden
Entzindung oder in einer Organi-
sation nach Lichtungsverletzung
durch Eiweifliprodukte, Konkre-
mente usw. (FRERICHS, RUD. VIR-
CHOW, ARNOLD). Abgesehen da.
von findet man im Gefolge von
verschiedenen topischen MiBbil-
dungen des Harnleiterendes, wel-
che entweder zu vélliger Stérung
der Nierenbildung oder zu Harn-
abflulbehinderung und sekun-
dérer Nierenverodung fithren, ge-
legentlich eine streckenweise er-
folgte Harnleiteratresie.

Die Ureterengen des An-
fangsteils und des Endab-
schnittes des Harnleiters kénnen
sehr hochgradig sein und zu Funk-
tionsbehinderung fithren ; manche
Fille von sog. kongenitaler Hydro-
nephrose werden durch sie erklart
(vgl. Anhang zu diesem Kapitel).

ExcLisch hat diesen Umsténden unter Beriicksichtigung der élteren Literatur
eine grofiere Arbeit gewidmet. Er faBt die Harnleiterengen als Entwicklungs-
anomalien (nicht aber etwa im Sinn von fétalen Entziindungsfolgen) auf. Schon
ehe der Ureter vom ersten Harn durchlaufen werde, was etwa im 4. Fétalmonat
zutreffe, sei er unregelmiafBig gestaltet, durch erweiterte und verengte Stellen
ausgezeichnet. Schleimhautfalten finden sich in seinem ganzen Verlaufe;



Versdung und Verengerung der Harnleiter. Stenose und Atresie. 93

hauptsichlich triten sie an beiden Enden und in der Mitte hervor (vgl. hierzu
die spiter von SEITZ betonten Engen und Erweiterungen des fotalen Ureters!).
Unter dem Harndruck oder sonstigen Ursachen wiirden bei normaler Entwick-
lung diese hohe Falten verschwinden; so verléren sie sich auch im Nierenbecken.
Blieben aber die Falten abnormerweise bestehen, so kime es zu Stenosen.
Zu diesem Punkt haben sich auch VERHOOGEN und DE GRAUWE geduBlert. Friiher
scheint man dem Abgang des Ureters vom Nierenbecken mehr Aufmerksamkeit
geschenkt zu haben wie heute. Immerhin ist hier heute noch ein Problem zu
lésen, das vielleicht in verschiedenen Fillen verschiedene Beantwortung finden
wird. Nicht immer ist es ohne weiteres zu erkennen, ob tatsichlich priméare
Engen, primire Falten- oder Klappenbildungen des Urethralganges vorliegen,
oder ob durch Erweiterung des Nierenbeckens etwa (Simoxs, KUSTER), ferner
durch periureterale Verlotungsprozesse und Knickungen, bzw. Winkelungen
{Raver) Taschenbildungen als erschwerende Umsténde fiir den Harnabflub
sekundir in Frage kommen. Auf solchen Umstéinden — unter Betonung priméar
aplastischer, bzw. hypoplastischer Vorgiinge bei der Ureterbildung im ganzen
Bedingungskomplex — beruhen auch die Anschauungen von VERHOOGEN
und DE GrRAuwE, Bazy und TEyvssEDRE. In den Arbeiten von MEYSEN
und von BraTT sind verschiedene Falle von hoher Ureterenge zu finden. Die
spitzwinkelige Abgangsrichtung des Ureters am Nierenbecken haben ROBERT,
TrOMPsON und DUMREICHER als Ursache der Lichtungsbeengung bezeichnet.
LANDAU nimmt eine abnorme Beweglichkeit der Niere als Ursache des
Harnleiterverschlusses an; es fragt sich aber, ob diese Meinung nicht eher ein
Problem der mehr klinisch behaupteten, als anatomisch erweisbaren Wander-
niere denn einer angeborenen Bildungsstérung bedeutet. HaARE und BRUNNER
beschuldigten eine spiralige Drehung des Harnleiters als Ursache der Harn-
leiterverengerung. Dafl Drehungen infolge friihzeitiger Entwicklungsstérung
der Harnleiteranlage vorkommen, lehrt der eigenartige, einzig dastehende
Befund von HaNSER, welcher eine kurze riicklaufige, dann wieder zur alten Rich-
tung sich wendende Strecke im Verlaufe des verengten Ureterkanals knapp
vor der Blasenmiindung erkennen lieB. Dieser Fall, der sich durch falsche
Lageverhaltnisse zwischen Ductus deferens und Harnleiter auszeichnete, liefl
sich auf ein Stadium von héchstens 70—80 mm Embryonallinge beziehen.
Die sozusagen bajonettférmige Anordnung des Lichtungsverlaufes des untersten
Harnleiterendes, wie sie der HansgERsche Fall darbot, konnte auch ZiMMmER-
MANN bei seiner Beobachtung einer doppelseitigen distalen Ureterenge feststellen.

Recht kompliziert sind die Verhéltnisse von Stenosierung im untersten
Ureterabschnitt. Man wollte hier prinzipiell unterscheiden zwischen ein-
facher Enge der juxtavesikalen und der vesikalen Harnleiterstrecke, welche
durch blasige Vorwolbung ausgezeichnet sein kann, oder mit einer Art von
Vorfall der Harnleiterschleimhaut oder Harnleiterwand verbunden ist. Dieser
vollstindige oder unvollstindige Verschlufl des Ureters wird in den Arbeiten
von SoHWARzZ, PETERS, WELz, REGNER, ZIMMERMANN und TINNEMEYER ge-
wiirdigt.

Sehr selten ist die distale Einengung ja Atresie der Ureteren, die sich
im juxtavesikalen Abschnitt und von da bis in die intramurale Zone des Harn-
leiters geltend macht. Sietritt beiderseitig wenn auch nichtimmerin gleicher Starke
auf (ZIMMERMANN, MEYSEN, TINNEMEYER) (Abb. 81). Den Umsténden dieser
Einengung soll stets mikroskopisch nachgespiirt werden, dies um so mehr als
iiber die Muskelverhaltnisse am Ubergang des Harnleiters in die Harnblasenwand
auseinandergehende Schilderungen gegeben worden sind. Der von uns unter-
suchte Fall (TINNEMEYER) lieB innerhalb des intramuralen Harnleiterabschnittes
erkennen, daf der muskulire Anteil des schief bis nahezu senkrecht durchtreten-
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den Ureters von dem der Harnblase ziemlich deutlich durch bindegewebige
Abgrenzung geschieden war, wéihrend sich das Bindegewebe des Harnleiters
mit dem nahezu subserésen und submukdsen Bindegewebsstratum der Blase
verflocht, welches durchaus nicht muskelschwach war. Eine einseitige muskulére
Ausbildung der intramuralen Ureterteile wurde nicht erblickt. Im Falle von
MEevsEN scheint die Blasenmuskulatur an Stelle des Ureterdurchtrittes schwécher
entwickelt gewesen zu sein. Von der Muskulatur des Ureters war sie durch
einen '1—2 mm breiten, von Bindegewebe ausgefiillten Spalt getrennt. Die
Elemente des Ureters gingen nicht in diejenigen der Blasenwand iiber, vielmehr
konnte man den Ureter als ein isoliertes Robhr in der Blasenwand verfolgen;
nur das die Uretermuskulatur um-
gebende Bindegewebe ging in die
Rlase iiber, ohne sich von ihm zu
unterscheiden. Ferner bestand — wie
auch bei unserer Beobachtung — ein
direkter Ubergang zwischen Ureter-
und Blasenschleimhaut. Hervorzu-
heben ist noch der Befund des Ureter-
durchtrittes ,in fast gerader Richtung
durch die Blasenwand‘‘. Die Ureter-
muskulatur bestand in Langsbiindeln.
Anders verhielt sich der ZIMMERMANN-
sche Fall. Dieser Autor schreibt vom
rechten Harnleiter, dafl im Gebiet der
Verengung die hypertrophisch langs-
gerichtete Muskulatur zunichst durch
diinne, ringférmige Muskellagen kom-
pliziert war, welche dann wieder
in Lingsmuskeln iibergingen. Diese
Langsmuskulatur hatte sich vornehm-
lich an der medialen Seite angelegt
und sei in Verbindung mit der Blasen-
muskulatur getreten, wihrend auf der
anderen Seite die Ureterwand aus
Bindegewebe bestand. Beide Ureteren

Abb. 81, Atresio des Dreters kn q zeigten vor dem Eintritt in die Blasen-
. 81. Atresie des Ureters knapp vor dem ; .
Durchtritt durch die Blasenwand. Hydro- wand nur ein spaltférmiges Lumen,

ureter. Fétale Nierenlappung. /; der natiirl. das sich m der intramuralen Zone

GroBe. (Nach TINNEMEYER-Mainz.) etwas erweiterte. Wie oben schon

bemerkt, zeigte der linke Harnleiter

hier einen bajonettférmigen Verlauf. EpithelunregelmafBligkeiten im Endbereich
der Harnleiter fand ZiIMMERMANN nicht.

Der Ureterenge schlieft sich der Verschluff des Ureters in seinem
Endbezirk an. Im Gebiet der juxtavesikalen Harnleiterenge findet sich
wie in den Fillen von PETERS, HANSER und TINNEMEYER wohl infolge volliger
Abdrosselung der Lichtung eine richtige Atresie. Davon zu unterscheiden
sind die Verhiltnisse des Ureterenverschlusses im duBersten Schleimhautbereich.
Dieser SchleimhautverschluB ist stets sekundsr zustande gekommen; denn
es ist zu bedenken, dafl urspriinglich die Ureteranlage als Hohlknospe aus dem
Urnierengang auswuchs. Ein Beispiel fiir die blinde unkomplizierte Endigung
im Bereiche der Blasenschleimhaut ist der von TINNEMEYER geschilderte Fall
doppelter Ureteren einer Seite, von denen der des oberen Nierenbeckens in der
Gegend des Blasenhalses ohne Vortreibung endete und durch eine allerdiinnste
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Membran von Blasen- bzw. Urethralschleimhaut verschlossen war. Solche Fille
pflegen mit Hydronephrose des zugehorigen Nierenbeckens verbunden zu sein.
(Vgl. Abb. 71 auf S. 80.)

Jene Beobachtungen von zystischer Auftreibung des unteren Endes
blind geschlossener Ureteren stellen eine Komplikation dar, welche durch
gesteigerten Harndruck im Sinne einer Pulsion bei besonderem Verlaufe
durch die Blasenwand erklirt worden ist (BosTroEM). Diese Fille kénnen von
einer ganz erheblichen klinischen Bedeutung werden. BosTroEM hat sie in ihrer
klinischen Tragweite zuerst erkannt und hat sie auch als erster richtig anatomisch
geschildert. Anscheinend sind ganz gleichartige Verhaltnisse vor ihm. schon
aufgefallen, aber als ,,Doppelblasenbildung* falsch gedeutet worden (LECHLER,
LiLieNnrFELD, STREUBEL). In der Folge-
zeit sind von GEERDTS, NEELSEN, CAILLE,

TancL, Eicanorr, ENGLISCH, GROSGLIK,

ToésBEN, KNooOrP, ERLACH, SINNREICH,

FuxnkE, G#rARD, HAUSHALTER und Jac-

QUES, ELLISEN, v. HIBLER, JOHNSON,

ConN, GEIPEL- WOLLENBERG, REINFEL-

DER, BORRMANN, WEINSTEIN, REGNER,

RicaTER, BLUMER und BLATT einschligige

Beobachtungen bekannt gegeben worden.

Diese Vorkommnisse sind nicht ganz ein-

heitlich gedeutet worden. BosTroEM und

mit ihm sein Schiiller BARTH haben als Be-

dingung die senkrechte Durchsetzung der

Harnblasenwand seitens des fraglichen

Harnleiters bei blinder Endigung unter der

Schleimhaut verlangt. Wenn nun infolge

etwas tiefer medial gelegener Miindungs-

stelle der Urethralkanal noch eine Strecke

submukos angelegt gewesen, dann be-

merkte man eine die entsprechende spp 89, Submukose intravesikale

Trigonalhilfte einnehmende breitbasige zystische Vortreibung eines submukés

Auftreibung der Harnblasenschleimhaut verlaufenden, am Ende stenosierten,

(Abb. 82). Die Wand der Zyste sei der iiystop miindenden iiberzéhligen!Harn-
v . . eiters, dessen Ostium im Harnréhren-

submukdse Ureterabschnitt; nach innen  gifangsteil gelegen ist. (Nach Scawarz.)

sei er von Ureterepithel nach aullen Von

Blasenepithel bekleidet. Nimmt die zystische Vorwolbung nicht die Gegend

des Trigonums ein, sondern warf sie sich in birnférmiger bis kugeliger Gestalt

in der Richtung des verlingerten Ureters Dblasenférmig auf, so glaubt

BostroEM, dafl der Ureter nach geradem Durchtritt durch die Harnblasen-

wand unmittelbar unter der Schleimhaut blind endete, ohne noch eine

Strecke submukés zu verlaufen. Wesentlich sei der Ort, wo der Ureter zum

Abschlul komme, ob vor Durchbohrung der Harnblasenwand, innerhalb der

Muskularis oder unmittelbar unter der Schleimhaut; daf im letztgenannten Fall

blasenartige Vorstiilpungen entstehen kénnen, hat BosTROEM selbst gezeigt.

Sie bleiben aber aus, wenn der Ureter z. B. bei dystoper Miindung die Blasen-

muskulatur in betrichtlicher Lange schief durchsetzt, so da8 eine grofie Muskel-

angriffsfliche dem Harndruck entgegenwirken kann. Dafl auch der im Wand-

muskelbereich der Harnblase endigende Harnleiter zur zystischen Auftreibung,

und zwar der ganzen Blasenwand, sowohl nach der Seite der Blasenlichtung

als nach auBen hin Anlal geben kann, hat BORRMANN gezeigt. In seinem Fall

enthielt die Zystenwand reichlich Muskulatur. Solche hatten auch schon
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NeeLsExs, TancLs und BurckrarDTs Fille in der Wand des zystischen Sackes
erkennen lassen. BARTH hat groBes Gewicht auf den Mangel an Muskulatur
in der Zystenwand gelegt. ComN will ebenso wie HAUSHALTER-JACQUES die
Uretermuskulatur als Wandbestandteil in vierfacher Schichte beobachtet haben,

Abb. 83. Beiderseitige Doppel-Ureteren. Blasige Vorwolbung des blinden Endes des rechten
hoch abgehenden Harnleiters in die Harnblase. Die Vorstillpung hatte shnlich, aber
unheilvoller als eine Prostatahypertrophie gewirkt. Sie verlegte auch die Miindungen der
iibrigen Harnleiter. (Nach BosTroEM.) A rechte Niere, B linke Niere, C Harnblase,
T blasig vorgestiilptes blindes Ende des Ureters ¢ in die Harnblase hinein, G Harnblasen-
miindung, H Vagina, N kleiner, oberer Anteil der rechten Niere, a Miindung des linken
tief abgehenden Ureters (), b Miindung des rechten tief abgehenden Ureters (d), ¢ rechter
hoch abgehender Ureter, d rechter tief abgehender Ureter, e linker tief abgehender Ureter,
f linker hoch abgehender Ureter, I Aorta, IT Iliacae, JII Art. mesent. inferior.

BORRMANN hat fiir seinen Fall, sowie fiir jene von NEELSEN und TaneL die
Muskelfasern in der Zystenwand als Blasenmuskulatur angesprochen. BURCK-
HARDT andererseits hat einen Defekt der Blasenmuskulatur im Umkreis des
Ureterdurchtritts als Ursache fiir die Moglichkeit der Ausdehnung der vesikalen
Ureterportion seines Falles angeschuldigt. Diese BurckHARDTsche Meinung
ist, wie BORRMANN mit Recht betont, gar nicht mit der BosTrROEM schen
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Beobachtung zu vergleichen, da der Ureter im betreffenden Fall weder
blind geschlossen war, noch in der geforderten senkrechten Durchtrittsweise
miindete; auch fanden sich die Ostien an entsprechender Stelle. BORRMANN
stellt die Uberlegung anheim, ob vielleicht Schwiche der Blasenmuskulatur
in der Umgebung des Ureterdurchtrittes generell die Dilatation des Ureterendes
begiinstige. Das wire in jedem Fall aber erst makroskopisch bzw. mikroskopisch
zu erweisen. Der gleiche Autor wies ferner an Hand seines Falles darauf hin,
daBl eine abnorme distale Lage der Stelle der Uretermiindung nicht nétig wire
und dennoch eine zystische Abhebung der Schleimhaut im ganzen trigonalen
Bezirk entstehen koénnte.

BorrMANN hat auch noch darauf aufmerksam gemacht, und zwar unter Hinweis auf
die Falle von MEscHEDE und OSTERLOH, daB zystische Auftreibungen des blinden Ureter-
endes hinter und auBlerhalb des eigentlichen Harnblasengrundes vorkommen kénnen, wobei
er allerdings zugestehen muB, daf derartige Fille ungenau beschrieben sind, daB sie viel-
leicht in offener Verbindung mit der Samen-
blase standen, eine Kommunikationsméglich-
keit, welche in Beobachtungen von EPPINGER,

BoSTROEM, WEIGERT, SANKOTT, ZIMMER-
MANN, RECH u. a. festgelegt worden ist.

Ganz analog diesem Vorkommen
des zystenartig vorgestiilpten Ureter-
endes, das meistens einseitig, selten
doppelseitig  gemeldet ist (SmrrH,
TOBBEN, SINNREICH, gegebenenfalls
auch BURCKHARDT), mufl man jene
relativ bedeutenden Zysten ansehen,
welche durch eine sehr verengte, mehr
oder weniger regelrecht gelagerte Off-
nung in der Zystenwand oder durch

%Iflfe felnste-schhtzfo.nmlg];, Sttlark dyst(()ipe Abb. 84. i Zystische Vorstiilpung des schlitz-
nung _emne gewisse Lntleerung der  aitiy gesffneten Endes eines Ureter fissus

blasigen Ureterauftreibung erméglichen.  in die Harnblase. Natiirl. GroBe. (Bigene

Solche Fille sind beschrieben worden Beobachtung.)

an der gewohnlichen Stelle von RAYER,

SmrtH, ALBERS, KLEBS, NEELSEN, CASPER, GROSGLIK, TOBBEN. Eine in

Mainz beobachtete kleine zystenartige Vorstillpung am Blasenende eines

Ureters fissus ist in Abb. 84 dargestellt. Distale Uretermiindungen lieBen

dagegen die Befunde von Wraxy, Korisko, KLEBs, REMY, ENGLISCH, MASAKI,

Oxramoro, T6BBEN und JAUGE erkennen.

Auf die Arbeit von OxamoTO sei hier noch besonders verwiesen. Er stellte fest, daB bei
Frauen und Kindern die zystenartige Auftreibung des vesikalen Ureterendes hiufiger sei
als bei Ménnern, was mit REGNERs Bekundung iibereinstimmt. Eine mangelhafte Muskel-
bildung in der Umgebung der Uretermiindung halt er fiir selten. Abnorm langen Verlauf
des Harnleiterkanals unter der Blaseninnenwand spricht er als giinstig an fiir eine zystose
Ausbuchtung. Da im trigonalen Gebiet Schleimhaut und Muskulatur hesonders  innig
verbunden seien, kénne die Miindungsstelle des Ureters hier leichter als anderswo kom-
primiert werden.

Die klinische Bedeutung solcher zystischer Erweiterung des
Ureterendes liegt in mehrererlei Umstéinden. Vor allem macht sich die infolge
der Harnstauung auftretende Hydronephrose geltend. Diese kann intermittierend
sein ebenso wie die Zyste selbst (ADRIAN, ADRIAN und LicHTENBERG, COHN,
Brum). Manchmal ist es eine spontane Offnung und ein wiederkehrender Ver-
schiufl des faltig zusammengesunkenen Zystensackes, der dieses wechselnde
Spiel der Fiillung und Entleerung des dilatierten Harnleiterendes und des iiber-
geordneten Nierenbeckens bedingt. Doch kénnen auch Harnsteine im Spiei
sein (FREYER, TOBBEN), von denen es unter Umstéanden fraglich, ob sie durch

Handbuch der pathologischen Anatomie. VI. 7
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Konkrementbildung im distal erweiterten Abschnitt vor der primér engen
Miindungsstelle entstanden sind, oder ob sie als primére, aus der Niere stammende
Gebilde den voriibergehenden und unvollstindigen Verschlufl des vesikalen
Harnleiterendes und damit eine zystische Vortreibung der Schleimhaut begiinstigt
haben (Abb. 85). Im Falle von CarLL¥ war ein kleines Papillom am Ureterende
mitschuldig an der Ureterverengerung und an der prolapsartigen blasigen
Ausstiilpung des Harnleiterendes. Manchmal verschlieit die Miindungszyste
eines Harnleiters auch die Miindung des anderen Ureters, wodurch die Harn-
stauung schnell sehr bedrohlich werden kann (BosTrRoEM, WEINSTEIN, FUNKE).
Vor allem wichtig ist die prolapsartig in die Harnrohre vordringende zystose
Ausweitung des blinden oder ungeniigend erdffneten Ureterendes, welche zur
vollkommenen Harnsperre fithren kann (Abb. 86).

Abb. 85. ,,Harnleiterzyste*“ am Blasenende des linken hoher abgehenden Ureters. Durch
Druck auf das vesikale Ostium des tiefer abgehenden linken Ureters war auch' dieser
gestaut worden. Totale linke Hydronephrose mit Steinbildung.

(Nach Garrf und ERHARDT.)

Besonders beim weiblichen Geschlecht sind solche eigenartige Prolapse
wahrgenommen worden; sie verlegen nicht nur die Harnréhre, sondern treten
gelegentlich durch dieselbe in die Vulva vor, wie dies beispielsweise im Fall
von LECHLER beschrieben worden ist. Einschlagige, allerdings verschieden
hochgradige Beobachtungen vorliegender, die Harnblase beengender, zystos
erweiterter Ureterendabschnitte haben STREUBEL, GEERDT, JoHNSON, CAILLE
und v. HiBBLER, GEIPEL und WOLLENBERG gesehen. Man hat sie frither als
Vulvatumoren oder als Prolapsus membranae mucosae vesicae verkannt. In
seltenen Fallen kommt es zur Gangrén oder zum Einri des vorliegenden Teiles,
wodurch spontane Besserung, ja unter Umstdnden Heilung der Harnstauung
eintreten kann; solche Einrisse in die Zyste wiesen z. B. die Fille von GEERDTS,
NEELSEN, EicarOFF, T6BBEN und JOHNSEN auf.

Zum Schlusse sei noch auf die Benennung des von uns als zystische
Erweiterung und Vortreibung des Endabschnittes des Harnleiters bezeichneten
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Abb. 86. Blasige Vorstiilpung des linksseitigen Ureterendes in die Harnblase. Der Ureter
ist einfach und blind geschlossen. Die zystische Vorstiilpung reicht bis zum Samenhiigel.
Sie hat die Urethra véllig verlegt und AnlaB zur Bildung einer Blasenwandhypertrophie
gegeben. Die rechte Uretermiindung war nicht beeintrichtigt. Von einem 12 Jahre alten
Knaben. (Nach BosTrOEM.) A Harnblase, B sackartig erweiterter linker Harnleiter,
C verddeter Rest der linken Niere, D diinner Teil des linken Harnleiters, E Harn-
rohre, F in die Harnblase vorgestiilpte zystische Erweiterung des blinden Endes des
(einfachen) linken Ureters. Die zwei rundlichen Bildungen etwa in der Mitte der Zyste
sind WandunregelméBigkeiten, a Mindung des (einfachen) rechten Ureters, b unteres
Ende der vorgestiilpten Ureterzyste ¥, I Aorta, II Art. mesenterica inferior, III obere
Arterie des linken Nierenrestes, IV artericller Ast fiir die rechte Niere, V Stamm
einer fiir beide Nieren gemeinsamen Arterie, VI untere Arterie des linken Nierenrestes,
VII Arteriae iliacae (GieBener Programme).

7%
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Erscheinung eingegangen. Nach RocHET, KAPSAMMER und STOCKEL wird auch
der Name Prolaps fiir jene Bildung gebraucht. Man sollte diesen Ausdruck aber
nicht allgemein fiir die zystischen Vortreibungen anwenden. Die ganz verschie-
denen Gewebsbefunde, teils ohne Muskulatur (BosTroEmM), teils mit maBig
reichlicher Muskulatur (NEELSEN, Taner, TiLP), teils mit gewohnlich starker
Blasenmuskulatur (BORRMANN), teils mit mehreren Schichten, ureteraler Musku-
latur (HaAUusHALTER und Jacques, CoHN) in der vorgefallenen Sackwand

Abb. 87. Prolaps der Blasenmiindung des Ureters in die Urethra. Beobachtung von BLUMER.
(Nach GaArrE und ERHARDT.)

lassen erkennen, dafl hier tatséichlich betrachtliche Unterschiede vorliegen,
welche etwa in dem Sinne berticksichtigt sein wollen, als es die Einteilung der
Miindungsanomalien seitens der beiden Drrmas (vgl. Abb. 79, S. 91) an-
gibt. Es kann sich handeln um eine einfache Dilatation, es kann aber auch
ein Vorfall der wureteralen Schleimhaut ohne besondere Muskelbeigabe
zustande gekommen sein. Es kann ferner ein Prolaps der Harnleiter-
wand mit Invagination in Frage kommen. Jedenfalls ginge es zu weit,
wollte man jede blasige Auftreibung des unter der vesikalen Schleim-
haut zur dystopen Miindungsstelle verlaufenden Ureters als einen Prolaps
bezeichnen.
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8. Anhang: Die sogenannte kongenitale Hydronephrose.

Da der Begriff der ,,kongenitalen Hydronephrose oder der ,,priméren
Hydronephrose® in der praktischen Medizin eine nicht geringe Rolle spielt,
ist es notig, ihm hier einen eigenen Absatz zu widmen (ENGLISCH, BRINON,
CHEVRIER, LAFOSCADE, PucINELLI). Es scheint mir angebracht, sich nachdriick-
lich gegen diesen Ausdruck zu wenden (RAFAELSON, Ga. B. GRUBER, TINNE-
MEYER), da er ungenau, ja irrefiihrend ist. Die Hydronephrose kann gewil3 als
Zeichen einer kongenitalen Stérung schon bei der Geburt oder kurz nach der-
selben in Erscheinung treten. Sie kann aber auch erst lange nach dem Austritt
der Frucht aus dem Mutterleib
sich geltend machen und den-
noch dieselbe genetische Be-
urteilung verlangen als jene
angeborene, scheinbar primére
Hydronephrose. Sie als primér
zu bezeichnen ist auf alle Falle
unrichtig. Die Harnstauung
ist das Zeichen einer Behin-
derung in der Harnableitung
oder Harnaustreibung, welche
stets nur sekundar zur Nie-
renbeckenwassersucht fithren
kann.

In der Tat sind aber Um-
stande eines gestorten Ent-
wicklungsgeschehens sehr hau-
fig Ursache dieser Funktions-
behinderung und ihrer Folgen,
weshalb man gegeniiber der
rein mechanischen oder ent-
ziindlichen entstandenen Hy-
dronephrose eine aus Ent-
wicklungsstérungen her-
vorgegangene Harnstau-
ung unterscheiden kann. Es
kommen ursichlich dafiir Bil-  Abb. 88. Hydronephrose eines kleinen Knaben mit
dungsst(’jrungen am Nieren- Phimosis infantilis. (Eigene Beobaohtung.)
becken selbst in Frage; kleinste
Ursachen konnen hier grofte Wirkung haben. Wie HELLY und Ge¢. B. GRUBER
betont haben, ist eine sorgsame Untersuchung aller Einzelfille auf bestehende
oder schlecht behandelte Phimose (Abb. 88), auf Harnrthrenengen durch
Klappen- oder Faltenbildungen, auf die Lichtungs- und Miindungsweite, bzw. auf
Verhiltnisse der Harnleiter und der Organlagerung und -Nachbarschaft nétig,
um zu einem richtigen Bild zu kommen. Dabei ist aber nicht zu vergessen,
daf auch durch neuromuskuldre Stérungen bei UnregelmifBigkeit der Funktion
des ‘Zentralnervensystems oder infolge von Reflexreizungen Sphinkterspasmen
im Harnableitungsgebiet (Sphincter vesicae) moéglich sind und Anla zu Harn-
stauung geben kénnen. Hier sei nur kurz und zusammenfassend auf die
dysontogenetischen Verhéltnisse an den Nieren und den Harnleitern einge-
gangen, welche in utero bereits, besonders aber im frilhen Entwicklungsalter,
manchmal auch erst sehr spat Anlall zur Bildung einer Hydronephrose
geben konnen.



102 Greore B. GrRuBER: Entwicklungsstérungen der Nieren und Harnleiter.

In dieser Hinsicht seien zuerst jene unregelmiBig und ungiinstig gelagerten
Nierenbecken schildférmiger Nieren erwihnt, bei denen der Harnleiter gewisser-
mafen iiber einen Teil des Nierengewebes klettern muB oder in einer Furche
wie in einem Hohlweg durch das Nierengewebe verliuft. Namentlich auch die
Hufeisennieren sind hier einschligig (ZINNER, ALBARRAN, RUMPEL u. a.).
Geringe im Laufe des Lebens gelegentlich auftretende Bedingungen geben
bei ungiinstiger Topographie des Nierenbeckens AnlaB zur Harnstauung,
diese wieder wirkt alsbald selbst wie ein hydraulisches Ventil auf den Ge-
webssporn, der sich zwischen einen hoch vom erweiterten Nierenbecken ab-

gehenden Ureter und den
Raum des Nierenbeckens ein-
schiebt, und veranlaBt so die
Fortdauer und Verschlimme-
rung des Zustandes, die Ent-
wicklung der Hydronephrose,
deren mittelbaren Grund die
falsche Lage der Niere oder
des Sinus renis darstellt (VER-
HOOGEN und DE GRAUWE
[Abb. 89]).

Sodann ist an die ver-
schiedenen Lichtungsverenge-
rungen im Verlaufe der Harn-
leiter zu denken, angefangen
von den faltenartigen und
klappenartigen Engen am Ab-
gang vom Nierenbecken bis zu
der terminalen Enge oder bis
zum vélligen Verschlul vor oder
im vesikalen Miindungsbereich
bei normalem Ort der Harn-
leitermiindungen (ZIMMER-
MANN, TINNEMEYER, MEYSEN).
Eine sehr hiufige Komplika-

Abb. 89. Hydronephrose bei hohem Abgang des tion bildet die Hydronephrose
Ureters. Der untere Teil des Nierenbeckens hat sich gegebenenfalls nur eines
sackformig erweitert unter dem Druck des angestauten Nierenabschnittes — wenn es
Harns. Das Nierenbecken wirkt nun selbst wie ein . ..
absperrendes Ventil auf den spitzwinklig abgehenden sich um'dystope Mupdung des
Harnleiter. (Nach Morr1s aus Garrt und EraaARDT.) Zugehorigen Harnleiters han-

delt. Dies trifft namentlich fiir
die tief im Blasendreieck, zunéichst dem Blasenhals sich 6ffnenden Ureteren zu; da
dort mit einer gewissen Regelmifigkeit die iiberzéhligen Harnleiter hyperplasti-
scher Langnieren mit zwei Nierenbecken miinden, ist es nicht verwunderlich, da
der eine, und zwar fast regelméfig der kraniale Teil solcher Langnieren hydro-
nephrotisch ist, der andere sich aber meist gewéhnlich verhilt (vgl. BosTROEM,
Tscaupy, REINFELDER, GRUBER und BiNG, TINNEMEYER!). (Vgl. Abb. 71 auf
S.80.) Durch die bei dystopen Miindungsverhaltnissen iiberzahliger Harnleiter
bedingten blasigen Ausweitungen des blinden, stenosierten Ureterendes, die selbst
einer Harnstauung zu danken sind, werden mitunter die benachbarten normalen
Ureterostien beeintriichtigt und Hydronephrose in einer an und fiir sich durchaus
gut gebildeten Hilfte des Harnsystems erzeugt. Es erhellt hieraus die von
BosTROEM zuerst erkannte sehr groBe pathologische Bedeutung der zystischen
Vortreibung des unteren Ureterendes (vgl. Abb. 83 und 85).
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Weiterhin sind hier zu nennen alle extravesikalen Harnleitermiindungen
beim Manne. Ihre so gut wie regelmaBig erfolgende offene Verbindung mit den
Samenwegen mufl} zur Atrophie der Niere in frithester Bildungszeit fiihren,
wenn die Niere tiberhaupt angelegt wurde (SCHMIDT, ZIMMERMANN, TINNEMEYER,
REcH). In seltenen Fillen ist der dystope Ureter prall gefiillt und stark ausgedehnt
von dem Sekret der Geschlechtsdriisen (ZIMMERMANN, P. Fiscuir). Weniger
folgenschwer fiir die Niere sind die vélligen Abirrungen des Harnleiters beim
Weibe. Hier erméglicht die Offnung in die Vagina oder Vulva einen stindigen

Abb. 90. Hydronephrose bei kongenitaler Klappenbildung im Anfangsteil des Harnleiters.
(Kelche erweitert, Papillenspitzen als flache Hécker vorgebuchelt.) (Nach Garrk und
EruARDT, Nierenchirurgie. 1907.)

HarnabfluB}, so daBl im Gegenteil die Harnzuriickhaltung gestért ist; da aber
auch hier blind endende dystope Ureteren vorkommen, so kann man in solchen
Fillen ebenfalls die Zeichen der Stauung und des die Gewebe veridenden
Stauungsdruckes an den entsprechenden Nieren und Nierenbecken feststellen
(HARTMANN).

Eine groBe Rolle wurde in den letzten 2 Jahrzehnten fiir das Zustandekommen
von Harnstauungen im Nierenbecken und proximalen Harnleiterteil dem Vor-
kommen atypischer Blutgefifle zugeschrieben, welche den Harnleiter an unge-
wohnter Stelle eng nachbarlich queren. Das hat ExcriscH als Bedingung fiir
die Entwicklung einer Hydronephrose abgelehnt; ebenso verhielten sich Bazy
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und KUSTER. DURAND, ISRAEL, MicHALSKI, EKEHORN, BrLuMm, MEckEL, Mos-
rKowicz, LucieN und HARTER, Livk, Borerius, COENREICH und andere sind
fiir diese Moglichkeit solcher Einengung der Harnableitung eingetreten. Immer-
hin ist eine absolute Sicherheit der Annahme solcher ursidchlichen Beziehungen
noch nicht gegeben, wenn auch die Ausfiihrungen von ConnreicH viel Uberzeu-
gendes haben (PETREN, Mavo, HurcHinsoN, RumpEeL). Akzessorische Nieren-
arterien sind so haufig — nach HerM kommen sie in jedem 4., nach SELDOWITSCH
in jedem 6. Fall vor — dafl gewill nicht jede atypische Gefallkreuzung des
Ureters Harnstauung machen kann. Es miifite in solchem Falle bei weitem
mehr Hydronephrosen geben als dies zutrifft. EKEHORN bemiihte sich, die niheren

Abb. 91. Hydronephrose mit Abknickung Abb. 92. Einengung des Ureterabgangs

des Ureters iiber einem abnorm verlaufenden vom Nierenbecken zwischen zwei Arterien-

Ast der Nierenarterie. (Nach MorrIs aus aste. (Nach GRUBER und Bixe.)
GarrE und ERHARDT.)

Bedingungen zu ergriinden, unter denen Hydronephrosen zustande kommen.
Seine Angabe erscheint einleuchtend, daf jene abnormen Nierengefafe, welche
hinter dem Harnleiter vorbei zur vorderen Nierenfliche oder Hiluskante
oder vor dem Harnleiter vorbei zur hinteren Hiluskante verlaufen, als
beengende Stringe in Frage kommen koénnen (Abb. 91). G. B. GRUBER und
BiNg haben eine geradezu zwingenartige Einfassung des obersten Ureterteils
im Nierenbeckenabgang infolge Umgreifung durch zwei derartige Gefille
gesehen. Eine gewisse Bewegungsmoglichkeit der Nieren bzw. der Nierenbecken,
welche eine Ausdehnung des Beckens iiber das kreuzende Gefill jenseits des
Ureters nach sich ziehen kann, begiinstigt gegebenenfalls die Harnstauung
(Abb. 92).

Als Hilfsrolle kommen vielleicht noch andere Bedingungen hinzu, welche in
Umstédnden des Wachstums, der Schwangerschaft, in traumatischen Zerrungen



Bedeutung atypisch verlaufender BlutgefiBe. Literatur. 105

und Dehnungen liegen. Jedenfalls kann man den kreuzenden, dystopen GefafBien
die Rolle nicht glattweg absprechen, in manchen Fillen an der Harnleiterbeengung
mitschuldig zu sein.
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2. Kreislaufstorungen in der Niere.

Von
Th. Fahr-Hamburg.

Mit 15 Abbildungen.

Bei diesem Kapitel mufl ich in zweifacher Hinsicht auf die Abhandlung
itber den Morbus Brightii in diesem Handbuch verweisen. Einmal findet sich
dort im Rahmen der normalen Nierenanatomie auch eine Darstellung des nor-
malen Kreislaufs der Niere, dessen Schilderung ja zweckmaBig die Beschreibung
der pathologischen Kreislaufsverhéltnisse einleiten sollte, auf die aber hier,
um Wiederholungen zu vermeiden, verzichtet wird — als Ersatz verweise ich
auf Abb. 1, auf der die arterielle Blutversorgung der Niere nach einem In-
jektionsapparat dargestellt ist, das nach der SpaLTEROLZSchen Methode durch-
sichtig gemacht wurde — andererseits handelt es sich bei den Zirkulations-
storungen vielfach um Grenzzustinde gegeniiber dem Morbus Brightii und es
wird auch bei diesem Punkt, wenn sich die pathologischen Prozesse von den
Zirkulationsstérungen mehr ins Gebiet des Morbus Brightii verlieren, ofters
notig sein, auf die betreffende Darstellung in dem erwéhnten Kapitel zu ver-
weisen, um auch hier Wiederholungen aus dem Weg zu gehen.

Wenden wir uns nach diesem ausdriicklichen Hinweis unserem eigentlichen
Thema zu, so kénnen wir bei den Zirkulationsstérungen der Niere unterscheiden
einmal Verinderungen, die aus allgemeinen und solche, die aus
lokalen Zirkulationsstéorungen fiir das Organ resultieren.

I. Veréinderungen der Niere bei allgemeinen
Zirkulationsstérungen.

1. Hyperimie.
a) Aktive Hyperimie.

Aktive Blutiiberfiillung der Nieren als Folge allgemeiner Zirkulationsstérung
ist ein Ereignis von praktisch geringer Wichtigkeit; zunichst mdochte ich hier
die Plethora vera nennen, die allerdings ein sehr seltenes Vorkommnis darstellt
und die ich nur der Vollstindigkeit halber erwihne. Uber die Plethora vera
an sich etwas auszusagen, ist hier natirlich nicht der Ort, ich erwihne
nur den Zustand der Niere, wie er in den gelegentlichen Veroffentlichungen
von Fillen dieses seltene Krankheitsbildes geschildert wird. Ich selbst habe
an dem grolen Hamburger Material bis jetzt noch keinen Fall der Art selbst
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zu beobachten Gelegenheit gehabt!). HART erwihnt nur die VergréBerung,
die echte Hypertrophie des Organs, eine genauere Beschreibung findet sich
bei WESTENHOEFFER; ich zitiere sie moglichst im Wortlaut: Nieren ver-
grofiert, die Hyperamie ist so grofl, da die Kandlchen makroskopisch kaum
in Erscheinung treten und am frischen Doppelmesserschnitt erscheinen die
blutstrotzender Kapillaren genau so weit wie die Harnkanilchen, stellenweise
doppelt so weit, so daf die Kandlchen ge-
wissermaflen ein graues Netzwerk um die
roten Kapillaren bilden. Ebenso sind die
Glomeruli, die Arterien und Venen strotzend
mit Blut gefiillt. Die Epithelien der Kanil-
chen zeigen keine wesentliche pathologische
Verdnderung, héchstens eine geringe albu-
mindse Tritbung, sicher keine Verfettung
oder Nekrose, nirgends sind interstitielle
Verdnderungen aufler geringen Lympho-
zytenanhdufungen um die groBeren Gefialle
herum. Auch die Glomeruli und die Kapseln
mit ihren Epithelien sind ohne Verdnde-
rungen.

Haufiger wohl als die Blutiiberfilllung
der Niere bei der Plethora vera ist die
aktive Hyperémie bei vermehrter Arbeit
des linken Ventrikels, bei starken
korperlichen Anstrengungen z. B.; man wird
aber wohl nur ganz ausnahmsweise Gelegen-
heit haben, derartige Fille auf dem Sektions-
tisch zu sehen, viel besser sind die bei
dieser kongestiven Hyperéimie vorkommen-
den Stérungen klinisch beobachtet (Marsch-
Albuminurie, -Hamoglobinurie, -H&matu-
rie); ich verweise auf die einschligigen
klinischen Darstellungen von Frrer und

Abb. 1. Injektionspraparat der Niere
(Arterien mit rotem Leim injiziert,
Priparat nach der Methode von
SeavrenoLz durchsichtig gemacht).
Die groflen Arterien verzweigen sich
iiberall baumférmig. Das Mark ist
fast vollig frei von Injektionsmasse,
die hier die Glomeruli nicht passiert
hat. In der Hauptsache muf} also das
Mark von den Vas efferentia und ihren
Verzweigungen gespeist werden.

QUERNER, LICHTWITZ u. a. Freilich ist es
nicht leicht zu sagen, inwieweit hier nicht
auch schon passiv hyperimische Vorginge
(Stasen) im Spiel sind.

b) Passive Hyperiimie.
Bei der Blutiiberfilllung der Nieren
infolge allgemeiner Zirkulationsstérungen
spielt die passive, die Stauungshyperémie,

eine viel groBere Rolle wie die aktive.
Als Ursache dieser Stauung kommen in Betracht: akute und chronische
Erkrankungen der Herzklappen, des Myokards und der Herzgefifle sowie
Erkrankungen der Lungen, namentlich solche chronischer Art, Erstickung im

1) Wahrend der Drucklegung vorliegenden Beitrags konnte ich diese Liicke in meiner
Erfahrung ausfilllen. Der Fall — es handelte sich um einen 51jahrigen Mann, bei dem
bis zu 15000000 rote Blutkérperchen gezahlt wurden, deckte sich im wesentlichen mit denen
von HarT und WESTENHOEFFER; so stark, wie bei WESTENHOEFFER war in meinem Fall
die Nierenhyperdmie nicht, doch trat auch hier im mikroskopischen Bild eine strotzende
Fiille der Glomerulusschlingen sehr stark in Erscheinung, stellenweise war es zu seeartiger
Erweiterung der Glomeruluskapillaren gekommen.
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weitesten Sinne, wobei besonders die Asphyxie der Neugeborenen zu nennen
ist. Bei den Verdnderungen, die aus dieser allgemeinen Stauung fiir die Niere
sich ergeben, handelt es sich meist um einen chronischen Zustand, es empfiehlt
sich aber, anatomisch bei der Stauungsniere zwei Stadien zu unterscheiden:
Das Stadium der einfachen vendsen Stauung ohne Riickwirkung
der Stauung auf die ibrigen Nierenelemente und ein zweites
Stadium, bei dem sich eine solche Riickwirkung feststellen 1afit.

Was zundchst das erste Stadium anlangt, so besteht hier beziiglich der
makroskopischen und mikroskopischen Verhiltnisse sowohl, wie beziiglich der
klinischen Erscheinungen véllige Einhelligkeit der Meinungen.

Die Niere ist vergrofiert bis zu 200 g und dariiber, die Kapsel ist sehr leicht
abziehbar, die Oberfliche glatt, dunkelrot bis blaurot gefarbt. Die Venen-
sterne heben sich trotz des dunklen Untergrundes durch intensiv dunkelblduliche
Farbe deutlich ab. Die Schnittfliche zeigt im ganzen die gleiche Farbung wie
die Oberfliche, nur ist fast durchweg
das Mark noch um einen Ton dunkler
wie die Rinde, und wie an der Ober-
flache die Stellulae Verheyenii, so heben
sich auf der Schnittfliche die Vasa recta
der Marksubstanz durch ihre pralle
Fillung noch einmal besonders ab. Die
Konsistenz der Niere ist auffallend fest.
Man spricht von zyanotischer In-
duration.

Mikroskopisch findet sich eine
pralle strotzende Fillung simtlicher Ge-
faBe, deutlich tritt die Kapillarfiillung
in den Glomerulis — wo sie zunéchst
weniger deutlich sein kann — wie in : A ®
den intertubuliren Kapillaren und im  Abb. 2. Altere Stauungsniere. Blut-
Mark in Erscheinung, manchmal sind die  austritt in die Bowmanxsche Kapsel.
Kapillaren direkt seeartig erweitert; viel-
fach sieht man in den Bowmannschen Kapseln wolkige Transsudate, in den
Kanilchen geronnene Massen, auch Ubertritte roter Blutkérperchen in die
Kapselraume und Kanilchen (Abb. 2) laflt sich bei aufmerksamer Durchsicht
unschwer feststellen. Im iibrigen erweist sich das Gewebe als unveréndert.
Wie gesagt, ist dieses Bild gewohnlich das anatomische Substrat einer schon
chronischen — allgemeinen — Stauung, es kann aber auch rasch, bei pl6tzlich
einsetzender Herzinsuffizienz sich ausbilden, nur ist dann von einer nennens-
werten VergroBerung des Organs noch nicht die Rede.

Allmahlich und damit kommen wir zu dem zweiten oben kurz gekenn-
zeichneten Stadium beginnt die Stauung Folgeerscheinungen firr das tibrige
Nierengewebe zu zeitigen. Beginnen wir hier des besseren Versténdnisses halber
mit den mlkroskoplschen Verénderungen.

So gut wie regelmiflig macht sich allméhlich die aus der Stauung sich er-
gebende schlechtere Erndhrung an den Epithelien, namentlich an den so empfind
lichen Hauptstiicken, nach den Erfahrungen AscHOFFs auch in den Schalt-
stiicken, ,,die in der peripheren Zone die Venenwurzeln umséumen‘’, bemerkbar;
es kommt zu einer durch albumindse Degeneration bedingten Schwellung,
weiterhin zu einer Verfettung, die so stark werden kann, dafl sie an Stelle
der dunklen Farbung der Rinde hellere T6ne auftreten 14ft, so daBl die Rinde
sich jetzt viel besser als vordem von der Marksubstanz abhebt. KrEBs hat
gemeint, dieser Gegensatz zwischen der blaB-graurétlichen Rinde und der tief
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zyanotischen Marksubstanz kidme daher, daB die Schwellung an den Epithelien
der Hauptstiicke Andmie der umspinnenden Kapillaren bedinge. In der Tat
sieht man bei dlteren Stauungsnieren oft in den Rindenkapillaren eine deutlich
weniger strotzende Fillung als bei der akuten Stauung und es mag sein, daB
KrEBs mit seiner Ansicht bis zu einem gewissen Grade Recht hat, wenn auch
die hellere Farbung der Rinde, wie KAUFMANN mit Recht hervorhebt, haupt-
séchlich auf Kosten der Verfettung zu setzen ist.

Die Glomeruli beschreibt KLEBs ebenfalls als nicht iibermiBig gefiillt. Ich
kann bestdtigen, dafl die Glomeruli bei alten Stauungsnieren ebenso wie die
Rindenkapillaren gegeniiber dem mehr akuten Stadium verminderte Fillung

zeigen; hier an den Glomerulis ist der Grund

fiir diese verminderte Fullung meines Erachtens

darin zu suchen, dafl man in derartigen Fallen

eine” Schwellung und Quellung der Schlingen-

wandungen beobachten kann, die schon OERTEL

gesehen zu haben scheint. Die Stauungstrans-

sudate in den Kapselrsumen und Kanilchen,

die hyalinen Zylinder, die in frischen Stadien

noch vermif3t werden konnen, die kleinen, offen-

sichtlich durch Diapedese entstandenen Blutungen

in die gleichen Réume sind in diesem Stadium

ausgebreiteter, wie im ersten. Im Laufe der

Zeit kommt es dann auch zu Verdnderungen am

Stiitzgewebe. Diese Verinderungen sind, soweit

meine eigenen Beobachtungen reichen, nicht

sehr erheblich. Es entstehen zunichst kleine

Verdichtungen des Gewebes um die stark ge-

filllten, im ibrigen aber unverdnderten GefidBle

herum, aus diesen Verdichtungen werden dann

etwas grofere, homogene, sehr kernarme Partien,

die sich mit Eosin ganz blaBl farben (Abb. 3).

Diese Homogenisierung und Verbreiterung der

Zwischensubstanz findet sich auch um die Kapil-

laren, manchmal sind in diese vielfach etwus

glasig aussehenden Stellen spirliche kleine Rund-

. zellen eingestreut, gelegentlich ist es, wenn die

ig?é?a’ve%iﬁl:ﬁlgle Egﬁgm‘l}%f Herdchen etwas grofler sind, zu einer Ver-

breiterung des Bindegewebes in ~ schmélerung (Atrophie) der hier gelegenen Kanil-

der Umgebung der GefifBe. chen gekommen, etwas gréferen Umfang

nimmt die Verbreiterung der Interstitien

manchmal in der Marksubstanz an. Die GefiBe, deren adventitielles

Gewebe offensichtlich den Ausgangspunkt fiir diese Bindegewebsvermehrung

abgibt, bleiben in ihren inneren Schichten dabei unverindert, weder die

Media noch die Intima — soweit noch eine solche Zweiteilung an dem be-

treffenden Gefidfkaliber zu erkennen ist, lassen nennenswerte Verdickungen

oder sonstige Verinderungen erkennen, wenn es sich um jiingere Individuen

ohne Arteriosklerose handelt; sieht man aber — es ist das bei alteren Individuen

nicht selten der Fall — gleichzeitig GefiBverdickungen der Intima, so ist

natiirlich immer in erster Linie daran zu denken, dal es sich hier nicht um

die Folgen der Stauung, sondern um das Manifestwerden einer von der Stauung

unabhéngigen Arteriosklerose handelt. Diese indurierenden Prozesse im Verlauf

der Stauung sind vielfach Gegenstand der Untersuchung gewesen und die
Meinung der seitherigen Autoren geht dariiber etwas auseinander.
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KLEBS beschreibt im Verlauf der Stauungsniere das Eintreten interstitieller
Verinderungen, namentlich in der obersten Rindenschicht; es soll eine Durch-
setzung der Interstitien mit lymphatischen Elementen stattfinden und spiter
soll sich dann narbiges Bindegewebe bilden, durch dessen Schrumpfung es zur
Obliteration von Glomeruli und Kanilchen kommt. Auch ScEMAUS und
Hor~ haben bei der Stauungsniere Schrumpfungsprozesse beschrieben, die
bis zur Granularatrophie fortschreiten und die groBe Ahnlichkeit mit den durch
,;interstitielle, entziindliche Prozesse entstandenen Verinderungen‘* haben sollen.

Diese Lehre von der Stauungsschrumpfniere (Scamaus und HORN,
KAurMANN), zyanotischer Schrumpfniere (AscHOFF), ist auch in die
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Abb. 3b. Hiamosiderinablagerung in der Grenzschicht der Niere beim Kinde.

Lehrbiicher tibergegangen. Die Stauungsschrumpfniere wird dort — wir kommen
damit zum makroskopischen Aussehen der ganz chronischen Stauungsniere
— als verkleinert geschildert mit kleinsten Einziehungen an der Oberfléche, die
an der Kapsel adhérieren, so daf feine Hockerung der Oberfliche entstehen
kann. AscHOFF und KaurManN erkliren die Einziehungen durch Einsinken
atrophischer, den Schaltstiicken (s. 0.) entsprechender Abschnitte.

Gegen die Lehre von dieser Stauungsschrumpiniere sind aber in &lterer
und neuerer Zeit Einwiinde erhoben worden. Unter den &alteren Autoren ist
hier BARTELS zu nennen. BARTELS hat zwar auch durch atrophischen Schwund
einzelner Nephra seichte — von den embolischen Narben wohl zu unterscheidende
Einziehungen — gesehen, er bestreitet aber, dafl unter dem Einfluf anhaltender
Venenstauung allein eine Verkleinerung des Organs unter den normalen
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Umfang vorkdme; mehrfach aber sah er, daBl mit genuiner Nierenschrumpfung
behaftete Kranke wahrend der Dauer der Beobachtung einen Klappenfehler
bekamen und er meint dazu: ,,Nach diesen Erfahrungen liegt mir der Gedanke
nahe, dafl in den Féllen von vermeintlich durch anhaltende Venenstauung
infolge von Herzfehlern entstandener Schrumpfung der Nieren eine Verwechs-
lung hinsichtlich der zeitlichen Aufeinanderfolge dieser Vorgéinge stattgefunden
hat. Ebenso vertritt OErRTEL auf Grund ausgedehnter Untersuchungen den
Standpunkt, dafl bei der unkomplizierten Stauungsniere herdférmige oder
diffuse entziindliche Infiltration, Bindegewebsneubildung und Granularatrophie
nicht vorkommt. Ich mufl mich auf Grund meiner eigenen Erfahrungen den
beiden zuletzt genannten Autoren anschlieBen. Eine Schrumpfung auf
Grund der Stauung allein habe ich bis jetzt noch nicht auftreten
sehen; wenn es sich um wirk-
. liche Schrumpfungen grofe-
o # o o £ P ren Stils handelte, so waren
v ¥ "‘ S PAL sie immer auf Kosten einer
s O 2 -2 gleichzeitig bestehenden Arte-
527 % % 4 riolensklerose zu setzen; die
o » 4 Y o TS durch die Stauung an sich
AL ausgelosten  indurierenden
i oo X1 5 s ‘T’-,"' Prozesse habe ich nie weiter
;,‘;! WL Sy ’)" A 5,2 ~ als bis zu den von BARTELS
LS DI i Ry ¥ - erwihnten seichten oberflich-
=, 0 et &3 27 I : - lichen Einziehungen gedeihen
- <@ -0 2% sehen. Ichwill damitdie Rich-
R -2 %2 tigkeit der Beobachtungen
: P e anderer Autoren, die stér-
- ; i.' Ch kere Schrumpfungen gesehen
2 < - - haben, nicht bestreiten; das
oL : eine aber wird man wohl sagen
A P diirfen, daB sie, wenn sie
- vorkommen, sehr selten
sind, auch wird man verlangen
Abb. 3c. Ausschnitt aus Abb. 3b bei stirkerer =~ miissen, daBl in derartigen
VergroBerung. Fillen von Schrumpfung die
arteriosklerotische ~Kompo-
nente ausgeschlossen wird, ehe man die Schrumpfung auf Kosten der Stauung
setzt. Auch Vormarp ist der Meinung, dafl es keine Stauungsschrumpfniere
gibt. ,,Was frither als solche beschrieben wurde, das erweist sich heute als
eine hypertonische Nierensklerose mit Stauung.*

Gelegentlich findet sich in den Epithelien der Schleifen ein hellgelbes Pigment,
dessen Auftreten mit den kleinen Diapedesisblutungen in Zusammenhang ge-
bracht wird. Es soll zur Auflésung des Hamoglobins und zur Resorption des
gelosten Farbstoffes kommen. Nach LuBarscH handelt es sich um ein Abniitzungs-
pigment, das nie positive Eisenreaktion gibt. Wie KAUFMANN erwihnt, entsteht
dabei mitunter eine braunliche Verfirbung der Marksubstanz und es sei in diesem
Zusammenhang darauf hingewiesen, daf} ich gelegentlich dieses Pigment auch in
den verbreiterten Interstitien des Marks habe liegen sehen. Gelegentlich dieser
Pigmentbefunde sei, wenn sie mit der Stauungsniere auch nicht in gesetzméiBigem
Zusammenhang stehen, der Hamosiderinablagerungen gedacht, die man nach
Lusarscr in der Grenzschicht der Niere im ersten Lebensjahr ungemein haufig
bei allen moglichen Stoérungen findet. Die Ablagerung ist meist herdférmig,
erstreckt sich aber in Fillen stirkerer Schidigung der BlutgefiBe noch iiber
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die ganze Marksubstanz. Es handelt sich bei den Zellen, in denen das Himo-
siderin gespeichert ist, um Makrophagen (Retikuloendothelien) (s. Abb.3b und 3¢).
Uber die klinischen Erscheinungen der Stauungsniere und ihre Beziechungen
zu den anatomischen Verdnderungen ist wenig zu sagen. Was die auf das
Grundleiden beziiglichen Symptome anlangt, so ist hier nicht der Ort, um
darauf einzugehen, bei den auf die Niere sich beziehenden Erscheinungen
liegen die Dinge sehr einfach. Das Eiweill, die hyalinen Zylinder und roten
Blutkorperchen, die man in den Kapseln und im Kanalsystem der Niere liegen
sieht, treten auch im Urin auf. Aus dem Durchtritt von Eiweil und Blut
durch die Kapillarwand konnen wir ohne weiteres auf eine Schidigung der
Kapillarwand schlieBen, leider sind wir aber fiir gewohnlich nicht imstande,
anatomische Kriterien fir diese Schédigung anzugeben, denn die in spiteren
Stadien der Stauungsniere erwahnten Quellungen der Glomerulusschlingen
fehlten in frischen Stadien, bei denen es ebenfalls schon zur Albuminurie
kommt, durchaus und sie brauchen auch bei lange bestehender Stauung noch
nicht deutlich zu sein. Aufler dem Gehalt an Eiweil, hyalinen Zylindern und
Erythrozyten zeichnet sich der Stauungsharn durch spérliche Menge und hohe
Konzentration aus. Die hohe Konzentration ist die Folge der Oligurie und
weist andererseits darauf hin, daBl die Funktion der spezifischen Elemente
nicht wesentlich gelitten hat. Die Verminderung der Harnmenge erklirt man
mit einer Verlangsamung der Stromung, eventuell auch durch ein Sinken des
Blutdruckes infolge zunehmender Herzinsuffizienz. Klinisch einen Unterschied
zwischen dem ersten und zweiten Stadium zu konstruieren, ist wohl nicht
moglich. (Néheres iiber die Klinik der Stauungsniere sieche bei VOLHARD.)

2. Oligimie, Aniimie (Ischiimie).

Bei der durch allgemeine Zirkulationsstérungen bedingten Oligdmie der
Nieren miissen wir zwischen akuten und chronischen Zustinden unter-
scheiden.

Akut auftretende Oligdmie, die sich unter Umstédnden zu sehr hohen Graden
steigern kann, sehen wir bei schweren Blutverlusten resp. beim Verblutungs-
tod. Die Niere wird dabei duBlerst blaB, lehmfarben, der Unerfahrene denkt
bei der makroskopischen Betrachtung derartiger Nieren leicht an Verfettung.
Von der Fettniere unterscheidet sich aber die rein andmische Niere einmal
durch die Konsistenz, die fest ist, nicht weich und morsch wie bei der Fettniere,
ferner auch durch das Fehlen der bei der Fettniere vorhandenen Tritbung; das
Aussehen der Niere ist bei dieser plotzlich entstandenen Anidmie ein ganz klares,
auch die bei der Fettniere haufige Schwellung und GréBenzunahme fehlt bei
der reinen Andmie regelmafBig, das Organ ist eher leicht verkleinert, neben dem
Blutverlust auch durch Kontraktion der Arterien.

Auf eine akut entstehende Animie ist von manchen Autoren, GRIESINGER,
BarTELs, COHNHEIM, LEYDEN u. a. auch die Nierenverinderung bei der Cholera
zuriickgefilhrt worden. BARTELS und ComNHEIM haben diesen Standpunkt
eingehend zu begriinden gesucht. Etwas anders wie GRIESINGER, der in einer
geringen Spannung im Arteriensystem bei gleichzeitiger starker vendser Stau-
ung die Ursache der Nierenverinderungen sieht, sucht BARTELS diese Ursache
in einem Sinken resp. Schwinden des arteriellen Blutdrucks ohne gleichzeitige
Uberfilllung des Venensystems. Er stellt sich vor, daB der Choleraprozel in
seiner hochsten Entwicklung zu einer vélligen Unterbrechung der Zirkulation
fithre, analog der, die COHNHEIM erzeugte, wenn er Arterie und Vene der Niere
fest auf Leder ligierte und diese Ligatur eine Zeitlang fortdauern lieB, aber
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auch die leichteren Schidigungen im Verlauf der Cholera stellt er in genaue
Parallele zur GefdaBsperre — kiirzerer Dauer — mit ihren Folgen. Er meint,
ein kurzdauernder Choleraanfall wirke dhnlich wie eine kurzdauernde Gefaf3-
ligatur usw. Den Beweis firr die Richtigkeit ihrer Anschauung sehen BARTELS
und CouNHEIM in dem Umstand, daB bei der Cholera in dhnlicher Weise wie bei
der Ligatur schwere degenerative Verinderungen am Kanilchenepithel auf-
treten, BARTELS verweist ferner auf das von REINHARDT und LEUBUSCHER
beobachtete Vorkommen hamorrhagischer Infarkte bei der Choleraniere. Die
Untersuchungen, die E. FRAENKEL, SiMmonDs, DEYCKE und Rumpr bei der
groflen Choleraepidemie des Jahres 1892 in Hamburg vorgenommen haben,
fiihrten aber nicht zu einer Bestdtigung der Ansicht von BARTELS und CoHN-
HEIM, denen sich ROSENSTEIN, LEYDEN, LITTEN u. a. angeschlossen hatten.

Etwas bedenklich muf ja schon die von L. MEYER zuerst betonte und von
allen Nachuntersuchern bestétigte Integritidt der Glomeruli auch bei hochgradiger
Verinderung des Nierenepithels stimmen; nun werden freilich auch bei der
Infarzierung, wie wir spiter sehen werden, die Kanidlchen eher von der Degene-
ration befallen wie die Glomeruli, aber bei linger dauernder Zirkulationsunter-
brechung werden auch die Glomeruli in den Untergang mit einbezogen, was,
wie gesagt, fiir die Choleraniere nicht zutrifft. Wenn man aber diesen Einwand
mit Riicksicht auf die Tatsache, daB die Zirkulation bei der Cholera doch sicher
nicht so voéllig unterbrochen sein kann, wie bei der Ligatur nicht gelten lassen
will, so mul man zu einer Ablehnung der BarTELSschen Lehre auf Grund der
von E. FRAENKEL und SIMMONDS mitgeteilten Beobachtung kommen, daB die
Markkegel sich iiberhaupt nicht an der Nekrose der Rindenelemente, nicht
einmal an der Anémie, beteiligen — bei einer die Niere im ganzen treffenden
Zirkulationsbehinderung miilten sie es natiirlich —, sondern dauernd ihr dunkel-
rotes Aussehen behalten, das allméhlich scharf gegen die — durch die Nekrose —
immer heller werdende Rinde hervortritt. Dall echte Infarkte in der Niere
bei der Cholera vorkommen kénnen (REINHARDT und LEUBUSCHER), haben
auch FRAENKEL und SiMMONDS nicht bestritten, aber diese Infarkte gehoren
nicht zum regelméBigen Bild der Choleraschidigung an der Niere, die vielmehr
als toxisch bedingte Degeneration aufzufassen ist 1). Ich habe in Uber-
einstimmung mit dieser von E. FRAENKEL und S1MMONDS vertretenen Ansicht
die Choleraniere den nekrotisierenden Nephrosen zugerechnet und verweise
auf den betreffenden Abschnitt im Kapitel Morbus Brightii.

Chronische Oligimien der Niere sehen wir hauptsichlich bei der per-
niziésen Anémie und bei allen moglichen zu Marasmus und Kachexie fithrenden
Erkrankungen, wie Karzinose usw.; auch bei hochgradiger durch das Senium
bedingter Atrophie kann es zu erheblicher Oligimie kommen. Die Niere wird
dabei sehr blaB, hellgrau, die Verhiltnisse sind im wesentlichen die gleichen,
wie ich sie oben bei der Verblutungsanimie geschildert habe, selbstverstdndlich
kommen dabei alle méglichen graduellen Unterschiede vor.

Einige Worte méchte ich nun noch dem Verhalten der Niere bei der per-
niziésen Andmie widmen. AuBler der Animie kommt es hier auch zu Verfet-
tungen, die Rinde kann statt des hellgrauen dadurch einen mehr gelblichen
Farbton bekommen, doch ist wie Paskiewicz in Ubereinstimmung mit Eicu-
HORST und NAUER gefunden hat — und auf Grund eigener Erfahrungen muf}
ich mich den Angaben dieser Autoren anschliefen — der Fettgehalt in der Regel
recht gering; in vielen, den besonders schweren und langdauernden Fillen

') SexaTor schuldigt die beiden hier erorterten Komponenten bei der Entstehung
der im Verlauf der Cholera auftretenden Verinderungen an; er meint, das Toxin schidige
Herzmuskel und GefidBe und damit den Kreislauf, wodurch die Ernihrung der Nierenepithe-
lien leide, aullerdem wirke das Toxin aber auch direkt auf das Nierenparenchym.
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macht sich die fiir gewohnlich in erster Linie in der Leher anzutreffende Siderosis
auch in der Niere bemerkbar, wie LuBARSCH betont, oft schon makroskopisch
durch braunen Farbton, dort, wo der Darm angelegen hat, durch blaugriinliche
Sprenkelung erkennbar. Das Pigment (Hamosiderin) liegt gruppenférmig im
Fpithel der Hauptstiicke, teils ganz fein, staubartig verteilt, teils in groberen
Koérnern. ’

Ob die von PASKIEWICZ in seinen Fillen beobachtete Vermehrung und Ver-
dickung des Stiitzgewebes etwas mit der perniziésen Anémie zu tun hat, erscheint
mir fraglich, bei den von mir selbst untersuchten Fillen habe ich sie jedenfalls
vermift, wenn es sich um jiingere Individuen ohne Arteriosklerose handelte.
In gleicher Weise hat PrRyM angegeben, daB er ,,bei mehreren Stauungsnieren
und Nieren bei pernizioser Animie keinen Unterschied gegeniiber beliebigen
anderen Nieren gleichen Alters” gefunden habe.

II. Verinderungen der Niere bei lokalen
Zirkulationsstorungen.

1. Hyperimie.
a) Aktive Hyperiimie.

Hier wire in erster Linie die Hyperdmie zu nennen, die man infolge erhohter
funktioneller Inanspruchnahme des Organs sieht. Dies kann der Fall
gein, wenn die eine Niere aus irgendwelchen Griinden ausfillt und die andere
kompensatorisch hypertrophiert.

An beiden Nieren sehen wir eine durch vermehrte funktionelle Inanspruch-
nahme bedingte aktive Hyperamie beim Diabetes mellitus. — Genaueres iiber
diese Veranderung, die ich aus a. a. O. zu besprechenden Griinden der Nephrose
zurechne, auch Literatur, s. im Kapitel Morbus Brightii; hier soll nur die bei
dieser Affektion bestehende Hyperimie der Niere Erwéahnung finden. Be-
merkenswert ist hier die Kombination von starker Fettanhdufung durch Fett-
speicherung in den Hauptstiicken mit starker Kapillarfiillung ; diese Kombination
gibt der Niere makroskopisch ein so charakteristisches Aussehen, daBl man in
typischen Fallen auch ohne sonstige Kenntnisse des Falles allein auf Grund des
Nierenbefundes die Diagnose auf dem Sektionstisch stellen kann (v. HansE-
MANN, CHIARI, ScHMORL). Die Nieren sind vergréBert, die Rinde verbreitert,
an der Oberfliche und noch viel mehr an der Rinde sieht man auf einem grau-
gelblichen Untergrund (Verfettung) die strotzend gefiillten Kapillaren und die
als kleine rote Piunktchen schon makroskopisch hervortretenden Glomeruli.
Bei der mikroskopischen Untersuchung fallt die starke Fiillung der Kapillaren,
speziell der Glomerulusschlingen natiirlich erst recht auf. DalB es sich hier
um eine Arbeitshypertrophie, um eine durch die veréinderten Stoffwechsel-
verhiltnisse bedingte aktive Hyperamie handelt, unterliegt wohl keinem Zweifel.

Lokal bedingt sind dann ferner die hyperamischen Zustdnde, die wir bei
den Entziindungen der Niere antreffen. Diese Hyperimie fithrt sehr oft zur
Blutung (s. u.), sie zeigt bei den verschiedenen Formen der Entziindung ver-
schiedene Bilder. Sie betrifft nicht immer alle GefaBabschnitte der Niere gleich-
mifBig, so ist z. B. bei der typischen akuten diffusen Glomerulonephritis Hyper-
dmie der Arteriolen und intertubuliren Kapillaren vergesellschaftet mit Animie
der Glomeruli (ndheres siehe im Kapitel Morbus Brightii).

Fraglich erscheint es, ob man auch die Hyperamie, die mah bei verschiedenen
Nierengiften: Kantharidin, Chrom, Uran, Sublimat beobachtet, den aktiven
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Hyperdmien zurechnen, oder ob man sie nicht vielmehr als Stasen den passiven
Hyperamien beizéhlen soll. Auch Suzuki sagt bei der zusammenfassenden
Besprechung der Kantharidinvergiftung hinsichtlich der Hyperdmie: ,,0Ob
diese Hyperdmie eine Stauungshyperimie ist, oder eine entziindliche, ist sehr
schwer zu entscheiden.” Ich méchte ebenfalls betonen, daf diese Unterscheidung
nicht ganz leicht ist, doch stehe ich, wie sich aus meinen Ausfiihrungen im
Kapitel Morbus Brightii (siehe daselbst) ergibt, personlich auf dem Standpunkt,
daB} es sich hier um passive Hyperamie handelt. Ich stelle mir vor, dal unter
dem EinfluB} des fraglichen Gifts primér das Epithel — vorwiegend das Glome-
rulusepithel beim Kantharidin, vorwiegend das Tubulusepithel bei Uran, Chrom
und Sublimat — geschéddigt wird und sich daran eine sekundére Alteration der
Kapillarwand mit Stase — die wieder zur Blutung fithren kann — anschlief3t.
DaB} es sich hier nicht um einen echt entziindlichen (aktiven, ,,defensiven‘’) Vor-
gang handelt, schliele ich daraus, daB zellige Exsudation und Proliferation
fehlt.

b) Passive Hyperiimie.

Zundchst mochte ich als leichtesten Grad der passiven Stauung diejenige
Zirkulationsstérung der Niere erwahnen, die wir heute zumeist als Grundlage der
orthotischen-orthostatischen-lordotischen Albuminurie ansprechen.
Es handelt sich hier um eine Affektion, die von jeher den Kliniker viel-
mehr beschéftigte, als den pathologischen Anatomen. Denn als Kriterium
der Affektion galt ja gerade, daBl trotz der — im Stehen auftretenden —
Albuminurie eine gesunde Niere gefunden wurde; pathologisch - anatomisch
greifbare Verinderungen waren also von vornherein nicht zu erwarten, es
muBte die Albuminurie durch voriibergehende Einfliisse, die rasch wieder
schwanden, hervorgerufen werden, daher auch die Bezeichnung ,,zyklische‘
oder ,intermittierende” Albuminurie. Seit langem war nun bekannt, daf} die
Albuminurie, die im Stehen auftrat, im Liegen verschwand, und es ist das
Verdienst von JEHLE, nachgewiesen zu haben, daB es nicht etwa das Stehen an
sich ist, das zur Albuminurie fiihrt, sondern nur eine bestimmte Art des Stehens,
namlich die mit Lordose der Wirbelsiule verbundene aufrechte Haltung (er
hat daher die Bezeichnung orthotische Albuminurie, die HEUBNER vorgeschlagen
hatte durch den Begriff der ,1lordotischen’* Albuminurie ersetzt). Er zeigte,
daBl man auch im Liegen Albuminurie hervorrufen kann, wenn man auch hier
den Korper in lordotische Stellung bringt. Diese Lordose wiederum soll nur
zur venésen Stauung filhren, wobei es JEHLE dahingestellt sein 1i8t, ob die
Stauung durch Knickung oder Zerrung der venésen GefiBle oder Abklemmung
der Hohlvene durch die verdnderte Zwerchfellstellung oder durch Zerrung des
Ureters hervorgerufen wird. Nach Untersuchungen von LOESCHKE (erwihnt
bei VOLHARD), WEITH und ScHOLDER soll es durch die Lordose zu einer starken
Abplattung der Vena cava kommen.

DaB durch Lordose sich Albuminurie erzeugen liBt, haben alle Nach-
untersucher JEHLE zugeben miissen, doch wird von verschiedenen Seiten
geltend gemacht, daB auBler der Stauung durch Lordose auch noch andere
Momente, und zwar solche nerviser Art (DziEMBOWSKI, PorLiTzER, E. MEYER
und JUNGMANN u. a.) in Frage kdmen. SCHLAYER ist der Ansicht, daB es
sich beim ,,Orthotismus” nur um einen Symptomenkomplex handelt, dessen
Ursache in jedem Einzelfall zu ermitteln bleibt. Zu der nervésen Theorie
meint freilich VoLuarp, daf auch hier die Lordose anzuschuldigen sei, da3
eben diese neurotischen Individuen besondere Neigung zu lordotischer Haltung
zeigten, doch sollen die vasomotorischen Momente eine Rolle fiir den Grad
der Albuminurie spielen konnen. Jedenfalls muf man, auch wenn man
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zugibt, daBl vasomotorische Einfliisse (Vagotonus, Sympathikotonus) unab-
héngig von der Lordose zur Albuminurie fithren kénnen, sich den Eintritt der
Albuminurie durch eine Stauung erkldren, die hier dann durch direkte Wirkung
der GefiBnerven, die zur Stase fihrt, ausgelost wirde.

Anatomisch 148t sich zu dieser Frage kaum etwas aussagen; da es sich um
voritbergehende leicht reversible Zustinde handelt, so ist nicht zu erwarten,
daBl man bei der — zufélligen Sektion eines aus anderweitigen Ursachen zur
Sektion kommenden Orthostatikers etwas finden wiirde.

Dagegen begeben wir uns bei den jetzt zu besprechenden Verédnderungen
wieder auf den festen Boden der pathologischen Anatomie zuriick. Es sind
das Zirkulationsstérungen, die sich ergeben, wenn der vendse Abflull gehemmt
oder aufgehoben wird.

Was zunidchst die Hemmung des vendsen Abflusses anlangt, so konnen
die Umstéinde dabei sehr mannigfaltiger Art sein. So kénnen raumbeengende
Momente in der Bauchhéhle, wie Tumoren, Aneurysmen (letztere wohl sehr
selten) eine oder beide Nierenvenen mehr oder weniger komprimieren, dieselbe
Wirkung kann durch narbige Prozesse hervorgebracht werden, nach Fasraw,
ZURHELLE u. a. filhrt auch das erweiterte Nierenbecken bei der Hydronephrose
durch Druck auf die Venen des Hilus zur vendsen Stauung, die allerdings im
Experiment bald in Andmie iibergeht (LINDEMANN u. a.) In manchen Fillen
wird die Wanderniere (Knickung der GefiBle) angeschuldigt (s. u.). SchlieBlich
kommen hier Thromben (Blut- und Geschwulstthromben) in Frage, die von
der Hohlvene oder Vena spermatica her in die Nierenvene hineinragen durch
retrograde Embolie, aus den Beinvenen z. B. (HErzog) dahin gelangt sind,
oder in der Nierenvene selbst entstanden eine Behinderung des Abflusses herbei-
fithren (der véllige VerschluB} soll weiter unten besprochen werden). Die Throm-
bose sitzt haufiger links wie rechts, als Ursache wird die gréBere Linge der die
Aorta kreuzenden linken Vene angegeben. Die Folgen dieser AbfluBbehinderung
sind dhnlich, wie bei der eben besprochenen Stauungsniere bei allgemein-venéser
Stauung. Doch liegen die Verhaltnisse hier fir die Zirkulation in der Niere
in einem Punkt giinstiger wie dort. Es besteht hier, bei der lokal bedingten
Stauung fiir die Niere die Moglichkeit, auf dem Wege von Kollateralbahnen,
vor allem durch die Kapselvenen, eventuell auch durch die Vena suprarenalis
und die mit den Nierenvenen anastomosierenden Venae lumbales dem venosen
Blut Abflul zu verschaffen — weiterhin kénnen die Venae phrenicae, Vena
azygos und hemiazygos mit eintreten — wihrend bei der allgemeinen Stauung
der Abfluf durch diese Kollateralbahnen auf die gleichen Schwierigkeiten st68t,
wie in den Nierenvenen. Wir sehen dementsprechend bei experimenteller Ein-
engung der Nierenvenen auch bald den normalen Zustand der Niere sich wieder
herstellen und bei der Abflulbehinderung durch die eben besprochenen patho-
logischen Prozesse — ohne allgemeine Zirkulationsstérungen — werden die
Folgen fiir die Nieren nur dann die gleichen sein wie bei der allgemein-venosen
Stauung, wenn die Behinderung des venésen Abflusses im Stamm der Nieren-
vene eine fortschreitende Steigerung erfihrt und so eine brauchbare
Entlastung durch die Kollateralen immer wieder vereitelt wird. Was die Schilde-
rung des Bildes anlangt, das sich in diesem Falle entwickelt, so verweise ich auf
das oben bei der ,zyanotischen Induration‘ Gesagte.

Bei fortschreitender Verengerung kann es natiirlich schlieBlich zu einem
volligen Verschlufl der Nierenvenen kommen. Die Folgen dieses Ereignisses
sind aber fiir die Niere sehr verschieden, je nachdem der VerschluB allmahlich
oder rasch eintritt. Geht der Verschluf3 langsam vor sich, so kann sich auch
trotz volliger Verlegung der Nierenvenen ein véllig ausreichender Kollateral-
kreislauf herstellen, kommt der Verschlufl dagegen schnell zustande, so sind

9*
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die Folgen fiir die Niere die gleichen, wie wenn man die Vene unterbindet. Der-
artige Experimente sind von FrErICHS, MUNK, BUCHWALD und LITTEN, SINGER
u. a. ausgefithrt worden, immer mit dem gleichen Erfolg. BucEWALD und
LitTen fassen das FErgebnis ihrer Untersuchungen kurz folgendermafien zu-
sammen: ,,Unmittelbar nach der Unterbindung Stauungserscheinungen, dann
zunehmende Schwellung durch Odem und Blutungen, begleitet von Triibung
und Verfettung der Epithelien. Volumzunahme bis zum 6. Tage, dann Abnahme
des Organs bis zur vollstindigen Atrophie desselben. Scholliger Zerfall der
Epithelien, Untergang und Schwund zahlreicher Harnkanilchen, relativ wohl-
erhaltene Glomeruli. Bisweilen Eroffnung neuer, aulerhalb der Nieren gelegener
umfangreicher vendser AbfluBbahnen, Mangel jeglicher Entzindungs-
und Wucherungsvorgange.*

Die relative Intaktheit der Glomeruli suchen BucEWALD und LITTEN ein-
mal dadurch zu erkliren, daf3 die Stauung sich zun#chst in den intertubuldren
Kapillaren und erst spéter in dem Kapillarsystem der Glomeruli, das vor das
eigentliche Kapillargebiet des Nierenparenchyms geschaltet ist, geltend mache,
ferner vermuten sie, ,,da} noch besondere Kommunikationen zwischen den
Vasa efferentia (resp. dem Anfang des Kapillarnetzes) und der Nierenkapsel
existieren missen, welche ohne die Kapillaren zu passieren das Blut der Glome-
ruli direkt zu den Venae stellatae und den Venen der Nierenkapsel hinfithren.
Wenn derartige Abflulwege auch fiir gewohnlich nicht nachweisbar sind, so
scheint es uns nach den vorliegenden Untersuchungen sehr wahrscheinlich, daf
sie sich unter dem Einflu so bedeutender Zirkulationsstérungen eréffnen,
oder wenigstens erweitern®. Daf} gewisse Verbindungen zwischen Kapillarsystem
des Nierenparenchyms und der Nierenkapsel bestehen, ist ja sicher, wir werden
beim Infarkt noch einmal darauf zu sprechen kommen, aber auch diese Ver-
bindungen vermdgen, wie mir gewisse Beobachtungen am Menschen zeigen,
keineswegs immer, die Glomeruli vor dem Untergang zu retten. Ich verweise
hier auf einen vor vielen Jahren von mir verdffentlichten Fall von doppel-
seitiger totaler Nekrose der Nieren nach Thrombose der Nierenvenen bei einem
2jahrigen Méadchen mit Weichteilphlegmone und Py&mie. Auf der rechten
Seite, wo die Thrombose vermutlich jiingeren Datums war, fanden sich die
Glomeruli meist erhalten, die Kerne der Gefidfischlingen etwas férbbar, der
Epithelbelag der Glomerulusschlingen jedoch schon nekrotisch und auf der
linken Seite, wo die Thrombose offensichtlich schon langer bestand, zeigten die
Glomeruli keine Spur von Kernfirbung mehr. Einen dhnlichen Fall habe ich
vor einigen Jahren gesehen. Es handelte sich um einen 1'/,jahrigen Jungen mit
Bronchialdriisen- und Lungentuberkulose, der kurz vor seinem Tode auch noch
Masern und Diphtherie durchgemacht und durch die Diphtherie eine schwere
Herzschiadigung erlitten hatte. Es saB hier ein Thrombus in der unteren Hohl-
vene, der die linke Nierenvene vollig verschlof3, die rechte jedoch freiliel und
nur an der Abgangsstelle etwas verlegte. Auch hier erstreckte sich die Nekroti-
sierung des Gewebes in der linken Niere nicht nur auf die Kanilchen, sondern
auch auf die Glomeruli. Freilich war an den Knéueln die Nekrose lingst nicht
so vellstindig wie an den Epithelien, an vielen Glomerulis waren die Gefaf3-
schlingen nicht nur in ihrer Struktur erkennbar, sondern auch mit Kernen
versehen, doch war auch hier eine Schidigung unverkennbar, die Zeichnung
erheblich verwaschen. Das Gleiche wie fiir die Glomerulisschlingen gilt fiir
die GefiBwande. Vielleicht mag der Unterschied gegeniiber dem Tierversuch
darin begriindet sein, daB im Experiment durch die Unterbindung der
Vene die gesamte extrarenale Zirkulation keine Stoérung erfahrt, wéhrend
hier in den erwidhnten Féllen: einmal groBle Weichteilphlegmone und Py-
amie, einmal Tuberkulose. Masern, Diphtherie und Herzinsuffizienz von
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einer solchen Intaktheit der allgemeinen Zirkulation wohl kaum gesprochen
werden kann.

Wenn wir den durch VerschluB der Nierenvene bedingten Untergang des
Nierenparenchyms verfolgen, so ist noch ein Punkt zu beachten: Es sind ja
nicht nur die Ernédhrungsstorungen firr den Untergang des Parenchyms verant-
wortlich zu machen, sondern auch die Blutungen, die sehr erheblichen Umfang
erreichen und dann natiirlich das in ihrem Bereich gelegene Parenchym ein-
schliefllich der Glomeruli zerstéren kénnen.

Abb, 4. Himorrhagische Infarzierung der Niere mit ausgedehntem Parenchymuntergang
nach Thrombose der Nierenvene bei einem Kinde.

Einen sehr instruktiven Fall der Art kann ich aus eigener Beobachtung
mitteilen. Es handelte sich um ein 8 Monate altes Kind, das an Herzschwiche
nach Diphtherie zugrunde gegangen war und bei dem eine voéllige Thrombose
der rechten Vena renalis gefunden wurde.

Mikroskopisch sieht man auf weite Strecken im Gesichtsfeld nur Blutungen
(Abb. 4), in denen die Struktur der Niere einschlieflich der Glomeruli véllig
untergegangen ist, an anderen Stellen sieht man zwischen den Blutungen einzelne
Kanilchen, oder kleine Parenchymbezirke der Form nach noch erhalten; wenn
es sich um einzelne Kanilchen handelt, so sind sie nekrotisiert, wenn etwas
mehr Gewebe sichtbar ist, dann sind die Hauptstiicke auch jedesmal zugrunde
gegangen, hochstens der Form nach mehr oder weniger gut erkennbar, die Glome-
ruli dagegen recht gut, auch die initialen Sammelréhren vielfach leidlich erhalten;
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vereinzelt zirkumskripte Lymphozytenanhdufungen. Die Marksubstanz ist
fast voéllig nekrotisiert, nur die Konturen der Schleifen und Ausfithrungsginge
sind zur Not noch erkennbar und vereinzelte Ausfilhrungsgéinge etwas besser
erhalten, unversehrt ist der Plattenepitheliitberzug des Nierenbeckens. In den
Venen gemischte Thromben. Uberall dort, wo die Kanilchen noch einigermaBen
erhalten sind, zeigen sie starke Einlagerung von einfach brechendem Fett.
Wieder etwas anders liegen die Dinge in einem von HERzoe mitgeteilten
Fall, wo bei einer 53jahrigen Frau eine 5 Tage alte Thrombose der linken Nieren-
vene bestand. Das Mark war hier vollig nekrotisch, in der Rinde erwiesen sich
die Hauptstiicke in der Hauptsache
als nekrotisiert, unter den nekroti-
schen Epithelien sah man aber schon
wieder neugebildete epitheliale Ele-
mente, aufsteigende Schleifen, Schalt-
stiicke und initiale Sammelréhren
waren viel weniger geschidigt als die
Hauptstiicke, die Glomeruli waren
leidlich erhalten, ihre Konturen aber
verwaschen, die Epithelien der Kapsel
teilweise zugrundegegangen — da-
zwischen fanden sich in der Rinde
einige kleine andmische Infarktchen
durch Verschliisse kleiner Arterien.
Wenn also bei einem plétzlichen
Verschlul der Nierenvene die Glo-
meruli auch aus verschiedenen Griin-
den schliefllich in den Untergang des
iibrigen Parenchyms mit einbezogen
werden konnen, so ist doch sicher,
und auch die zuletzt erwdhnten Fille
zeigen dies ja, dal3 sie unter derartigen
Umstédnden weniger zum Untergang
pradestiniert sind, wie die Haupt-
stiicke. AuBler den schon erwadhnten
Griinden fiir dies Verhalten kommt

noch ein weiterer Punkt in Frage.
Abb. 5. Hamorrhagische Infarzierung der : o :
Niere nach Thrombose der Nierenvene beim Die Hauptstiicke sind besonders emp-

Kinde. Die Nierenkapsel ist durch einen findlich, viel empfindlicher wie die
flachen BluterguB abgehoben. Glomeruli, auch empfindlicher wie
Schleifen, Schaltstiicke und Sammel-

réhren (HERZOG). Anden Glomerulis muf man allerdings hinsichtlich der Empfind-
lichkeit wieder unterscheiden zwischen Gefdfischlingen und Glomerulusepithe-
lien, die ebenfalls einen hohen Grad von Empfindlichkeit besitzen. Der oben
erwihnte Fall, wo an der einen Seite die Gefdfschlingen der Glomeruli zwar noch
erhalten, ihre Epithelien jedoch nekrotisch waren, mag dafiir als Beispiel dienen.
Wie oben schon erwdhnt, braucht der voéllige VerschluB der Nierenvene
keineswegs zu nekrotisierenden Vorgéngen am Parenchym zu fithren, wenn
dem Organismus hinldnglich Zeit gelassen ist, einen ausreichenden Kollateral-
kreislauf zur Abfuhr des venosen Blutes herzustellen!). Es liegt nun auf der

') Fiir den Eintritt der himorrhagischen Infarzierung nach der Thrombose ist es sicher
aueh von Wichtigkeit, ob allgemeine Zirkulationsstérungen bestehen, die dem kollateralen
Abflul entgegenwirken und ob die Gefifle etwa durch toxische Einflisse (bei Infektions-
krankheiten) geschiddigt und leichter zerreiflich geworden sind.
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Hand, dal} es zwischen der durch die lokale Venensperre bedingten Nekroti-
sierung und dem bei hinreichendem Kollateralkreislauf sich herstellenden Aus-
gleich .der Zirkulation alle méglichen Uberginge geben muB in Form einfacher
Stauung, Transsudation resp. Odem, bis zu Blutungen mehr oder minder hohen
Grades und parenchymatéser Degeneration. Ich verweise auf die Befunde von
RAYER, BECKMANN, V. RECKLINGHAUSEN, PIcK u.a. Auch ich habe gelegentlich
derartige Fille beobachtet, die in der Mitte zwischen beiden Extremen standen?).
Die zur Nekrose fiihrenden Fille sind entschieden sehr selten (CounHEIM, ORTH,
SENATOR), doch geht CouNHEIM nach den seitherigen Ausfithrungen zu weit,
wenn er sagt: ,,und so bildet selbst die totale Thrombose bei den Nieren-
venenstdimmen und ihren gréferen Wurzeln immer nur einen zufilligen Leichen-
befund, der durch keine Verinderung des Harns intra vitam angekiindigt
worden ist; auch fehlt in der Regel jede anderweitige Strukturverinderung
des Organs®.

Besonders haufig kommt nach den Angaben von BECKMANN, v. RECKLING-
HAUSEN, HUTINEL u. a. die Thrombose der Nierenvene bei Kindern, speziell
bei marantischen Neugeborenen und Sauglingen vor. SENATOR spricht bei der
Thrombose der Nierenvene bei Kindern sogar von einer ,,etwas selbstdndigeren
Form des Venenverschlusses“. Ich mdchte mich den Angaben von der Haufig-
keit des Venenverschlusses an der Niere im frithen Kindesalter anschliefien
und hinzufiigen, daB die Fille von tiefgreifender Schidigung des
Organs im Anschlufl an die Venenverstopfung, die ich selbst beobachtet habe,
simtlich Kinder (von 8 Monaten bis 2 Jahren) betrafen.

Das makroskopische Verhalten in derartigen Fiallen illustriert Abb. 5.
Die Niere ist stark vergrofiert, die Kapsel durch Blut und Blutgerinnsel etwas
abgehoben, die Substanz ist von praller Konsistenz, durch diffuse Durchblutung
dunkelblaurot bis schwirzlich gefarbt, wobei die Pyramiden sich noch um einen
Ton dunkler erweisen, wie die Rinde. Das Aussehen ist triibe. Die Struktur
verwischt.

Blutungen.

Blutungen der Niere sind uns sowohl bei aktiven wie passiven Hyperdmien
der Niere begegnet, sei es, dafl es sich um eine Stauungsniere bei allgemeinen
Zirkulationsstorungen handelt, sei es, dal aktive oder passive Hyperémie aus
lokalen Ursachen vorlag; sowohl die entziindliche Hyperémie, im besonderen
sind hier auch die spezifischen Entziindungen, speziell die Tuberkulose zu
nennen, wie die mechanische Stauung und die toxisch bedingte Stase bei degene-
rativen Prozessen kann zur Ruptur des Geféfles und zur Blutung fithren. Die
Blutung kann ins Interstitium oder in die préformierten Réume der Niere:
Glomeruluskapseln und Kanélchen erfolgen. Das Blut in den Kanélchen ist
natiirlich sehr oft einfach aus den Kapseln bei Schlingenblutungen des Glome-
rulus fortgeleitet, in anderen -Fiallen aber sieht man auch isolierte Blutungen
in die Kanilchen bei freiem Bowmanschen Raum und ohne nennenswerte

1) Es mag hier auch auf die Beobachtung von FAvrRE und ScHILLING hingewiesen werden,
daBl bei Unterbindung einer Nierenvene in der anderen Niere degenerative Verinderungen
in den Epithelien sich entwickeln. Die Autoren denken dabei an Uberladung einer Niere
mit Stoffwechselprodukten resp. Ptomainen (FAVRE) bei Ausschaltung der andern. In
analogem Sinne duBlert sich HERZOG, der bei tiefgreifender Storung einer Niere durch Throm-
bose der Vene (s. 0.) in der anderen Niere schwere Verinderungen beobachtete. Bei dem
oben’ beschriebenen Fall des 1'/,jahrigen Jungen mit Thrombose der linken Nierenvene
fanden sich auch in der rechten Niere degenerative Verdnderungen, tropfige Degeneration
usw., aber es ist in diesem speziellen Fall natiirlich sehr naheliegend, daran zu denken,
daB diese nephrotischen Prozesse sich unter dem EinfluB der Infektionen entwickelten,
an denen das Kind litt, vor allem wére an die Diphtherie zu denken und man wird bei ein-
schlagigen Beobachtungen am Menschen immer nach dieser Moglichkeit fragen miissen.
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interstitielle Blutungen. Bei solchen isolierten Hémorrhagien in den
Kanédlchen, wie bei manchen Nephrosen — auch beim Morbus Barlow
(Abb. 6) mochte ich darauf hinweisen, dal nach den Beobachtungen von E.
FrAENKEL, dem ich mich durchaus anschlieBe, das Blut in den Kanilchen,
nicht in den Glomeruluskapseln sitzt, von einer himorrhagischen Nephritis ist,
wie ich in Ubereinstimmung mit E. FRAENKEL und im Gegensatz zu HEUBNER
betonen méchte, keine Rede — bei diesen Kanélchen-Blutungen also kann man
daran denken, daf3 das fragliche Gift nicht in den Glomerulis, sondern in den

Abb. 6. Ausgedehnte Nierenblutungen bei Morbus Barlow. Die Blutungen sitzen
durchweg in den Kanilchen. Bowmannsche Kapseln iiberall frei.

Kanilchen ausgeschieden wird und infolgedessen elektiv die zu den Kanélchen
gehorigen Kapillaren schiddigt, man mufl aber unter Umstdnden auch damit
rechnen, daf} eine Blutschiadigung stattgefunden hat und daB die geschidigten
Blutzellen ausgeschieden werden (Ubergang zur Hédmoglobinurie).
Besondere Bedeutung erlangen die Blutungen bei manchen entziindlichen
Verinderungen (diffuse und herdformige Glomerulonephritis, wie im Kapitel
Morbus Brightii dargestellt ist).” Als Ursache von Nierenblutungen kommen
ferner in Frage Neoplasmen und Traumen (Quetschungen und ZerreiBlungen).
Gelegentlich sind Blutungen auch bei Wanderniere beobachtet (ALBARRAN,
IsraEL u. a.), die nach Nephropexie schwanden. Knickung der GefiBe mit
anschlieBender Stauung und Stauungsblutungen gibt nach KtMmEeLL die Er-
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klirung fiir diese Blutungen. Als Stauungsblutungen werden auch manche
voriibergehenden Blutungen in der Schwangerschaft aufgefaQt.

Weiterhin wére zu erwidhnen das Vorkommen periodischer Nierenblutungen
bei Kindern, auf das GESOLLR1S (zitiert bei KtMMELL) aufmerksam gemacht
hat. Oxalurie wird dabei angeschuldigt und daran gedacht, daB die scharfen
Kristalle mechanisch reizen und verwunden. Ich méchte diese Angaben ledig-
lich der Vollstandigkeit halber zitieren, ohne personlich Stellung dazu zu nehmen.
Uber Blutungen aus Nierenbecken und Harnwegen durch Steine, Parasiten usw.
siche in den betreffenden Kapiteln.

Eine besondere Stellung beanspruchen die eigentiimlichen, seither noch
recht rétselhaften ,,essentiellen’” Nierenblutungen, die als angioneurotische
Nierenblutung (ALBARRAN) zum Teil als ,,renale Hamophilie“ (SENATOR) be-
zeichnet werden, Krankheitsbilder, die mehr, wie den pathologischen Anatomen
den Kliniker — wegen der Notwendigkeit, operativ einzugreifen, namentlich
den Chirurgen beschéftigt haben und fiir die sich einstweilen keine befriedigende
anatomische Grundlage geben 1a8t. DaB bei diesen ,,essentiellen‘‘ Hamaturien
verschiedene Ursachen anzuschuldigen sind, scheint nach den in der Literatur
vorliegenden Angaben ziemlich sicher und SENATOR hat wohl Recht, wenn er
sagt, dall eine einheitliche Erklirung aus nervésen ,,angioneurotischen Ur-
sachen (ALBARRAN) nicht ausreicht. AulBler den Fillen, in denen es sich nach
SENATORS Ansicht um eine echte Hiamophilie handelt, denkt er auch an ortliche
Anomalien der GefiBle. Die Nierenblutungen Hysterischer sind natiirlich
ebenso wie die hysterischen Hautblutungen als angioneurotisch aufzufassen.
Bemerkenswert ist, daf3 diese essentiellen Blutungen einseitig sein kénnen und
dafl dann nach Beseitigung des blutenden Organs vollige Heilung eintritt. In
zwei derartigen Fiéllen, die ich selbst von der Abteilung meines Kollegen
OEHLECKER zu untersuchen Gelegenheit hatte, war die Niere histologisch vollig
intakt und es war auch erstaunlich, wie gering die Blutungen waren, die sich
im Kanalsystem der Niere nachweisen lieflen, namentlich in dem einen Fall
waren nur mit Miihe in einzelnen Ausfithrungsgéngen einige rote Blutkorperchen
nachzuweisen, wihrend es vor der Exstirpation ganz erheblich aus der Niere
geblutet hatte. (Ausfithrliche Angaben iiber Nierenblutung und einschligige
Literatur siehe bei KUMMELL.)

Perirenales Himatom,

Im Zusammenhang mit den Nierenblutungen wire auch das sog. peri-
renale Hamatom zu erwdhnen. Man versteht darunter eine mehr oder
weniger massige, die Niere umscheidende Blutung, die zur Bildung eines
gewaltigen retroperitonealen Hamatoms fithren kann und sich klinisch durch
lebhaften, plotzlich auftretenden Schmerz in der Nierengegend anzeigt.
Dieses perirenale Himatom — SoOHN hat dafir den Namen zirkumrenales
Himatom vorgeschlagen — ist schon von RAYER erwihnt, von WUNDER-
LICH genauer beschrieben worden und hat im Laufe der Zeit namentlich
die Aufmerksamkeit der Chirurgen auf sich gezogen, die ab und zu Ge-
legenheit hatten, das H&matom operativ anzugreifen und in einer Anzahl
von Fillen der Heilung zuzufithren; sich selbst iberlassen fithrt das Himatom
— von seltenen gleich zu erwdhnenden Ausnahmen abgesehen — zum Tode.
Die Genese dieses perirenalen H&matoms ist nicht einheitlich, manchmal ist
die Entstehungsart ganz klar, z. B. wenn die Blutung aus einem geplanten
Aneurysma, wie in Fallen von LAWEN und MicHAUX oder im Anschlufl an
eine Periarteriitis nodosa, wie in einem Fall von ScaMiDT erfolgt; gewohnlich
148t sich aber ein gréBeres Gefdl als Quelle der Blutung nicht nachweisen.
Die Blutungen kénnen dabei wieder aus der Umgebung ins Nierenlager
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fortgeleitet sein, wie in einem Fall von G. KocH, wo die primére Blutung von
der Nebenniere, in einem Fall von LAWEN, wo sie von der Muskulatur des
M. ileopsoas ausgegangen war (MARCHAND). In der Mehrzahl der Fille
jedoch entsteht die Blutung direkt perirenal, wobei wieder (s. COENEN, RICKER,
SonN) subkapsuldre, extrakapsuldre und Blutungen in der Nierenkapsel
selbst zu unterscheiden sind. Bei diesen perirenalen Hématomen im
engeren Sinne sind wir nun iiber die Ursachen recht wenig im Klaren. Es
werden von den Autoren bei den in der Literatur niedergelegten Fillen die
verschiedensten Ursachen angegeben. Mitunter erscheint die Erklirung plau-
sibel, so bei der Hamophilie, der hamorrhagischen Diathese, bei gewissen Tu-
moren, (Kavernom) Tuberkulose, Sequestrierung eines Nierenstiicks durch Ab-
szef3 (SCHLICHTING); in anderen Fillen, wenn z. B. Steine, Arteriosklerose,
Zystenbildung als Ursache angegeben wird, erscheint der Zusammenhang
weniger klar und eindeutig und man wird zum mindesten in derartigen Féllen
annehmen miissen, dafl irgendeine — einstweilen unbekannte — Hilfsursache
fiir die Blutungen anzuschuldigen ist, es wire sonst ja nicht verstdndlich, wes-
halb bei den erwihnten an sich so hdufigen Krankheitsbildern das perirenale
Himatom so enorm selten ist. Von manchen Autoren, wie LAWEN, wird die
Nephritis als Ursache der Blutung sehr in den Vordergrund gestellt; wenn
dabei die Blutungen ausschliefilich extrakapsuldr, im perirenalen Fettgewebe
sitzen, so meint LAWEN in Anlehnung an dltere Angaben von WUNDERLICH,
daB in derartigen Féllen an die Nephritis eine Peri- resp. Paranephritis
sich angeschlossen habe. Ein leichtes Trauma usw. kénne dann in dem peri-
nephritisch verinderten Gewebe die Massenblutung veranlassen (s. auch COENEN).
DaB aber die Fille mit nephritischer Atiologie nur einen Bruchteil der Beobach-
tungen ausmachen, beweist die Tatsache, dafl fiir gewhnlich beim perirenalen
Hamatom der Urin blutfrei gefunden wird. RICKER, der einen einschligigen
Fall bei einer chronischen Riickenmarksaffektion beschrieb, sucht die Blutung
auf nervéosem Wege zu erkliren, ist aber mit seiner Ansicht bei LAWEN u. a.
auf Widerspruch gestofen. Die betreffenden Autoren weisen darauf hin, daB
nur mit verschwindenden Ausnahmen nervise Stérungen beim perirenalen
Hamatom gefunden werden. Jedenfalls darf man -als Ergebnis der zitierten
Beobachtungen festhalten, daf3 die Begleitumstéinde beim perirenalen Hamatom
ganz ungleichartige sind und dafl wir auf die Frage nach dem auslésenden Mo-
ment bei diesen — sehr seltenen Féllen von spontanen perirenalen Massen-
blutungen noch keine endgiiltige Antwort geben kénnen. Uneinigkeit herrscht
ferner dariiber, ob es sich bei den Hiamorrhagien um eine Blutung per diapedesin
(R1ckER) oder per diaeresin = Auseinanderweichen der Wand der kleinen und
kleinsten Gefdfle (MARCHAND, LAWEN) handelt. Wie oben schon erwéhnt, fithrt
das perirenale Himatom, wenn nicht chirurgische Hilfe eingreift, in der Regel
zum Tode. Doch kommen von dieser Regel gelegentlich Ausnahmen vor, wenn
némlich die — in die Fettkapsel der Niere erfolgenden — Blutungen nur geringen
Umfang angenommen haben. Es kann dann eine Sklerose des Nierenlagers
zustandekommen, wie sie von LEENERT und Ki'MMELL beschrieben ist. LEENERT
denkt dabei als Ursache dieser geringeren (Diapedesis) Blutungen an verénderte
Druckverhiltnisse im Abdomen und Zerrungen des Nierenlagers. Es kommt
dabei allmihlich zu einer méchtigen Verdickung der Fettkapsel mit binde-
gewebigen Einlagerungen neben Residuen alter Blutungen. In einem von
Son~N (REINHARDT) beschriebenen derartigen Fall war es zu einer Ansammlung
gelblichrétlicher Fliissigkeit unter der Kapsel gekommen, es ist das vielleicht der
Beginn des Zustandes, den MINKOWSKI als perirenale Hydronephrose beschrieben
hat. Minkowskl und FRIEDRICH verstehen darunter eine perirenale, nicht
urindse, nicht mit dem Nierenbecken kommunizierende subkapsuldre Ansamm-
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lung wiBriger Fliissigkeit in Form einer Zyste ohne Epithelbelag. (Mit den
in der Nierengegend vorkommenden Zystenbildungen verschiedener Genese
hat diese Affektion ebensowenig etwas zu tun, wie mit der eigentlichen Hydro-
nephrose.) MINKOWSKI meint, dafl es sich dabei um eine Lymphstauung unter
der Kapsel handle). CoENEN hat die Moglichkeit dieser Genese anerkannt und
die Fille von MINKOWsK1 und KIrMISSON (zit. bei COENEN) als intrakapsuldre
perirenale Hydronephrose — er schligt mit Ponxrick fiir Hydronephrose
den Ausdruck Hygrom vor — getrennt von dem Hygroma renis extra-
capsulare, das aus einem perirenalen Himatom entstanden ist, Fallen, wie
sie von MALHERBE (zit. bei COENEN) und M. KocH beschrieben sind, bei denen
ein extrakapsulédrer zystisch abgesackter Flussigkeitsergull varlag, an dessen
Herkunft aus einer Blutung nicht gezweifelt werden konnte. Nach Mitteilung
des Sonnschen Falles erscheint auch die ev. Herkunft eines derartigen Hygroms
aus einem subkapsuldren Hamatom sichergestellt.

AscHOFF vermutet, daf in Féllen stidrkerer Flissigkeitsansammlung viel-
leicht eine sekunddre Infektion anzuschuldigen sei. (Niheres und Literatur
iitber das perirenale Hamatom siehe bei COENEN und SoOHN.)

Odem.

Am Schlusse dieses Abschnittes mdéchte ich noch mit einigen zusammen-
fassenden Worten des Odems der Niere gedenken, dessen klinische Bedeutung
neuerdings von E. MEYER besonders gewiirdigt worden ist. Es handelt sich
dabei um eine serése Durchtrinkung des Organs, die graduell sehr . grofle
Unterschiede zeigen und bei verschiedenen pathologischen Prozessen gefunden
werden kann. Wie an anderen Orten kann sich auch in der Niere Odem an
mechanische Stauung, an toxisch bedingte Stasen anschlieBen, oder es kann
sich bei der serdsen Durchtrinkung um ein entziindlich bedingtes Odem handeln.

Manchmal beherrscht das entziindliche Odem das pathologische Bild an
der Niere vollig. Auch eine akute Harnstauung kann zu Odem der Niere
fithren. Makroskopisch #uBert sich das Odem an sich in einer GroBenzunahme
des Organs, mikroskopisch in einer Verbreiterung der Interstitien. Diese
Folgeerscheinungen schwanken in sehr weiten Grenzen. (Néheres siehe im
Kapitel Morbus Brightii.)

2. Oligimie, Anéimie (Ischiimie).

Bei den unter dem Einflul lokaler Ursachen in der Niere sich abspielenden
Zirkulationsstérungen, die zur An#&mie fithren, miissen wir unterscheiden
einmal Andmien, die das ganze Organ und solche, die nur Teile der Niere
betreffen. Am einfachsten sind fiir das Verstédndnis hier natiirlich die Verande-
rungen, die aus Verletzungen des Organs resultieren und die selbstverstéindlich
durch nichts sich von den Anamien unterscheiden, die durch einen starken
Blutverlust, dessen Quelle an einer anderen Stelle des Korpers sitzt, hervor-
gerufen werden. Andmie finden wir ferner bei etwas linger bestehender
Hydronephrose. Wir haben oben gesehen, dafl es bei einer Behinderung
des Harnabflusses zundchst zur Stauung kommt, sehr bald aber wird dieses
Stadium vendser Stauung durch Andmie abgelést. Wie man im Experiment
gefunden hat, tritt bei verschiedenen Tierarten diese Andmie verschieden schnell
auf: Bei Kaninchen und Meerschweinchen schneller wie bei Hunden (einschligige

1y Kiirzlich hat JorsT (in der Festschrift fiir M. B. ScamIpT) iiber perirenale Zysten-
bildung in Form machtiger ,Nierenkapselzysten beim Schwein berichtet. Diese Zysten-
bildung sa8 innerhalb der Nierenkapsel selbst und Jorst fiihrt sie ebenfalls auf Lymph-
stauung infolge AbfluBbehinderung der Lymphe am Nierenhilus zuriick.
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Literatur siehe bei ZURHELLE). Die Folgen dieser Andmie &4uBern sich in einer
fortschreitenden Atrophie des Organs, dabei ist allerdings zu beriicksichtigen,
dafl der gestaute Harn nicht nur die Kapillaren, sondern auch die Zellen selbst
komprimiert.

Als weitere Ursache der Andmie, die das ganze Organ trifft, wire der Angio-
spasmus der Nierengefifle zu nennen. Das Vorkommen dieser Angiospasmen
ist experimentell von CoENHEIM und Roy, MENDELSOHN u. a. mit Hilfe des
von RoY angegebenen Onkometers studiert worden und die erwidhnten Autoren
haben einen solchen Spasmus der NierengefiBe, der sich im Onkometer als
Verkleinerung des Organs anzeigte bei der Erstickung, bei der Strychnin-
vergiftung, bei Reizung der Nierennerven und auch im Fieber beobachtet.
Das klinische Hauptsymptom dieses GefiBspasmus ist die Abnahme der Harn-
menge bis zur Anurie und es sind dann auch beim Menschen eine Reihe olig-
urischer und anurischer Zustinde bekannt, die man wohl mit Recht ebenfalls
auf derartige Spasmen zuriickfiihrt. Diese Spasmen kommen natiirlich durch
Vermittlung der Vasomotoren zustande und die Griinde fiir diese Vasomotoren-
reizung sind sehr mannigfaltig, einmal kommen hier toxische Ursachen in Frage,
es wiren dabei zu nennen neben der schon erwahnten Strychninvergiftung
und der Erstickung (Kohlensdurevergiftung) die Bleikolik und die Eklampsia
gravidarum (ndheres dariiber siche im Kapitel Morbus Brightii). AuBer
diesen toxisch bedingten GefaBkrimpfen kommen auch Spasmen bei nervésen
Stérungen vor, bei denen die Atiologie einstweilen dunkel ist (Hysterie
[CHARCOT u. a.]), und endlich wiren hier die reflektorischen Anurien zu
erwihnen, die gelegentlich bei Nierensteinen, Reizungen vom Genitalapparat
her vorkommen; besonders ist dabei zu betonen, daB bei Reizung einer
Niere oder eines Ureters der Angiospasmus mit anschlieBender Anurie reflek-
torisch in der anderen Niere in Erscheinung treten kann (Literatur siehe
bei SENATOR).

Die Folgen dieser Spasmen sind sehr verschieden, je nachdem der Gefif-
verschlufl kiirzere oder lingere Zeit gedauert hat?). Klinisch kommt es immer
zur Abnahme der Harnabsonderung, eventuell zur volligen Anurie. Wihrt
aber der AbschluB der Zirkulation nur kiirzere Zeit, so kann sich die Niere
wieder vollig erholen, wihrend linger dauernder AbschluB degenerative Schi-
digungen bis zur volligen Nekrose des Parenchyms hervorrufen kann. Von
manchen Autoren (PAL) wird eine totale Rindennekrose im AnschluB an Spas-
men bei der Eklampsie angenommen, doch darf nicht verschwiegen werden,
daf die in der Literatur von HErRzoc und GEIPEL vertffentlichten Fille, die
Pav zitiert, thrombotische Verschliisse der Arterien als Ursache der
Nekrose zeigten.

Freilich wird man die Nekrose hier doch als — indirekte — Folge der Spasmen
ansprechen diirfen, denn es erscheint sehr wahrscheinlich, daB8 sich Thromben
in den Arterien im AnschluB an Spasmen entwickeln. Ich méchte bei der Ge-
legenheit darauf hinweisen, daB ich gelegentlich bei der Spasmophilie der
Kinder Thrombenbildung in der Niere beobachtet habe. Ich erwithne als Bei-
spiel den Befund bei einem 11 Monate alten Knaben, bei dem ich sehr zahlreiche
tibrinése Pfropfchen in den Glomervlusschlingen, daneben Stasen und see-
artige Erweiterung der Kapillaren fand, an den Epithelien lieB sich nur ver-
einzelt hyalin-tropfige Degeneration, aber keine Verfettung und iiberhaupt
keine nennenswerte Beeintriichtigung des Parenchyms feststellen. Hinzufiigen
muB ich freilich, daf das Kind eine eitrige Meningitis hatte und man wird hier

_‘) Uber die Theorie VoLuARDS, der die Glomerulonephritis auch als eine ischdmisch
bedingte Affektion auffaBt, siehe im Kapitel Morbus Brightii.
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natiirlich auch an gerinnungserregende Vorgidnge unter direkt toxischem Ein-
fluBl denken, ebenso wie man bei der Eklampsie diesen Faktor nicht aus dem
Auge verlieren darf.

VerschluB der Arteria renalis und ihrer Aste. Infarkthildung.

Die zuletzt geschilderten Verhiltnisse haben uns schon hintibergefithrt zu
den GefdaBverstopfungen im arteriellen Gebiet der Niere, sie sind es, die
bei den lokalen Zirkulationsstérungen der Niere die Hauptrolle spielen. Die
Verschlisse kénnen thrombotisch und embolisch bedingt sein. Bei den
Embolien kommen natirlich als primére Affektion in erster Linie Herzerkran-
kungen (Endokarditis, Erweiterungen des linken Ventrikels verschiedener
Atiologie mit Herzthrombenbildung) in Frage, als Ursache der Thrombosen
haben wir schon die Spasmen kennengelernt, weiterhin kommen in Frage:
mechanische Einfliisse (bei chirurgischen Eingriffen z. B., oder durch raum-
beengende Momente, Geschwiilste usw. in der Bauchhdohle, doch werden letztere
Ursachen wohl immer zunichst zur Thrombosierung in den Venen als den
leichter komprimierbaren Geféafle fithren). Schlieflich waren als Ursache lokal
entstehender Thrombosen zu nennen Infektionskrankheiten und Toxikosen
(s. 0.), sowie lokale Gefaflerkrankungen (Arteriosklerose, Periarteritis nodosa).

Volliger Verschlul des Hauptstamms ist natiirlich gleichbedeutend mit
einer Aufhebung der Nierenzirkulation, wie wir sie bei Ligatur der Nieren-
arterie auftreten sehen.

Cber die Art der Verinderungen und die zeitlichen Bedingungen ihres Ab-
laufs, die aus dem volligen Abschlufl der Nierenarterien resultieren, sind wir
sehr gut durch das Tierexperiment unterrichtet. Nach den Untersuchungen
von LiTTEN und WiEszENIEWSKI findet sich nach 2stindiger Abklemmung
noch keine histologische Veranderung, dafl aber trotzdem zu dieser Zeit schon
eine Schiddigung besteht, lehrt die Tatsache, dal Verdnderungen in der Zelle
bemerkbar werden, wenn man nach 2stiindiger Abklemmung die Zirkulation
wieder herstellt und einige Zeit spiter untersucht. Grosz und WIESZENIEWSKI
-erklaren diesen Befund vom Standpunkt der OverToxschen Theorie ,,indem
wir uns vorstellen, dafl durch die Abklemmung eine Zerstérung der lipoiden
Plasmaschicht der Zellen geschieht, wodurch ein ungehindertes Eindringen von
Blutbestandteilen moglich wird, das die weiteren Verinderungen bedingt und
hervorruft‘. Histologisch nachweisbare Veréinderung nach der Abklemmung
an sich ohne Wiederherstellung der Durchstromung finden sich nach TUrk
8 Stunden nach Abschlufl der Zirkulation. Die Degeneration beginnt mit einer
Quellung der Zellen und Granula, darauf folgt eine Auflosung der Granula
(C. Hirsch), eine Verfettung der Zellen findet sich nur in der Randzone, wo
der Saftstrom Zutritt hat, dagegen nicht im Innern der Niere. Die gewundenen
Harnkanilchen gehen zuerst zugrunde, darauf folgen die geraden, die Glomeruli
leisten ldanger Widerstand, zuletzt bleiben nur noch die Bindegewebszellen
intakt. , Nach 120 Stunden sind die meisten Zellen des eigentlichen Nieren-
parenchyms eine strukturlose Masse” (TURK).

Makroskopisch wird die Niere dabei sehr viel groBler und weicher wie im
normalen Zustand. Nach TURK ist die VergroBlerung als Quellung des Organs
durch Wasseraufnahme aufzufassen, wihrend LitrTEx die Gréfenzunahme
durch kollaterale Zufuhr von der Kapsel und vom Ureter her erklirt, es kommt
durch diese kollaterale Anschoppung zu einer Hyperdmie, die am stérksten
an der Grenze zwischen Rinde und Mark (Stase) sich geltend macht, die aber
wie LITTEN ausdriicklich angibt, nicht imstande ist, die Epithelien vor der
Nekrose zu schiitzen, wenn der Arterienverschlul linger dauert.
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Viélliger Untergang durch Koagulationsnekrose ist also immer das Schicksal
der Niere oder des Nierenbezirks, der von der direkten arteriellen Zufuhr v6llig
abgesperrt ist. Da die Arterien der Niere Endarterien sind, scheint dieser Effekt
nur natirlich. Betrifft die Absperrung mit anschlieBender Nekrose nicht die
ganze Niere, sondern nur einen Teil derselben, so sprechen wir, wie iiberall
von einem Infarkt und die Eigenschaft der Nierenarterien als Endarterien
bringt es mit sich, daf} es sich bei der Infarzierung (Ausnahmen [s. u.] abgesehen)
um andmische Infarkte handelt. Sie sitzen héufiger links als rechts, da von
den beiden ziemlich rechtwinklig abgehenden Nierenarterien die linke doch
etwas schriiger verlduft wie die rechte und infolgedessen Emboli leichter links
wie rechts einfahren konnen.

Betrachten wir nun genauer die Folgen der Geféafiverstopfungen im arteriellen
System der Niere, so werden diese natiirlich verschieden sein, je nachdem das
verstopfende Material in den kleinsten Verzweigungen: Vas. aff. und Glome-
rulusschlingen, also in den letzten Aufsplitterungen des arteriellen Systems,
in den mittleren Astchen: Art. interlob., in den groBen Asten oder im Haupt-
stamm sitzt. Unterschiede werden ferner aus dem Umstand resultieren, ob
die von der Zirkulation abgeschlossenen Bezirke dicht unter der Kapsel liegen,
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Abb. 7. Ausgedehnte Thrombosierung von Glomerulusschlingen (es bestanden hier auch
zahlreiche Thrombosen gréflerer Aste).

wo (s. 0. LITTEN) — trotz der Eigenschaft der Nierengefifle als Endarterien —
von der Kapsel her eine kollaterale Zufuhr méglich ist oder ob eine mehr
zentrale Partie betroffen wird, in der die Figenschaft der NierengefiBe als
Endarterien rein zum Ausdruck kommt.

Beginnen wir mit der Verstopfung der kleinsten Astchen, so ist das ein
Vorkommnis, das seither nicht allzu viel gewiirdigt worden ist, das nach meinen
Erfahrungen aber doch etwas héufiger zu sein scheint, als man nach den Angaben
der Lehrbiicher erwarten sollte.

Groflere Beachtung scheinen diese Kapillarthrombosen bisher nur bei der
Eklampsie gefunden zu haben (ScumorL, LuBarscH, BENeEkE, KLorz u. a.,
s. HErRz0G und die Ausfithrungen im Kapitel Morbus Brightii); wie oben schon
erwihnt, kommen sie auch bei der Spasmophilie der Kinder vor; ausfiihrliche
Beschreibung derartiger kapillirer Thrombosen und ihrer Folgen verdanken
wir HERzOG, der sie bei einem 64jéhrigen Arteriosklerotiker mit kruppiser
Pneumonie und bei einem 10jéhrigen Madchen mit eitriger Peritonitis gefunden
hat, ich habe sie bei einer 29jihrigen Frau im AnschluBl an einen Abort, bei
2 Fillen von Dysenterie bei Kindern, aber auch bei alten Leuten mit Arterio-
sklerose neben gréBeren Infarkten gefunden; ob es sich hier um eine Absprengung
von den gréferen Thromben oder um selbstéindige Vorginge handelt, ist nicht
immer leicht zu entscheiden. Als Ursache der kapillaren Thromben (Abb. 7)
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sehen wir also aufler den oben bereits erwahnten Spasmen bei HERZOG und bei
mir infektidse und arteriosklerotische Prozesse.

In allerletzter Zeit hat STOECKENIUS noch einen Fall von Rindennekrose

durch hyaline Thrombosierung der Art. interlobulares bei Diphtherie be-
schrieben.

Ganz kurz gebe ich in folgendem die Beschreibung zweier einschligiger
Fille; einmal waren toxische Ursachen (s. auch HErzoa) bei der Entstehung
der Thrombenbildung anzuschuldigen, in dem 2. Fall muite man in erster
Linie an eine Arteriosklerose denken,
bei der aber vielleicht auch ein einst-
weilen unkontrollierbares Hilfsmoment
(Spasmen?) im Spiel gewesen ist.

Fall 1. S. Nr. 919/1917. L. 4 J., m., ge-
storben an schwerer Dysenterie.

Nieren geschwollen, auffallend stark
durchfeuchtet, an Oberfliche und Schnitt-
fliche von sehr zahlreichen Blutungen iiber-
sit. Farbe der Nieren im ganzen rotbrdun-
lich, Zeichnung vollig verwaschen. Schleim-
haut des Nierenbeckens glatt und bla8.
Mikroskopisch findet sich eine fast totale
Nekrose der Rindenkanilchen, die Haupt-
stiicke sind in groBter Ausdehnung zugrunde-
gegangen, die Schaltstiicke und initialen
Sammelrdhren zum Teil noch mit Kernen
versehen, aber auch zum groBen Teil schon
nekrotisiert. An den Hauptstiicken besteht
Koagulationsnekrose, manchmal ist das ganze
Lumen mit einer kernlosen nekrotischen
Masse ausgefillt, vielfach sind diese Nekrosen
wieder von kleinen Blutungen durchsetzt
und allenthalben von Leukozytenschwirmen
durchzogen, die stellenweise wieder unter-
gegangen sind und Auslaugung des Kern-
stoffs zeigen. In den Epithelien, soweit sie
noch nicht voéllig zugrundegegangen sind,
Anhéufungen feintropfigen und kornigen
Fetts.

Die Vas. aff. sind von Thromben
erfiillt (Abb. 8), sie bestehen aus Leukozyten,
zwischen denen ein feines Netzwerk fadiger
Massen ausgespannt ist, manchmal handelt
es sich auch um grobe glinzende Schollen,
die Thrombosierung setzt sich in die Glo-
merululs)sch]ingen fort, hier llfstehen die
Thromben aus glinzenden scholligen Massen, . .
die bei der We{ggertfﬁrbung schwache Fibrin- Abb. 8. Thrombenbildung der Vas. afferentia
reaktion geben, diese Ausfullung der Glome- aus toxischen Ursachen (s. Fall 1).
rulusschlingen ist aber nicht gleichmifig,
zum Teil sind sie strotzend mit Blutkérperchen angefiillt und stark erweitert (Stase), in die
Kapseln und um die Glomeruli herum haben zahlreiche Blutungen stattgefunden. Stellen-
weise enthalten die Schlingen, soweit sie nicht thrombosiert sind, reichlich Leukozyten,
deren Kerne verwaschen sind und deren Kernfarbstoff ausgelaugt erscheint. Begrenzung
der Schlingenwand ist nirgends deutlich, vielfach findet sich hier feintropfiges Fett. In
den Kkleineren Art. interlobul. finden sich vielfach Thromben in analoger Weise, wie in
den Vas. aff. Auch die Wand der Arteriolen zeigt Verinderungen, sie ist vielfach nekro-
tisiert, von Leukozyten durchsetzt, ihre Zeichnung verwischt. Die Gefifiverinderungen
finden sich auch an manchen Interlobulararterien, die noch keine Thrombose, sondern nur
Stase zeigen, und man darf daraus wohl den SchluB ziehen, daB die Prozesse an
der GefiBwand den primiren Vorgang darstellen; Fille wie dieser leiten
iiber zu den bésartigen Arteriolenerkrankungen (maligne Sklerose), wie sie im
Kapitel Morbus Brightii abgehandelt sind. Die Marksubstanz ist an sich intakt, in den
Schleifen und Ausfithrungsgingen reichlich Zylinder aller Art.
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Fall 2. S. Nr. 67/1915. W. 65 J., m., gestorben an Prostatakarzinom. Das Karzinom
hatte auf die Blase libergegriffen und zur Stenosierung des rechten Ureters mit anschlieBender
Hydronephrose gefiihrt. Arteriosklerose, Koronarsklerose. Herzhypertrophie (440 g bei
50,6 kg Korpergewicht). Rechte Niere in einen hydronephrotischen Sack verwandelt.

Linke Niere vergroflert, 185 g schwer. Kapsel leicht l6sbar, Oberfliche glatt, tibersit
mit kleinen briunlichen Blutungen. Auch auf der Schnittfliche treten diese Blutungen
iiberall hervor und verleihen ihr ein duflerst feines gesprenkeltes Aussehen. Nierensubstanz
stark geschwollen und durchfeuchtet, Zeichnung vollig verwaschen.

Mikroskopisch finden sich in der Rinde ausgebreitete Verinderungen, die nur in ge-
ringer Zahl einigermaflen intakte Harnkanilchen iibrig gelassen haben. Diese Verinderungen
spielen sich in der Hauptsache in 2 Formen ab, zum Teil handelt es sich um Vorginge, die
zur Atrophie gefiihrt haben, zum Teil um Koagulationsnekrosen. Dort, wo diese Koagu-
lationsnekrosen in gréBerer Ausdehnung bestehen, handelt es sich um Thrombosierungen
etwas grolerer Arterieniiste; die nekrotisierten Partien sind von Leukozyten durchsetzt,
die allenthalben die nekrotisierten Kanilchen umspinnen, manchmal handelt es sich um
eine sehr dichte Ansammlung, manchmal sind sie locker in die 6demats verbreiterten
Interstitien eingestreut, vielfach ist es in den nekrotisierten Partien zu kleineren und
groBeren Blutungen gekommen, die Glomeruli im Bereich dieser Kanilchennekrosen
sind zum Teil verwaschen, kernarm, gleichfalls in Nekrase begriffen, zum Teil sind die
Schlingen besser erhalten und mit hyalinen Thromben gefiillt.

Groferes Interesse beanspruchen die Bezirke, in denen diese mehr gleichmiBige Nekrose
nicht vorhanden ist, wo die Verstopfungen gréBerer Aste fehlen; hier sieht man einzelne
Glomeruli, die vollig- verddet sind, andere'zeigen verklumpte, bzw. hyalinisierte Partien,
die Mehrzahl jedoch ist mit zahlreichen hyalinen Fibrinthromben erfiillt,
dazwischen sind einzelne Schlingen mit Blut tiberfillt, ihre Schlingen verwaschen, die
zugehorigen Harnkandlchen sind zum Teil (soweit sie zu den verddeten und verédenden
Kniueln gehoren) atrophisch, mit niederem, dunkel gefirbtem, an manchen Stellen endothel-
artigem Epithel versehen, die dazwischen liegenden Interstitien sind verbreitert, von teils
mehr lockeren, teils dichten Lymphozytenhdufchen durchsetzt. Zwischen diese atro-
phischen Bezirke sind nun sehr zahlreiche kleine Epithelnekrosen einge-
streut, die offenbar in Abhéngigkeit von der stirkeren Thrombosierung
an den Glomerulis entstanden sind. Manchmal ist die Nekrose noch nicht ganz zu
Ende gediehen, die Epithelien aufgequollen, die Kerne abgeblaf3t, an anderen Stellen aber
ist die Nekrose vollig, die Epithelien manchmal in eine feine staubférmige Masse aufgelost,
an anderen Stellen ist das nekrotische Epithel im ganzen ins Lumen abgestoBen, stellen-
weise sieht man unter den nekrotisierten Epithelien Neubildungsvorginge in Form schmaler
dunkler endothelartiger Zellen.

Die Interstitien im Mark sind stark verbreitert, HENLEschen Schleifen in grofler Aus-
dehnung atrophisch, Ausfiihrungsgdnge gut erhalten, vielfach mit hyalinen und granu-
lierten Zylindern erfiillt; an manchen Stellen sieht man an den Ausfithrungsgingen Neu-
bildungen von Zellen und Neusprossungen von Kanélchen. Wandungen der Gefifle, nament-
lich der Art. interlobul. stark verdickt, die der Vas. aff. vielfach hyalinisiert.

Im Anschiufl an diese durch Thrombosen der Glomeruluskapillaren und
Arteriolen entstandenen Nekrosen mochte ich diejenigen nekrotisierenden Vor-
ginge erwihnen, die sich an die Verschliisse kleiner Gefdfichen durch arterio-
sklerotische Verdickung ihrer Wand anschlieen und die hiniiberleiten zur Nieren-
sklerose, die im Kapitel Morbus Brightii ausfiihrlich geschildert ist. Wie aus
dieser Schilderung hervorgeht, kommt es ja in der Regel bei den sklerotischen
Vorgingen an den Nierenarterien nicht zur Nekrose, manchmal aber — unter
dem EinfluB von Hilfsursachen — doch, und ich fiige zur Tllustration fir das
Gesagte einen dieser seltenen Fille hier an.

Fall 3. S. Nr. 750/1921. B. 56 J., m. Moribund mit heftigen Krampfanfillen einge-
liefert. Differentialdiagnose schwankt zwischen Urdmie und Apoplexie. Nach 10 im Kran-
kenhaus noch beobachteten Krampfanfillen Exitus. Bei der Sektion des 1,68 m langen,
63,2 kg schweren Mannes findet sich eine erhebliche Herzhypertrophie 580 g. In den grofien
Hirnganglien beiderseits Erweichungsherde, Koronarsklerose, Arteriosklerose. Nieren
leicht verkleinert von ganz auffallend weicher, leicht zerreilicher Konsistenz,
an Oberfliche und Schnittfliche zahlreiche kleine Blutungen. Zeichnung véllig verwaschen,
Farbe graurot. (Die zur mikroskopischen Untersuchung verwendete Niere ist gleich nach
dem Tode entnommen.)

Mikroskopisch: Michtige Hyalinisierung der Arteriolen, speziell der Vas. aff., die
sich vielfach bis zu volligem VerschluBl der Gefilichen steigert. Die Glomeruli sind zum
Teil klein und atrophisch, andere teilweise oder génzlich durch Hyalinisierung verddet.
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Die Mehrzahl der Glomeruli 1iBt die grobe Struktur noch einigermaflen deutlich erkennen,
bei genauem Zusehen bemerkt man aber, dal die Zeichnung verwaschen, die Konturen der
Schlingen nicht mehr recht scharf sind, meist sind die Glomerulusschlingen blutleer, nur
vereinzelt sind sie strotzend mit Blut gefiillt. Manchmal ist die Glomeruluskapsel stark
verdickt und gequollen, nur vereinzelt findet sich an den Glomeruli Kernvermehrung. Die
Hauptstiicke zeigen véllige Nekrose, vielfach sind diese nekrotisierten Kanélchen zu einem
volligen Brei zusammengesintert, in diese nekrotisierten Massen hinein haben an verschie-
denen Stellen Blutungen stattgefunden. Die Schaltstiicke sind nur zum Teil nekrotisiert,
die initialen SammelrGhren leidlich erhalten. Ganz vereinzelte lymphozytére Infiltrate in
eringer Ausdehnung. In der Marksubstanz sind die Interstitien verbreitert, Epithelien
ein, atrophisch, stellenweise von der Unterlage gelockert.

Abb. 9. Ausgedehnte Infarktbildung der Niere.

Bei den heftigen Krampfanfillen, die in dem letzten Fall ante exitum be-
obachtet wurden, wird man wohl damit rechnen miissen, daB an der Entstehung
der Nekrosen auch GefdBspasmen mitgewirkt haben, die vom Gehirn aus
die Muskelkrampfe auslosten und an der Niere zur Nekrose fithrten. Um zu
erkliren, weshalb nur in der Niere die Nekrosen bestanden und nicht auch
in andern Organen bleiben zwei Moglichkeiten: entweder es hat bei der schon
bestehenden Arteriolensklerose der Nieren ein Spasmus geniigt, die an andern
Organen, wo diese Arteriolenverinderung fehlte ohne Folgen blieb, oder es
ist mit einem lokalen Spasmus zu rechnen, der durch Beeintrichtigung der
lokalen Vasomotoren entstanden ist (Gefiflkrise, Par). Ich halte die Mit-
teilung des Falles auch fiir wichtig von dem Gesichtspunkte aus, daB jedenfalls

Handbuch der pathologischen Anatomie. VI. 10
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in der Regel Spasmen bei den arteriosklerotisch bedingten Nierenverénde-
rungen keine nennenswerte Rolle spielen, sonst miillte man diese schweren
Epithelschadigungen bzw. Nekrosen fter bei der so ungeheuer héufigen arterio-
sklerotischen Nierenverdnderung (s. Kapitel Morbus Brightii) finden. Man
wird vielleicht einwenden, dal man die gelegentlich zu beobachtenden Kapillar-
thromben bei der Arteriosklerose mit Spasmen in Verbindung bringen konnte,
aber man sollte doch annehmen, dafl in Analogie zu dem eben erwéhnten Fall
Spasmen bei bereits bestehender Arteriosklerose zu schweren Epithelschadi-
gungen fithren miiiten, und ich moéchte deshalb einstweilen die Thromben-

Abb. 10. Randzone eines groBen noch ziemlich frischen Infarkts. Im Zentrum fast vollige
Nekrose (nur wenige pyknotische Kerne sind erhalten). Am Rand Leukozytenanhiufung
und Blutung. Kernfarbstoff der Leukozyten ausgelaugt und in die Umgebung diffundiert.

bildung bei der Arteriosklerose fiir gewohnlich auf die Arteriosklerose und nicht
auf Spasmen zuriickfiihren, wenn ich auch prinzipiell das Vorkommen von —
vasomotorisch ausgelosten — ,,Gefafkrisen (PAL) nicht leugne.

Kehren wir nach dieser kleinen Abschweifung zu den thrombosierenden
Vorgingen an sich zuriick, so sehen wir bei den Thrombosen in den Kapillaren
und Arteriolen als Folgen dieser Gefiafiverstopfungen Nekrosen und Blutungen
mit sekundir daran sich anschlieBenden (reaktiven) Leukozytenanhéufungen
auftreten. Im Prinzip die gleichen Verdnderungen nur in etwas anderer Ver-
teilung der einzelnen Prozesse sehen wir auch bei der Verstopfung gréBerer
Astchen. Infolge dieser verschiedenen Verteilung von Nekrose, Blutung und



Makro- und mikroskopische Befunde bei andmischen und hamorrhagischen Infarkten. 147

Leukozytenanhiufung ist das makroskopische Bild bei der Thrombosierung
der kleinsten und der an den groBeren Geféflchen sehr verschieden.

Wiahrend wir dort mehr eine fleckig verwaschene Zeichnung und kleine
Blutungen in FErscheinung treten sehen, haben wir hier richtige nekrotische
Keile, die sich mit scharfer Linie gegen die Umgebung abheben; handelt es
sich um kleine, speziell subkapsulire Herde, die von der Umgebung (Kapsel)
her sekundér mit Blut iiberschwemmt werden kénnen, so kann der urspriinglich
andmische Bezirk hamorrhagisch werden (LiTTEN). Es entsteht an Stelle des
andmischen der hdmorrhagische Infarkt (s. u.).

Betrachten wir zunichst den anamischen Infarkt, dessen Auftreten die
Regel bildet: Das makroskopische Bild ist ein &dullerst charakteristisches
(Abb. 9). Wie schon erwahnt hebt sich der andmische Infarkt scharf aus dem
iibrigen Nierengewebe heraus. Es ist blaBl, lehmfarben, saftlos bis trocken,
von opakem Aussehen, manchmal mehr rechteckig, an anderen Féllen ausge-
sprochen keilférmig, die Spitze ist dabei nach innen gerichtet. Der Rand dieses
blassen Bezirks wird durch einen roten Saum gebildet, manchmal findet man
zwischen diesem roten Hof und dem zentralen Teil noch einen intensiv gelb
gefirbten Saum. Ist der Infarkt ganz frisch und liegt seine Basis dicht unter
der Oberfliche, so ragt die Basis etwas iiber die Umgebung vor. Liegen

Abb. 11 und 12. Nebeneinander anémische und héamorrhagische Infarkte bei
Lupenvergroferung. Ein hamorrhagischer Infarkt liegt im Mark.

mehrere Infarkte dichter beisammen, so entsteht ein &uBerst buntes land-
kartenartiges Bild.

Mikroskopisch (Abb. 10 u. 11) kann man in frischen typischen Fillen
eine breite Mittelzone und eine schmale saumartige Randzone unterscheiden.
In der Mittelzone ist alles: Kanalchen und Glomeruli nekrotisch; in weiter
vorgeschrittenen Féllen kann sich die Struktur dabei vollig verwischen, im
frischen Stadium, in der die Struktur der einzelnen Gewebselemente noch erkenn-
bar bleibt, sieht man vielfach noch die pyknotischen Reste der Kerne an ihrer
urspriinglichen Stelle als kleine geschrumpfte Kiigelchen liegen. Dieser Bezirk
wird allseitig umgeben von einer schmalen Gewebsschicht, in der die Kanalchen
zwar auch nekrotisiert, aber in ihrer Struktur noch besser erhalten sind, Kerne
teils geschwunden, teils in Pyknose. In diesen in der Randzone gelegenen
Kanilchen findet man oft ganz ansehnlichen Fettgehalt in den Epithelien.
Zwischen den Kanilchen der Randzone bemerkt man dichte Anhéufungen
von Leukozyten und Blutungen, die sich offenbar an Kapillarstasen anschlieBen,
namentlich an den Glomerulis ist diese Stase an der strotzenden Fillung der
stark erweiterten Kapillaren gut erkennbar. Manchmal schlieft sich in der
Randzone an die véllig nekrotisierte Partie zunéchst die Leukozytenansammlung
und nach auflen an diese die Blutung an, in anderen Féllen grenzt die durch-
blutete Zone direkt an die nekrotisierte an. Im ersteren Fall entsteht der bei
der makroskopischen Beschreibung erwéhnte intensiv gelbe Saum, im letzteren
Fall wird nur ein roter Hof in Erscheinung treten. Es liegt auf der Hand, daf

10%
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die Blutungen, die am Rand eines andmischen Infarkts — durch kollaterale
Zufuhr — regelmifig auftreten, am stdrksten unter der Kapsel sind, wo von
den Kapselgefdflen her ein kollaterales Einstrémen besonders reichlich erfolgen

Abb. 13. Unvollstindige Infarzierung; in der zugehérigen Arterie ein vaskularisierter
Thrombus.

kann. Ist der Bezirk klein, so wird unter Umsténden der ganze Abschnitt mit
Blut iiberschwemmt werden, bemerkenswert ist aber dabei, dafl das Blut zwar
in die von ihrer eigentlichen Versorgung abgeschnittenen GefiBe, speziell in
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die betreffenden Glomerulusschlingen eindringt, dafl aber die treibende Kraft
zu gering ist, um die eigentliche Durchblutung so wie vorher in Gang zu halten,
es kommt schnell zu gewaltigen Stasen, im Anschlufl daran zu Blutungen per
diapedesin und damit erst recht zum Untergang des fraglichen Bezirks. Es
entsteht so der hamorrhagische Infarkt.

Aus dem Gesagten geht hervor, da3 die hamorrhagischen Infarkte in der
Regel unter der Kapsel gelegen sind. Doch habe ich gelegentlich — natiirlich
handelt es sich dabei immer nur um kleine Bezirke — auch hdmorrhagische
Infarkte mehr in der Tiefe, selbst in der Marksubstanz auftreten sehen (Abb. 12).
Bei Thrombosierung groBerer Arteriendiste kann die Wand des GefiBles selbst
wieder hamorrhagisch infarziert werden.

Manchmal ist die Verstopfung der zufithrenden Arterie keine ganz voll-
stindige. Die Erndhrung des zugehorigen Bezirks leidet natiirlich, aber sie
hért nicht vollig auf, es entsteht das Bild des unvollstdndigen Infarkts,
wie man die Verinderung, die ich nicht so ganz selten gesehen habe, be-
zeichnen kann.

Makroskopisch tritt dieser unvollstdndige Infarkt nur wenig in Erscheinung,
die betreffende Zone erscheint etwas opak, aber keineswegs so scharf gegen die
Umgebung abgesetzt wie beim vollstindigen Infarkt.

Mikroskopisch sieht man in dem betreffenden Bezirk eine Koagulations-
nekrose der Hauptstiicke; Schaltstiicke und initiale Sammelréhren sind erhalten,
die Glomeruli enthalten vielfach hyaline Thromben, im tibrigen sind sie intakt,
ihre Schlingen zart. Blutgehalt der Glomeruli sehr wechselnd, manche Schlingen
blutleer, andere strotzend gefiillt, auch in den intertubuliren Kapillaren Stase.
Keine Spur von entziindlicher Reaktion oder hdmorrhagischem Hof in der
Umgebung.

Man wird vielleicht annehmen diirfen, dal durch die Thrombosierung, die,
wenn auch nicht das ganze Rohr, so doch den grofiten Teil desselben betraf,
der Druck so weit herabgesetzt wird, daB die Ernihrung zwar zur Not noch
in den Glomerulis ausreicht, nicht aber in den an das Glomerulusnetz sich
anschliefenden Kapillaren, in denen der Druck noch weiter sinken muf3; dazu
kommt noch, dafl die Hauptstiicke besonders empfindlich sind (s. 0.).

Ich vermute, daf3 der gleiche Effekt, wie durch die unvollstindige Throm-
bosierung gelegentlich auch durch Spasmen erzielt wird; abgesehen von dem
bereits geschilderten Fall (Fall 3) verfiige ich tiber einen Befund, bei dem sich
im Anschlu} an eine Gasvergiftung in der Rinde eine Anzahl scharf abgesetzter
kleiner Epithelnekrosen fanden, die nur die Hauptstiicke betrafen, die Glomeruli
aber vollig intakt lielen; es fanden sich hier vielfach Stasen in den Glomeruli,
den Arterien und den intertubuliren Kapillaren, aber keine Thromben.

Der weitere Verlauf der Infarzierung ist verschieden, je nachdem es sich
um eine unvollsténdige oder eine vollstandige Infarzierung handelt.

In beiden Fillen entwickeln sich zwar narbige Prozesse, die zur Schrumpfung
der betreffenden Stelle und zum Einsinken der urspriinglich sich vorwélbenden
Partie unter das Niveau der iibrigen Oberflache fithren, der Unterschied besteht
aber darin, daf} bei der unvollstindigen Infarzierung nur die Hauptstiicke voll-
stindig zugrundegegangen, die Glomeruli dagegen in der Hauptsache erhalten
sind1), wahrend bei vollstdndiger Infarzierung siamtliche Nierenelemente in
dem narbigen Gewebe aufgegangen sind. Einfiigen mochte ich hier eine Beobach-
tung bei einem alten Arteriosklerotiker, bei dem eine Thrombose in einem Arte-
rienéstchen wieder rekanalisiert war und wo in dem zugehérigen Bezirk nur die

1) Diese unvollstindige Infarzierung leitet iiber zur arteriosklerotischen Atrophie,
bei der die Verschlechterung der Ernihrung durch die Veriinderung der GefiBwand (Ver-
dickung, Lumenverengerung, Elastizititsverlust) bewirkt wird.
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Hauptstiicke atrophisch geworden, die Glomeruli aber, von einigen Ausnahmen
abgesehen, gut erhalten waren (Abb. 13). Das Herdchen war aber klein und lag
dicht unter der Kapsel, und man mufl immer damit rechnen, daB sich hier
von der Kapsel her teilweise eine Zirkulation hergestellt und wenigstens die
Glomeruli vor dem Untergang gerettet hatte.

Neben der vélligen Verodung einerseits und dem Erhaltenbleiben der Glome-
ruli in dem narbig-atrophischen Bezirk andererseits ist aber noch eine dritte
Moglichkeit denkbar, die zwischen den beiden sozusagen in der Mitte steht,
das sind Befunde, bei denen die Kanilclien zugrundegegangen sind — einige
Schaltstiicke und initiale Sammelrhren konnen freilich noch einigermafBen
erhalten sein — und wo in den in der narbigen Partie gelegenen Glomerulis

einzelne Teile der Knduel von

der Vernarbung mit betroffen werden.

Auf diese Teilinfarzierung der

Glomeruli mit anschlieBender

hyaliner Verédung einzelner

Glomerulusabschnitte mdochte

ich besonders aufmerksam ma-

chen (Abb. 14). Die Glomeruli sind

in derartigen Fillen dicht zusammen-

geschoben, manche noch véllig er-

halten, an anderen dagegen findet

sich ein teilweiser Untergang, eine

Hyalinisierung, die kleinere oder

groflere Teile des Knéuels umfafit

und mit scharfer Grenze gegen die

erhaltenen Schlingen sich abgrenzt;

es sind Bilder, die bei oberflachlicher

Betrachtung an die Endstadien der

embolischen Herdnephritis erinnern,

sich aber von der embolischen Herd-

nephritis durch den Mangel ent-

ziindlicher Vorgdnge an den

Abb. 14. Teilinfarzierung der Glomeruli bei ~Glomerulis unterscheiden.  Diese

unvollstindiger Infarzierung. Teilinfarzierung der Glomeruli kann

sich in kleinen unvollstindig infar-

zierten Herden oder am Rand groferer Infarkte finden. Fragen wir nun

weiter, wie die Vernarbung iiberhaupt zustande kommt, so stehen sich heute
zwei Anschauungen einander gegeniiber.

Die erste ist besonders scharf und klar in einer Arbeit von Fo auseinander-
gesetzt worden. Es kommt nach den Angaben Fols zur Entwicklung eines
Walls von Granulationsgewebe, das den Infarkt allseitig umgibt; dieses Granu-
lationsgewebe dringt aus der Peripherie in den Infarkt ein, die abgestorbenen
Teile werden mehr und mehr durch dieses Granulationsgewebe ersetzt, das
dann in Narbengewebe iibergeht, in anderen Fillen kommt es zur Verkalkung
der nekrotisierten Teile und diese verkalkten Herde grenzen sich durch einen
fibrésen Wall gegen das gesunde Gewebe ab. Eine wirkliche Regeneration der
Harnkanilchen und der Glomeruli fand in keinem der von Foi beobachteten
Fille statt, dagegen war eine Epithelwucherung in der peripheren Zone des
Infarkts festzustellen, es lieB sich hier Karyokinese und Riesenzellenbildung
nachweisen. Die auf Grund von Tierexperimenten gemachten Angaben Fols,
die aus dem Jahre 1889 stammen, decken sich im wesentlichen mit den Aus-
fithrungen der Lehrbiicher. Die Verkalkung des Infarkts ist zwar beim Menschen
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nicht annidhernd so hdufig wie bei Kaninchen, aber die von Foi beschrie-
bene Organisation des Infarkts durch Granulationsgewebe, das von der
Umgebung her in das tote Gewebe eindringt und es allméahlich ersetzt, wird
auch in den Lehrbiichern in den Vordergrund gestellt. (Uber die Regenerations-
erscheinungen am Rand des Infarkts siehe weiter unten.)

Eine wesentlich andere Darstellung von den Ausgiingen des Infarkts geben
LaxGEMAK und LANGE.

LaveEMAX leugnet die Organisation des Infarkts. Nach Resorption der
nekrotischen Massen, die er allein dem Transsudat zuschreibt, sinke das faserig

Abb. 15. Randpartie eines narbig ausgeheilten Infarkts. Unter der Kapsel lockere Lympho-
zytenanhidufung, in den narbigen Partien Reste atrophischer Kanilchen, eine Anzahl
Glomeruli himorrhagisch infarziert.

hyperplastische Bindegewebe in sich zusammen und bilde so die Infarkinarbe.
Auch LANGE ist der Meinung, daB das Bindegewebe nur im Infarkt selbst ent-
steht, nicht aus der Umgebung hineinwiichst. ,,Es findet allerdings rings um
den Infarkt eine Wucherung des Bindegewebes statt, aber ein Hineinwachsen
in den Infarkt ist nicht zu beobachten.” LANGE unterscheidet sich nur insofern
von LANGEMAK, als dieser auch in der Infarktzone selbst keine Neubildung
zugibt. Das trifft aber nach LaNGEs Ansicht nur fiir das Zentrum ganz groBer
Infarkte zu, sonst aber handelt es sich nicht nur um ein Zusammenschieben,
sondern um eine Neubildung von Bindegewebe innerhalb der infarzierten Zone.
Er hat reichlich Mitosen gesehen, die LANGEMAK vermiflt hat. Auch STRAUSS
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stellt ein Eindringen von Granulationsgewebe aus der Umgebung in das infarzierte
Gebiet in Abrede.

Meine eigenen Erfahrungen, die sich nur auf menschliches Material beziehen,
decken sich am meisten mit den Ausfithrungen von LanNee. Ein aktives Ein-
wachsen von Granulationsgewebe in den Infarkt vom Rand her habe auch ich
— es ist hier naturlich nur von blanden Infarkten die Rede — nie beobachtet,
abgesehen von den subkapsuldren Partien, wo man gelegentlich Lymphozyten-
hdufchen in das infarzierte Gewebe eindringen sieht. Im ibrigen sah ich bei
kleinen und unvollstindigen Infarkten wie LANGE eine Vermehrung der pra-
existenten Bindegewebszellen, die zu einer Verbreiterung und Verdichtung des
interstitiellen Gewebes fithrte, bei groBeren Infarkten, dagegen sah ich im End-
stadium das Zentrum von kernarmem Bindegewebe gebildet, bei dem der Ge-
danke am néchsten lag, dal} es sich einfach um ein Zusammensinken des nekro-
tischen Bezirks, um eine Resorption des abgestorbenen Materials unter Zu-
riickbleiben der bindegewebigen Anteile handelt; es entsteht dadurch im ganzen
ein starker Ausfall an Gewebe, der makroskopisch zu den bekannten grubigen
Vertiefungen fithrt. Am Rand des Infarkts, wo sich urspriinglich die Leuko-
zytenanhdufungen, Stasen und Blutungen finden, verschwinden allméhlich
die Leukozyten — unter Zerfall der Kerne, deren Chromatin ausgelaugt wird
und die Umgebung durchtrinkt — es entsteht hier eine Bindegewebszone, in
der lange noch einige hidmorrhagisch-infarzierte Glomeruli sichtbar bleiben
koénnen, ferner enthilt diese Zone atrophische Kandlchen und Lymphozyten
in wechselnder Zahl (Abb. 15).

Ich komme also dem Resultate, daf3 beim Infarkt eine Organisation in dem
Sinne, wie bei dlteren organisierten Thromben — Einsprossen gefaBhaltigen
Granulationsgewebes — nicht stattfindet. Wenn es sich um eine Neubildung
von Bindegewebe innerhalb der infarzierten Zone handelt, so bezieht sich diese
auf kleinere Herde und nimmt ihren Ausgang von den in dem infarzierten Bezirk
praexistenten Zellen; bei grofleren Infarkten sehen wir derartige Neubildungen
nur in der Randzone, im Zentrum handelt es sich einfach um ein Zusammen-
sinken des Bindegewebes, das iibrig bleibt, wenn die nekrotisierten Massen
resorbiert sind. Die GréBe der so entstehenden Narbe héngt naturlich ab von
der GroBe des urspriinglichen Infarkts.

Makroskopisch besteht das Charakteristikum der einzelnen Infarktnarbe
darin, daB sie sich scharf gegen die sie umgebende glatte Oberfliche abhebt.
Doch konnen die Infarktnarben so zahlreich sein und so dicht liegen, daB eine
grobe unregelméfliige Oberfliche resultiert (Infarktschrumpfniere, embo-
lische Narbenniere), besonders unregelmiBig wird das Bild, wenn sich die
Infarzierungen in einer Niere entwickeln, die infolge einer Nierensklerose schon
eine narbig hockrig resp. granulierte Oberfliche bekommen hat.

Betrachten wir nun noch die oben schon gestreifte Frage nach den Regene-
rationsvorgingen beim Infarkt, so hat Foi (s. o.) schon darauf hingewiesen,
daBl zwar Regenerationsversuche gefunden werden, dal} es aber eine vollige,
funktionell brauchbare Regeneration der spezifischen Nierenelemente dabei
nicht gibt. Zu demselben Resultat kommen auch die spéteren Untersucher
TaOREL und RO6SSLE, denen ich mich durchaus anschlieBe. Wie iiberall beim
Zugrundegehen von Nierenparenchym (ndheres siehe im Kapitel Morbus
Brightii) finden sich auch beim Infarkt, hier in der Grenzzone zwischen lebender
und toter Substanz eine Bildung von Kanilchenrudimenten; Neubildungen
niederer sehr dunkler Zellen, Knospungen und Sprossungen, gelegentlich solide
Epithelstringe und vielkernige Riesenzellen. Das Vorkommen dieser von
THOREL als atypische oder Pseudoregeneration bezeichneten Neubildung wechselt
von Fall zu Fall ungemein und fehlt hiaufig vollig. Wie auch THOREL hervorhebt,
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sind diese atypischen Neubildungen in funktioneller Hinsicht véllig nutzlos.
Gelegentlich findet sich in der narbigen Randzone auch Pigment, das wohl
von den hier stattfindenden Blutungen abzuleiten ist. Verkalkungen kommen
(s. 0.) in den experimentell am Tier (besonders Kaninchen) erzeugten Infarkten
viel haufiger vor als beim Menschen, was augenscheinlich mit dem verschiedenen
Kalkgehalt des Blutes und der Gewebsfliissigkeit in Zusammenhang steht.

Wird der Hauptstamm der Nierenarterie verschlossen, so haben wir
dabei Verhaltnisse, die dem oben schon ausfithrlich besprochenen experimentellen
VerschluB der Nierenarterie entsprechen; die Niere geht dabei durch die an-
amische Nekrose véllig zugrunde, die kollaterale Zufuhr vermag hier natiirlich
noch weniger, wie bei groBeren Infarkten einen Ausgleich zu schaffen und das
Organ schrumpft allméhlich véllig bis auf kiimmerliche Reste, wobei der Ab-
lauf dieser Schrumpfung wohl in der gleichen Weise zu bewerten ist, wie beim
VerschluB8 kleinerer Aste.

Klinische Erscheinungen des Arterienverschlusses.

Was die klinischen Erscheinungen des Arterienverschlusses
anlangt, so wird man plétzlich auftretende Schmerzhaftigkeit in der Nierengegend
auf eine Infarzierung beziehen diirfen (LEUBE), wenn ein Grundleiden vorliegt, das,
wie Herzfehler usw. erfahrungsgemiaf hiufiger zur Embolisierung resp. Throm-
bosierung disponiert. Blutbeimengung, die bald wieder verschwindet, wird
man auf einen himorrhagischen Infarkt beziehen kénnen, doch wird man
die Diagnose Infarkt nur mit Vorsicht stellen und in der Hauptsache damit
rechnen, da3 die Entstehung des — meist andmischen — Infarkts in der Regel
symptomlos verlduft.

Anhangsweise wire noch zu erwihnen, dafl in der Niere die Emboli nicht
nur aus Blutthromben, sondern auch aus Fett, Kalk, Geschwulstzellen,
Knochenmarksriesenzellen?), Plazentarepithelien und Bakterien bestehen
kénnen.  Fettembolien kénnen bei Knochenbriichen und allen anderen zur
Fettembolie fithrenden Prozessen (Krampfen, traumatischen und infekticsen
Fettgewebszerfall) auftreten, doch besitzen sie hier nicht annéhernd die Bedeu-
tung wie die Fettembolien der Lunge, gelegentlich kommen Fettembolien auch
bei der Eklampsie vor (s. den betreffenden Abschnitt im Kapitel Morbus Brightii).

Bei den im Anschlu an Verletzungen entstandenen Fettembolien hat
BireER in 109/, der, Fille Ubertritt des Fetts in den groBen Kreislauf — bei
,,meist dlteren Leuten mit abnorm fliissigem Fett” — in 59/, der Falle stirkere
Embolisierung der Vas. aff. und Glomerulusschlingen mit Fett gesehen. Die
Schiidigungen der Niere kénnen dabei nach BURGER gelegentlich recht erheb-
liche sein, einmal rein mechanisch bedingt, dann durch sekundire Entwicklung
lokaler Thromben und drittens auch toxisch (toxische Eigenschaften organ-
fremden zertriimmerten Gewebes). Er hilt sogar das Auftreten einer Urdmie
auf der Basis von Fettembolien fiir moglich. Einen Fall besonderer Art hat
HEITZMANN mitgeteilt; das Fett der Glomerulusembolien stammte hier aus einem
Gangrianherd der Lunge, in dem zahlreiche Fettkornchenzellen zerfallen und
in den Kreislauf eingeschwemmt worden waren.

GréBere Bedeutung besitzen von den oben aufgezédhlten Embolien nur die
bakteriellen, die aber schon zur embolischen Herdnephritis (LOHLEIN) resp.
zur -eitrigen Nephritis hiniiberleiten.

1) Das Vorkommen von Megakaryozyten in Glomeruluskapillaren ist nach einer aus
Lusarscas Institut stammenden Arbeit von Goronczr (VircHOWS Arch. Bd. 249) ziemlich
hiufig, hat aber keine wesentlichen Schadigungen des Nierenparenchyms zur Folge.
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3. Pathologische Anatomie des Morbus Brightii.

Von

Th. Fahr-Hamburg.
Mit 92 Abbildungen.

Vorwort.

Es sind jetzt 10 Jahre verflossen, seitdem ich mit VOLHARD zusammen iiber
das Ergebnis unserer 4 Jahre lang auf dem Gebiet des Morbus Brightii gemein-
sam betriebenen Studien berichtete. Schon damals beim Erscheinen dieser
Arbeit hatten sich Kliniker und Anatomen wieder mit erneutem Eifer den
hierin Frage kommenden Problemen zugewandt (siehe die Arbeiten der AsCHOFF-
schen Schule, von Jores, LOHLEIN, MUNK, SCHLAYER u. a.); durch den Krieg,
durch das gehdufte Auftreten der ,,Kriegsnephritis“ sind diese Fragen noch
mehr in den Mittelpunkt des Interesses geriickt und seitdem in stindigem
FluB geblieben. Die Zusammenarbeit zwischen VOLHARD und mir ist bald nach
dem Erscheinen unserer Monographie durch &duflere Umstinde unterbrochen
worden und jeder von uns ist dann seine eigenen Wege weitergewandert. VoL-
HARD hat vor einigen Jahren von neuem im Handbuch von MoHR und STAEHELIN
seine klinischen Erfahrungen niedergelegt und auch ich mache in dem vorliegen-
den Buch zum zweiten Male den Versuch, meine in den vergangenen Jahren
unabléssig weiter betriebenen Studien auf dem Gebiete der Nierenpathologie
zusammenfassend darzustellen, nachdem ich schon beziiglich einer Reihe von
Einzelfragen, iiber die eine Ubereinstimmung der Meinungen bis jetzt noch
nicht erzielt werden konnte, besonders auf dem Gebiet der Nephrose, der herd-
formigen Glomerulonephritis und der Nephrosklerose in kiirzeren Abhand-
lungen meine urspriingliche Meinung weiterentwickelt, ausgebaut, vielfach auch
modifiziert habe.

Wenn es mir diesmal auch nicht méglich war in so enger Fiihlung mit der
Klinik zu arbeiten wie in meiner ersten groBeren Abhandlung, so habe ich mich
doch stets in dankenswertester Weise der Unterstiitzung durch meine klinischen
Kollegen am Allgemeinen Krankenhaus Barmbeck (Prof. RumpeL, REICHE,
Prate und Lucg) zu erfreuen gehabt und wenn die Nierenerkrankungen an
unserem Krankenhaus auch nicht klinisch in so umfassendem MaBle bearbeitet.
wurden, wie an der VoLHARDschen Klinik, so wurde doch namentlich auf der
RumpELschen Abteilung der Nierenpathologie sehr weitgehendes Interesse ent-
gegengebracht und die Studien, die hier von meinem fritheren Schiiler KNack,
von den Kollegen QUERNER, NEUMANN und DEUSSING betrieben wurden,
hielten fiir mich in erfreulicher Weise die dauernde Berithrung mit der Klinik
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rege. Auch bin ich mit VoLEARD vielfach in regem Meinungsaustausch ge-
blieben, der allerdings nicht immer, wie die nachstehenden Ausfiihrungen
zeigen werden, zu einer Ubereinstimmung gefiihrt hat. Die Zahl der anatomi-
schen Einzeluntersuchungen, die dieser Abhandlung zugrunde liegt, ist eine
auBlerordentlich groe. Wenn ich auch wahrend des Krieges wegen vélligen
Mangels an Assistenz und dadurch bedingter Uberhiufung mit Arbeit mein
Material histologisch nicht so planmafBig durcharbeiten konnte, wie vorher,
so wurden doch in fast allen Fillen, in denen klinische Symptome oder bei
ungeniigender klinischer Beobachtung das makroskopische Verhalten des Organs
irgendwie auf Nierenstérungen schlieBen liefl, auch wahrend des Krieges eine
mikroskopische Untersuchung vorgenommen, die in allen Fillen, die tiber
leichtere Schédigungen hinaus zu gehen schienen, nicht auf eine beliebige Stelle
beschrankt, sondern auf zahlreiche Partien des Organs ausgedehnt wurden.
Wichtigere Falle wurden mir auch haufig von auBerhalb zuginglich gemacht,
vor allem erfreute ich mich dauernd der liberalsten Unterstiitzung des St. Georger
Instituts (StMMONDS), aber auch von Herrn FRANKEL in Eppendorf, vom Marine-
lazarett (Dr. ZEHBE) sowie von zahlreichen anderen Kollegen — ich nenne
hier vor allem VOLHARD, dem ich namentlich noch wertvolles Nephrosematerial
verdanke, und die Herrn, die im Eklampsiekapitel noch besonders erwahnt
gind — wurden mir nicht selten Fille zur histologischen Untersuchung iiber-
lassen; allen diesen Kollegen sei fiir ihre freundliche Unterstiitzung herzlicher
Dank ausgesprochen.

Wie bei der vorigen Abhandlung kann es sich natiirlich auch hier nur um
eine Etappe auf dem Wege der Forschung handeln, gréBeren Anspruch erhebt
die Arbeit nicht und ich bin zufrieden, wenn ich von den Fachgenossen das
Zeugnis erhalten kann, dafl ich mit meinen bisher betriebenen Untersuchungen
dazu beitragen konnte, manche der zahlreichen Fragen, die in den folgenden
Ausfithrungen aufgerollt werden miissen, ihrer Losung naher zu bringen.

Anatomische und physiologische Vorbemerkungen.

In der Entwicklungsgeschichte der Niere unterscheiden wir Vorniere (Pro-
nephros), Urniere (Mesonephros) und Nachniere (Metanephros). Die Vorniere
findet sich als definitives Organ nur beim Amphioxus und den Zyklostomen;
bei Fischen und Amphibien besteht sie wihrend des Larvenzustandes, wird
aber beim Ubergang vom Larvenzustand zum vollentwickelten Tier von der
Urniere abgelést. Vom Reptilium ab, also bei allen Amnioten kommt die Vor-
niere nur noch als rudimentéires Organ vor. Die Nierenanlage entsteht aus dem
Mesoderm, und zwar aus der Zwischenplatte. Diese erste Anlage, die auch
beim Menschen noch als Vorniere bezeichnet wird, verschwindet aber wieder
dadurch, daff die Vornierenkanilchen sich im Mesenchymgewebe auflosen,
sie werden ersetzt durch die Urniere, deren Kanilchen sich zu entwickeln be-
ginnen, ehe die letzten Vornierenkanilchen verschwunden sind; sie entstehen
aus den Ursegmentstielen; die zusammenhingenden Ursegmentstiele nennt
man den nephrogenen Strang. Dieser Strang lockert sich auf der Hohe des
3. und 4. Lumbalsegments, die Zellen fallen hier auseinander und éndern ihren
urspriinglichen Charakter in der Weise, daB sie den des umgebenden Mesen-
chyms annehmen. Dieser sich absondernde Teil, der sich von dem nephrogenen
Strang trennt, wird als metanephrogenes Gewebe bezeichnet (SCHREINER),
aus dem sich die definitive Nierenanlage entwickelt. Von der Urniere ver-
schwindet der gréBte Teil, ein anderer Teil wird bei der Bildung des Genital-
systems verwendet. Das metanephrogene Gewebe stellt aber nur einen Teil
der Nierenanlage dar, es liefert das harnbereitende Systemchen bis zuin
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Ausfiihrungsgang zu den Sammelkanilchen; diese und das Nierenbecken werden
von der Ureteranlage hergeleitet, die ihrerseits vom priméiren Harnleiter und
durch diesen aus den Urnierenkanilchen entsteht. Vor der Einmiindung des
primdren Harnleiters in die Kloake kommt es zu einer Auftreibung, aus der
sich das primitive Nierenbecken entwickelt; aus dem primitiven Nierenbecken
wachsen die Sammelrohren erster Ordnung, die sich dichotomisch teilen und
mit der vom metanephrogenen Gewebe ausgehenden Anlage in Verbindung
treten, und zwar legt sich das metanephrogene Gewebe kappenartig um diese
von der Ureteranlage ausgehenden Knospungen herum (Ursache der fotalen
Lappung); die vom metanephrogenen Gewebe ausgehenden Kanilchen brechen
in die von der Ureteranlage gelieferten Sammelrchrehen ein, bei diesem Prozef3
schieben die sich dichotomisch teilenden Sammelrshrenanlagen das metanephro-
gene Gewebe vor sich her, es entstehen dadurch mehrere (14—18) Etagen von
Gewebe iibereinander, die sich in verschiedenen Stadien der Entwicklung
befinden. In den tiefsten Schichten ist die Vereinigung vollzogen, wéhrend
in den peripher gelegenen Abschnitten (neogene Zone) die Entwicklung weiter-
geht und die neugebildeten Anlagen immer wieder einander entgegenstreben,
um sich zu vereinigen. Die aus dem metanephrogenen Gewebe hervorgehende
Kaniélchenanlage hat zuerst Kugelform, geht dann in Birnenform — die Spitze
nach der Sammelrshrenverzweigung gerichtet — und weiterhin in eine S-férmige
Schleife iiber; der unterste Teil dieser Schleife stellt die Anlage der Bowmann-
schen Kapsel dar. Durch Einwuchern von Kapillaren wird dieser Abschnitt
zum Glomerulus, aus dem iibrigen Teil der S-Schleife entwickelt sich das Harn-
kanilchen bis zum Sammelrohr, und zwar wird der untere Bogen zum Haupt-
stiick, das Mittelstiick zur Henleschen Schleife, der obere Bogen zu dem mit
dem initialen Sammelrohr in Verbindung tretenden Schaltstiick. Die Ent-
wicklung der Niere geht noch etwas iiber die Intrauterinperiode hinaus; man
nimmt an, dafl etwa vom 10. Tage ab die neogene Zone keine neuen Anlagen
mehr produziert und damit verschwindet (die peripheren, jiingeren Glomeruli
sind infolgedessen beim Neugeborenen noch kleiner, wie die &lteren, zentral
gelegenen). Die Glomeruli des Fétus und Neugeborenen unterscheiden sich
sehr auffillig von denen des Erwachsenen, sie sind kleiner, wie die des aus-
gewachsenen Individuums (113 u beim Neugeborenen, 237 u beim Erwachsenen).
Die Epithelien am viszeralen Blatt sind im Jugendzustand relativ grof, sehr
dicht gelagert und auffallend chromatinreich. In dem jiingsten Abschnitt der
neogenen Zone kommen nicht mehr alle Glomeruli zur vollen Entwicklung,
ein Teil bildet sich wieder zuriick, wird zu den hyalinen Kugeln, die HErx-
HEIMER etwa in der Halfte der Fille bei Sauglingen und Neugeborenen ge-
funden hat.

Das definitive Nierenbecken entsteht aus dem primitiven, indem die
Sammelréhren 1. und 2. Ordnung ins Nierenbecken in der Weise einbezogen
werden, daB die Sammelrshren 1. Ordnung zu den Calices maiores, die
2. Ordnung zu den Calices minores werden, die Sammelrohren 3.—5. Ordnung
werden in die Nierenkelche miteinbezogen, der Rest bleibt als Sammel-
réhren erhalten.

Die fertige Niere ist ein paariges bohnenférmiges Organ, das von einer Fett-
kapsel umhiillt retroperitoneal in dem Raume gelegen ist, der sich etwa vom
11. Brustwirbel bis zum 3. Lendenwirbel erstreckt, die rechte Niere liegt etwas
tiefer als die linke, beim Weibe liegen beide Nieren etwas tiefer wie beim Manne.
Die fétale Lappung verliert sich allméhlich, kann aber in Ausnahmefillen auch
crhalten bleiben. Inmitten des medialen Randes findet sich der Hilus, an dem
Arterien ein-, Venen und Ureter austreten, sehr hidufig gehen Arterieniste schon
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vor dem Eintritt der Arteria renalis in den Hilus ab und verlaufen selbstandig
gegen den oberen und unteren Pol der Niere zu.

Die Nerven stammen aus dem Plexus renalis, einem Zweiggeflecht des
Plexus coeliacus. Diese Sympathikusfasern treten vermischt mit Vagusastchen
mit der Arteria renalis in das Organ ein.

Die Niere wiegt beim Erwachsenen durchschnittlich ca. 150 g, das Pro-
portionalgewicht der Nierengesamtmasse zum Gesamtgewicht sinkt im Laufe
des Lebens allmahlich, es betrigt beim Neugeborenen 19%,, beim Erwachsenen
0,6—0,3%. Die Niere ist eingehiillt von einer fibrosen Kapsel, der Tunica
propria, nach Abzug der Tunica propria treten an der Oberfliche sternformig
gestaltete Venenveristelungen (Stellulae Verheynii) vor. An der Nierensubstanz
selbst unterscheiden wir zunichst Rinde und Mark. Das Mark enthilt die
Ausfiihrungsginge, es besteht aus einer Anzahl kegelférmiger Massen, den
Pyramiden, deren Spitze gegen das Nierenbecken gerichtet ist und an deren
Basis die Markstrahlen in die Rinde auslaufen, zwischen die einzelnen Pyramiden
schieben sich die Columnae Bertini, die ebenso, wie die iibrige Rinde gebaut
sind und zum Unterschied von dem streifigen Aussehen des Marks mehr kérnige
Beschaffenheit zeigen. Rinde und Mark sind also — beim Menschen wenigstens —
nicht streng getrennt, wie Rinde und Mark einer Pflanze, sondern beide Ab-
schnitte sind eng ineinander geschachtelt. Die Farbe der Niere ist je nach dem
Blutgehalt verschieden und wechselt in verschieden braunen Farbtonen,
die bei hellerem Braun leicht grauen Einschlag zeigen konnen.

Beziiglich des histologischen Baues haben die eingehenden Untersuchungen
von PETER, PoLICARD und Suzuki wohl eine véllige Klarheit der einschligigen
Verhiltnisse gebracht.

Die Niere setzt sich zusammen aus einer Anzahl von funktionellen Ein-
heiten (Nephron). Den Beginn stellt eine Einstilpung des Nierenkanilchens
dar, die sogenannte Bowmannsche Kapsel, in die das Wundernetz des Glomeruli
sich eingesenkt hat. Den ZufluB zu diesem Wundernetz bildet das Vas afferens,
das sich in die Glomeruliskapillaren auflést und im Zentrum des Knauels sich
zu dem Vas efferens sammelt, das enger ist wie das afferens, diinnere Wandung
hat wie dieses und dicht neben der Eintrittsstelle des Vas afferens ausmiindet.
Die einzelnen Schlingen des Kniuels werden von dem inneren Blatt der Bow-
mannschen Kapsel iiberzogen ; die Epithelien, die beim Fétus und Neugeborenen
noch verhéltnismaBig hoch sind, erfahren eine starke Abplattung, unterscheiden
sich aber durch den grofleren Kern immer noch deutlich von den sparlichen
flachen Endothelkernen der Kapillarschlingen, auch die Epithelien des parie-
talen Blattes sind stark abgeplattet, endothelartig. Beim Ubergang aus der
Bowmannschen Kapsel in das eigentliche Harnkanilchen wird das Epithel
hoch, kubisch. An dem Harnkanilchen nun unterscheiden wir auf seinem Wege
bis zum Ausfithrungsgang mehrere Abschnitte, die sich in ihrer Form und
histologischen Struktur sehr auffallig unterscheiden und schon darauf hinweisen,
daB ihre Funktion keine voéllig gleichartige ist. Zunichst zeigt das Kanalchen
einen stark gewundenen Verlauf, wir sprechen hier mit PETER von dem Haupt-
stiick, in seinem letzten Abschnitt nimmt das Hauptstiick dann einen geraden
gestreckten Verlauf an und geht in den diinnen proximalen Teil der Henleschen
Schleife iiber. Die Henlesche Schleife biegt um und geht manchmal vor, manch-
mal nach der Umbiegung iiber in den dicken distalen Teil der Henleschen Schleife
(die Lange der Schleifen ist dabei sehr verschieden, das Verhiltnis der kurzen
zu den langen Schleifen ist nach PETER wie 7:1). Der distale Schenkel liuft
bis an den Glomerulus zuriick und von hier an wird aus dem ziemlich geraden
Verlauf der Kanilchen im Bereich der Schleife von neuem ein gewundener,
der aufsteigende Schleifenschenkel geht iiber in das Zwischenstiick, an das
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sich das Schaltstiick anschlieBt. Das Schaltstiick zeigt wieder einen stark
gewundenen Verlauf, der aber viel kiirzer ist wie beim Hauptstiick, das Schalt-
stiick geht iiber in das initiale Sammelrohr, das sich mit den anderen Sammel-
réhren zu den groBeren in die Nierenkelche miindenden Ausfiihrungsgingen
vereinigt. Die einzelnen Abschnitte des Kanalsystems verhalten sich ihrem
Bau nach, wie gesagt, verschieden. An den Hauptstiicken ist das Epithel hoch,
triib, kornig, am proximalen Teil der Henleschen Schleifen wird es platt und
niedrig, im distalen Teil wieder hoch, zuerst triib, dann heller, im Zwischen-
stilck und Schaltstiick néhert sich der Bau dem des Hauptstiicks, um in den
Sammelrohren wieder den dicken Schleifenteilen dhnlich zu werden, nur wird
das Epithel immer hoher und heller. Das Hauptstiick unterscheidet sich durch
das Vorhandensein eines Biirstensaumes vom Zwischen- und Schaltstiick, bei
denen der Biirstensaum fehlt, aber auch beziglich der feineren Zellstruktur
finden sich an den einzelnen XKanilchenabschnitten Unterschiede. Die im
Protoplasma eingebauten Strukturen — Mitochondrien und Plasmosomen —
verhalten sich in den verschiedenen Abschnitten des Kanalsystems verschieden.

Im Hauptstiick ist die Stidbchenstruktur sehr dicht, sie wird allméahlich
lockerer — Suzuki unterscheidet hier 3 resp. 4 Abschnitte —, verschwindet
in dem diinnen Abschnitt der Henleschen Schleifen mehr und mehr, wird dann
im dicken Abschnitt der Schleife wieder dichter und nimmt nach dem Schalt-
stiick zu noch an Dichte zu, ist aber hier — bei Altmannfirbung — heller,
wie am Hauptstiick, in den Sammelrohren werden die Granulastrukturen
unregelméBig, nehmen wolkenartige Lagerung an (Suzuki), um schlieBlich nach
der Papille zu mehr und mehr abzunehmen.

Die Harnkanilchen werden umsponnen von Kapillaren, die in der Haupt-
sache aus dem Vas efferens hervorgehen. Im ganzen gestaltet sich die Blut-
versorgung der Niere folgendermaBen: Die Arteria renalis teilt sich in die Arteria
interlobares, die bis an die Grenze zwischen Rinde und Mark vordringen und
hier unter erneuter Teilung umbiegen, um als Arteria arcuatae an der Basis
der Markkegel zu laufen; senkrecht entspringen — nach #lteren Angaben —
aus den Arteriae arcuatae die Arteria interlobulares, die ihrerseits wieder die
Vasa afferentia zu den Glomeruli abgeben. Die rechtwinklige Abzweigung der
Art. arcif. und dann wieder der Art. interlob. wird neuerdings freilich von
Denorr (EiLze) in Anlehnung an dltere Angaben von VIRCHOW bestritten;
nur an den Nierenpolen soll die senkréchte Abzweigung stattfinden, wihrend
sonst die in den Columnae Bertini aufsteigenden Aste sich nach allen Seiten
baumférmig verzweigen.

An Injektionspriparaten, die nach der SparTerOLZschen Methode durch-
sichtig gemacht wurden und die ich dem freundlichen Entgegenkommen von
Herrn Dr. ScamipTt, Konservator am Altonaer stadt. Museum, verdanke (Abb. s.
im Kapitel Zirkulationsstérungen), sah ich iiberall die von DEHOFF geschilderte
Verzweigung der groBen Aste 1). Das Mark blieb an diesen Injektionspraparaten
fast ganz frei, ein Beweis, da die Hauptmasse der Injektionsfliissigkeit in den
Glomerulis hingen geblieben ist — man kann sich davon auch mikroskopisch
iiberzeugen — d. h. daB das Blut in der Hauptsache doch zuerst die Glomeruli
durchflief3t. .

Direkt aus der Arteria renalis entspringen kleine Zweige firr die Tunica
fibrosa und die Nierenkelche. Die Hauptmasse des Blutes ergieit sich, ehe
sich das GefiBsystem in die eigentlichen, die Kanslchen umspinnenden Kapil-
laren auflést, in die Glomeruli, doch gehen spirliche Verbindungen vor der

B Dasselbe_zeigen die wundervollen Rontgenbilder (Réntgenaufnahmen von Nieren,
die mit schattengebenden Fliissigkeiten injiziert sind) in KijmMeLLs Nierenchirurgie (Chir.
Oper. Lehre von Bier, Braux und KUMMELL).
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Einmiindung des Vas afferens in den Glomerulus ins kapillire Netz der Rinde
ab (Lupwicsche Aste). Sie werden schon in den Lehrbiichern (s. z. B. St6HR)
erwahnt und sind neuerdings besonders von ELzZE und DEHOFF, sowie von GOLU-
BEW studiert worden. AuBer den Astchen, die von den Arteria interlobulares
abgehen, ehe sich das Vas afferens in den Glomerulus einsenkt, beschreibt
.Erze direkte Verbindungen zwischen Vas afferens und efferens. Anastomosen
bestehen auch mit den Kapselgefaflen, doch diirfen wir wohl daran festhalten,
daB die Hauptmasse des in die Niere einflieenden Blutes zunichst die
Glomeruli durchstromt, ehe sie in die intertubuldren Kapillaren gelangt (s. o.).
Aus diesen Kapillaren entstehen die Venae interlobulares, die sich in ihrem
weiteren Verlauf in der iiblichen Weise an die Arterien anschlieBen, die Venae
interlobulares hangen mit den Venen der Kapsel den Stellulae Verheynii zu-
sammen. Die Lymphgefafie der Niere miinden in die Driisen neben Aorta und
Vena cava. Die Nerven bilden dichte Netze, die alle spezifischen Elemente
des Organs umspinnen. Ihre Endgebilde gleichen nach SMirNow (zitiert nach
VoLuARD) durchaus denen der sekretorischen Nerven, doch ist, wie auch Vor-
HARD neuerdings wieder betont, der Beweis einer sekretorischen Funktion fiir
die Nierennerven noch nicht sicher erbracht (s. bei VoLHARD: Niaheres iiber
Anatomie und Physiologie der Nierennerven).

Betrachten wir nun noch kurz die Funktion des Organs.

Die Niere ist das Hauptausscheidungsorgan des Koérpers fiir
alle Stoffe, deren Anwesenheit im Blut eine Abweichung von der
physiologischen Blutzusammensetzung innerhalb einer gewissen
Variationsbreite bedeutet und die den Organismus in flissiger
Form verlassen; die gasférmigen Substanzen, die Endprodukte des Fett-
und Kohlehydratstoffwechsels, sowie fliichtige blutfremde Stoffe, wie Azeton
z. B. werden durch die Lunge und Haut ausgeschieden.

AuBer der Niere beteiligen sich auch noch andere Organe in gleichsinniger Weise,
wie die Niere an dem Ausscheidungsgeschift: der Verdauungskanal, die Haut,
die Speichel-, Schwei- und Milchdriisen, die Leber mittels der Galle; aber diese
Organe betreiben die Ausscheidung sozusagen nur im Nebenamt, mit der Niere,
die das Ausscheidungsorgan xaz’ é5oxnv darstellt, sind sie an Wichtigkeit, was
diese Funktion anbelangt, gar nicht zu vergleichen, sie sind infolgedessen auch
nur in bescheidenem Umfang imstande ersetzend fiir die Nieren einzutreten.

Dauernd werden in der Niere die sogenannten harnfihigen Substanzen aus-
geschieden, d. h. die Schlacken des EiweiBstoffwechsels, Salze und Wasser
— letzteres teils als Losungsmittel fiir die erstgenannten Substanzen, teils als
Stoff, der durch seine Menge — bei erhohter Fliissigkeitsaufnahme z. B. — eben-
falls eine Abweichung von der gewdhnlichen Blutzusammensetzung bedeutet.

Uber den Mechanismus dieser normalen Harnabsonderung sind wir trotz
unendlicher, von den zahlreichsten Untersuchern angewandten Miihe, noch
keineswegs im klaren.

Die &lteste Theorie der Harnabsonderung, die allgemeine Beachtung ge-
funden hat, ist die von BowMaNN, der lebrte, daBl im Glomerulus das Wasser,
im Tubulus die festen Stoffe abgeschieden wiirden. Sie wurde bald verdringt
durch die Theorie von Lupwic¢, der die Harnabsonderung rein physikalisch
zu erkliren suchte. Er fafite die Harnabsonderung als einen Filtrationsprozef3
im Glomerulus auf, das in die Glomeruluskapsel abgeschiedene Filtrat soll durch
Resorptionsprozesse in den Kanilchen in den definitiven Harn umgewandelt
werden und er erklart auf diese Weise die Tatsache, daBl der Harn die in ihm
enthaltenen Stoffe in hoherer Konzentration zeigt, wie das Blut. Ein einfaches
Filtrat ist allerdings die in der Glomeruluskapsel abfiltrierte Fliissigkeit auch
nach Lupwic nicht; die Wand der Glomeruli 148t, wie er lehrt, nur Wasser,
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einen Teil der Extraktivstoffe und die freien nur im Wasser geldsten Salze
durch, wihrend sie simtliche Proteinsubstanzen, die Fette und die mit beiden
in Verbindung stehenden mineralischen Bestandteile zuriickhalt.

Diese von Lubpwig begriindete physikalische oder mechanische Theorie
wurde lebhaft bekimpft von HerpENHAIN. Nach HEMENHAIN sind alle mit
der Harnabsonderung in der Niere zusammenhingenden Vorginge sekre-
torischer Natur, und zwar sezernieren nach ihm die Glomerulusepithelien
Wasser und Salze, die gewundenen Harnkanilchen die spezifischen Harnbestand-
teile, Harnstoff, Harnsdure usw. Der Grad der Titigkeit der sezernierenden
Zellen wird bestimmt 1. durch den Gehalt des Blutes an Wasser bzw. an festen
Harnbestandteilen, 2. durch die Blutgeschwindigkeit in den Nierenkapillaren,
insofern von der letzteren die Versorgung der betreffenden Zellen teils mit
Absonderungsmaterial, teils mit Sauerstoff abhingt.

Der Kampf zwischen diesen beiden Theorien ist auch heute noch nicht
endgiiltig erledigt, dabei suchen die meisten Physiologen zwischen beiden
Theorien zu vermitteln (FREY u. a.); die urspriingliche Theorie Lupwias wird
heute wohl von niemand mehr vertreten, auch die Autoren, die heute noch
am entschiedensten auf dem Boden der physikalischen Theorie stehen, wie
Lowi, geben zu, dafl auch eine Sekretion, wenigstens in den Tubulis stattfindet,
aber man sucht, wie VOLHARD sagt, von der physikalischen Theorie zu retten,
was zu retten ist. VOLHARD selbst vertritt auf das Entschiedenste die Sekretions-
theorie, und zwar ist er zum Unterschied von HEIDENHAIN der Ansicht, daf3
Glomerulus und Tubulus die gleichen Stoffe sezernieren; beide Abschnitte
unterscheiden sich nach ihm nicht in dem, was sie sezernieren, sondern dadurch,
wie sie sezernieren. Die Sonderleistung der Glomeruli besteht nach VoLHARD
in der Verdinnung, die der Tubulis in der Konzentration, doch betont er,
daf} die beiden Komponenten in so inniger funktioneller und trophischer Ab-
hangigkeit voneinander stehen, daf sich eine praktische Trennung kaum durch-
fiihren 148t ; ,,die Frage nach dem Ort der Funktionsstérung ist daher diagnostisch
unfruchtbar und praktisch von geringer Bedeutung* (VOLHARD).

Es wiirde natiirlich viel zu weit fithren, die ganze, fast uniibersehbare
Literatur iiber die Theorie der Harnabsonderung hier zu besprechen; es kann
dies um so weniger meine Absicht sein, als ich selbst auf Grund eigener Experi-
mente — und um experimentelle Arbeiten handelt es sich fast durchweg —
zu den hier in Betracht kommenden Fragen keine Stellung nehmen kann, doch
mochte ich wenigstens die Griinde angeben, weshalb ich persénlich vom Stand-
punkt des Morphologen aus geneigt bin, der Sekretionstheorie vor der physi-
kalischen den Vorzug zu geben. Dal in dem Kanalsystem der Niere, genauer
gesagt in den Henleschen Schleifen auch resorptive Prozesse stattfinden, 148t
sich freilich nicht leugnen; die Eindickung ausgeschiedener Massen (Zylinder),
die Ausfallung kristallinischer Produkte (RiBBERT, Suzuki, ULRICH), sowie
manche experimentelle Erfahrungen (Riickresorption des Zuckers — NisHr —,
Vinylaminnephritis — Oxa) sprechen dafiir, aber diese Riickresorption spielt
fiir die Harnbereitung auch nicht annahernd die Rolle, wie von den Anhingern
der physikalischen Theorie angenommen wurde. DaB in den Tubulis oberhalb
der Schleifen, also in den Hauptstiicken namentlich sezerniert wird, das
nimmt man heute ja wohl allgemein an (BAETZNER, BASLER, BIBERFELD, ERNST,
GURWITSCH, LESCHKE, LICHTWITZ, LOEB, MAGNUS, NUSSBAUM, SCHLAYER,
SUZUKI u. a.), aber von der Vorstellung einer Filtration im Glomerulus hat
sich die Mehrzahl der Autoren noch nicht frei machen koénnen und
AscHOFF unterscheidet in der Niere vier funktionell verschiedene Abschnitte:
1. Nierenfilter, 2. Sekretionsabschnitt, 3. Resorptionsabschnitt, 4. Exkretions-
abschnitt.
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Ich méchte nun ebenso wie HEIDENHAIN und VOLHARD auch den Absonde-
rungsprozef in den Glomeruli fiir einen Sekretionsvorgang ansprechen; ich
halte die Vorstellung fiir unzuldssig, einen rein physikalischen Vorgang
im Sinne von Filtration und Osmose durch Membranen anzunehmen, wenn es
gich bei dieser Membran, wie beim Uberzug der Glomeruluskapillaren um
spezifische Zellen handelt, um Zellen, die, wie VOLHARD sehr richtig immer
unterstreicht, doch weiter nichts vorstellen, als die Fortsetzung des Tubulus-
epithels; daf sie uns beim Erwachsenen morphologisch in etwas anderer Form
entgegentreten wie die Tubulusepithelien, andert nichts an ihrer Spezifitit
und ich mochte hier daran erinnern, dafl sie unter besonderen Bedingungen
jederzeit ihre urspriingliche Form wieder annehmen kénnen. Zur
Stiitze dieser Auffassung sei darauf hingewiesen, da FrrrAaTA bei der fotalen
und ganz jugendlichen weilen Ratte diese hohen Epithelien innerhalb der
Glomeruluskapsel gesehen hat und dafl MORPURGO bei der erwachsenen Ratte,
bei der normalerweise dieser Befund nie erhoben wird, ihn in einem Fall von
Parabiose feststellen konnte, wobei zuerst einem Partner beide Nieren und dann
der nierenlose Partner entfernt wurde. Unter den verinderten Bedingungen
haben alsodie Glomerulusepithelien ihre Jugendform wieder angenommen (s. auch
die Verhéaltnisse bei den Speicherungsnephrosen). Esistnicht einzu-
sehen, weshalb diese spezifischen Zellen sich prinzipiell anders verhalten sollen wie
die genetisch vollig gleichartigen Tubulusepithelien und der Beweis fiir die
Sekretion 148t sich auch direkt erbringen. Die Glomerulusepithelien speichern
bei der Ausscheidung von Fett und Zucker, wenn auch in quantitativ viel
geringerer, so doch in prinzipiell ganz analoger Weise Fett und Glykogen, wie
die Tubulusepithelien, und wir kénnen daraus den Schlufl ziehen, daB die
Glomerulusepithelien prinzipiell sich nicht anders verhalten, wie die
Tubulusepithelien (s. auch die spéater zu schildernden Verhiltnisse bei den Ver-
suchen SCHLAYERS bei der sogenannten vask. Nephritis und die Ausfithrungen von
W. Gross iiber die Trennung von Glomeruluskapillaren und Glomerulusepithel).

Die morphologischen Verhdltnisse des Glomerulus, der dichte Kapillar-
knéduel, dessen einzelne Schlingen nur durch eine diinne membranartige Lage
von dem Bowmannschen Raum getrennt sind, hat immer wieder dazu verfiihrt,
hier an eine Filtration zu denken; diese morphologischen Verhiltnisse haben
aber doch offensichtlich nur den Zweck, eine moglichst groBle ausniitzbare
Sekretionsfliche auf moglichst kleinen Raum zu schaffen; die Glomerulus-
epithelien miissen, um sich diesen Verhiltnissen anzupassen, sehr diinn und
flach werden, dagegen scheint es mir nicht richtig, aus dieser Flachheit des
Epithels schlieBen zu wollen, dal diese Zellen funktionell nicht dieselbe aktive
Rolle spielen, wie die Epithelien anderer Driisen, anzunehmen, dafl es sich hier
nur um Membranen mit nur passiver Wirkung handelt, wie man nach der
Lupwieschen Theorie annehmen miiBte. ,

Wiren die Glomerulusepithelien dauernd so hoch wie beim Fotus, so hatte
man ihnen die sekretorische Fahigkeit wohl nie abgesprochen, so wenig wie
jemand auf den Gedanken gekommen ist, die Fliissigkeit, die wir beim Schwitzen
durch die Haut entleeren, als Filtrat, nicht als Sekret der SchweiBdriisen zu
betrachten. Ich mochte nun auch noch daran erinnern, da auch Lupwig,
trotzdem er bei der Absonderung im Glomerulus einen rein physikalischen
Vorgang annahm, der Membran, durch die filtriert werden soll, eine sehr aktive
und ,,vitalistische” Rolle zuschreibt. Es sollen namlich verschiedene Stoffe,
Proteinsubstanzen, Fette usw. zuriickgehalten werden.

Rein objektiv ist also der Vorgang im Glomerulus der, da bei der Beriihrung
des Blutes mit der Epithelschicht der Glomeruli manche Stoffe im Blute bleiben,
andere durch die Glomerulusepithelien hindurchgehen; ob ich nun annehme,

11*
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daB die Glomerulusepithelien die ganzen Stoffe, die im Blute bleiben, aktiv
zuriickhalten, oder ob ich mir vorstelle, daB8 die Epithelien diejenigen Stoffe,
die durchtreten, aktiv dem Blute entnehmen, ist im Grunde insofern dasselbe,
als wir beide Male ohne die Annahme einer spezifischen aktiven Zell-
tatigkeit nicht auskommen und da scheint es mir mit den Verhdltnissen an
anderen Driisen besser im Einklang zu stehen, wenn ich annehme, daf die
Glomerulusepithelzelle in analoger Weise wie die Tubuluszelle bestimmte Stoffe
aus dem Blute entnimmt und ausscheidet, also sezerniert. Es bestehen ja
freilich, wie dies namentlich durch die Untersuchungen SuzUKIs nachgewiesen
wurde, Unterschiede in der Funktion der einzelnen Nierenelemente, nicht nur
zwischen den Epithelien der Glomeruli und Tubuli, sondern auch zwischen den
einzelnen Tubulusabschnitten selbst; es hat innerhalb der einzelnen Nieren-
elemente eine gewisse Arbeitsteilung stattgefunden; manche Zellen sind mehr
auf diese, andere auf jene Stoffe ,,abgestimmt‘‘, auch scheint das Verhiltnis
zwischen Speicherung und Ausscheidung bei verschiedenen Stoffen verschieden
zu sein, stets handelt es sich bei der Ausscheidung aber um einen
aktiven sekretorischen Vorgang. Die Nierenzellen entnehmen dem Blut
alle Stoffe, die seiner gewohnlichen als physiologisch zu bezeichnenden Zusammen-
setzung nicht entsprechen. Als derartige Stoffe sind einmal, wie schon erwahnt,
die sogenannten harnfihigen Substanzen zu nennen, aber damit ist die Liste der
auszuscheidenden Stoffe keineswegs erschopft. Einmal kommen hier bluteigene
Substanzen in Frage. Ebenso wie das Wasser ausgeschieden wird, wenn es in so
groBer Menge im Blut vorhanden ist, daB dieser Wassergehalt eine Abweichung
von der physiologischen Blutzusammensetzung bedeutet, so konnen auch andere
bluteigene Stoffe, wie Fett (Chylurie), Zucker, selbst Eiweil ausgeschieden
werden, wenn sie in abnorm hoher, iiber eine gewisse Variationsbreite hinaus-
gehender Menge im Blute vorhanden sind und endlich kommen alle blutfremden
Stoffe in Frage, die nicht wie die harnfahigen Substanzen Produkte des normalen
Stoffwechsels darstellen, sondern unter abnormen Bedingungen im Korper
gebildet oder endlich von auBlen eingefiithrt werden (Stoffe chemischer oder
bakterieller Herkunft). Eine groBle Zahl dieser Stoffe schadigt die Nieren bei
ihrem Durchtritt und wir sind damit schon bei den pathologischen Vorgingen
in den Nieren angelangt, von denen die folgenden Ausfithrungen handeln sollen.

Einleitung.

Es ist vielfach tiblich, Handbuchbeitrage, wie den vorliegenden mit histo-
rischen Einleitungen zu beginnen, ich habe auf eine solche eingehende
historische Einleitung mit Absicht verzichtet. Fiir den, der sich dafiir interes-
siert, verweise ich auf die Ausfiihrungen, die BARTELS, SENATOR und zuletzt
VoLHARD iiber die Geschichte des Morbus Brightii gegeben haben. Es wider-
strebt mir, diese Darstellung in den wesentlichen Ziigen zu wiederholen. Soweit
es sich dabei um &ltere Anschauungen handelt, die allgemein als iiberwunden
angesehen werden kénnen, scheint es mir unnétig, sie hier noch einmal vorzu-
tragen, soweit diese Anschauungen heute noch diskutabel oder gar von Wichtig-
keit sind, werde ich mich mit ihnen bei der Besprechung der Einzelfragen aus-
einandersetzen. Ich lege aber auch dort keinen Wert darauf, ein erschépfendes
Sammelreferat zu geben, das verbietet sich schon von selbst durch das Miver-
haltnis zwischen der Uberfiille des Stoffes und dem mir zu Gebote stehenden
Raum, und wenn ich auch den Meinungen anderer so eingehend und objektiv
wie moglich Rechnung zu tragen mich bemiithen will, so werde ich doch vor
allem versuchen, eine geschlossene, einheitliche, auf moglichst eingehenden
eigenen Untersuchungen und Erfahrungen beruhende Darstellung zu geben.
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Zunéchst miissen wir die Frage der Begriffsbestimmung erledigen, die sich
aus der Uberschrift des Buches ergibt und die eng damit zusammenhéngende
Uberlegung, ob wir es hier mit einer einheitlichen Frage, oder mit einem
Komplex von Problemen zu tun haben; wenn die zweite Moglichkeit zutrifft,
fragt es sich weiter, ob sich dieser Komplex von Fragen doch von einem ein-
heitlichen Gesichtspunkt aus behandeln 148t oder nicht. ,

Nachdem BrigHT, von dem die riickschauende Betrachtung unseres Problems
ihren Anfang nehmen mul}, mit seiner Lehre durchgedrungen war, sind Kliniker
und Pathologen jahrzehntelang gewohnt gewesen, eine Anzahl von Nieren-
affektionen unter dem Namen des Morbus Brightii zusammenzufassen; es fragt
sich nun, ob wir dies auf Grund unserer heutigen Kenntnisse noch diirfen,
ob wir diese Affektionen wirklich einem einheitlichen Begriff subsumieren
kénnen. BrigHT verstand unter der nach ihm benannten Erkrankung Nieren-
affektionen, die zu Odem und Albuminurie fiihren und noch scharfer wurde
der Begrlff als solcher von RAYER umrissen, der — allerdings ohne mikro-
skopische Untersuchungen vorzunehmen — die Verdnderungen beim Morbus
Brightii als ,entziindlich” charakterisierte und den Namen ,,Nephrite albu-
mineuse’‘ prigte. Der Name Nephritis als Synonym fiir Morbus Brightii
hat sich dann gerade bei uns in Deutschland sehr eingebiirgert und in den
weitesten arztlichen Kreisen bis auf den heutigen Tag erhalten.

In den Jahrzehnten nach BricHT hat nun die Auffassung, welche Nieren-
affektionen dem Morbus Brightii zuzurechnen wiren, eine dauernde Wandlung
und verschiedene Beurteilung erfahren; man hat einerseits so ziemlich alle
doppelseitigen hiamatogenen Nierenaffektionen dem Begriff des Morbus Brightii
subsumiert, andererseits aber blieben doch wieder die Grenzen des Begriffs
schwankende, auch bei der Unterteilung sind die verschiedenen Autoren ver-
schieden, oft etwas willkiirlich verfahren. Ein scharf umgrenzter, leitender
Gesichtspunkt ist in den verschiedenen alteren Einteilungen eigentlich nicht
erkennbar. Das wird ohne weiteres klar, wenn man z. B. die beiden Einteilungen
in den groBen zusammenfassenden Arbeiten von BARTELS und SENATOR einander
gegeniiberstellt.

BARTELS unterscheidet ,,in den urspriinglich unter dem Namen der Bright-
schen Krankheit zusammengefafiten Nierenkrankheiten folgende ihrem Wesen
nach differente Prozesse:

1. die Hyperimie der Nieren, a) aktive, b) passive durch venése Stauung

veranlafite;

2. die Ischamie der Nieren und deren Folgen (Nierenerkrankung nach

Cholera);
3. die parenchymatose Entziindung der Nieren, a) akute, b) chronische;
4. die interstitielle Entziindung oder Bindegewebsinduration der Nieren
(genuine Schrumpfniere, Zirrhose, Sklerose, granulidre Atrophie);

5. die amyloide Entartung der Niere.*

SENATOR definiert die Brightsche Krankheit als himatogene, nicht eitrige
Nephritis und unterscheidet drei Hauptformen:

1. die akute Nephritis;

2. die chronische Nephritis ohne Induration (chronische parenchymatose

Nephritis);

3. die chronisch indurative Nephritis oder Schrumpimere (chromsche inter-

stitielle Nephritis, Nierensklerose).

Bei der dritten Form sind die arteriosklerotischen Erkrankungen unter-
gebracht, dagegen sind Hyperdmie und Amyloidose, die BARTELS zum Morbus
Brightii rechnete, hier ausdriicklich davon getrennt.
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Ponrick begriff in seinem Meraner Referat unter dem Namen Morbus
Brightii alle diffusen Nierenerkrankungen mit Hydrops und Albuminurie; sein
Korreferent F. MULLER weist aber darauf hin, daB der Name der Brightschen
Krankheit auch auf solche Nierenaffektionen ausgedehnt worden sei, bei welchen
wassersiichtige Anschwellungen fehlen, z. B. auf die Schrumpfniere und daf
TRAUBE aus dem Sammelbegriff des Morbus Brightii die Amyloidniere aus-
geschieden habe, obwohl sie Odem und Albuminurie darbietet. F. MULLER
zeigte dann weiterhin, dafl der Name nicht nur von Klinikern, sondern auch
von pathologischen Anatomen durchaus nicht immer in iibereinstimmender
Weise gebraucht werde und er meint ,,unter solchen Umstinden diirfte zu
erwigen sein, ob man nicht zweckmiBiger einen Namen fallen 1a8t, der seine
urspriingliche Bedeutung verloren und eine anderweitige geniigende Definition
nicht erfahren hat“.

In der Tat hat der Ausdruck Morbus Brightii seit der Meraner Tagung auch
allmihlich an Kredit verloren und ist von vielen Autoren mehr und mehr auf-
gegeben worden. Am radikalsten ist dabei AscHOFF verfahren (s. unten). Auch
ich habe mich dahin ausgesprochen, daBl es besser sei, den Begriff, der nur noch
historisches Interesse habe, in seine Einzelfragen aufzulésen und dann fiir diese
Einzelaffektionen moglichst préazise Bezeichnungen zu wihlen. Je mehr ich
mich freilich mit dem Studium dieser Einzelaffektionen beschiftigte, desto
mehr sah ich, daB es bei den doppelseitigen hamatogenen Nierenaffektionen,
wenn es sich dabei auch um pathogenetisch verschiedenartige Prozesse handelt,
doch ein biologisches Moment gibt, das sie verbindet, das ihnen gemeinsam ist.
Dieses gemeinsame biologische Moment ist darin gegeben, daf die Stérungen,
die hier in Frage kommen, der Niere aus ihrer Funktion als Ausscheidungs-
organ erwachsen. Diese Storungen sind verschieden, je nach dem
Stoff der ausgeschieden werden soll und je nach den Komponenten
des Nierenparenchyms, die an der Ausscheidung in erster Linie
beteiligt resp. beim Ausscheidungsgeschift in erster Linie geschi-
digt sind. Man kénnte also bei diesen doppelseitigen hamatogenen Nieren-
erkrankungen von Ausscheidungskrankheiten der Niere im weitesten Sinne
reden, wenn man auch gleich zugeben muB, dafl die Grenzen dieses Begriffs
keine ganz scharfen sind; es lassen sich z. B. gegen die metastatisch-eitrigen
und embolischen Prozesse, die vielfach klinisch und anatomisch gleichartige
Ziige aufweisen, keine voéllig scharfen Grenzen ziehen. Ich werde bei der Be-
sprechung der Einzelaffektionen spez. der herdformigen Nephritis auf diese
Fragen noch zu sprechen kommen, aber immerhin lassen sich im grofien und
ganzen die Krankheiten, die auf die Funktion der Niere als Ausscheidungsorgan
zuriickgehen, sehr wohl in eine gemeinsame Gruppe, einen nosologischen Komplex
zusammenfassen und unterscheiden von den iibrigen Erkrankungen der Niere, wie
Zirkulationsstérungen (Stauung, orthostatische Albuminurie usw.), Gewichsen,
aufsteigenden Nierenaffektionen usw. Diese mit der Funktion der Niere
zusammenhingenden Krankheiten unter dem nichts priajudizierenden, durch die
Uberlieferung eingebiirgerten Namen Morbus Brightii zusammenzufassen, scheint
mir sehr wohl angiingig, auf alle Fille méchte ich dieser Art der Zusammen-
fassung mehr das Wort reden, wie der Einteilung, die AscHOFF neuerdings
bei den Nierenkrankheiten vorgenommen hat. AscHorr hat folgende Grup-
pierung der Nierenkrankheiten vorgeschlagen:

I. Chronische Nierenleiden auf dem Boden von Entwicklungs- und Gestaltungs-
stérungen.
1. Angeborene Zystenniere (Nephropathia cystica).
2. Nierenkrebs (Nephropathia carcinomatosa, Carcinoma renum).
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3. Hydronephrotische Schrumpfniere. Nephrocirrhosis hydro-
nephrotica.

I1. Chronische Nierenleiden auf dem Boden von Stoffwechselstérungen.
. Diabetesniere (Nephropathia diabetica).
Gichtniere (Nephropathia urica). Gichtschrumpfniere. Nephro-
cirrhosis urica.
. Amyloidniere (Nephropathia amyloidea). Amyloidschrumpfniere.
Nephrocirrhosis amyloidea.
. Basedowniere (Nephropathia basedowiana).
. Schwangerschaftsniere (Nephropathia gravidarum).
Rein degenerative Schrumpfniere. Degenerative tubuldre Schrumpf-
niere. Nephrocirrhosis tubularis.

(Auf dem Boden einer Nierendegeneration [falschlich Nephrose,
richtiger Nephropathia degenerativa genannt] entstanden.)

III. Chronische Nierenleiden auf dem Boden von Zirkulationsstérungen.
1. Orthostatische Albuminurie (Nephropathia albuminurica orthostatica).
2. Stauungsniere (Nephropathia cyanotica. Nephrosclerosis cyanotica).
Stauungsschrumpfniere. Nephrocirrhosis cyanotica.
3. Embolische Schrumpfniere (Nephrocirrhosis embolica).
4. Angiosklerotische Schrumpfniere.
a) Senile angiosklerotische Schrumpfniere (frither arteriosklero-
tische Schrumpfniere). Nephrocirrhosis arteriosclerotica.
b) Genuine angiosklerotische Schrumpfniere (frither genuine
Schrumpfniere). Nephrocirrhosis arteriolosclerotica.
IV. Chronische Nierenleiden auf dem Boden der Entziindung.
1. Hamatogene Nephrozirrhosen.
a) Entziindliche alterative Schrumpfniere. Entziindliche tubu-
lare Schrumpfniere. Nephrocirrhosis tubularis.
b) Entziindliche glomerulidre Schrumpfniere. Nephrocirrho-
sis glomerularis (diffusa) (frilher sekundére Schrumpfniere).
Herdférmige glomeruldre Schrumpfniere. Nephrocirrhosis glome-
rularis disseminata.
c) Entziindliche interstitielle Schrumpfniere (Nephrocirrhosis inter-
stitialis).
d) AbszeBschrumpfniere (Nephrocirrhosis apostematosa).
e) Tuberkulése Schrumpfniere (Nephrocirrhosis tubercu-
losa).
2. Urinogene Nephrozirrhosen.
a) Pyelonephritische Schrumpfniere (Nephrocirrhosis pyelo-
nephritica).
b) Tuberkul6se pyelonephritische Schrumpfniere (Nephrocirrhosis pyelo-
nephritica caseosa).

Dieses Einteilungsprinzip umfaft die gesamten chronischen Nierenleiden und
wenn man simtliche Nierenkrankheiten pathogenetisch nach rein formalen
Gesichtspunkten einteilt, mag diese Einteilung befriedigen. So sehr ich aber
(s. unten) dafiir bin, eine Einteilung der Nierenkrankheiten nach dem patho-
genetischen Prinzip vorzunehmen, so méchte ich doch dafiir pladieren, das reine
Formale bei einer pathogenetischen Einteilung nicht so ausschlieflich in den
Vordergrund zu stellen, wie das hier bei AscHOFF geschicht, vielmehr bei der
Zusammenfassung verschiedener Krankheiten in eine Gruppe gemeinsame
Momente zu beriicksichtigen, die biologisch stérker ins Gewicht fallen, als
die mehr suBerlichen Gesichtspunkte bei der Aschoffschen Gruppierung.

!_\')I—‘
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Es fehlt bei den Einzelgruppen der Aschoffschen Einteilung, wenn-ich so
sagen darf, vielfach ein inneres Band. In Gruppe 2, 3 und 4 sind die Affektionen
untergebracht, die von jeher allgemein zum Morbus Brightii gerechnet wurden;
sie befinden sich aber in Gruppe 3 und 4 in Gesellschaft von Erkrankungen,
die ebenso allgemein vom Morbus Brightii abgetrennt wurden und diese Trennung
scheint mir auch heute noch berechtigt, denn daB ein stérkerer biologischer
Zusammenhang innerhalb einer gewissen Gruppe von Nierenerkrankungen
bestand, war ja der Grund, weshalb man sie klinisch und anatomisch doch
sozusagen unwillkiirlich immer wieder unter einem gemeinsamen Namen zu-
sammenfafite. Vielfach ging ja doch die Vorstellung von diesem inneren Zu-
sammenhang so weit, dal man den Morbus Brightii streng unitarisch, nicht als
einen Komplex verschiedener Formen, sondern nur verschiedener Stadien
auffaBBte; am strengsten ist dieser Standpunkt wohl von FRERICHS vertreten
worden, der alle hier einschligigen Verinderungen ,,auf einen und denselben
Exsudationsproze zuriickfiihren wollte“ und auch, nachdem durch die Unter-
suchungen von VircHOw, ROSENSTEIN, WILKS, JOHNSON, GRAINGER-STEWART
usw. dieser unitarische Standpunkt allmihlich erschiittert war und durch die
epochemachende Arbeit von BARTELs die Teilung des Morbus Brightii in ver-
schiedene Formen namentlich in ,,parenchymatése’* und ,interstitielle’ Ne-
phritis in weitesten Kreisen Anerkennung géfunden hatte, machte WEIGERT
noch einmal den Versuch einer streng unitarischen Auffassung des Morbus
Brightii als einer nicht in verschiedenen Formen, sondern nur in verschiedenen
Stadien sich darstellenden Krankheit. Dieser Versuch konnte freilich auf
die Dauer nicht mehr glicken, nachdem es gelungen war, vor allem durch die
Vertiefung der pathologisch-anatomischen Forschung einzelne, besonders
charakteristische Erkrankungen, wie die arteriosklerotischen Affektionen durch
GuLL und SUTTON, ZIEGLER, JORES, FAHR, GASKELL u. a., die entziindlichen
in Gestalt der Glomerulonephritis durch LaNeHANS, RIBBERT, NAUWERCK,
REicHEL, LOHLEIN u. a. immer schirfer unid bestimmter herauszuarbeiten,
aber eine Zusammenfassung bestimmter Nierenaffektionen von einem gemein-
samen Gesichtspunkt aus, der einen gewissen inneren Zusammenhang ver-
burgte, findet sich doch auch in den neueren Einteilungsversuchen (LOHLEIN,
ScHLAYER, OERTEL und auch in den ersten Auflagen des Aschoffschen Lehr-
buches in der von AscHOFF dort gegebenen Darstellung der Nierenpathologie,
s. d.). Ein solcher innerer Zusammenhang scheint mir aber zwischen ortho-
statischer Albuminurie und genuiner Schrumpfniere, die bei der neuen Einteilung
AscHOFFs in Gruppe 3 zusammengefa8t sind, ebensowenig zu bestehen, wie
zwischen diffuser Glomerulonephritis einerseits, pyelonephritischer oder tuber-
kuléser Schrumpfniere andererseits, die nebeneinander in Gruppe 4 unter-
gebracht sind und mehr nebenbei méchte ich darauf hinweisen, dall man zwischen
hydronephrotischer Schrumpfniere und Nierenkrebs, die in Gruppe 1 neben-
einander genannt sind, eine derartige innere Verwandtschaft doch auch unmaog-
lich zugeben kann.

Ich mochte also vorschlagen, die doppelseitigen hamatogenen Nieren-
erkrankungen nach wie vor als nosologischen Komplex aus den tibrigen
Nierenkrankheiten herauszuheben und diese Zusammenfassung, die frither mehr
unwillkiirlich erfolgte, jetzt in schirferer und bestimmterer Definition damit
zu motivieren, daf3 diese Erkrankungen mit der Funktion der Niere als Aus-
scheidungsorgan in Beziehung stehen und sich in verschiedene Formen grup-
pieren, je nachdem die verschiedenen Komponenten des Nierenparenchyms
dabei betroffen sind und je nachdem es sich dabei um qualitative Unterschiede
in der Art der Erkrankung (Degeneration, Entziindung) handelt. Wenn man
fiir diesen nosologischen Komplex eine kurze Bezeichnung anwenden will, so
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sehe ich, wie schon oben erwihnt, keinen Grund dagegen, den Ausdruck Morbus
Brightii als allgemeinen Sammelbegriff beizubehalten. In-der Praxis wird der
Ausdruck ja freilich véllig entbehrt werden kénnen und auch ich méchte
nach wie vor nachdriicklich dafiir eintreten, daB man im Einzelfall eine
prignantere Bezeichnung wihlen, den Ausdruck Morbus Brightii praktisch in
seine Einzelfragen auflosen und diese Einzelaffektionen méglichst prizise
benennen soll.

Wenn wir nun an diese Auflosung des Morbus Brightii, den ich wie gesagt
nur als Sammelbegriff bestehen lassen méochte, in seine Einzelformen gehen,
so empfiehlt es sich, wie von der Mehrzahl der neueren Untersucher iiberein-
stimmend hervorgehoben wird, am meisten das Prinzip der Pathogenese
dabei zugrunde zu legen, das auch in den #lteren zusammenfassenden Arbeiten,
die vor der Meraner Tagung erschienen sind — in der Hauptsache wenigstens —
das Leitmotiv gebildet hat. .

Auf die von F. MULLER in Meran versuchte atiologische Einteilung, die
er selbst indessen zugunsten der pathogenetischen aufgegeben hat, greift STrAUSS
neuerdings zuriick; ich glaube, wie ich frither schon an einem eigens daraufhin
untersuchten Material gezeigt habe, nicht, daB dieser Weg gangbar ist. Ein-
und derselbe Erreger, wie der Streptokokkus z. B. kann gegebenenfalls ver-
schiedene Affektionen (Glomerulonephritis, interstitielle Herdnephritis, Amy-
loidose) zur Folge haben, andererseits kann ein- und dieselbe Nierenaffektion,
wie die Glomerulonephritis durch verschiedene Erreger (Streptokokken, Pneumo-
kokken) erzeugt werden.

Auch der Einteilung nach rein funktionellen Momenten, die von klinischer
Seite versucht worden ist (STrAUSs, ScHLAYER, MoNAROW, WIDAL, AMBARD
und WEILL u. a.) scheint mir das pathogenetische Prinzip einstweilen ent-
schieden iiberlegen, schon deshalb, weil wir iiber die normale Funktion
der Niere, wie ja von den besten Kennern der Nierenpathologie immer
wieder mit Bedauern hervorgehoben wird, keineswegs abschlieBende Kennt-
nisse besitzen.

Doch glaube ich, dafl es nicht nur erlaubt, sondern sogar geboten ist, auch
bei der pathogenetischen Einteilung funktionelle Gesichtspunkte wenigstens
soweit als moglich mit zu beriicksichtigen und damit eine Einteilung zu schaffen,
die auch den Kliniker befriedigen kann. Je inniger die Verkniipfung morpho-
logisch-pathogenetischer und funktioneller Gesichtspunkte ist, desto mehr
werden wir auch Aussicht haben aus dem Studium pathologischer Vorginge,
Aufschliisse iiber die noch so liickenhaft bekannte normale Funktion des Organs
zu erhalten.

VoruARD und ich haben den Morbus Brightii in drei groBe Hauptgruppen
eingeteilt:

1. Primér degenerative Gruppe — Nephrosen,
2. primar entziindliche — Nephritiden,
3. primar arteriosklerotische — Sklerosen.

Den Begriff Nephrose haben wir dabei in anderem Sinne angewandt, als
F. MULLER, der das Wort geprigt und auf der Meraner Tagung zum Gebrauch
vorgeschlagen hat. F. MULLER empfahl damals, beim Morbus Brightii nach
entziindlichen und nichtentziindlichen Verinderungen zu trennen, nur die echt
entziindlichen Versinderungen als Nephritis zu bezeichnen, dagegen die ganzen
Affektionen, die entweder ausgesprochen degenerativer Art sind, oder bei denen
die entziindliche Natur nicht iiber allem Zweifel steht unter der Bezeichnung
,»Nephrose zusammenzufassen. Von diesem Standpunkt ausgehend, wiirden
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bei unserer Einteilung sowohl die primir degenerativen wie die primér arterio-
sklerotischen Erkrankungen — wie ASCHOFF ganz richtig hervorgehoben hat —
unter den Begriff der Nephrose zu subsumieren sein. Wir haben uns aber
nicht entschlieBen kénnen, diese beiden klinisch und anatomisch so verschiedenen
Erkrankungen, Nephrose und Sklerose, in einer gemeinsamen Gruppe unter-
zubringen und wir haben den Begriff der Nephrose deshalb enger und bestimmter
gefaflt. Die Einteilung in die erwidhnten drei Hauptgruppen ist, wie wir mit
Befriedigung feststellen kénnen, von zahlreichen Autoren, namentlich im kli-
nischen Lager, als brauchbar anerkannt und angenommen worden. Ich habe
bei dauernd weiterbetriebener Beschaftigung mit den hier einschligigen Pro-
blemen keine Veranlassung gefunden, diese Grundform der Einteilung zu ver-
lassen und sie soll auch den folgenden Ausfithrungen zugrunde gelegt werden.
Andererseits hat es — wie ich nicht unterlassen mochte hervorzuheben —
auch nicht an scharfen Angriffen gegen unser Einteilungsprinzip im allgemeinen,
gegen unsere Begriffsfassung und Namengebung im einzelnen gefehlt; ich werde
mich mit diesen Angriffen bei der Besprechung der einzelnen Kapitel auseinander-
setzen. Einen Punkt mdochte ich in der Einleitung noch beriicksichtigen.

Bei der Klinik und Pathologie des Morbus Brightii ist die Erkenntnis der
Vorginge in der Niere zweifellos immer sehr dadurch erschwert, daff man sich
ungemein hiufig Krankheitsbildern gegentiber sieht, die vom pathogenetischen
Standpunkt aus nicht rein sind; es handelt sich recht hdufig um Mischformen,
die sich aus verschiedenen Einzelverinderungen zusammensetzen. Es mu8 nun,
wenn wir in der Nierenpathologie klar sehen wollen, unser Bestreben sein, die
einzelnen Komponenten, die generell beim Morbus Brightii in Betracht kommen,
in mdoglichst reiner und einwandfreier Form kennen zu lernen. Kennt man diese
reinen Krankheitsbilder, hat man gelernt, hier das Wesentliche vom Unwesent-
lichen zu trennen, so wird man sich in dem verwickelten Getriebe der Nieren-
pathologie im Einzelfall leichter zurechtfinden und in der Mehrzahl der Falle
imstande sein, eine einigermaBen befriedigende Ubereinstimmung zwischen den
klinischen Symptomen und dem anatomischen Befund herzustellen. Friiher
ist ja viel davon die Rede gewesen, dafl zwischen Klinik und Anatomie haufig
ein so grofles Miflverhiltnis der Befunde bestehe, zum groBen Teil lag das sicher
daran, dafl man klinische Symptome, wie anatomische Veranderungen falsch
einschatzte. Man legte z. B. klinischerseits einen zu grofen Wert auf den
Sedimentbefund und war enttiuscht, wenn man dann unter Umstinden trotz
Eiweil und Zylinderausscheidung nur eine unbedeutende Epithelschwellung
oder iiberhaupt keine nennenswerten Strukturverinderungen in der Niere fand;
eine genaue Funktionspriifung mit modernen Mitteln hitte aber ergeben, daf}
die Niere in der Tat vollig ausreichend funktionierte, dafl die wichtigen Nieren-
funktionen nicht beriihrt waren; oder man fand umgekehrt an der Niere aller-
hand narbige Einziehungen, eine ganz unregelmiBige Oberfliache, diagnostizierte
anatomischerseits eine Schrumpfniere und wunderte sich, wenn der Kliniker
versicherte, dafl keinerlei Nierenstérungen bestanden hatten; hier lag natiirlich
der Fehler auf Seiten der anatomischen Beurteilung; wenn es sich bei diesen
Narben um =zahlreiche, lokal entstandene und ausgeheilte Prozesse (durch
blande Embolie usw.) handelt, braucht die Nierenfunktion natiirlich nicht im
geringsten, nicht einmal in Form leichtester Albuminurie gestort zu sein. Diese
Beispiele liefen sich leicht vermehren.

Es ist in den letzten Jahren zweifellos in immer erfreulicherer Weise ge-
lungen, klinische und anatomische Befunde miteinander in Einklang zu bringen,
doch soll natiirlich nicht geleugnet werden, daf} hier noch sehr viel zu tun iibrig
bleibt; wir werden bei der Besprechung der Einzelfragen leider noch recht
hiufig an die Liicken in unseren Kenntnissen erinnert werden.
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Anhang zur Einleitung nebst technischen Vorbemerkungen.

Bei der makroskopischen Betrachtung soll neben einer eingehenden Be-
schreibung nach Farbe, Konsistenz, Zeichnung, Oberflichenbeschaffenheit nicht
versiumt werden, das Gewicht zu bestimmen, das zweifellos die Masse des
Organs in viel objektiverer Weise anzeigt, wie die vielfach iibliche Messung
nach Lénge, Breite und Ho6he, dabei mufl aber das Nierengewicht mit dem
Gewicht des Korpers in Parallele gesetzt werden. Bei alten Leuten namentlich
ist es wichtig zur Beurteilung der Frage, ob wir mit einer Verkleinerung des
Organs zu rechnen haben, auch das Koérpergewicht zu kennen, sonst kann das
Gewicht irrefilhren und eine Verkleinerung vermuten lassen, wo es sich um
vollig entsprechende Zahlen handelt. Man kann bei Erwachsenen etwa 0,59,
des Korpergewichts als Normalzahl fiir beide Nieren annehmen, also bei 60 kg
etwa 150 g pro Niere, bei héherem Korpergewicht muf man das prozentuale
Verhiltnis etwas niedriger ansetzen, etwa 0,4—0,3%. Auch das Herz muB
gewogen und durch Vergleich mit dem Korpergewicht festgestellt werden, ob
eine pathologische Massenzunahme des Herzens vorliegt (s. die Zahlen von
W. MULLER), ferner ist es wichtig zu wissen, ob Anzeichen dafiir bestehen, daB
eine Herzinsuffizienz stark im Vordergrunde des Krankheitsbildes gestanden
hat (Dilatation, wandstindige Thrombenbildung). Die Beeinflussung des
Herzens von der Niere und der Niere vom Herzen aus, das innige Ineinander-
greifen renaler und kardialer-Symptome hat von jeher mit Recht die Aufmerk-
samkeit der klinischen und anatomischen Beobachter auf sich gezogen und es
kann nicht nachdriicklich genug gefordert werden, aufs sorgfaltigste auf diese
Beziehungen zu achten. Bei der mikroskopischen Untersuchung sind vor allem
zwei Punkte zu Dberiicksichtigen: 1. das Material soll méglichst frisch sein,
2. die Hartung und Einbettung soll moglichst schonend vorgenommen werden.
Wenn man eine dieser beiden Regeln nicht beobachtet, lauft man stets Gefahr,
Praparate zu erhalten, die nicht verwertbar sind.

Bei dem ersten Punkt ist namentlich daran zu erinnern, daB# bei allen
Infektionskrankheiten die ,triib geschwollenen Nierenzellen sehr rasch der
Autolyse verfallen, die sich in Kernschwund und kornigem Zerfall duBlert und
keineswegs gleichzeitig an allen Kanilchen aufzutreten braucht. Daf3 derartige
autolytische Vorginge vielfach in alteren Arbeiten als ,,parenchymattse Ne-
phritis* aufgefaBt wurden, scheint mir sicher. Wir werden beim Kapitel
,»Nephrose* die Kriterien besprechen, die uns gestatten, derartige autolytische
Vorgange von schweren zum Zelluntergang fiihrenden Degenerationen zu
trennen. v

Bei Punkt 2 soll vor allem an die Gefahren erinnert werden, die den Nieren-
stiickchen bei der Paraffineinbettung drohen. Ich kann im allgemeinen diese
jetzt so sehr verbreitete Methode auch fiir die Niere sehr empfehlen, wenn
man gewisse Vorsichtsmafiregeln dabei anwendet. Ich empfehle die Stiickchen
nicht langer wie 5—6 Stunden in Paraffin zu lassen und stiindlich zu wechseln,
indem man das Stiickchen jedesmal in ein Paraffin von etwas hoherem Schmelz-
punkt bringt bis zu der Paraffinsorte, in der man zum Block einschmilzt; dabei
darf keinesfalls das Paraffin zu heiB sein; geht die Temperatur des Ofens und
des zum Einschmelzen benutzten Paraffins iiber 70°, so lduft man Gefahr,
daBl die Stiickchen sehr stark schrumpfen und die histologischen Préparate
dann wie verbrannt aussehen. Zur Beurteilung feinerer Verinderungen, nament-
lich an den Glomerulis, sind derartige Praparate natiirlich kaum zu gebrauchen.
Beim Gefrierschneiden und bei der Zelloidineinbettung ist diese Gefahr natiir-
lich auszuschlieBen, doch bekommt man bei den beiden letzteren Methoden
nicht so diinne Schnitte, wie bei der Paraffineinbettung-und beim Gefrier-



172 ‘TH. Faur: Pathologische Anatomie des Morbus Brightii.

schneiden besteht die Gefahr, namentlich an diinnen Schnitten, daf zahlreiche
Kniuel ausfallen, wenn man auch bei hinreichender Ubung diesen Fehler einiger-
maBen vermeiden kann. Als Einbettungsmethode ist wohl meist Formalin-
alkohol oder Miiller-Formolalkohol in Gebrauch. Letztere Methode liefert im
allgemeinen bessere Resultate, hat aber die Unbequemlichkeit, dal man gewohn-
lich gezwungen ist, mit EiweiBglyzerin aufzukleben. Bei Fallen, in denen die
Zellgranula dargestellt werden .sollten, wurde das Kolstersche Gemisch zur
Fixierung benutzt.

Was die Farbung angeht, so ist es weniger wichtig, welche Kernfirbungs-
methoden man wihlt, man wird immer mit der Methode am besten arbeiten
und am meisten mit der Methode sehen, mit der man zu arbeiten und zu sehen
‘gewohnt ist. Ich habe durchweg mit Himatoxylin-(DELAFIELD)-Eosin gearbeitet,
in jedem Fall regelmiBig Gefrierschnitte mit Sudan- und Himatoxylin-Sudan-
farbung sowie ungefirbt — natiirlich auch im polarisierten Licht — unter-
sucht. RegelmifBig wurden ferner in allen zur Beurteilung herangezogenen
Fillen Farbungen mit vax GresoN und nach der Weigertschen Elastikamethode
vorgenommen. Sehr hiufig wurde ferner die Fibrinmethode nach WEIGERT
oder in der von PrisTER angegebenen Modifikation, die Giemsasche Methode,
gegebenenfalls natiirlich auch Glykogen, Amyloidfdrbung usw. angewandt.
Einige Bilder sind aus meiner ersten Arbeit (VoLHARD und FAHR) ibernommen,
die neu hinzugekommenen von unserem Institutszeichner Herrn GRUBER

gezeichnet.

A. Nephrose.

Allgemeiner Teil.

Unter dem Begriff der Nephrose fasse ich nach dem in der Einleitung
Gesagten diejenigen primar degenerativen Verinderungen der Niere zu-
sammen, die sie bei ihrer spezifischen Funktion als Ausscheidungsorgan erleidet.
Bei dieser Begriffsbestimmung muB ich nun aber gleich eine ausdriickliche
Einschrankung machen. Die Niere setzt sich aus drei Hauptbestandteilen
zusammen: Gefilen, epitheltragenden Kanilchen und Glomerulis (davon
stellen die Glomeruli ein Zwitterding dar zwischen den beiden anderen Haupt-
teilen, indem sie mit ihren Kapillarschlingen dem Gefaflsystem, mit ihrem
die Kapillarschlingen iiberziehenden Epithel den epitheltragenden Kandlchen
zuzurechnen sind). Unter den Begriff der Nephrose fallen nun alle primér
degenerativen Erkrankungen, die sich am Glomerulus und am Kanélchen-
system abspielen, dagegen nicht alle primir degenerativen Verdnderungen
am Gefalsystem. Wie aus unserer Einteilung schon ersichtlich, sollen die
wichtigsten Gefallverainderungen degenerativer Natur, die arteriosklerotischen
von der Nephrose, zu der sie nach der Miillerschen Definition zu rechnen wéiren,
abgetrennt und besonders bezeichnet und besprochen werden, und zwar aus
dem in der Einleitung schon erwdhnten Grunde. Das anatomische und klinische
Bild unterscheidet sich bei den primir arteriosklerotischen Verénderungen so
grundlegend von den sonstigen primar degenerativen Nierenverinderungen, da@
eine Scheidung unbedingt geboten erscheint.

Die degenerativen Prozesse in der Niere nun, die wir unter dem Namen
Nephrose zusammenfassen wollen, sind sehr verschiedenartig. Sie resultieren
aus Abnormititen in der Blutzusammensetzung, die sehr mannigfacher Art
sein kénnen. Diese Abnormitéten bewegen sich in zwei Richtungen; es kann
sich der Norm gegeniiber um quantitative und um qualitative Unterschiede
handeln.
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Die eine Abnormitat in der Blutzusammensetzung, die zur Nephrose fiithren
kann, ist dann gegeben, wenn es sich einfach um eine Vermehrung von
Stoffen im Blut handelt, die auch normalerweise schon im Blut vorhanden sind
und der Niere dauernd in gewissen Mengen zugefiihrt werden. Zum Teil handelt
es sich dabei um Koérper, die dauernd von der Niere ausgeschieden werden,
also um harnfshige Substanzen (Wasser allerdings kommt als schidigendes
Agens auch bei stark vermehrter Ausscheidung wohl kaum in Frage, wohl aber
z. B. Harnsdure bei der Gicht), zum Teil um Stoffe, die normalerweise nur der
Erndahrung des Nierengewebes dienen, aber unter Umstdnden in so groBen
Mengen im Blute kreisen und der Niere angeboten werden, daBl es zur Aus-
scheidung kommt (Fett, Zucker, Kalk). Zunichst braucht es dabei nicht zu
einer nennenswerten Stérung im Haushalt der Zelle zu kommen; durch linger-
dauernde Uberlastung kénnen aber Zellschidigungen degenerativer Natur in
Erscheinung treten (siehe spiter bei den Speicherungsnephrosen).

Zweitens kann es sich als Ursache der Nephrose um qualitative Ande-
rungen in der Blutzusammensetzung handeln. Unter diesen abnormen Sub-
stanzen, die teils im Korper selbst entstanden, aber normalerweise im Blut
nicht vorhanden, teils véllig kérperfremd, von auflen in den Korper eingefiihrt
sind, gibt es nun solche, die bei ihrer Ausscheidung die Nierenzelle ebensowenig
schadigen, wie dies normalerweise die harnfihigen Substanzen tun — es
gehéren hierher z. B. Farbstoffe, wie das Methylenblau, viele Arzneistoffe —
oder aber sie schidigen bei ihrem Durchtritt die Nierenelemente, die mit ihrer
Ausscheidung beschaftigt sind, dann sprechen wir von einem Nierengift.

Die Zahl der Ursachen nun, die ganz allgemein gesprochen zu degenerativen
Veranderungen an den Nierenelementen fiihren, ist eine sehr grofle. Im wesent-
lichen kénnen wir hier einmal die Momente aufzihlen, die AscHOFF bei der
Atiologie der ,,tubuliren Nephritis*“ in Betracht zieht. (Wie wir gleich sehen
werden, deckt sich der Zustand, den AscHOFF als tubulére Nephritis charakteri-
siert mit den Formen der Nephrose, die wir als einfache bezeichnen wollen.)
Es waren also zu nennen: Sublimat, chromsaure Salze, Uran, Sauren, Arsen,
ferner Koérper der Teerproduktion, organische Gifte (Pellagra), endlich die
Toxine mancher Infektionserreger, wie diejenigen des Cholerabazillus, des
Diphtheriebazillus, des Kolibazillus, des Pneumokokkus, des Typhusbazillus
und im Kérper selbst entstehende und durch die Niere ausgeschiedene Gifte,
wie bei der Graviditat, dem Ikterus, der Hamoglobindmie. Diese Liste, so lang
sie ist, 1aBt sich noch verlingern, man kann als mégliche Ursache fiir die
Nephrose alle Prozesse nennen, die KAUFMANN bei den Ursachen der himatogenen
Degeneration und der nichteitrigen Entziindung der Niere aufzéhlt und spiter
bei der Besprechung der akuten Nephritis noch einmal néher spezialisiert, d. h.
alle von auflen eingefiihrten Gifte, Metallsalze, organische Gifte usw., alle krank-
haften Stoffwechselprodukte des Koérpers und alle unter dem Einfluf von
Bakterien im Korper erzeugten Toxine. Eine vollstindige Aufzéhlung aller
dieser Stoffe ist kaum moglich; die Erfahrungen in der Gewerbehygiene, die
Kenntnis neuer Infektionskrankheiten werden diese Liste immer mehr an-
schwellen lassen. Manche Gifte, wie der Phosphor, den ASCHOFF in seiner Liste
mit aufzihlt, werden heute beziiglich ihrer Wirkung auf die Nieren sehr viel
geringer bewertet als frither (s. auch LOHLEIN). Dasselbe glaube ich vom Alkohol
annehmen zu diirfen, dessen ursichlicher Rolie ich bei allen Formen des Morbus
Brightii sehr skeptisch gegeniiber stehe. Bei den hamatogenen Degenerationen
scheint er kaum irgend eine nennenswerte Rolle zu spielen und wird in diesem
Zusammenhang, soweit ich sehe, auch in der Literatur nicht erwidhnt, dagegen
mochte ich hier eine Infektionskrankheit noch besonders nennen, die Syphilis,
die als atiologisches Moment bei der Nephrose namentlich durch die Unter-
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suchungen von MUNK neuerdings sehr in den Vordergrund getreten ist. Der
Grad der Giftwirkung ist ein auBerordentlich verschiedener. Manche Stoffe
bedingen bei ihrer Ausscheidung stets eine Schidigung, sie wirken immer
toxisch — absolute Nierengifte, wihrend andere in geringer Menge die
Nierenzelle nicht alterieren, in groBerer aber eine — toxische — Schidigung
auslosen — relative Nierengifte (s. spiter bei den Speicherungsnephrosen,
bei der Dekompensation der chronischen Glomerulonephritis und Sklerose. Zu
trennen davon ist — s. oben — die Schidigung, die durch eine Uberlastung
der Zelle mit Stoffen, die an sich nicht giftig sind, also auf funktionell-physi-
kalischem Wege herbeigefiihrt wird.)

Auch bei den absoluten Nierengiften ist der Grad der Schiadigung wieder
ein sehr verschiedener, vor allem ist aber (s. die ungeheure Manmgfaltlgkelt
der Atiologie) hervorzuheben, daB diese Art der Schadigung etwas ungemein
haufiges ist. In ihrer Elgenschaft als Ausscheidungsorgan, dadurch, daB die
Nierenzelle die blutfremden Stoffe durch sich hindurchtreten 1a8t, ist sie Schadi-
gungen in hoherem MafBle ausgesetzt, als andere Organe, bei denen die von
der gewohnlichen Blutzusammensetzung abweichenden Stoffe nicht in so innige
Beriihrung mit den Zellen kommen, und wo infolgedessen nur diejenigéen Stoffe
,.giftig* wirken, die ganz bestimmte elektive chemische Affinitdten zu den
betreffenden Zellen besitzen. Natiirlich sind diese bestimmten Affinitéiten auch
bei den Nierenelementen von groBer Wichtigkeit und die geringere oder gréBere
Schiadigung an den Nierenzellen erklirt sich aus dem Grade dieser spezifischen
Wirkung.

Betrachten wir nun zunichst ganz allgemein die Art und Weise, in der
sich die degenerativen Nierenverinderungen an den in Frage kommenden
Nierenelementen (Epithelien, Schlingenwandungen der Glomeruli) prisen-
tieren.

KaurMANN unterscheidet bei den Formen der parenchymatésen Degeneration
eine albuminése oder kérnige (triitbe Schwellung), eine fettige und fettidhnliche,
eine hyalin-tropfige, eine hydropische, die Nekrose und anhangsweise erwéhnt
er die Glykogeninfiltration.

Bei Muxxk finden wir folgende Formen aufgezihlt: albumindse, fettige,
lipoide, nekrotische, hyaline, amyloide und Glykogendegeneration.

Es handelt sich bei den in beiden Aufzahlungen enthaltenen degenerativen
Formen um Verdnderungen an den Zellen, die biologisch nicht einheitlich auf-
gefalit werden kénnen. Wir wollen nun versuchen, die verschiedenen degenera-
tiven Formen unter gemeinsamen biologischen Gesichtspunkten zu betrachten
und sie nach diesen Gesichtspunkten zu trennen, wie dies auch ROSSLE, aller-
dings in anderer Weise als ich, getan hat. Einmal kann es sich handeln um
Zustandsinderungen der ursprunghchen Zellstruktur, die sich in physikalischen
und chemischen Anderungen bzw. in einem Untergang der einzelnen Zellbestand-
teile: Granula, Kern, intergranulires Protoplasma #uBern; hierher sind zu
rechnen die albuminése, die hyaline, die hyalin-tropﬁge, die hydropische
Degeneration und die Koagulationsnekrose. Hier handelt es sich also um
Anderungen der Zellbausteine selbst. Wir kénnen sie als eigentliche
primédre Degenerationsformen bezeichnen. Eng damit zusammen-
héngend koénnen weiterhin Nierenveranderungen vorliegen, die ich frither schon
im Gegensatz zu den oben skizzierten pathologischen Zustinden oder besser
Vorgangen als pathologische Begleitzustinde, besser Begleitvorginge be-
zeichnet habe; es sind dies Verdnderungen an der Zelle, die erst sekundir
auftreten, die erst aus der Schiadigung der Zelle folgen, ein Symptom
dieser Schidigung darstellen. Es werden hier — nach der heute wohl all-
gemein gangbaren Vorstellung — Substanzen in der Nierenzelle sichtbar, weil
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die Zelle infolge erlittener Schadigung nicht imstande ist, diese ihr von auBen
zugefithrten Stoffe weiter zu verarbeiten; hierher gehért die fettige und die
lipoide Degeneration. Streng davon zu trennen ist die Speicherung, die In-
filkration von Stoffen, die aus extrazellulir bedingten Ursachen in die Zelle
erfolgt und teils schnell, teils langsamer, teils weniger, teils mehr zu einer
Schadigung, zu einer Degeneration der Zelle Veranlassung gibt oder wenigstens
Veranlassung geben kann (sekundédre Degeneration). Hierher gehéren die
Fettspeicherungen bei Lipamie, die Glykogenspeicherung usw., bis zu einem
gewissen Grade auch die Amyloid- und Lipoidinfiltration insofern, als auch
hier aus extrazelluliren Ursachen Substanzen in die Zelle abgelagert werden;
gleichzeitig besteht hier aber auch eine primire Schiadigung der Zelle, es
liegt hier also eine Kombination der beiden eben besprochenen Moghchkelten
vor — bis zu einem gewissen Grade gilt das vielleicht auch von der hyalinen
Degeneration (s. weiter unten).

Betrachten wir nun zunichst diese einzelnen Degenerationsformen etwas
genauer, zuerst die Gruppe bei der von vornherein unter dem Einflu von
Nierengiften durch morphologische Anderungen des Zellbausteins eine Alteration
der Zellstruktur zustande kommt.

I. Eigentliche, primire Degenerationsformen.

a) Albuminése oder kiornige Degeneration.

Die albuminése Degeneration wird gewo6hnlich mit der sogenannten triiben
Schwellung der Niere gleichgesetzt. Es scheint mir, daf das nur insofern angiingig
ist, als die albumindse Degeneration auch als triibe Schwellung imponiert.
Wir miissen uns aber klar sein, dafl unter der Bezeichnung ,,triibe Schwellung,
die ja von rein duBerlichen Gesichtspunkten gewonnen ist, Dinge zusammen-
gefalit werden, die streng genommen nicht zusammen gehéren. Wir werden
spater noch emmal darauf zuriickkommen. Einmal ist schon zu berticksichtigen,
daB bei der Bezeichnung ,,triibe Schwellung das Organ als Ganzes oder nur
der epitheliale Apparat gemeint sein kann (s. spéater). Hier soll uns nur die
tritbe Schwellung der Zelle beschéftigen, aber auch hier sind die Veranderungen
nicht einheitlich. So sind von dem hier zu besprechenden Proze véllig zu
trennen die Verinderungen an der Zelle, die auch als ,triibe Schwellung*
imponieren, bei denen es sich aber, wie ROsSLE richtig ausfiihrt, gar nicht um
eine krankhafte Veranderung, sondern um einen ,,Zustand der erhohten physio-
logischen Téatigkeit unter dem Einflu ,nutritiver Reizung’ (VIRcHOW) als die
Folge der verstarkten Zellaufnahme und den Ausdruck lebhaftester Umsetzungen
im Protoplasma‘‘ handelt. Dabei haben wir es also mit progressiven Vorgingen
innerhalb physiologischer Grenzen zu tun, wahrend hier, wie der Name
albumindse Degeneration sagt, nur von Zellerkrankungen die Rede sein
kann, sie sich durch Funktionsstérungen (EiweiBausscheidung) dokumen-
tieren. Auf die Beziehungen der ,,triiben Schwellung* zur sogenannten paren-
chymatosen Nephritis werde ich im Kapitel iiber die einfachen Nephrosen
noch etwas genauer zu sprechen kommen.

Den leichtesten Grad von albumingser Degeneration stellt nach den Unter-
suchungen von E. ALrecaT die von ihm sogenannte tropfige Entmischung
dar. Er versteht darunter Umsetzungen im Protoplasma der Zelle, die sich
durch Ausfallen kleinster Tropfchen im Zelleib anzeigen und experimentell
schon durch Zusatz von Kochsalz zur unmittelbar post mortem entnommenen
Zelle auszulGsen sind. Diese tropfige Entmischung, die ALBRECHT auch als
triibe Schwellung ohne Gerinnung bezeichnet, kann dann in das Stadium der
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trilben Schwellung mit Gerinnungserscheinungen im Protoplasma iibergehen.
Ob sich diese beiden Vorginge scharf trennen lassen, scheint zweifelhaft; Lon-
LEIN und v. GIERKE identifizieren auch die beiden Prozesse — tropfige Ent-
mischung und triitbe Schwellung —, die von GIERKE als Quellungen von Eiweil3-
substanzen, sowie tropfige Ausfillungen infolge gednderter Loslichkeitsbedin-
gungen charakterisiert werden. ROssLE trennt allerdings auch ausdriicklich
tropfige Entmischung und triibe Schwellung, aber ich méchte mich mehr auf
Seite der erstgenannten Autoren stellen; bei meinen Untersuchungen am
Menschen ist mir jedenfalls nicht klar geworden, daB sich hier deutliche auch
nur graduelle Unterschiede nachweisen lassen.

Das Wesentliche bei der albuminésen Degeneration sind jedenfalls Um-
setzungen im Protoplasma, von denen sich auf Grund unserer heutigen Kennt-
nisse schwer sagen lift, inwieweit sie physikalischer, inwieweit sie kolloid-
chemischer Natur sind. ROSsLE spricht wie ScEMAUS und E. ALBRECHT von
der Moglichkeit korniger Gerinnungen (Fallungen) im Protoplasma. In analoger
Weise hat sich schon CoENHEIM ausgesprochen. Er sagt: ,,Moglicherweise liegt
dem Vorgang eine spontane feste Ausscheidung oder Gerinnung eines fast
flissigen Eiweikérpers zugrunde, méglich aber auch, daBl eine anderweitige
Modifikation der EiweiBsubstanzen Platz gegriffen hat.

Morphologisch ist der Zustand charakterisiert durch eine Vergroflerung
der Zelle und durch das Auftreten zahlreicher Kérnchen, deren Eiweicharakter
durch die Loslichkeit in Essigsdure, Unloslichkeit in Alkohol sich anzeigt. Bei
der Untersuchung im Altmannpriparat — ich habe bis jetzt allerdings nur
wenig verwertbare Untersuchungen an menschlichem Material anstellen kénnen
— sieht man, wie die Stibchenstruktur sich allm#hlich auflést, die Granula
unregelm&Big durcheinander gelagert sind, dabei scheinen sie im ganzen viel-
leicht zahlreicher wie in der Norm — doch ist dariiber natiirlich ein sicheres
Urteil schwer moglich —, aber stellenweise fangen sie an, ihre Farbbarkeit
einzubiien. Die Verinderungen spielen sich in erster Linie an den Haupt-
stiicken ab. Sie sind volliger Riickbildung zuginglich und in der iiberwiegenden
Mehrzahl der Félle tritt wohl auch eine derartige Riickbildung ein. In anderen
Fallen leitet die albumingse Degeneration zu schwereren Degenerationsformen
iiber; ich bin mit AvBrECHT, ROSSLE u. a. der Meinung, daB diese leichteren
und schwereren Degenerationsvorgéinge das Gemeinsame haben, dafl es sich
um Féllungserscheinungen, protoplasmatische Gerinnungen handelt, wobei sich
allerdings, wie oben schon gesagt, physikalische und kolloid-chemische Faktoren
kaum streng auseinanderhalten lassen; ich habe deshalb auf eine Trennung
der Degeneration nach physikalischen und chemischen Gesichtspunkten (RGssLE)
verzichtet.

b) Hyalin-tropfige Degeneration.

Bei dieser Veranderung, die ich fiir die Steigerung, fiir ein spéteres Stadium
der albuminésen Degeneration halten mdochte, sind die Zellen vergroBert, bald
nur wenig, bald sehr erheblich; sie sind erfillt von Tropfen, deren GroBe
schwankend ist, bald sind sie nur wenig gréfier, wie die Altmannschen Granula,
bald erreichen sie die Hilfte und mehr der KerngroBe. Sie sind glinzend wie
das Hyalin, im Alkohol unléslich und daher bei allen gebrauchlichen Farbungs-
methoden darstellbar, bei Hamatoxylin-Eosinfarbung erscheinen sie leuchtend
rosa, bei VAN GIESON gelb, bei Giemsafirbung rosa, bei der Weigertschen Fibrin-
farbung, wenn man nach der Pfisterschen Angabe vorsichtig differenziert, dunkel-
blau, die Kerne kénnen dabei erhalten sein, vielfach fehlen sie. Die Tropfen
kommen in erster Linie in den Hauptstiicken zur Beobachtung, und zwar be-
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sonders hiufig im untersten Abschnitt, dort, wo sich das Hauptstiick streckt
und in die Henlesche Schleife iibergeht (Ubergangsabschnitt Suvzuki). Uber
Herkunft und Bedeutung dieser Tropfenbildung gehen die Ansichten noch
auseinander. KAUFMANN spricht ausdriicklich von hyalintropfiger Degene-
ration, auch SARRAZIN sieht in der Verinderung eine ausgesprochene Ent-
artungserscheinung, MUNK rechnet sie der albuminésen Degeneration zu, von
zahlreichen Autoren (LUBARSCH, BURMEISTER, ASCHOFF, ERNST, LANDSTEINER,
STORK, PFISTER, SUZUKI, ROsSLE, RAUBITSCHEK) aber werden die Tropfen von
den Altmanngranula abgeleitet und als Ausdruck einer Hypersekretion aufgefaBt.
ERNST meint, durch Quellung, Anschwellung und stérkere Azidophilie entstiinden
sie aus priexistanten Granulis, ROssLE falt sie als gestautes und verindertes
Zellsekret auf, AscHOFF stellt sich auf Grund seiner Experimente mit hypo-
tonischen Kochsalzlosungen an Kaltbliiterzellen den Hergang folgendermafBen
vor: 1. Zerfall in kleinere Granula, 2. Umwandlung in Kugeln, 3. Verschmelzung
der Kugeln, 4. Tropfenbildung und als Endstadium derselben 5. Entstehung
wabiger Strukturen, 6. Auflésung der Granula. AscHOFF und SUzUKI sind der
Meinung, dal die Tropfenbildung zunschst als Funktionssteigerung aufzufassen
ist, SuzZUKI meint, daf es sich hier um eine Erhohung der an die Granula ge-
bundenen chemischen Funktionen mit gleichzeitiger Quellung der Granula
handelt; freilich geben AsCHOFF und SUZUKI zu, dafl man in vielen Fillen beim
Auftreten der Tropfenbildung von Degeneration reden mufl. AscHOFF bezeichnet
an einer Stelle die Tropfenbildung geradezu als Prophase der Nekrose.

In leichteren Fillen, solange der Kern noch erhalten ist, kann man vielleicht
auch bei dieser Degenerationsform noch mit einer Erholung der Zellen rechnen.

Ich habe von jeher die Meinung vertreten, dal es sich beim Auftreten der
Tropfen von vornherein um eine Stérung im Leben der Zelle, um einen
pathologischen Vorgang handelt, der den degenerativen Prozessen zu-
zurechnen ist, um Fillungen aus dem Protoplasma, die unter chemischen
Einfliissen — einstweilen unbekannter Art — die eigentiimliche hyalinartige
Natur annehmen. Auf Grund von mikrochemischen Differenzen zwischen
Granula und hyalinen Tropfen nehme ich an, da8 die Tropfen nicht, zum min-
desten nicht ausschlieBlich, aus den Granulis, sondern aus dem intergranuliren
Protoplasma entstehen (s. auch SArrAzIN), und daB, soweit die Granula an
der Bildung beteiligt sind, es sich nicht um eine einfache VergréBerung dieser
Gebilde, sondern um eine tiefergreifende Anderung handelt. Wie man sich so-
wohl bei der Untersuchung menschlichen Materials, wie bei Tierexperimenten
(Uranvergiftung) iiberzeugen kann, fiarben sich am alkoholfixierten Priparat
die Tropfen, auch in ihren kleinsten Exemplaren nach der Pfisterschen
Modifikation der Weigertschen Fibrinfirbung wundervoll scharf, wihrend
die Altmanngranula am alkoholfixierten Préaparat — nach Losung der
Lipoide — iiberhaupt nicht darstellbar sind, andererseits bleiben am ge-
beizten Praparat, an dem die Altmanngranula noch in ihren letzten Resten
ausgezeichnet die Fuchsinfirbung annehmen, die Tropfen bei der Behandlung
mit dem Altmannschen Gemisch ungefirbt oder firben sich in einem von den
Altmanngranula differenten Farbton, ndmlich nicht fuchsinrot, sondern matt-
braunrot; gerade die kleinen Tropfchen, bei denen doch am ehesten Beziehungen
zu den Granulis erkennbar sein sollten, bleiben ungefiarbt. Zum mindesten muf3
man also, wenn man sich auf den Standpunkt stellt, daf} die Tropfen aus den
Granula hervorgehen, annehmen, daf bei dieser Umwandlung der lipoide Anteil
der Granula (lipoide Hiille?) zugrunde geht, daf also eine sehr wesentliche
Anderung der Granula stattfindet, die sich doch nur in degenerativem Sinne
deuten liBt. Ferner sicht man, einmal im Tierexperiment (Uranvergiftung
CHrisTIAN, FAHR) und bei der Untersuchung menschlichen Materials (maligne
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Sklerose Fanr, HErRxHEIMER) die Tropfen an Stellen, wo normalerweise von
Granulis iiberhaupt nichts zu finden ist, nimlich in der Wand von Glomerulus-
kapillaren. Von einer Quellung der Altmanngranula kann also hier in den
Glomeruluskapillarschlingen sicher nicht die Rede sein und der Gedanke liegt
doch sehr nahe, daBl die morphologisch ganz identischen Tropfen in den Epithel-
zellen auf analoge Weise entstanden sind. Ich habe eine Zeitlang daran gedacht,
wegen des fiarberisch dhnlichen Verhaltens Beziehungen der Tropfen zur Fibrin-
bildung anzunehmen, bin aber durch weitere Beobachtungen, die mir zeigten,
daB in der ganz iiberwiegenden Mehrzahl der Fille Tropfenbildung auftrat,
ohne dafl auch nur eine Spur von — einwandfreier fidiger oder klumpiger —
Fibrinbildung dabei zu finden war, von dieser Meinung wieder abgekommen.
Ich bin also nach wie vor geneigt, das Auftreten der hyalinen Tropfenbildung
nicht einfach als den Ausdruck einer Hypersekretion, sondern als den Ausdruck
einer Zellerkrankung aufzufassen. Vielleicht lassen sich aber Sekretions- und
Degenerationstheorie in folgender Weise vereinigen: Man konnte sich vorstellen,
daB es sich um Fillungen aus dem Protoplasma und um Verbindungen dieser
Fallungen mit dem auszuscheidenden EiweiBl handelt, daBl diese Gebilde
infolge Storung der Zelltitigkeit verhalten werden und daB bei dieser Ver-
haltung ein Zusammenflul aus kleineren und groBeren Gebilden entsteht.
Es wire damit auch ein direkter genetischer Zusammenhang mit der albumi-
nosen Degeneration gegeben, man konnte sich vorstellen, dal aus dem albumi-
nésen Kornchen allméhlich auf diese Weise die hyalinen Kugeln entstehen.
An dem degenerativen Charakter des Prozesses scheint mir jedenfalls nach wie
vor kein Zweifel.

(Die Tropfen, die QUENSELL im Glomerulus beschreibt, scheinen etwas
anderes darzustellen; sie finden sich in der Bowmannschen Kapsel, es scheint
sich dabei um koaguliertes Eiweil zu handeln.)

Im Sinne meiner Auffassung von der Entstehung der Tropfen lassen sich
auch die Versuche von WIESZENIEWSKI, einer Schiilerin von Gross verwerten,
die mit vitaler Farbung (Tolidinblau) nach temporarer Abklemmung der Nieren-
arterie angestellt sind. Zunichst wurden dabei die Angaben von Gross bestétigt,
daB sich in normalen Zellen nur die Granula firben, die geschiadigten Zellen
werden diffus blau. Die Granula der diffus gefarbten Zellen sind an Zahl ver-
mindert und in ihrer Anordnung gestort. Mit fortschreitender Degeneration
verlieren sie ihre kreisrunde Gestalt und sehen gequollen aus. Einzelne Zellen
dagegen degenerieren von vornherein tropfig. Diese Tropfen entstehen nicht
aus den Granulis, denn sie finden sich auch in Zellen, die keine Granula besitzen.
Bei der fortgeschrittenen hyalin-tropfigen Degeneration entstehen in den Zellen
kleine und groflere Vakuolen, die Zellen kénnen, wie das ja auch ASCHOFF
experimentell gezeigt hat, ein ganz wabiges Aussehen bekommen. KAUFMANN
und ROssLE haben diese Verinderungen als besondere Degenerationsform, als
hydropische (Kaurmanw), vakuolige (ROssLE) Degeneration beschrieben.
KAurMANN betont dabei, da diese hydropische Degeneration vielfach mit der
hyalin-tropfigen kombiniert vorkomme. Als TUrsache geben die Autoren
Quellung durch Flissigkeitsaufnahme (Wasser, Alkalien) an, ich méchte mich
dem anschlieBen, gleichzeitig aber durauf hinweisen, dafl anscheinend diese
Vakuolen- und Liickenbildung gelegentlich auch dadurch zustande kommt,
dal zugrunde gegangene Protoplasmabestandteile aus der Zelle ausgespiilt
worden sind; auch die Aschoffschen Versuche scheinen mir in diesem Sinne
zu sprechen. Natiirlich mufl man sich auch davor hiiten, ausgefallene, im Alkohol
aufgeloste Fettpartikel mit diesen Vakuolen zu verwechseln; man darf nur
dann von vakuoliger Degeneration reden, wenn man die Vakuolenbildung im
frischen Praparat sieht. Gelegentlich sieht man dort Vakuolen, Tropfen und
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Fettpartikel nebeneinander, manchmal werden ganze Vakuolen ins Lumen
abgestoflen.

Man kann diese Waben und Vakuolen auch in Zellen ohne tropfige Degene-
ration sehen; ich habe die Vakuolenbildung trotzdem nicht als besondere
degenerative Form beschrieben, da, wie bereits erwahnt, diese Vakuolen- und
Liickenbildung sehr hiufig mit der tropfigen Degeneration vergesellschaftet
und in gewissem Sinne von ihr und anderen degenerativen,Vorgéingen in dem
Sinne abhingig ist, daB es sich bei der Liickenbildung einfach um ein Vakuum
handelt, das entstanden ist, weil Protoplasmateile zugrunde gegangen sind
und ausgespiilt wurden. _

"¢) Hyaline Degeneration.

Das Analogon zur hyalin-tropfigen Degeneration der Epithelien stellt an
der Bindegewebsfaser die hyaline Degeneration dar. Es kommt zu einer Quellung
der Stiitzfaser und weiterhin zu einer Einlagerung einer homogenen glasigen
mit Eosin leuchtend rosa, nach vax Giesox leuchtend gelb gefirbten Substanz?!),
bei der es sich zweifellos um einen Eiweillkérper handelt und die sehr resistent
gegen alle moglichen chemischen Agentien ist. Die Einlagerung dieser Masse
kann in streifiger, aber auch in scholliger und klumpiger Form erfolgen, das
Hyalin hat darin Ahnlichkeit mit dem Amyloid (iiber die Beziehungen zwischen
Amyloid und Hyalin s. spiter).

RossLE hilt das Hyalin fiir ,,ein Sekretionsprodukt der Mutterzellen der
fibrillaren Substanzen‘‘. Ich stelle mir die Sache etwas anders vor als ROSSLE;
ich glaube, wie gesagt, daB es sich um ein Analogen zur hyalin-tropfigen Degene-
ration handelt, ich sehe diese Analogie darin, daB es auch hier zu einer Aufnahme
von Eiweil in die Zelle kommt und daB dieses in die Zelle aufgenommene Eiweill
mit dem verdnderten Protoplasma der Zelle Bindungen eingeht; man kénnte
sich vorstellen; daB, je nachdem diese Umsetzungen verschieden sind, das
Hyalin einen mehr gelben Farbton annimmt, oder mehr den roten Farbton des
Bindegewebes behilt, wie in dem von HERXHEIMER beschriebenen Kapsel-
hyalin. Sicher scheint, dafl das Hyalin lokal entsteht und lokalen Ursachen
seine Entstehung verdankt; als Ursachen kommen in Frage Ernihrungsstérungen,
toxische Einwirkungen, Druckwirkung, Einlagerung andersartiger Substanzen
(Lipoid, Amyloid). Allerdings ist hier bei der zuletzt erwihnten Moglichkeit
nicht immer mit Sicherheit zu entscheiden, was primér, was sekundir ist, ob
sich die Ablagerung in hyalin verindertes Gewebe vollzieht, oder ob die Ab-
lagerung die Hyalinisierung auslost. Sicher scheint, daf das Amyloid, wie
wir spater sehen werden, sich in Hyalin umwandeln kann. Die Kerne schwinden
allmahlich bei der Hyalinisierung.

d) (Nekrose) Koagulationsnekrose.

Es handelt sich dabei um die Umwandlung des Protoplasmas in eine amorphe,
bald mehr homogene, bald kérnige, bald schollige Masse unter Kernschwund.

1) Das von der Bowmannschen Kapsel sich ableitende Hyalin firbt sich bei van Gieson-
Farbung rot (HERXHEIMER).

Zwei Arten von Hyalin unterscheidet auch OrrH, schon v. RECKLINGHAUSEN, der den
Begriff der hyalinen Entartung aufgestellt hat, betont, daB das Hyalin kein richtiger orga-
nischer Koérper im chemischen Sinne ist und auch OrTH meint, daB es nicht nur genetisch,
sondern auch chemisch und morphologisch verschiedene Formen von Hyalin gibt, die bis-
her noch nicht mit hinreichender Genauigkeit voneinander getrennt sind. (Uber Fragen
allgemeiner Natur s. hier auch die verschiedenen zusammenfassenden Darstellungen
von LUBARSCH.)

12*
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Wie VircHow schon betonte, ist der Kernschwund das sichere Zeichen des
eingetretenen Zelltodes, selbstverstandliche Voraussetzung ist dabei natiirlich,
daf der Kernschwund intravital erfolgte. Die Nierenzelle ist sehr labil und
namentlich bei beginnenden degenerativen Verinderungen (albumindse Degene-
ration) verfallt die Zelle sehr rasch nach dem Tode véllig dem Untergang unter
Verlust der Kernfarbung, und ich habe beim Studium &lterer Arbeiten vielfach
den Eindruck gewonnen, dafl es sich bei Befunden, die dort als Zellnekrose
bezeichnet ‘wurden, nur um postmortale Vorginge an Zellen gehandelt hat,
die sich intravital nur im Zustand albuminéser Degeneration befanden. Gerade
an der Niere ist deshalb die Untersuchung frischen Materials bei der Be-
urteilung von Zellverinderungen unerlaflich.

Wir haben ein Mittel, das uns auch in Fillen, die nicht ganz frisch zur Unter-
suchung kommen unter Umsténden gestattet, die intravital entstandene Nekrose
als solche zu erkennen. Wir sehen namlich bei intravital entstandenen Nekrosen,
wie unter den abgestorbenen Zellen gleich wieder, wenn auch nicht tiberall,
so doch an zahlreichen Stellen ein Regenerationsversuch bemerkbar wird,
indem an der Zellbasis schmale endothelartige Neubildungen auftreten; wir
werden im speziellen Teil davon mehr zu sagen haben. Auch am Kern selbst
kénnen pyknotische Vorgénge auf intravitale Prozesse hindeuten, wahrend es
sich bei der Autolyse einfach um ein Abblassen mit nachfolgendem vélligen
Verschwinden des Kerns handelt. Auf autolytische Vorginge weist ferner die
Hamolyse, die von den roten Blutkérperchen nur noch Schatten iibrig lagt.
Ahnliche Bilder wie bei der Autolyse sehen wir intra vitam nur dann, wenn
die Koagulationsnekrose ganz plotzlich auftritt, also, wenn z. B. wie beim
Infarkt ganz plotzlich ein Nierenabschnitt von der Erndhrung ausgeschaltet
wird. In diesem speziellen Fall ist aber natiirlich die scharfe Abgrenzung gegen
das intakt gebliebene Gewebe das sichere Kriterium des intravital entstandenen
Prozesses.

Wir haben bei der Koagulationsnekrose die intensivste Zellschddigung vor
uns: rasche Gerinnung der Gesamtzelle (R6ssLE); die Zelle selbst kann sich
in diesem Falle nicht mehr erholen, die Trimmer zu denen die Zelle zerfallen
ist werden ins Lumen des Kanélchens abgestoen, eine Wiederherstellung ist
hier nicht mehr durch Rekreation, sondern nur noch durch Regeneration
moglich.

Wir haben also von der albumintsen Degeneration bis zur Koagulations-
nekrose eine graduelle Steigerung von Umsetzungen im Zelleib, bei denen,
wie ich mit RossLE glauben méchte, das Wesentliche in Fiallungs- und Gerinnungs-
erscheinungen des Protoplasmas besteht; es kommt dabei zu morphologischen
Anderungen der Zellbausteine selbst.

Aufs innigste héngen mit diesen pathologischen Erscheinungen an der Zelle
die im folgenden zu besprechenden pathologischen Begleiterscheinungen zu-
sammen.

Ia. Degenerative Verfettung.

Fettige oder lipoide Degeneration. Degenerative Fettinfiltration

in geschiidigten Zellen (v. GIERKE). Fettspeicherung durch re-

gressive Zelltitigkeit infolge intrazellulir gelegener Ursachen
(ASCHOFF-KAWAMURA.)

Wenn man sich mit VircHow auf den Standpunkt stellt, dafl das in degene-
rierenden Zellen auftretende Fett durch chemische Umsetzungen in der Zelle
selbst gebildet werde, dal} es sich hier um eine Metamorphose, eine Umsetzung
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des ZelleiweiBes in Fett handle, dann miite man die hier in Frage kommenden
Verianderungen prinzipiell mit den seither besprochenen auf eine Stufe stellen;
es wiirde sich dann ja auch um eine Umwandlung der urspriinglichen Zellbestand-
teile selbst, und zwar in ausschlieBlich chemischem Sinne handeln. Bekanntlich
ist aber die Virchowsche Lehre ziemlich allgemein verlassen zugunsten der
Annahme, daB das in der degenerierten Zelle auftretende Fett — sei es, daBB
es sich um einfach brechende Glyzerinester, oder doppelbrechende Cholesterin-
ester handelt — von auBlen in die Zelle gebracht werde und in der Zelle nur
deshalb liegen bleibe, weil die Zelle geschiadigt und infolgedessen nicht imstande
ist, das eingebrachte Fett weiter zu verarbeiten (Fettwanderung LEBEDEFF,
RoOSENFELD u. a., Fettprazipitation- und Retention LuBARscH, pathologische
Fettinfiltration RIBBERT). Zum Teil wird das Auftreten von Fett in geschidigten
Zellen allerdings auch noch anders erklart. KrAUS meint, beim Auftreten von
mikroskopisch sichtbarem Fett brauche es sich weder um lokale Bildung, noch
um Aufnahme von aullen her zu handeln, sondern es konne eine physikalisch-
molekuldare Dekonstitution einer urspriinglich fetthaltigen Zelle vorliegen
(Sichtbarwerdung vorher unsichtbaren Fettes, Fettphanerose KLEMPERER).
In diesem Rahmen gehort der Vorgang, den DretricH als resorptive Ver-
fettung bezeichnet; diese resorptive Verfettung mufl nach DIETRICH ange-
nommen werden, wenn die mikroskopische Untersuchung eine Fettvermehrung,
die chemische eine Verminderung aufweist. DreTricH stellt sich dabei vor,
daB die fettigen Bestandteile der Zelle schwer angreifbar sind und bei langsamer
Resorption erst in eine morphologisch sichtbare Form umgewandelt werden.

Ascuorr verwirft auf Grund der Untersuchungen von KAwWAMURA und
Winpavus den Begriff der resorptiven Verfettung, er meint, daff man nur bei
der autolytischen oder postmortalen Fettbildung von einem Sichtbarwerden
unsichtbar vorhanden gewesener Fette reden koénne (fettige Dekomposition),
dafB es sich aber im {ibrigen beim Auftreten von Fett in Zellen stets um eine
Speicherung des Fettes vom Blute her handle. AscEOFF und KawaMuraA fassen
diese Vorginge als ,,exogene Lipoidbildung (Fettspeicherung)“ zusammen und
unterscheiden dabei normale und pathologische Fettspeicherung. Die patho-
logische Fettspeicherung trennen sie wieder in eine Speicherung aus extra-
zellular gelegenen Ursachen (durch Fettmast, Fettwanderung, durch
lokale Fettresorption, durch Fettverhaltung (letztere fraglich, ob extrazellular
und nicht intrazellulir bedingt) und eine Speicherung aus intrazelluldr
gelegenen Ursachen (durch progressive Zelltitigkeit und durch regressive
Zelltatigkeit). Hier in diesem Abschnitt handelt es sich also um Fett-
speicherung durch regressive Zelltatigkeit.aus intrazellular ge-
legenen Ursachen.

Eine schone und iibersichtliche Zusammenstellung der verschiedenen bei
der Pathologie des Fettstoffwechsels in Betracht kommenden Fettarten und
Fettgemische mit ihren optischen und farberischen Eigenschaften findet sich
auf S.21 der Kawamuraschen Monographie.

Praktisch interessieren dabei die Glyzerinester und Cholesterinester (in der
Literatur vielfach auch als Myelin und Protagon bezeichnet — KaAIsErLING
und ORGLER, LOHLEIN, SToBRK —). Die Glyzerinester geben beim Betrachten
im polarisierten Licht keine Doppelbrechung, farben sich mit Nilblau und
Sudan rot, die Cholesterinester geben Doppelbrechung, farben sich mit Nilblau
rétlich, mit Sudan gelblich-rot. Die Glyzerinester treten in den Zellen in Form
von Kérnchen bis zu kleinen Tropfchen und groBien Tropfen auf, die zunéchst
an der Zelle die basale Schicht bevorzugen, schliefllich aber die ganze Zelle
erfiilllen und durch ihre Einlagerung zu einer starken Vergrofierung der Zelle
Veranlassung geben kénnen. Die Cholesterinester treten in Form von Nadeln
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und SpieBen, die vielfach in Biischeln angeordnet sind, ferner in Form von
Klumpen und Kérnchen auf, die Verteilung ist bei der degenerativen Fett-
infiltration bei beiden Fettarten eine ausgesprochen herdweise; die herdweise
Verfettung hingt jedenfalls auch mit der oben betonten verschiedenen Funktion
einzelner Kanalchenabschnitte zusammen (s. Suzuki, Verschiedenheit der Gift-
ausscheidung). GrofBlere Anhdufungen von Glyzerinester erscheinen makro-
skopisch gelblich, von Cholesterinester grau bis mattweiBlich, die Zellen, in
denen sich die Fettablagerungen finden, sind teils geschwollen, albuminés-
degeneriert, mit erhaltenem Kern, anderswo tropfig-degeneriert, hydropisch,
vakuolir mit beginnendem oder bereits vollzogenem XKernschwund. Die
Cholesterinester finden sich nicht nur in den degenerierenden Epithelzellen,
sondern auch im Interstitium in Form groBer heller Gebilde, die manchmal
strangartig angeordnet sind und auf die namentlich L6HLEIN und SToERK die
Aufmerksamkeit gelenkt haben. LOHLEIN glaubt, daB es sich hier um eine
Ablagerung der Substanz in praformierte Kanile, und zwar in erweiterte
kleine Lymphgefafle handelt. Dieser Auffassung hat sich KAUFMANN ange-
schlossen; er meint auch, daBl hier eine Injektion der Lymphgefifle vorliege
— Sroerk dagegen ist der Ansicht, daB es sich bei den hellen Gebilden um
Phagozyten handle, die sich mit Cholesterinestern (Protagon) beladen hétten.
Wir werden darauf an der Hand praktischer Beispiele noch zu sprechen
kommen.

In Zellen, in denen rasch Koagulationsnekrose eintritt, fehlt die Verfettung.
Es paBt dies sehr gut zu der Auffassung, die man sich allméhlich iiber die infil-
trative Natur beim Erscheinen von Fett in der Zelle gebildet hat. Man nimmt
ja an, daB die Assimilation gestort, die Aufnahme aber in der zwar geschadigten,
aber noch lebendigen Zelle erhalten sei — MUNK stellt sich sogar vor, dafl bei
einer Schidigung die Zelle in erhéhtem MaBe der Nahrstoffe, also auch des
Fettes teilhaftig werde. Bei der nekrotischen Zelle ist nun nicht nur die Assimi-
lation, sondern jegliches Leben der Zelle und damit auch die Fahigkeit zur
Aufnahme des Fettes aufgehoben. .

Gegen die Lehre von der Fettspeicherung sind allerdings neuerdings wieder
Einwénde erhoben. Gross und VorpanL glauben sich auf Grund von Experi-
menten, Bebriitungsversuchen nach der Carrelschen Methode in Plasma und
Ringerlosung an iberlebenden Nierenstiickchen zu der Annahme berechtigt,
daB das Fett, das in der Randzone dieser bebriiteten Stiickchen auftritt, lokal
aus dem Zellprotoplasma entstanden ist. Sie lassen es einstweilen offen, ob
das Fett aus Eiweill entstanden, oder aber schon vorher in maskierter mit
unseren mikroskopischen .Untersuchungsmethoden nicht nachweisbaren Form
vorhanden gewesen ist (s. oben: Die Anschauungen iiber Fettphanerose von
KRraAvUs, resorptive Verfettung von DIETRICH).

Sollten weitere Untersuchungen lehren, daB in der Tat Fettbildung durch
Umsetzung des urspriinglichen Zellmaterials stattfindet, so miiite man diese
Verinderungen auch den pathologischen Vorgingen im eigentlichen Sinne
zurechnen. Auch die Fettphanerose (Kraus) und resorptive Verfettung (DIET-
RICH) miilten zu den eigentlichen primiren degenerativen Formen gezihlt
werden; einstweilen ist ihr Vorkommen allerdings noch strittig und wenn
sich der Standpunkt, auf den man auf Grund der Untersuchungen von
RieBERT, FISCHLER, ASCHOFF, WINDAUS, KAWAMURA u. a. gelangt, dauernd
als richtig erweist, so muf man annehmen, daB es sich beim Auftreten
von Fett in degenerierenden Zellen nicht um eine Umsetzung des Proto-
plasmas, sondern um etwas Sekundires, um ein Symptom der Zelldegene-
ration, einen Begleitvorgang des in der Zelle sich abspielenden pathologischen
Prozesses handelt.
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II. Infiltrative Vorgiinge aus extrarenalen Ursachen.

Die Verinderungen, die fiir diese Kategorie in Frage kommen, unterscheiden
sich von denen im vorigen Abschnitt dadurch, daB das Auftreten abnormer
Bestandteile in der Nierenzelle nicht intra- sondern extrarenal bedingt ist. Es
handelt sich hier nicht, wie bei der eben besprochenen — intrazelluldr bedingten —
Fettanhdufung um eine primire Schiadigung der Zelle, die sekundir zu einer
Ablagerung von Substanzen fiihrt, die in der erkrankten Zelle nicht verarbeitet
werden koénnen, sondern um hamatogene Ablagerungen, die direkt bewirkt
werden dadurch, daB die betreffenden Stoffe in abnormer Menge im Blute
kreisen, der Niere in abnormer Menge angeboten und infolgedessen nicht nur
ausgeschieden werden, sondern sich auch beim Durchtritt durch die Zelle hier
speichern. Einmal handelt es sich dabei um Stoffe, die an sich auch normaler-
weise schon im Blute vorhanden sind und der Niere dauernd zwecks Erndhrung
des Organs oder zwecks Ausscheidung zugefiihrt werden, die aber jetzt in so
abnormer Menge in die Niere gelangen, dafl eine Speicherung die Folge ist.
Es kommen hier in Frage Fett (bei den Lipamien verschiedener Genese),
Kohlehydrat (beim Diabetes in Form von Glykogen gespeichert), Harn-
saure und Kalk.

Was zunéchst das Fett anbelangt, so kommen zur Ablagerung Neutralfett,
Lipoid und Fettgemische; wir werden darauf bei der Besprechung der Speiche-
rungsnephrosen noch niher einzugehen haben (iiber die Sonderstellung der
Lipoidnephrose s. spater). Das Fett ist bei der Speicherung in den Zellen ziemlich
gleichméBig verteilt, teils ausgesprochen basal gelegen, teils mehr oder weniger
diffus die Zelle ausfiillend; es hangt dies von der Schwere der Lipamie und der
dadurch bedingten Menge des eingefiihrten Fettes ab. Die Grole der Tropfchen,
in denen das Fett auftritt, schwankt sehr, offenbar kénnen gréBere durch Zu-
sammenflieBen kleinerer entstehen und es kommen so unter Umsténden Gebilde
zustande, welche die Groe eines Kerns und mehr erreichen; gelegentlich sieht
man, wie derartige groe Tropfen in die Umgebung austreten. In Fillen, in
denen die Fettanhsufung in der Zelle so hohe Grade erreicht, sehen sie bei
Alkoholfixierung ganz hell, wabig aus, die Kerne sind aber dabei erhalten.

Beim Befund von Fett in der Niere muBl man immer daran denken, daB
auch Fett in der normalen Niere vorkommt. Es sei hier auf die Untersuchungen
von PryM und W. FiscHER verwiesen. FiscHER hat 150, Prym 212 Nieren,
darunter 87 unter 10 Jahren untersucht. FiscHEr hat in den Henleschen
Schleifen und Schaltstiicken das Fett niemals vermiBt, PrRym bezeichnet bei
den Erwachsenen 119, bei den Kindern 609, als fettfrei, doch meint FIscHER,
der Unterschied erklire sich vielleicht damit, da Prym die ganz geringen
Mengen, Spuren, nicht mitgerechnet habe. Jedenfalls geht aus diesen Unter-
suchungen hervor, dall man auf den Fettgehalt in den Kanalchenepithelien
der Marksubstanz kaum allzu gro8es Gewicht bei der Beurteilung pathologischer
Zustande legen darf.

Die Epithelien der Tubuli contorti sind dagegen nach FISCHER normalerweise
frei von Fett.

Beim Uberangebot von Zucker kommt es an der Stelle der Hauptaus-
scheidung zu einer Speicherung von Glykogen, das in der Zelle aus dem iiber-
schiissigen Zucker gebildet wird. Die Zellen schwellen dabei machtig an und
zieht man das Glykogen durch Wasserbehandlung aus, so entstehen die eigen-
tiimlichen grofien, auffallend hellen Zellen, die schon von ARMANNI und EBSTEIN
beschrieben worden sind. Das eigentiimlich helle Aussehen kommt daher, dal
die Zellen, nachdem ihnen die sie erfiillenden Glykogenmengen entzogen sind,
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wie leer — bei erhaltener scharfer Kontur — erscheinen; die Kerne sind dabei
gut erhalten (naheres s. spater).

Beim Uberangebot von Harnsiure kann, wie ASCHOFF gezeigt hat, in
den Zellen selbst eine iibermafige Speicherung stattfinden, die durch Erlahmen
der ausscheidenden Titigkeit zu einer Schidigung der Zelle fithren kann; viel
wichtiger ist bei der durch iibermiaBige Harnsiureausscheidung bedingten
Schédigung ein anderer Vorgang in der Niere, der eigentlich nicht hierher gehért,
mit der Speicherung nichts zu tun hat, aber doch hier besprochen werden
soll. Die Harnsdure ist dabei schon ins Lumen der Kanilchen eingetreten,
es kommt aber in den ableitenden Wegen zu einer Auskristallisierung und
Stauung; makroskopisch treten diese Stellen im Mark in Form intensiver weifler
Fleckchen und Streifchen hervor. Bei den ausgefillten Kristallen handelt es
sich um saures harnsaures Natron, zum geringeren Teil um harnsaures Ammoniak,
auch Kalk kann beigemengt sein. Die Harnsiurekristalle priasentieren sich in
Form rhombischer Tafeln, in Nadeln, Spieen und wetzsteinférmigen Bildungen,
der Kalk in Form unregelmiaBiger Brockel, im Himatoxylineosin gefirbten
Préaparat bleiben die Harnsdurekristalle ungefiarbt, sie sehen blagrau durch-
sichtig aus, der Kalk zeigt die intensive Blaufirbung mit Himatoxylin und
manchmal kann sich diese Kalkblduung auch noch den Harnsdurekristallen mit-
teilen. Die Kanilchen, in denen diese Kristall- und Kalkmassen liegen, werden
ausgeweitet, die Epithelien gehen zugrunde, das zuniichst anschlieBende Gewebe
wird in die Nekrose einbezogen; die Kristalle kbnnen dann verschwinden und
in #lteren derartigen Herden, die aus strukturlosen Massen bestehen, sieht man
nur gelegentlich noch etwas Kalk liegen; in der Umgebung entwickeln sich
Fremdkorperriesenzellen. Bei der Beurteilung der histologischen Bilder ist die
Fixierungsmethode sehr zu beriicksichtigen. Formol 16st die HarnsAurekristalle
und man kann es bei Formolfixierung erleben, daB man im mikroskopischen
Priparat kaum noch Kristalle findet, wiahrend bei makroskopischer Betrachtung
eine imponierende Menge von Harnsiurestreifen bestand. Nach Losung der
Kristalle wird das Eiweilgeriist, das gleichzeitig mit den harnsauren Salzen
niedergeschlagen wird, deutlich sichtbar (AsCHOFF).

In diesem Zusammenhang sind auch die sogenannten Harnsdureinfarkte
des Neugeborenen zu erwahnen, die in Form ziegelroter bis gelblicher Streifen
an den Markkegeln hervortreten und bei denen es sich ebenfalls um eine Stauung
ausgefallter Harnsdure handelt, die in Form von michtigen Harnsidurezylindern
die Ausfithrungsgange erfiillt. Es handelt sich hier um ein ganz regelmiBiges
physiologisches Vorkommnis, das mit der Anderung des Stoffwechsels beim
Ubergang vom intrauterinen ins extrauterine Leben zusammenhangt. Viel-
leicht ist das von der Mutter dem Fotus gelieferte Blut reicher an Harnsiure,
wie das des Neugeborenen. Im Fétalleben wird diese Harnsdure von der miitter-
lichen Niere mit ausgeschieden; sobald die Niere des Neugeborenen in Funktion
tritt, ist dieses Harnsaureangebot zunichst noch abnorm hoch, und es erklirte
sich so die starke Anhdufung in den Ausfiihrungsgingen, doch ist das nur eine
Vermutung; ein Schaden erwichst fur gewshnlich der kindlichen Niere nicht
aus diesem vermehrten Harnsidureangebot an die Niere, es gelingt fast immer,
sie rasch zu eliminieren. Gelegentlich kénnen die Harnsdurezylinder nach
KaurMANN lidnger stecken bleiben — er zitiert einen Fall von ORTH, wo bei
einem 5jahrigen Knaben und einen eigenen, wo bei einem 7jahrigen Knaben
noch Harnsiureinfarkte gefunden wurden. Kombiniert mit dem Harnsaure-
infarkt kommt bei ikterischen Neugeborenen der Bilirubininfarkt vor. Es
handelt sich um eine Abscheidung von Bilirubinkristallen hanptséchlich im
Mark, in den Epithelien, im Zwischengewebe und im Lumen der Kanilchen.
Es entsteht dadurch radidre Streifung der Papillen von orangerstlich bis rot-
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gelber Farbe. Ursache: Anderung des Stoffwechsels in den ersten Lebenstagen,
dadurch bedingt UbermaB der Gallenfarbstoffbildung — Cholimie und Aus-
scheidung durch die Niere. .

Ob auch eine Kochsalzspeicherung beim Menschen vorkommt und zu
Schadigungen Veranlassung gibt, vermag ich nicht zu sagen. LEVI hat bei
experimenteller Darreichung abnorm hoher Dosen bei Kaninchen und Hunden
derartige Schiadigungen gesehen.

Kalkausscheidung infolge Kalkvermehrung im Blute haben wir schon
gelegentlich der Harnsiureausscheidung erwshnt, selbstverstindlich kann sie
vorkommen bei Resorptionsvorgingen am Skelett, wie bei der Osteomalazie
z. B.; die Vorginge sind ahnlich denen bei der Harnsidureausscheidung. Ge-
naueres s. spiater. (Uber die Kalkablagerung bei der Sublimatvergiftung s.
ebenfalls weiter unten.)

Bei den seither besprochenen Infiltrationenin die Nierenzellen handelte
es sich um korpereigene Substanzen, die schon normalerweise im Blut vorkommen;
es kann sich bei diesen Infiltrationen aber auch um abnorme und blutfremde
Beimengungen im Blut handeln, die teils von auBlen eingefiihrt, teils aus dem
Korper selbst stammen. Sie kénnen hier unter dem EinfluB irgendwelcher
krankhaften Vorginge entstanden, oder normalerweise zwar im Korper vor-
handen, aber dem Blut erst unter dem Einflul abnormer Zustinde zugefiihrt
sein. Doch sind hier nur die Stoffe zu erwiahnen, die, wenn auch blutfremd,
doch keine absoluten Nierengifte darstellen. Es kommen hier in Frage
— von auBlen eingefiihrt — Karmin, Methylenblau usw., im Kérper entstanden,
Hamoglobin, Blutpigment, auf das die erste, Gallenpigment, auf das die zweite
oben angefiihrte Moglichkeit zutrifft.

Bei den Blutabkémmlingen handelt es sich entweder um gelostes Hamo-
globin, das in Form von Tropfen, oder Hamosiderin resp. Hamatoidin, das
in Form von Kornchen und kleinen Schollen in den Epithelien sich findet.
Haufiger kommt es bei schwerem Ikterus der Erwachsenen zur Infiltration
von Galle, die in Form von Kérnchen und Trépfchen die Epithelien und Haupt-
stiicke dicht erfiillen kann. Sie tritt aus Glomerulus und Hauptstiick ins Lumen
der Kanilchen iiber und bildet hier Gallenzylinder. Uber die dadurch bedingte
Zellschadigung (relatives Nierengift) s. spater.

I11. Amyloid-Degeneration.

Die Amyloiddegeneration hat mit den sub IT erwidhnten Verédnderungen das
Gemeinsame, daBl es sich um die Ablagerung eines Stoffes handelt, der aus
extrarenal bedingten Ursachen entstanden, wie anderswo, so auch in der Niere
zur Ablagerung kommt; auch handelt es sich nicht um einen ausgesprochenen
Begleitzustand eines pathologischen Prozesses in der Zelle, um ein Symptom
der Zelldegeneration in genauer Analogie zur degenerativen Fettinfiltration;
die Ablagerung von Amyloid fiithrt vielmehr ihrerseits zur Degeneration der
Zelle, die sich mit Amyloid beladt, aber man kann doch auch nicht sagen, daB
die Ablagerung in ein zun#chst (bei Beginn der Ablagerung) vollig gesundes
Organ erfolgt. Die Tatsache, daf unter dem Einflufl bestimmter Schadlichkeiten
— vielleicht derselben, die zum Amyloid fithren — die Niere Degenerationen im
Sinne der fettigen und der hyalin-tropfigen Degeneration erfibrt, mag hier zu-
nichst aus dem Spiel bleiben. Aber es ist noch etwas anderes zu beriicksichtigen.
Nach den Untersuchungen von LEvuPoLD sind zur Entwicklung des Amyloids
drei Faktoren notwendig. Ein praformierter EiweiBkorper, gepaarte Schwefel-
siuren und eine Insuffizienz des amyloiderkrankenden Gewebes, die in ver-
mehrter Menge vorhandenen Schwefelsiuren zu eliminieren. Es laBt sich also
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der ProzeB mit den in der vorigen Gruppe besprochenen extrarenal bedingten
Speicherungen in das intakte Organ nicht ohne weiteres auf eine Stufe stellen;
auch v. GIERKE nimmt an, dal eine toxische Schidigung des Gewebes statt-
findet, in das die Amyloidablagerung erfolgt. Er vermutet, ,,da das Amyloid
an Ort und Stelle gebildet wird, indem in toxisch geschidigten Geweben ein
EiweiBzerfallsprodukt einem fermentativen GerinnungsprozeB unterliegt®.
DavipsonN vermutet die Quelle dieses Ferments in der Milz. LEeuroLD ist der
Angsicht, daB im Blute ein geldster EiweiBkorper kreist, welcher das Blut zur
Bildung von Abbaufermenten veranlaft; ,dieser Eiweilkorper wird in den
Organen durch die dort vorhandene vermehrte Menge von Schwefelsdure aus-
gefallt*“. Soviel ist jedenfalls sicher, daB es sich um einen im Blut praformierten
Koérper handelt, der dann sekunddr im BlutgefaBbindegewebsapparat der ver-
schiedensten Organe, am hiufigsten in der Milz (CoENHEIM), am nichsthiufigsten
in der Nebenniere und Niere zur Ablagerung kommt. Zunichst werden haupt-
sachlich die Glomeruli befallen, und zwar manchmal mehr diffus, so daB die
Schlingen als amyloide Bénder imponieren, bald mehr schollig und klumpig;
gleichzeitig oder bald darauf erkranken die Arteriolen, mit besonderer Vorliebe
die Vasa recta des Marks, dann auch die groBeren Gefafichen und hie und da
finden sich auch Amyloidablagerungen in der Tunica propria der Kan#lchen.
Uber die Ursachen der Amyloidbildung s. spater bei der Amyloidnephrose.
Die Kenntnis des Amyloids geht auf RokITANSKY zuriick, der die Amyloid-
niere zuerst als ,,Speckniere‘‘ beschrieb und sie als besondere Form des Morbus
Brightii auffilhrte. Wie MECKEL entdeckte, farbt sich das ,,speckig® entartete
Gewebe mit Jod eigentiimlich rotbraun und bei nachherigem Zusatz von
Schwefelsdure schmutziggriinlich bis blauviolett. MECKEL glaubte es mit
Cholesterin zu tun zu haben. VircHOW wies die Unrichtigkeit dieser Ansicht
nach, tduschte sich aber selbst wieder, indem er den Stoff auf Grund der
erwihnten Reaktion in Beziehung zur Zellulose brachte; er meinte, es handle
sich um einen stirkesdhnlichen Kérper (daher der Name Amyloid — amylum-
ghnlich —); von amylum&hnlich mufite er reden, da von einer genauen Analogie
der mikrochemischen Reaktion mit der Stirke keine Rede sein kann, denn die
Starke wird schon bei Jodzusatz blau. FriepreicH und KERULE wiesen denn
auch nach, daB3 die Ansicht ViRcHOWS nicht haltbar sei und daBl es sich um
einen EiweiBkorper handle, eine Ansicht, die sich heute allgemeiner Anerkennung
erfreut. Wie so viele andere durchaus nicht sinngemi e Bezeichnungen in unserer
Nomenklatur hat sich auch der Ausdruck Amyloid unausrottbar eingebiirgert.
Krawrow meint, daB das Amyloid ,,eine feste, vielleicht esterartige in
schwachen Alkalien unldsliche Verbindung von Chondroitinschwefelsdure mit
einer Eiweilsubstanz’ darstellt und da die Methylviolettreaktion an die Chon-
droitinschwefelsdure gebunden sei. Diese Ansicht ist zwar durch HanssEw
widerlegt worden, da, wie HANSSEN nachwies, in den isolierten Amyloidherdchen
der Milz keine Chondroitinschwefelsdure zu finden ist. Die Rolle, wenn auch
vielleicht nicht der Chondroitinschwefelsiure, so doch der Schwefelsdure bei
der Amyloidbildung schien aber durch LEUPOLD von neuem erwiesen und es ver-
diente in diesem Zusammenhang daran erinnert zu werden, da Krawkow an der
Aortenwand des Pferdes, im Nackenband des Rindes, im Stroma der Kalbsmilz
und der Schleimhaut des Schweinemagens Chondroitinschwefelsdureverbindungen
nachwies, die dem Amyloid sehr nahe stehen. Es kénnte hier die Erklérung liegen
(s. auch LuBarscH), warum die Amyloidentartung auf Blutgefife und Binde-
substanzen beschriankt bleibt, da in diesen Geweben regelmafBig Chondroitin-
schwefelsidure, oder sogar eine ,,amyloidihnliche Chondroitinschwefelsiure-Eiweil}-
verbindung“ vorkommt. Nach LrvPoLD ist das Amyloid ein im Gelzustand
befindliches Emulsionskolloid, bei dem es sich um einen Komplex verschiedener
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Korper handelt. Diese Komplexitit kann eine UngleichméBigkeit im Aufbau
des Amyloids bedingen und die Ursache dafiir sein, daB die drei Reaktionen
(Jod — braun, Jodschwefelsaure — schmutzig griinblau und Methylviolett —
rotviolett) bei verschiedenen Fillen verschieden ausfallen; vielleicht spielt bei
diesem verschiedenen Ausfall nach LuBARscH, GIERKE und LeEurPoLD auch
das Alter des Amyloids eine Rolle. Aber neuere Untersuchungen haben hier
doch wieder groBe Zweifel auftauchen lassen. EPPINGER hat in einem Fall von
lokalem Amyloidtumor der Leber das Amyloid véllig frei von Schwefelsdure
gefunden. Es bedarf daher die ganze Amyloidfrage neuer Bearbeitung.

Ebenfalls noch nicht geklart sind die Beziehungen von Amyloid und Hyalin
(insbesondere LuBARscHs Koagulationshyalin). In allen Amyloidablagerungen
— man sieht dies besonders deutlich an amyloid verédenden Glomerulis —
schwindet allmihlich die spezifische Metachromasie des Amyloids und die Masse,
die iibrigbleibt, verhilt sich in allen Stiicken wie Hyalin. Es bestehen zwischen
Amyloid und Hyalin ja zweifellos sehr enge Beziehungen. Dafl das Amyloid
durch regressive Metamorphose in Hyalin umgewandelt werden kann, scheint
mir sicher; ungeklirt ist dagegen die Frage, ob es — beim Menschen — auch ein
hyalines Vorstadium des Amyloids gibt. LuBarscH konnte bei Kaninchen, bei
denen er durch chronische Eiterungen experimentell Amyloid erzeugte, eine
solche hyaline Vorstufe feststellen, RGsSLE vertritt die Ansicht, daB das Hyalin
in vielen Fillen die Vorstufe der amyloiden Substanz darstelle, beim Menschen
meint LEurpoLD jedoch, daB es ein solches Vorstadium wohl nicht gebe und
daB das Amyloid wohl immer gleich mit einer seiner spezifischen Reaktionen
auftrete. Immerhin sprechen die Befunde von STILLING, LUBARSCH u. a. an
den Milzarterien des Menschen dafiir. Bei der Amyloidosis, die sich, wie
erwiahnt, in verschiedenen Organen abspielt, nimmt die Niere insofern eine
Sonderstellung ein, als es hier regelmaBiger und stirker wie anderswo neben der
Amyloidablagerung und ihren Folgen zu degenerativen Parenchymverdnderungen
kommt, die spater bei der Amyloidnephrose genauer geschildert werden sollen.

Analog liegen die Verhiltnisse bei der ,,Lipoidnephrose®, bei der es sich
auch um ein Nebeneinander degenerativer und infiltrativer Vorginge handelt
und die deshalb als eigenes Krankheitsbild von der frither besprochenen viel-
seitig bedingten degenerativen Verfettung getrennt werden muB. Genauere
Schilderung s. spater.

Sehr eng hingt mit den degenerativen Vorgingen die Zylinderbildung
zusammen, die deshalb hier kurz besprochen werden soll.

Zylinder.

1842 von HENLE entdeckt, der sie im Harnsediment einer Wassersiichtigen
mit Albuminurie beobachtete und sie dann bei derselben Person in den
Harnkanilchen der Niere wiederfand, haben die Gebilde in der Folgezeit
die Aufmerksamkeit, namentlich der klinischen Untersucher sehr, wie mir
scheinen will, fast zu sehr in Anspruch genommen. Daf} sie ganz allgemein
einen Riickschluf auf eine in der Niere sich abspielende Stérung gestatten,
ist sicher und man wird natiirlich das Sediment des Urins stets sorgfaltig unter-
suchen und den Zylindergehalt, wie jedes andere Symptom einer Nierenschédi-
gung jederzeit beriicksichtigen miissen, aber man wird nur in sehr beschrinktem
MaBe erwarten konnen, dal man aus der Art und Menge der Zylinder bestimmte
Riickschliisse auf die Art und Schwere des Nierenleidens ziehen kann, wie das
von Kklimischer Seite frither geschehen ist. Auch von pathologisch-anato-
mischer Seite ist die Rolle der Zylinder mitunter iiberschitzt worden. So hat
Poxnrick in einer umfangreichen Monographie den Zylindern eine ungemein
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weitgehende Bedeutung zugesprochen. Er hat in dieser Monographie an sehr
zahlreichen Beispielen gezeigt, daB steckengebliebene Zylinder aufsteigend,
liegengebliebene Exsudatmassen in den Bowmannschen Kapseln absteigend
zu kleinen Atrophien, bindegewebigen Narben und Verkalkungen fithren kénnen;
er spricht diesem Vorkommnis eine ungemein wichtige Rolle bei allen chronischen
Nierenleiden zu. Wie wir spéter sehen werden, ist es richtig, daB in der Tat
im AnschluB an steckengebliebene Zylinder kleine Narbenbildungen in der
Niere auftreten kénnen, aber beim Zustandekommen klinisch bedeutungsvoller
Schrumpfungsvorginge in der Niere spielt die Zylinderbildung mit ihren
Folgen, wie auch AscHOFF betont, sicher nicht die groBe Rolle, die ihr
PoxNFICK zuschreibt.

Die Zylinder haben verschiedenen Ursprung und dementsprechend ver-
schiedenen Bau. Am einfachsten in der Deutung sind die aus zelligen Ele-
menten zusammengesetzten Zylinder. Es kommen hier zundchst in Frage
Epithelial- und Blutzylinder, Epithelien kénnen in Form zusammen-
hingender Schlauche oder zusammengebackener Massen ausgestoBen werden,
die Zellen kénnen dabei noch einigermafen erhalten (Desquamation) oder mehr
oder weniger degeneriert sein. SUzZUKI glaubt, daBl die in den Sammelréhren
gefundenen Epithelzylinder nicht immer aus den Hauptstiicken stammen,
sondern daBl durch reibende Wirkung der Zylinder auch an den abwirts ge-
legenen Kanilchenabschnitten Epitheldesquamierungen eintreten konnen ; ebenso
eindeutig wie die Epithelzylinder sind die aus zusammengebackenen roten
Blutkorperchen bestehenden, vielfach mit Fibrinfaden verfilzten Blutzylinder
und die Leukozytenzylinder, die aus zusammengesickerten weilen Blut-
kérperchen bestehen.

Sehr viel groBlere Schwierigkeiten hat dagegen die Frage nach der Herkunft
der amorphen, strukturlosen Zylinder bereitet. Die von HENLE aufgestellte
Behauptung, daB es sich dabei einfach um Fibringerinnsel handle, eine Ansicht,
die lange Zeit herrschend blieb, wird noch von ErRNST und ISRAEL fiir einen
Teil der Gebilde vertreten, auf Grund positiver Weigertfairbung. LuBarscH
zeigte aber, dal3 dieser Schluf nicht berechtigt ist, daBl nicht alles, was sich
nach WEIGERT fiarbt, Fibrin ist. Mit dem Russelschen Fuchsin, das Fibrin
nicht farbt, firben sich Zylinder, die positive Weigertfarbung geben. All-
mahlich ist denn namentlich auch auf Grund der Arbeiten von AxEL Ky,
Rovipa u. a. die Fibrintheorie mehr und mehr fallen gelassen worden. Man
nimmt heute verschiedene Entstehungsméglichkeiten dieser Gebilde an. Suvzukr
unterscheidet dabei Zylinder aus 1. Glomerulustranssudaten, 2. Sekret der
Epithelien, 3. hyalin-tropfigen Zerfallsmaterial, 4. aus plasmatischen Aus-
schwitzungen durch die Wand der epithelentbléBten Kanilchen.

Die Entstehung der Zylinder aus hyalinen Tropfen, die aus den Zellen ins
Lumen ausgestofen werden, haben LuBaArscH, BURMEISTER, ErnsT, LAND-
STEINER, PFISTER u. a. betont und ich habe mich dem angeschlossen. Die
Entstehung aus Tropfen betont neuerdings auch wieder QUENSEL, dem wir
eine sehr umfangreiche Studie tiber das Harnsediment verdanken. Aufler den
Tropfen beschreibt er als Vorstadium der Zylinder faden- und bandartige Ge-
bilde, bei denen es sich seiner Meinung nach um eine Art Ausfillung aus der
kolloiden Lésung transsudierter Eiweilstoffe handelt, die erst in dem distal
von den Hauptstiicken gelegenen, als resorbierend aufgefalten Abschnitt des
Kanilchensystems vor sich geht. Durch Zusammenlagerung und Verschmelzung
gehen sie in Zylinder iiber. Uber die Ursachen dieser Ausfallung ist noch
nichts Sicheres bekannt. Sicher handelt es sich, wie SENATOR zeigte, nicht
einfach um einen Gerinnungsprozel3. Nach WEIGERT bringt das abgestorbene
Zellmaterial das FEiweifl zum Gerinnen. Das kann aber nicht die einzige
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Ursache sein, denn wir sehen Zylinderbildung in Fillen, wo von einem Zell-
untergang kaum die Rede ist (Stauung), hochstens konnten absterbende Leuko-
zyten als Quelle dieser gerinnungserregenden Substanz in Frage kommen, oder
es handelt sich um ein Sekretionsprodukt der Epithelien unbekannter Art.

Als die beiden Hauptquellen kommen also nach wie vor, wie KAUFMANN
betont, in Betracht 1. das Eiweil des Blutserums, 2. die Epithelien
der Harnkanilchen. Das Vorkommen der hyalinen Zylinder ist ein ganz un-
gemein hiufiges. Schon BaArTELS hat es mit Bestimmtheit ausgesprochen, dafl
alle Umstédnde, welche Albuminurie veranlassen, auch Veranlassung zur Bildung
von Harnzylindern werden kénnen. Sie stellen homogene glasige durchsichtige
Gebilde dar, mitunter sehr lang, andernfalls wieder kurz, sie l6sen sich in Essig-
siure und verschwinden im alkalischen Harn. Im Schnittpriparat farben sie
sich mit Eosin ganz blaB bis leuchtend rosa. GroBie Ahnlichkeit mit den hyalinen
Zylindern weisen die Wachszylinder auf, sie sind ebenfalls homogen, aber mehr
matt, im Glanz wachsiahnlich, daher der Name, von fester Konsistenz, vielfach
mit Spriingen und Rissen versehen. Was das Wesen dieser Art von Zylindern
anlangt, so mochte ich mich der Ansicht derjenigen Autoren anschlieBen, die
annehmen, daB es sich um dltere, wie KAUFMANN sagt, gewissermalflen konden-
sierte, hyaline Zylinder handelt. Man wird also beim Vorhandensein von Wachs-
zylindern auf ein linger bestehendes Nierenleiden schlieBen kénnen. Man
hat die Wachszylinder frither als etwas Pathognomonisches fiir die Amyloid-
niere angesehen. Wenn man die Unmassen von hyalinen Zylindern sieht, die
gelegentlich von Amgyloidnieren beherbergt werden, so wird man sich nicht
wundern kénnen, daB hier Wachszylinder verhaltnisméafBig héufig angetroffen
werden. Doch wird man kaum so weit gehen kénnen, aus der Anwesenheit
von Wachszylindern allein die Diagnose auf Amyloid zu stellen.

Etwa in der Mitte zwischen den zelligen und den amorphen Zylindern stehen
die sogenannten granulierten Zylinder. Es sind entweder ganz feinkdrnig zer-
fallene Zellen, also Abkémmlinge der zelligen Zylinder, wobei es sich um Eiweil3
oder auch Fettkérnchen handeln kann, oder aber es handelt sich um Auflage-
rungen kornigen Materials auf amorphe Zylinder, wobei Eiweifkornchen aus
zerfallenen Zellen, Fett oder Lipoidtropfchen in Frage kommen.

Besondere Bedeutung miBt Munk den Lipoidzylindern bei. Sie gestatten
seiner Meinung nach die Diagnose einer Lipoidnephrose, oder wenn es sich
um eine Nephritis handelt, das Auftreten sekundirer degenerativer Vorgénge
(nephrotischer Einschlag der Nephritis — VorLHARD —).

Zur differenten Darstellung der verschiedenen Zylinderarten empfiehlt
QUENSEL eine Firbung mit einer Mischung von Methylenblau Kadmium und
Sudan Kadmium, die es gestattet, den Leib des Zylinders gleichzeitig auf
fettige Bestandteile zu firben. Er farbt dabei nicht im Trockenpridparat,
sondern er versetzt das Sediment mit der Farblosung und laBt sie einige Zeit
einwirken. (N#heres siehe bei QUENSEL, siehe dort auch weitere Literatur iiber
die Farbung von Zylindern und sonstige einschlagige Literatur.)

Spezieller Teil.

Wenden wir uns nun zur Schilderung der einzelnen Krankheitsbilder, die
durch die soeben im allgemeinen charakterisierten degenerativen Vorginge
nun im speziellen in der Niere ausgelost werden. Ich méchte dabei
wie frither zwei Gruppen: einfache und bestimmt charakterisierte
Nephrosen unterscheiden. Bei den einfachen Nephrosen handelt es sich
— durch die mannigfaltigsten Ursachen bedingt — um die Alterationen
der Zellstruktur, wie ich sie bei der ersten Gruppe des vorigen Abschnittes
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geschildert habe; auch die — durch intrazellulire Stérungen hervorgerufenen —
pathologischen Begleiterscheinungen, die im 2. Abschnitt bei Ia geschildert
sind, werden hier hiufig angetroffen, auch sie bieten nichts Spezifisches.

Bei den bestimmt charakterisierten Nephrosen andererseits dringen
sich im pathologischen Bilde ganz besondere Erscheinungen auf, die sie aus
der Fiille der einfachen Nephrosen ganz bestimmt herausheben. In weitgehendem
MaBe sind diese Besonderheiten, die bei den einfachen Nephrosen fehlen durch
extrarenale Momente bedingt (besonders bei den Speicherungsnephrosen,
aber auch bei Lipoid- und Amyloidnephrose), die den Verinderungen an der
Niere ein besonderes, ganz charakteristisches Geprige aufdriicken. Bei den
Speicherungsvorgéngen kénnen, wie wir sehen werden, degenerative Vorginge
zundchst fehlen, dann werden wir natiirlich noch nicht von Nephrose reden
konnen, sondern erst dann, wenn degenerative Prozesse sich ausgebildet
haben.

Um degenerative Verinderungen als Grundlage der hier anzutreffenden
Funktionsstérungen handelt es sich also durchweg bei der 1. und 2. Gruppe;
um aber die Eigentiimlichkeiten der 2. Gruppe entsprechend hervorzuheben,
habe ich sie unter dem nichts priajudizierenden Namen : bestimmt charakterisierte
Nephrosen zusammengefalt.

Ich habe urspriinglich bei den einfachen Nephrosen auch die Lipoidnephrose
untergebracht. Ich habe allmihlich eingesehen, daf die soeben geschilderten
Eigentiimlichkeiten der bestimmt charakterisierten Nephrosen auch auf dieses
Krankheitsbild zutreffen, dafl die Lipoidnephrose also aus der 1. in die 2. Gruppe
der Nephrosen verlegt werden mufB. Natiirlich gewinnt mit der Wegnahme
dieser Befunde die Beschreibung der einfachen Nephrose ein anderes Aussehen,
indem aus dieser Gruppe die chronischen Fille so gut wie véllig verschwinden.

A. Einfache Nephrose.

Ehe wir in die Besprechung dieses Kapitels eintreten, wird es sich nicht
vermeiden lassen, prinzipiell auf die bis in die jiingste Zeit lebhaft diskutierte
Frage der parenchymatésen Entziindung einzugehen und auseinander-
zusetzen, warum ich praktisch diesen Begriff, dessen Berechtigung ja von
AscHOFF immer wieder ausdriicklich verfochten wird, in Ubereinstimmung mit
LuBarscH, RIBBERT u. a. ablehne.

Sieht man allerdings mit VircHow das Wesen der Entziindung in einer
Ernshrungsstérung, so wird man den Begriff der parenchymatésen Nephritis
anerkennen miissen.

VircHOW schreibt am SchluB8 seiner berithmten Abhandlung iiber die
parenchymatose Entziindung: ,,Sie (die Entziindung) wird wieder Erndhrungs-
storung, die unter allen bekannten Formen der Ernahrungsstérung auftreten
kann und sich von den einfachen Degenerationen nur durch die Gewalt, die
Schnelligkeit, die Masse der Degenerationen unterscheidet. Nicht die Hyperamie,
nicht das Exsudat, weder Réte noch Geschwulst noch Schmerz stelle ich in
den Vordergrund, obwohl ich ihre Bedeutung anerkenne, sondern die Degene-
ration, welche als vermehrte Verbrennung und Zersetzung mit Temperatur-
steigerung in geradem Verhiltnis zu der Stérung der Funktion des Teils sich
ausbildet. Ich vindiziere also vor allem der Entziindung den degenerativen
Charakter und, obgleich ich sie als eine Steigerung nutritiver Akte bezeichne,
so erblicke ich in ihr doch kein Zeichen gesteigerter Kraft, sondern vielmehr
den Ausdruck der Abnahme derselben, den Grund der Verminderung und nicht
selten vollstindiger Vernichtung der Funktion des Teils. Auch in seinem
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1897 erstatteten Moskauer Referat sieht ViRcHOw das Wesen der Entziindung
in einer Erndhrungsstérung und fiigt hinzu ,,In einem gewissen Sinne konnte
man diesen Vorgang als einen degenerativen bezeichnen.* Mit unserer heutigen
Vorstellung, daB die Entziindung biologisch als eine AbwehrmaBnahme
des Organismus aufzufassen sei, 1aBt sich die Virchowsche Definition kaum in
Einklang bringen. Nicht die Degeneration, sondern die aktive Titigkeit der
Zelle wird heute bei der Charakterisierung des entziindlichen Prozesses in den
Vordergrund gestellt.

RiIBBERT versteht unter Entziindung ,,Die Summe aller jener Vorginge
— welche — durch die verschiedenartigen gewebsschidigenden Ursachen aus-
gelost, eine direkte Einwirkung der Zellen und Séfte des Korpers auf dieselben
herbeifithren und LuBarscH formuliert: ,,Unter Entziindung versteht man
diejenigen lokalen Reaktionen der lebendigen Substanz der Zellen und Gewebe,
die auf eindringende oder eingedrungene Schidlichkeiten erfolgen und der Abwehr,
Zerstérung und Beseitigung der Schidlichkeit dienen kénnen.* Diese Definition
scheint mir in ganz besonders gliicklicher Weise das Wesen des Prozesses zu
charakterisieren. Hierbei ist im Gegensatz zu VircHOW allerdings angenommen,
dafl die Entziindung ein ,,Zeichen gesteigerter Kraft*, eine Vermehrung der
Zellenergie darstellt und wenn der Prozef trotz dieser starken Steigerung der
Lebensvorginge oftmals zum Untergang der Zelle fithrt, so wird man daraus
nicht den SchluB8 ziehen konnen, daB eine Abnahme der LebensiuBerungen
von vornherein vorgelegen habe, sondern dall trotz der Steigerung der
Lebensvorginge der betreffende Zellkomplex im Kampf mit der auf ihn ein-
wirkenden Schédlichkeit doch schlieBlich unterlegen ist. Das Einzige, was von
der Virchowschen Entziindungslehre in den Rahmen unserer heutigen An-
schauungen noch hineinpaft, ist die Vorstellung, daB es sich bei der Ent-
ziindung um eine ,,Reizung” (freilich nicht zur Degeneration, sondern zur
vermehrten Lebensduflerung) handelt!), und die von VIirRcHOW postulierte
— gleichfalls als progressiv zu deutende — vermehrte Stoffaufnahme bei der
Entziindung.

Hier besteht eine Beziehung zwischen der parenchymatésen Entziindung
AscHOFFs mit der von VIRcEOW. In der Auffassung der Entziindung als einer
Abwehrmafregel, einer ,,defensiven Regulation® ist ASCHOFF mit allen neueren

1) Bei dieser Vermehrung der LebensiuBerungen glaube ich freilich ebenso wie WEIGERT
und HERXHEIMER, daBl es einen direkten ,formativen Reiz*“ ohne katabiotisches Vor-
stadium nicht gibt, aber der katabiotische Vorgang, die primire Alteration LUBARSCHS
kann so wenig in Erscheinung treten, daBl sie morphologisch iiberhaupt nicht erkennbar ist.
Andererseits mdchte ich trotz der kausalen Verkniipfung von katabiotischem Vorgang und
bioplastischem Reiz im Gegensatz zu HErXHEIMER und in Ubereinstimmung mit Ascrorr
und RiBBERT die reparativen Vorginge prinzipiell von den entziindlichen trennen,
denn es ist doch biologisch ein grundlegender Unterschied, ob unter dem EinfluB der
Schidigung durch den von ihr gesetzten Reiz der bioplastische Vorgang sich so un-
mittelbar an den katabiotischen anschlieft, daB bei morphologischer Betrachtung stets
beide Vorginge erkennbar sind — der katabiotische oft in kaum merkbarer Weise und auch
in seiner stidrksten Form, bei der alterativen Entziindung eng mit bioplastischen id est
zellulir exsudativen und proliferativen Prozessen verkniipft, oder ob es unter dem Ein-
fluf der Schidigung lediglich zu regressiven Verinderungen an den Zellen kommt
und die progressiven, die bioplastischen erst einsetzen, wenn die entstandenen Gewebs-
triimmer resorbiert und weggeschafft werden sollen. Im ersten Fall, bei der Entziindung,
reagieren die von der Schidlichkeit betroffenen Gewebsteile selbst, im zweiten Fall, bei der
Reparation, handelt es sich um eine Reaktion der Gewebsteile, die in der Umgebung
der geschidigten Stelle liegen; nicht die ins Organ eindringende Schiidlichkeit liefert
hier den Anreiz zur entziindlichen Reaktion, sondern das untergegangene Organgewebe.

Im ersten Fall handelt es sich im Zellstaat des Organs sozusagen um Fragen der dufleren,
im zweiten um Fragen der inneren Politik, im ersten Fall um die Abwehr eines Angriffs-
krieges, im zweiten um die Beseitigung der Kriegsschiden nach abgeschlossener
Katastrophe, so gut es eben gehen mag.
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Autoren (HAUSER, Borst, NEUMANN, LuBaRscH und RIBBERT) einig, er geht
in der prinzipiellen Seite der Frage sogar noch iiber sie hinaus, indem er nicht
nur, wie RIBBERT, dem Zellkomplex, dem Gewebe, sondern jeder Einzel-
zelle, also auch jedem Epithelium die Fshigkeit defensiver Regulation vindi-
ziert. Mit VIRCHOW begegnet er sich aber darin, daB er ,,die triibe Schwellung*
eben auf Grund der Schwellung (vermehrte Anhiufung aufgenommenen Materials
— VircEHOW —) der Entziindung zurechnet, obwohl er zugeben mu8, daf3 diese
defensive Regulation ,,wie das bei so zarten Gebilden leicht verstandlich, sehr
schnell in das Stadium der Erschépfung und der rein passiven, d. h. degenerativen
Zersetzung iibergeht. RiBBERT und HERXHEIMER sprechen nun der Epithel-
zelle iiberhaupt prinzipiell die Fahigkeit ab, sich zu entziinden; Entziindung
ist nach diesen Autoren nur unter Beteiligung des GefiBapparates moglich.
Das Epithel entziindet sich nicht, sagt RIBBERT, es degeneriert. Das stellt
ASCHOFF aber entschieden in Abrede und meint, man diirfe nicht willkiirlich
irgendeiner Gewebsart oder Zellgruppe die Fahigkeit zu defensiver Regulation
absprechen, die Regulationsfahigkeit sei eine allen lebenden Substanzen zu-
kommende Eigenschaft und man miisse, statt die parenchymatose Entziindung
zu leugnen, die feineren histologischen Merkmale studieren, die der defenswen
Reaktion der parenchymamosen Zellen zukédmen.

Es fragt sich nun, ob wir auf Grund unserer heutigen Kenntnisse in der
Lage sind, progressive und regressive Vorgange an der Epithelzelle voneinander
zu trennen. Ausscheiden miissen dabei natiirlich, wie oben bei der Besprechung
der albumindsen Degeneration schon erwihnt, die Falle von ,,tritber Schwellung*
an der Zelle, bei denen es sich einfach um eine Vermehrung der LebensauBerungen
innerhalb der physiologischen Grenzen, z. B. bei der Mastung sowie bei
der extrazellular bedingten Speicherung von Nahrstoffen, wie Fett oder Zucker
resp. Glykogen handelt. Betrachten wir nun die ,triilbe Schwellung*, bei
der es sich von vornherein um eine wirkliche Erkrankung der Zellen
handelt, so scheinen mir die histologischen Verianderungen, die wir bis heute
beim Menschen kennen, im ganzen betrachtet, mehr im Sinne einer Degene-
ration als im Sinne einer Entziindung zu sprechen. Die Zellen sind ge-
schwollen, von EiweiBkornchen erfiillt. Es handelt sich um den Zustand,
den ich oben bei der albumindsen Degeneration gekennzeichnet habe und
bei dem man an Fallungs- und Gerinnungserscheinungen denken mufl. In
den geschwollenen Epithelien sind freilich die Altmanngranula vielfach ver-
groflert und unregelmaflig gelagert, an manchen Stellen ist die Anordnung in
Stabchenreiben noch einigermaflen erhalten, stellenweise sieht man aber auch,
daf} einzelne Granula ihre Farbbarkeit einbiilen. Die Gefalle in der Umgebung
der Epithelien sind stark gefiillt, es ist Eiwei} in die Kanilchen ausgetreten
und erfiillt deren Lichtungen in Form homogener oder mehr fidiger Gerinnungs-
massen; eine zellige Exsudation aus den Gefallen fehlt dagegen durchaus.
Experimentell hat nun DiBBELT bei den allerfrischsten Stadien der triiben
Schwellung bei seinen Versuchen mit Milzbrand und Hiihnercholera eine Ver-
mehrung der Granula bei vollig erhaltener Struktur beobachtet und er
fal3t diesen Befund als einen Reizzustand der Zelle auf; auch C. HirscH spricht
unter ahnlichen Umstdnden von einer Vermehrung der Granula durch Zell-
reizung. Schwellung und Granulavermehrung kénnten nun als etwas Pro-
gressives, Entzindliches aufgefallt werden und werden in der Tat auch von
AscHOFF so aufgefallt. Aber alle Autoren, welche iiber die Schwellung und
Granulavermehrung berichten, betonen immer gleich dabei, daB es sich hier
an der Zelle um einen duflerst labilen Zustand handelt, der sehr rasch in De-
generation (Schwund der Granula) iibergeht. Ist also der Prozel3 nur irgendwie
von Dauer, so sehen wir, daB das bei der Entziindung erstrebte Resultat niemals
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eintritt. Bs kommt nicht nur nicht zur Beseitigung der Schidlichkeit, sondern
nicht einmal zu dem bei der Entzindung immer erreichten Erfolg, durch
zellige Exsudation und Proliferation erst einmal sozusagen eine Armee gegen
den Schidling aufzustellen. Hier liegt meines Erachtens die Hauptschwierigkeit
fiir die Anerkennung der parenchymatdsen Nephritis. AscHOFF sagt freilich,
die defensiven Regulationen verliefen an einem und demselben Organ ganz
verschieden, je nachdem sich die Reaktionen vorwiegend am Gefifbindegewebe
oder vorwiegend am Parenchym abspielen. DafB derartige Unterschiede vor-
handen sind, soll natiirlich nicht geleugnet werden, aber ich glaube nicht, da
sie prinzipieller Natur sind. Auch am GefiBbindegewebe gibt es zweifellos
Schwellungen, die bei leichtesten Graden zur Restitution, bei Fortdauer der
Schiadigung aber zu einer Degeneration (Hyalinisierung, Verfettung) fiihren,
wihrend andere Schwellungen zur zelligen Exsudation und Proliferation iiber-
leiten. Sehr schon lassen sich am Glomerulus (Genaueres s. spiter) diese beiden
Vorginge gegeniiberstellen. Wir sehen hier einmal bei der Lipoidnephrose
Quellungen der Schlingen, die zur Hyalinisierung fithren, andererseits bei der
Glomerulonephritis Schwellungen der Schlingen und Epithelien, an die sich
eine Proliferation der Epithelien anschlieft.

Ich méchte nicht so weit gehen, wie RIBBERT und HERXHEIMER, die der
Epithelzelle iiberhaupt prinzipiell die Fahigkeit zur defensiven Regulation
absprechen — die Wucherung der Glomerulusepithelien bei der Glomerulo-
nephritis halte ich mit ASCHOFF im Gegensatz zu HERXHEIMER fiir eine echte
defensive Regulation. Ich komme auf diese Frage bei spiterer Gelegenheit
zuriick — ich habe deshalb rein theoretisch die Berechtigung des Aschoffschen
Standpunktes, prinzipiell von einer entziindlichen Reaktion auch der Epithel-
zellen zu sprechen anerkannt. Man wird das aber bei der ,,triiben Schwellung*,
bei der es eben nicht wie bei der Glomerulonephritis zu einer Proliferation der
Epithelien kommt, eigentlich nur kénnen, wenn man sozusagen den guten
Willen der Zelle fiir die Tat nimmt, denn wenn man das in Form der triiben
Schwellung in ‘der Zelle auftretende Vorstadium der Degeneration als defensive
Regulation als Entziindung gelten 148t, so-mufl man konsequenterweise sagen,
daB jede Degeneration (natiirlich nicht zu verwechseln mit der Atrophie) mit
einer Entziindung beginnt (man miiite also, um auf das oben gegebene
Beispiel zuriickzugreifen, auch zugeben, da die Degeneration der Bindegewebs-
zelle ein entziindliches Vorstadium hat) und das scheint mir letzten Endes auch
der Sinn bei der engen Verbindung zu sein, die VircHOW zwischen Degeneration
und Entzindung angenommen hat.

Beurteilt man aber den ProzeB nach der tatséchlich erreichten biologischen
Leistung und das halt doch auch AscHOFF fiir berechtigt, so werden wir doch
nur diejenigen Prozesse der defensiven Regulation zurechnen kénnen, bei denen
wir auf Grund der vorliegenden histologischen Verdnderungen die bei der Ent-
ziindung geforderte Abwehrleistung auf Grund allgemein anerkannter Kri-
terien beweisen kénnen. Wie AscHOFF selbst betont, liegen ja die wirklich
schwierigen Probleme der Entziindungslehre auf dem Gebiet der Entziindungs-
sSymptome’ der histologischen Merkmale der entziindlich-zelluliren Vor-
ginge. ASCHOFF meint, man miisse, um den Anfangsstadien der epithelialen
Schwellung den entziindlichen Charakter zu bestreiten, das Gegenteil beweisen.
HerxHEIMER glaubt dagegen umgekehrt, daBl der Beweis fiir die entziindliche
Natur der ,,triitben Schwellung*‘ erst noch zu erbringen ist. Es wird ja von vielen
Autoren, LUuBARSCH, RIBBERT, HERXHEIMER u. a. noch gar nicht anerkannt,
daB die Veranderungen, die DiBBELT u. a. im frithesten Stadium der triiben
Schwellung beschrieben haben, tatsichlich progressiver Natur sind; es wird
vielmehr von RIBBERT und HERXHEIMER angenommen, dal es sich hier von
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vornherein um etwas Degeneratives handelt, zum mindesten ist es nach
LuBarscH im Stadium der triitben Schwellung iiberhaupt unmoglich zu ent-
scheiden, ob wir einen progressiven oder regressiven Proze vor uns haben,
ob die Vergréfierung, Triibung und Schwellung der Zelle fortschrittlicher oder
riickschrittlicher Natur ist. Aber selbst, wenn man die progressive Natur des
Vorgangs im allerersten Stadium der triiben Schwellung anerkennt, so muB
man zugeben, daB es einstweilen nicht moglich ist, zu entscheiden, wo der
progressive Vorgang aufhort, der regressive anféngt. Die Exsudation, die wir
bei der albumintsen Degeneration sehen und die AscHOFF als Beweis fiir die
entziindliche Natur des Vorgangs ansieht, ist nicht zellig — es fehlt die positive
Chemotaxis zwischen dem Schédling und den der Abwehr dienenden Zellen —,
sondern rein serds; es kann sich also um einen rein passiven Vorgang handeln
und wenn es von leichteren Stérungen wieder zur Restitutio ad integrum kommt,
g0 ist hierin ja sicher kein Beweis fiir die progressive Natur des Vorgangs gegeben ;
es braucht dies ja nicht dadurch zu kommen, dafl die Abwehr der Schadlichkeit
gegliickt ist, es konnte dies ebensogut deshalb der Fall sein, weil die Schadigung
— die auch von vornherein degenerativer Natur gewesen sein konnte — eben
nur sehr gering war und infolgedessen nach dem Aufhéren der Schidlichkeit
eine Wiederherstellung gestattete.

Wir werden also praktisch, solange wir die allgemein anerkannten Kriterien
der Entziindung (zellige Exsudation und Proliferation) bei der ,,triiben Schwel-
lung (natiirlich immer im Sinne der albumindsen Degeneration gemeint) ver-
missen und solange wir in der Zelle selbst eine scharfe Trennung zwischen ,,triiber
Schwellung* und Degeneration nicht vornehmen koénnen, vielmehr sehen, daf3
die ,triibe Schwellung*, wenn sie nur einigermaBen andauert, regelméafig zu
regressiven Prozessen fiihrt, praktisch den Vorgang lieber der Degeneration
als der Entziindung zurechnen.

Mit dieser ,triiben Schwellung® leitet sich die einfache Nephrose
ein, sie stellt ihre leichteste und reversibelste Form dar.

Diese leichteste Form der Nephrose ist die auch urséchlich am mannig-
faltigsten bedingte. Wahrend spater bei den schweren Formen der einfachen
Nephrose und bei den bestimmt charakterisierten die Liste der Ursachen sehr
viel kleiner wird, miifite ich hier bei der leichten Nephrose das ganze lange
Verzeichnis wiederholen, das ich bei der allgemeinen Aufzéhlung der Ursachen
fir die Nephrose aufgestellt habe, wobei allerdings hinzuzufiigen ware, daf}
manche dieser Gifte nur in ganz schwacher Dosis lediglich eine triibe Schwellung
erzeugen.

Munk bezeichnet diese leichteste Form der Nephrose als Fiebernephrose. Ich
mochte diese Bezeichnung nicht annehmen, denn es ist doch sehr viel wahr-
scheinlicher, daB die in der Niere auszuscheidende Schidlichkeit, nicht etwa das
Fieber die degenerativen Verinderungen an den Epithelien auslost. Ich befinde
mich dabei in Ubereinstimmung mit ConxuEIM, der es fiir unzulissig halt,
in der Temperatursteigerung die Ursache der ,triitben Schwellung® zu suchen.
Aber auch bei der Bezeichnung ,tritbe Schwellung* fiir diese leichteste Form
der Nephrose ist Vorsicht geboten. Wie ich oben schon betonte, ist die Bezeich-
nung ,,triibe Schwellung** von rein duBerlichen Gesichtspunkten gewonnen und
148t sich sowohl beim Organ im ganzen, wie an der Epithelzelle im besonderen
auf verschiedenartige Zustinde anwenden. Wir kénnen also sagen, die Nephrose
beginnt mit Verinderungen, die man als triibe Schwellung bezeichnen kann,
man darf aber den Satz durchaus nicht umkehren und sagen, jede triibe Schwe!l-
lung ist der Beginn der Nephrose. Wir werden spiter sehen, daf} der Ausdruck
triitbe Schwellung mehr noch, wie auf die beginnende Nephrose, auf das entziind-
liche Odem der Niere zutrifft.
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Wenn auch nicht erwartet werden kann, daff ein so eingebiirgerter Aus-
druck, wie triitbe Schwellung, der zudem bei der vorlaufigen Klassifizierung
des makroskopischen Befundes bei der Sektion so bequem und nichts%pr'ajudi-
zierend ist, sich wird beseitigen lassen, so méchte ich doch nachdriicklich betonen,
daB unter diese Bezeichnung Verschiedenartiges zusammengefalit wird, daB
die Bezeichnung ,triibe Schwellung” deshalb so wenig eine Diagnose ist,
wie der Ausdruck ,,groBle weile Niere’ und dafl wir, wenn wir eine Diagnose
stellen wollen, genauere Bezeichnungen wahlen miissen; ich will deshalb den
Ausdruck triibe Schwellung bei der weiteren Besprechung der Nephrose auch
vermeiden und zur néheren Charakterisierung der leichtesten Nephrosenform
lieber den Ausdruck albumindse Degeneration anwenden.

a) I. Stadium (L. Intensititsgrad) der einfachen Nephrose.

Makroskopisch finden wir die Niere dabei etwas, meist nur wenig ge-
schwollen, die Kapsel leicht losbar, die Oberfliche glatt, Substanz maBig,
keineswegs besonders stark durchfeuchtet, von braunlicher bis gelbbrdunlicher
Schnittfliche, die Rinde ist haufig, aber nicht immer einen Ton heller wie das
Mark, Parenchym triibe, die Grade der Tritbung sind sehr wechselnd. Zur
naheren Kennzeichnung dieser Tritbung méchte ich mich CorNHEIM anschlieBen,
der das Aussehen bei dieser Triibung als matt opak, selbst in diinnen Schnitten
undurchsichtig bezeichnet; am meisten wird immer noch der Vergleich VircHOWSs
angewandt, daBl das Organ aussdhe, als ob es gekocht wére. Es ist hier bei der
Sektion ganz besonders darauf zu achten, wieviel Zeit nach dem Tode bereits
verflossen ist, da die Autolyse sehr dazu beitrigt, die Zeichnung mehr und mehr
verwaschen erscheinen zu lassen. Im ganzen sind die Veranderungen makro-
skopisch wenig charakteristisch.

Mikroskopisch befinden sich die in Betracht kommenden Nierenepithelien
(s. spater) im Zustand albumindser Degeneration, die, wie schon erwédhnt, das
Charakteristikum dieser leichtesten Nephroseform ausmacht und beziiglich
deren naherer Beschreibung und Charakterisierung ich auf die fritheren Aus-
filhrungen verweise, die ich hier nicht noch einmal wiederholen will. Infolge
der Gerinnungsprozesse erscheint das Protoplasma besonders kornig, doch ist
zu bedenken, daf infolge der bei Herstellung der Priparate iiblichen Alkohol-
fixierung auch Fallungs- und Gerinnungserscheinungen an den Eiweilsubstanzen
des Zellprotoplasmas geschaffen werden und am fixierten und gefarbten
Praparat allein ist auf Grund der Tatsache, dal eine Kornung des Protoplasmas
vorliegt, keine sichere Entscheidung zu treffen, ob es sich um einen Effekt
der Fixierung oder um eine beginnende albuminése Degeneration handelt. Wir
miissen uns hier nach Hilfskriterien umsehen. Haben wir Gelegenheit, die Niere
frisch genug zu untersuchen, so hilft uns die Untersuchung der Altmanngranula
etwas weiter; sie sind vielfach vergréBert und unregelmafBig gelagert. Meist
bekommt man die Niere aber erst zur Untersuchung, wenn schon so viel Zeit
nach dem Tode verstrichen ist, daB eine Untersuchung der sehr labilen Lipoid-
granula keine Aussicht auf ein verwertbares Resultat mehr bietet, dann ist das
einzige, was morphologisch an der Zelle selbst auffallt, eine VergréBerung und
Schwellung der Epithelien (Abb. 1), die eine Verengerung, selbst einen Ver-
schlufl des Kanalchenlumens bedingen kann. Diese Veréinderungen spielen sich
in erster Linie an den Hauptstiicken ab, die diinnen Schleifenschenkel und
Sammelréhrehen sind unbeteiligt; bei den dicken Schleifenschenkeln und Schalt-
stiicken 146t sich die Beteiligung nicht immer mit gleicher Sicherheit ablehnen,
doch wenn sie beteiligt sind, so tritt diese Beteiligung hinter der an den Haupt-

13*
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stiicken stark zurtick. Die Kerne an den geschwellten Epithelien sind
gut erhalten. Die Glomerulusschlingen und Kapillaren sind in diesem Stadium
gut, mitunter sogar strotzend gefiillt; ganz einheitliche Angaben lassen sich
iiber die Blutfiillung nicht machen. An den Schlingenwandungen der Glomeruli
und den Glomerulusepithelien sind keine Verinderungen nachzuweisen, das
Zwischengewebe zeigt nichts Besonderes.

In vielen Fillen tritt aber auch die Schwellung der Epithelien — am fi-
xierten Priparat — in keineswegs imponierender Weise hervor und wir finden
hier bei der mikroskopischen Untersuchung in der Hauptsache nur exsudiertes

Abb. 1. Nephrose. Albumindse Degeneration. (Grundleiden: krupése Pneumonie).

EiweiB in Form von Gerinnungsmassen in den Lichtungen der Kanilchen
und den Bowmannschen Kapseln, es ist also ein Befund, der sich, wenn wie
gewdhnlich eine starke Kapillarfiillung besteht, am fixierten und gefirbten
Praparat kaum von der Stauungsniere unterscheidet. Man kann hier die
albuminése Degeneration nur aus der Betrachtung unfixierter und ungefiirbter
Schnitte und aus der Gegeniiberstellung des Nierenbefundes mit dem Ge-
samtbefund erschlieBen. Wenn es sich um infektiés-toxische Ursachen ohne
Stauung in dem betreffenden Fall gehandelt hat, so konnen wir den Schluf}
ziehen, daf es sich nicht um ein Stauungstranssudat, sondern um eine durch
toxische Schidigung der Niere bedingte Ausscheidung von Eiwei handelt.
Es scheint mir zweckmiflig, an dieser Stelle auf die Frage der EiweiBaus-
scheidung generell etwas niher einzugehen.
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Albuminurie.

Das in der Niere ausgeschiedene Eiweil kann aus zwei Quellen kommen,
entweder aus den GefdaBlen (Blut- und Lymphgefifien) oder aus den Zellen.
Als alleinige Quelle fiir die EiweiBausscheidung kommen die Epithelien wohl
kaum je in Frage, gewohnlich sind wohl die beiden Méglichkeiten kombiniert
und es iiberwiegt dabei die 1. Komponente (Herkunft des EiweiB aus den GefiBen).
Bei der Durchléassigkeit fiir EiweiBl handelt es sich bei den Kapillaren
nur um eine Steigerung des normalerweise schon bestehenden Zustandes, denn
das zur Erndhrung des Gewebes notige Eiweill tritt ja normalerweise schon
durch. Jede erhebliche Kreislaufstorung macht nun nach CounueiM die bei der
Harnabsonderung beteiligten Membranen fiir Eiweill durchlissig oder sagen wir
bestimmter fiir Eiweill stirker durchldssig; ich méchte hinzufiigen, daB es dabei
im Prinzip gleichgiiltig ist, ob es sich bei dieser Zirkulationsstérung um die
Teilerscheinung eines entziindlichen oder degenerativen Zustandes handelt.

Man hat sich seither die Tatsache, da3 normalerweise aus den GefiaBen kein
EiweiBl in den Urin iibertritt und daB es bei bestimmten Erkrankungen zu
einer EjweiBausscheidung kommt, meist in der Weise erklart, dafl die Nieren-
zelle, das Epithelium am Glomerulus und am Harnkanilchen fiir Eiweill
normalerweise undurchlassig ist, das Eiweill zuriickbidlt und daB die Zellen
bei Erkrankungen der Niere fiir Eiweill durchlassig werden. Auch VoLHARD
stellt sich in seinem grofen Werk (MoHr und STAEHLIN) auf diesen Standpunkt.
Ich kann diese Vorstellung nicht fiir recht befriedigend halten und stelle mir
die Sache etwas anders vor. Ich glaube, daBl die Nierenzellen sich dem Eiwei3-
austritt aus den GefaBen gegeniiber grundsitzlich ganz analog verhalten wie alle
anderen Zellen des Korpers. Jede Korperzelle entnimmt normalerweise dem
Saftstrom das, was sie bei ihrer physiologischen Funktion braucht, sei es zur
Ernahrung, sei es zur Bildung eines Sekrets, sei es zur Bildung eines Exkrets,
wie in der Niere. Die Nierenzelle ist nun offenbar auf eine bestimmte, innerhalb
einer gewissen Variationsbreite sich bewegende Zusammensetzung des Blutes
eingestellt und entnimmt zwecks Ausscheidung dem Blute alles, was sich in
quantitativer und qualitativer Hinsicht von dieser Zusammensetzung unter-
scheidet. Fiir gewohnlich gehoren die Niahrstoffe, die im Blute zur Erndhrung
der Gewebe kreisen — Eiweill, Fett und Zucker —, nicht zu den auszuscheiden-
den Stoffen, sondern nur gewisse Schlacken und das zur Losung dieser Schlacken
notige Wasser. Steigt aber der Gehalt an Fett, Zucker und Eiweil iiber
ein gewisses MaB, so werden auch diese Stoffe von der Nierenzelle aus-
geschieden, ohne daB sie deshalb erkrankt zu sein braucht. Wir sehen Zucker-
ausscheidung beim Diabetes, ohne daBl zunéchst von einer Erkrankung der
ausscheidenden Epithelien die Rede ist, ja wir sehen Zuckerausscheidung schon
bei gesunden, nicht diabetischen Menschen, wenn man der Niere nur den Zucker
in einer Menge anbietet, die das Normalmafl in entsprechender Weise iiber-
schreitet. STRUMPELL sagt: ,,Erhilt ein gesunder Mensch ca. 200 g oder mehr
Traubenzucker in Wasser gelost auf einmal, so tritt meist nach 1—2 Stunden
eine deutliche, wenn auch nicht sehr starke Zuckerausscheidung im Harn auf,
das ist die sogenannte normale alimentére Glykosurie.” Ebenso wie eine alimen-
tire Glykosurie gibt es auch eine alimentidre Albuminurie. Wenn diese
alimentare Albuminurie auch nicht so einfach zu erzeugen ist wie man das
nach den Selbstversuchen CrL. BERNARDS glauben solite, der schon nach dem
GenuBl von zwei Hithnereiern Eiweifl im Urin auftreten sah, so gelingt es doch
bei entsprechender Uberladung des Blutes mit EiweiB Albuminurie auszulésen.
Wenn, wie aus den Versuchen von LEUBE, v. NOORDEN, INOUYE u. a. hervor-
geht, diese Versuche bei verschiedenen Menschen verschieden ausfallen, so
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braucht dies nicht, wie man gewdéhnlich angenommen hat, aus einer mehr oder
weniger ausgeprigten ,,Dichtigkeit des Nierenfilters” zu beruhen, sondern es
kann dies doch ebensogut, und das scheint mir viel ungezwungener, daher
kommen, daB das genossene EiweiBl von den verschiedenen Menschen in ver-
schiedener Weise assimiliert wird und das Angebot von Eiweil an die Niere
bei verschiedenen Menschen nach der gleichen alimentiaren Zufuhr verschieden
ist. An der Tatsache selbst, daB} durch besonders reichliche Zufuhr von Eiweil3
eine EiweiBausscheidung herbeigefiihrt werden kann, 148t sich nach den Fiitte-
rungsversuchen von V. NOORDEN, OTT und AscoLI nicht zweifeln und wenn
v. NoorpEN zur Erklirung dieser Albuminurie annimmt, dafl durch die iiber-
reichliche Zufuhr von Eiweil ein Reizzustand herbeigefiihrt wurde, der fiir
die Albuminurie anzuschuldigen sei, so scheint dies nur dann plausibel, wenn
es sich um eine immerwiederkehrende Uberlastung handelt; bei einem ein-
maligen Uberangebot an die gesunde Zelle glaube ich daran ebensowenig wie
O1T; bei dauernder Uberlastung mag es dagegen zu einer solchen Schadigung
kommen. Ich kann also nicht zugeben, da8 die normale Nierenzelle — Glo-
merulus- und Tubulusepithelium — die Eigenschaft hat, das Eiweil durch
aktive Tatigkeit zuriickzuhalten; die Nierenzelle entnimmt aus dem Blut eben
nur das, was ausgeschieden werden soll; Eiweil, Fett und Kohlehydrat wird
normalerweise nur insoweit entnommen, als es zur Erndhrung der Zelle dient.
Zu den auszuscheidenden Stoffen gehort das Eiweil — ebenso wie Fett und
Kohlehydrat =~ nur dann, wenn der Gehalt daran qualitativ (fremdes EiweiB)
oder quantitativ sich so sehr von der Norm unterscheidet, daf eine gewisse
Variationsbreite tiberschritten wird.

Kommen wir also dazu, schon grundsétzlich die der Nierenzelle zugeschriebene
Eigenschaft, aktiv das Eiweill zuriickzuhalten abzulehnen, so werden wir nichts
Besonderes darin sehen, wenn sich bei Gefafschadigungen irgendwelcher Art
die Nierenepithelien nicht anders verhalten wie andere Zellen, die der Pleura
z. B. und das aus den GefiBen mit dem Transsudat resp. Exsudat austretende
Eiweil durch die Zelle durchtreten lassen. Natiirlich wird die Zusammensetzung
der in den Harnkanilchen sich vorfindenden Fliissigkeit eine andere sein, wie
die der Odemfliissigkeit in den Geweben, des Transsudates resp. Exsudates in
den serésen Hohlen. E. MeYEr hat Odemfliissigkeit und Urin bei einem Fall
von Nephrose verglichen und gefunden, dafl der Eiweilgehalt im Urin 4—5mal
hoher war wie in der Odemfliissigkeit, bei anderen Nierenerkrankungen wird
das Verhiltnis vermutlich wieder ein anderes sein ). Dafl man fiir diese Unter-
schiede die besonderen Verhiltnisse an der kranken Niere neben extrarenalen
Einfliissen verantwortlich machen muB, ist ein Standpunkt, den auch ich natiir-
lich durchaus vertrete, doch bestreite ich, daB bei der Albuminurie einfach
eine Stérung in dem Sinne vorliegt, dal die Nierenzelle die Féhigkeit verliert,
das Eiwei zuriickzuhalten.

Auf welche biologischen Vorginge im besonderen allerdings die bald be-
sonders hohe, bald niedrigere Eiweiausscheidung zuriickzufiithren ist, scheint
mir einstweilen noch nicht ganz geklart und ich will es lieber vermeiden, mich
hier in unbeweisbare Hypothesen einzulassen, ich kann héchstens die Richtung
andeuten, in der sich diese Vorstellungen bewegen kénnten; einmal kann es

1) BeckMANN (Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 135), dessen Arbeit wihrend der Druck-
legung vorliegender Studie erschienen ist, fand den niedrigsten EiweiBgehalt des Odems
— meist unter 0,1%, — bei tubuliren Nierenerkrankungen, id est bei der Nephrose,
einschlieBlich der Amyloidnephrose, den hochsten Wert, durchweg iiber 1%/, bei der Glome-
rulonephritis; dazwischen stehen die kardialen, kachektischen usw. Odeme. BECKMANX
erklirt das Odem bei der Nephrose mit vorwiegender G e we bs -, das bei der Nephritis
mit vorwiegender G ef 4 0§ storung. Desgleichen s. HELLMUTH.




Entstehung der Albuminurie. Bedeutung der GefaB- und Zellschadigung. 199

sich natiirlich um Unterschiede in der Intensitit der Schidigung (GefaB, Epi-
thelien) handeln, dann kann ja sicher durch den wirklichen Zerfall der Zelle
EiweiB in den Urin gelangen, es kann sich aber auch um abnorme Abbauvorginge
in der noch lebenden und nur unter verinderten Bedingungen lebenden Zelle
handeln, deren nahere Natur uns dunkel ist. Ich habe friiher schon darauf
hingewiesen, daB vielleicht Beziehungen zwischen EiweiBausscheidung und
hyaliner Tropfenbildung in der Zelle bestehen kénnten, daf es aber zur Eiweif3-
ausscheidung auch ohne Tropfenbildung kommen kann, braucht kaum besonders
betont zu werden (Stauung, albumintse Degeneration)- S.auch Anhang.

Unter allen Umsténden scheint mir bei der EiweiBausscheidung die hohe
Bedeutung der Gefifiwandschidigung auBer Zweifel. In keinem Organ nun
hangen Epithel und zugehoriges Gefall biologisch so eng und innig zusammen
wie in der Niere. Wie CoHNHEIM schon lehrte, schidigt jede Kreislauf-
storung von der Stauung an auch das zugehdrige Epithelium; ich bin durchaus
derselben Meinung, nur braucht die dabei erfolgende EiweiBausscheidung
meines Erachtens nicht auf einer Durchlassigkeit der Epithelien, sondern auf
einer vermehrten Durchlissigkeit der Gefillwand, bedingt durch die Stauung
z. B. zu beruhen. Umgekehrt bedingt aber auch jede Epithelschidigung eine
Schiadigung der zugehorigen Saftbahnen. SCHLAYER sagt sicher mit Recht,
er habe beim Menschen noch keine ,,tubulire Nephritis* gesehen ohne gleich-
zeitige Schidigung der Gefifle und das Eiweil}, das hier durchtritt, ist in erster
Linie auch wieder eine Folge der — hier sekundér bedingten — Geféafdurch-
lassigkeit. Es ergibt sich daraus ohne weiteres, dafl der Ort der EiweiBaus-
scheidung sowohl im Glomerulus (RiBBERT, ScHMID, HirscH und MASCHKE,
TeLEMANN) sowie im Tubulus (Fr. MULLER, GRross) gesucht werden kann.
Eine klinische Unterscheidung der beiden Arten von Eiweifausscheidung, eine
topische Diagnose der Albuminurie, ist einstweilen unmoglich. STRAUSS hat
die Mischung der einzelnen Eiweilkorper, speziell das Verhaltnis zwischen
Serumalbumin und Serumglobulin untersucht in der Hoffnung, dabei viel-
leicht einen Anhaltspunkt fiir die topische Diagnose zu bekommen, doch ergeben
seine Untersuchungen keine Gesichtspunkte, die es ermdéglichen, eine ,,tubu-
logene* und ,,glomerulogene’ Albuminurie zu unterscheiden. Bei der patho-
logischen GefaBldurchlissigkeit braucht, wie CoHNHEIM schon betonte, eine
histologisch erkennbare Verinderung an den Gefallen nicht vorhanden zu sein.

Bei dem Durchldssigwerden der Gefafle handelt es sich nun prinzipiell um
zweierlei Ursachen, um degenerative und entziindliche Vorginge im Gewebe.
Bei der Entziindung treten aus den Gefilen neben der eiweilireichen Fliissig-
keit auch Zellen aus; es handelt sich um eine positive Chemotaxis zwischen
angreifender Schéadlichkeit und den weiflen Blutzellen, wie AscHOFF sagt, um
einen defensiven Vorgang, um einen Aufmarsch sozusagen der zur Verteidigung
bestimmten Elemente, der weiBen Blutzellen weiterhin bei der Proliferation
auch der Bindegewebszellen, wihrend bei den degenerativen Vorgéngen ledig-
lich ein Ubertritt eiweiBhaltiger Fliissigkeit ohne Zellbeimengung vorliegt.
Diese Gefillwandschadigungen rein degenerativer Art — dazu gehért auch die
Schiadigung durch Stauung — miissen meines Erachtens streng, von der Ent-
ziindung getrennt werden. Ich habe die Uberzeugung gewonnen, daB in den
Rahmen dieser degenerativen GefiBwandschidigung auch die:von SCHLAYER
sogenannte ,,vaskuldre Nephritis*“ gehért, mit der ich mich an dieser Stelle
etwas beschiftigen muB. _

ScaHLAYER und seine Mitarbeiter haben auf Grund experimenteller Unter-
suchungen zwei Formen des Morbus Brightii aufgestellt, eine tubulire und
eine vaskulire Nephritis. Die Unterscheidungsmerkmale beider Formen beziehen
sich auf GefaBfunktion, Blutdruck und Diurese. Die GefaBfunktion priifen
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sie mit dem Onkometer, und zwar die Erweiterung der GefaBe durch Diuretika,
die Verengerung durch Tabakeinatmung in die Nase, kurzdauernde Erstickung
und kleine Adrenalindosen. Bei ,,tubuldrer Nephritis*“ die im Experiment durch
Chrom, Sublimat und Uran erzeugt wird, reagieren die Gefafle normal, der
Blutdruck ist hoch, es besteht starke EiweiBausscheidung, an den zunichst
normal reagierenden Gefiflen verschwindet erst bei enormer anatomischer
Zerstorung der Tubuli Erweiterungsfahigkeit und mit ihr die Diurese, Kontraktion
bleibt erhalten, allerdings geringer wie normal. Die Aufhebung der Dilatations-
fahigkeit fassen sie als GefaBschadigung auf, nicht als Folge der Kanilchen-
verstopfung durch Zylinder, denn bei Unterbindung der Ureteren leidet die
Erweiterungsfahigkeit nicht (die Zylinder bleiben stecken, weil die Diurese auf-
hort, nicht umgekehrt).

Als ,,vaskulare Nephritis“ bezeichnen sie die durch Arsen, Kantharidin,
Diphtherie erzeugte Schadigung; hier tritt enorme Schidigung der Erweiterungs-
und Kontraktionsfiahigkeit der Nierengefafle auf mit gleichzeitigem Erloschen
der Diurese. Gehalt von Eiweill und Zylindern ist geringer wie bei der tubuliren
Form, es besteht auffallend reichliches Auftreten von Erythrozyten. Es kommt
zu lokaler Insuffizienz der Nierengefifle, ohne dafl die Gewebszerstorung so
stark ist, wie beim Chrom, z. B. Diphtherie nimmt eine Sonderstellung ein,
sie erscheint zunichst als tubulire Nephritis, zuletzt aber tritt eine vollige
Insuffizienz der Nierengeféfle ein. Der Blutdruck ist bei der vaskuldren Form
niedrig.

Be% der tubuldren Nephritis tritt Insuffizienz der Kochsalzausscheidung und
Verzogerung der Jodausscheidung auf, die um so ausgesprochener ist, je hoch-
gradiger und rascher die Schadigung der Tubuli vor sich geht. Milchzucker
wird auch nach voélliger Zerstérung der Tubuli normal ausgeschieden.

Bei der vaskuliren Nephritis wird Milchzucker verzogert ausgeschieden.
Die Diurese ist je nach der Art der Gefalalteration gestért, bei der Polyurie
handelt es sich um Ubererregbarkeit, bei der Oligurie um Schidigung der Nieren-
gefalle.

Nach diesen Gesichtspunkten teilt SCHLAYER auch beim Menschen die
einzelnen Formen des Morbus Brightii ein; er spricht von tubuldrer Nephritis,
wenn die Kochsalzausscheidung gestort ist und Jod verzogert ausgeschieden
wird, von vaskularer, wenn Storungen der Wasser- und Milchzuckerelimination
vorliegen. KEine anatomische Untersuchung der von ScHLAYER funktionell
gepriiften Nieren hat TAKAYASU vorgenommen. Bei den experimentell erzeugten
tubuldren Nephritiden fand sich eine schwere Zerstérung der Tubuli, bei den
vaskuliren Formen durch Arsen, Kantharidin war der anatomische Befund
wenig ergiebig und beschrinkte sich auf die Glomeruli. Eine Vermehrung der
Glomeruluskerne findet nicht statt, es besteht eine, allerdings geringe und nur
wenige Kerne betreffende Desquamation des Kapselepithels, auch Exsudat-
bildung kann bei schwerster funktioneller Schadigung fehlen oder nur in geringer
Ausdehnung vorhanden sein. Der positive Befund, den Taxkavasu erhob,
gipfelt in einer Schwellung der Glomeruluskerne und einer Verinderung ihrer
Wandstruktur; die Wand ist verbreitert, wird in ihren Grenzen weniger scharf,
verliert ihre Durchsichtigkeit, erscheint getriibt, sie verleiht dem Glomerulus
ein verschwommenes, unklares Aussehen. Eine Schwellung der Kerne fand
TAKAYASU auch bei der tubuliren Nephritis, aber keine Wandverianderungen.
Trotz der geringen anatomischen Verinderungen kann véllige Insuffizienz der
Nierengefifle bestehen, fiir SCHLAYER ein Beweis, daf} seine Ansicht von der
Unzulédnglichkeit anatomischer Forschung richtig ist. Ich glaube aber nicht,
daB man aus den Befunden ScHLAYERs diesen Schlull zu ziehen braucht und
das funktionelle Moment so sehr in den Vordergrund stellen muB; ich bin viel-
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mehr der Ansicht, da sich auch bei den ScHLAYERschen Versuchen klinische
Symptome und anatomische Verinderungen sehr gut in Einklang bringen
lassen, nur ist dazu eine andere Deutung notwendig, als sie SCHLAYER'seinen
Experimenten gegeben hat; ich glaube, bei wiederholtem Studium der Schlayer-
schen Arbeiten und beim Vergleich mit meinén eigenen Untersuchungsergeb-
nissen den Schliissel zur Deutung der interessanten Schlayerschen Versuche
gefunden zu haben. Die Schwierigkeit bei Beurteilung der Schlayerschen Be-
funde lag in der Wertung seiner ,,vaskuldren Nephritis“. Bei seiner tubuldren
Form lieB sich ohne weiteres eine Parallele beim Menschen finden. Die Sublimat-
vergiftung beim Menschen gibt an der Niere im wesentlichen dasselbe Bild
wie die durch Sublimat usw. experimentell erzeugte ,tubulire Nephritis®,
dagegen lieB sich die ,,vaskuldre Nephritis“ ScHLAYERs in der menschlichen
Pathologie bisher nicht recht unterbringen. ScHLAYER wollte sie in Parallele
zur Glomerulonephritis des Menschen setzen, das geht aber nicht, das klinische
Bild unterscheidet sich von der menschlichen Glomerulonephritis ebenso wie
das anatomische, es pallt vor allem, wie ASCHOFF gegen SCHLAYER immer mit
Recht eingewendet hat, nicht zu diesem Vergleich, daBl bei der vaskuldren
Nephritis ScELAYERs der Blutdruck niedrig ist, wahrend gerade Blutdruck-
erhohung die Glomerulonephritis des Menschen charakterisiert und anatomisch
betont Takavasu den Mangel zelliger Exsudation und Proliferation, wiahrend
diese zellige Exsudation und Proliferation das Wesentliche im Bilde der mensch-
lichen Glomerulonephritis ausmacht.

Ich vermute nun, dal es sich bei den beiden von ScHLAYER aufgestellten
Formen um Krankheitsbilder handelt, die unter den Begriff der Nephrose,
der primdr degenerativen Nierenerkrankungen fallen, daBl der Unterschied nur
daher kommt, daB3 diese degenerativen Veréinderungen sich das eine Mal an
den Tubulis abspielen (tubuldre Nephritis SCHLAYERS), wihrend das andere Mal
bei der ,,vaskularen Nephritis* die Glomeruli von diesen — degenerativen —
Verinderungen vorwiegend, sozusagen in elektiver Weise betroffen werden.
Eine GefaBschadigung besteht wohl bei beiden; SCHLAYER sagt ja selbst, daB
er beim Menschen noch keine tubulare Schidigung ohne gleichzeitige Schadigung
der GefiBe gesehen habe, nur ist die GefaBschidigung in ihrer Art verschieden.
ScHLAYER identifiziert zu sehr Glomeruli und GefaBe, ich méchte mich aber
durchaus AscHOFF und v. MoNAKOW anschlieBen, die betonen, daB diese Identifi-
zierung von Glomerulis und GeféaBen keineswegs angingig ist: Es ist eben ein
groBer Unterschied, ob die zum Tubulusepithel gehorigen interstitiellen Kapil-
laren betroffen sind oder die Kapillaren des Glomerulus, die mit dem Glomerulus-
epithel in so engen Beziehungen stehen. Ausgeldst wird die GefaBschidigung,
wie es scheint bei den beiden von SCHLAYER aufgesteliten Formen durch
toxische Einwirkungen auf die Epithelien, die zu degenerativen Ver-
dnderungen, das eine Mal an den Tubulusepithelien, das andere Mal an den
Glomerulusepithelien und dann daran anschlieBend, sekundéar auch zur GefaB-
schidigung filhren. Man kénnte demnach die tubulire Nephritis SCHLAYERs
als tubulare Nephrose, seine vaskulare Nephritis als Glomerulonephrose
bezeichnen. Es erklart sich damit auch ungezwungen die von VOLHARD gefundene
Erscheinung, daf bei chronischen Nephrosen Milchzucker schlecht, bisweilen
sogar sehr schlecht ausgeschieden wird: Wie wir bei der Besprechung dieser
chronischen Nephrose — Lipoid und Amyloidnephrose — sehen werden, kommt
es dabei zu erheblichen Verinderungen degenerativer Natur an den Glomerulis,
die allerdings zum Unterschied von der vaskuldren Nephritis SCHLAYERS zum
Teil ganz sicher durch primare Kapillarverinderungen (Infiltrationsvorgsnge
mit starker Degeneration) bedingt sind. Genaueres dariiber siehe spéater. Hier
wollen wir zunéchst festhalten, daB in der menschlichen Pathologie das
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Gegenstiick zur vaskuliren Nephritis SCHLAYERs bei degenerativen Glo-
merulusverinderungen liegt, keinesfalls aber bei der Glomerulonephritis.
Ganz kurz mochte ich nun auch die Schlayerschen Versuche in Parallele
zu denen von SUZUKI setzen. SUzUKRI hat mit verschiedenen Nierengiften,
Uran, Sublimat, Kantharidin, Arsen und Chrom gearbeitet und gefunden, daf3
die verschiedenen Nierengifte elektiv bestimmte Abschnitte der Tubuli schidigen,
woraus ASCHOFF und SuzUKI mit Recht den SchluB ziehen, daB die verschiedenen
Abschnitte des sezernierenden Parenchyms funktionell verschiedene Aufgaben
zu erfiilllen haben. Um analoge Verhiltnisse scheint es sich, wie ich mit AscHOFF
glauben mochte, bei den Schlayerschen Versuchen zu handeln, auch hier findet
je nach der Stelle, wo das betreffende Gift ausgeschieden wird, eine elektive
Schidigung der betreffenden sezernierenden Elemente statt und interessant
und ungemein wichtig scheint mir nun an den Schlayerschen Versuchen, dafB
dabei auch die Glomeruli elektiv geschidigt sein konnen und damit auf eine
sezernierende Tatigkeit der Glomerulusepithelien hinweisen. Allerdings bestehen
zwischen den Untersuchungsresultaten von Suzukr und SCHLAYER noch gewisse
Differenzen, namentlich beziiglich des Kantharidins, das SUzZUKI zu den Tubulus-
giften rechnet, wihrend SCHLAYER es fiir vaskulire, d. h. Glomerulusschiadi-
gungen verantwortlich macht. Freilich mufl hervorgehoben werden, dafl auch
nach den Versuchen Suzukis die Kantharidinvergiftung sich doch in sehr
markanter Weise von den schweren Tubulusgiften, Sublimat, Uran und Chrom
unterscheidet. Es kommt hier nicht zu einer Nekrose, sondern nur zu einer
,tritben Schwellung®* und Vakuolisierung der Zelle und auch diese Verinderung
findet sich nur bei Ratte und Maus, wihrend bei Kaninchen und Meerschweinchen,
also den gewchnlichen Laboratoriumstieren, wie Suzuki ausdriicklich hervor-
hebt, ,,die tubuldren Apparate nahezu unverindert sein konnen“. Die bei Uran-
und Sublimatvergiftung so stark hervortretende Tropfenbildung fehlt so gut
wie vollig, die Zylinderbildung ist im Gegensatz zu Sublimat-, Chrom- und
Uranvergiftung relativ gering und was besonders auffillig ist und die Befunde
ganz besonders denen von SCHLAYER nihert, das ist die auch von SUzUKI in
volliger Ubereinstimmung mit ScHLAYER betonte Herabsetzung der Diurese
bei der Kantharidinvergiftung. Gross sah bei Kantharidinvergiftung neben
Kanilchendegeneration ,,Auswanderung roter und weiBer Blutkorperchen aus
den Kapillarschlingen, also offenbar verinderte Stromungsverhiltnisse in den
Kapillaren. Er schreibt nun weiterhin sehr richtig, daB fiir ein Verstindnis
der Nierenfunktion ,,vor allem die Kenntnis der Leistung des epithelialen Uber-
zugs des Glomerulus ausschlaggebend wire und daB die Aufstellung einer
vaskuldren Nephritis (abgesehen von dem unzweckmiBigen Ausdruck), auch
wenn der Begriff funktionell nicht anatomisch verstanden werden soll, die
Trennung der beiden Fragen zur Voraussetzung hat, welche der beobachteten
Storungen stehen in Beziehung mit verinderter Gefdfireaktion und verindertem
Blutdruck, die ja beide nicht auf die Glomerulusepithelien beschrinkt sind,
und welche Storungen bedingt sind durch eine Alteration des Glomerulus-
iiberzugs®. Auch hier wird also schon die meines Erachtens sehr berechtigte
Forderung erhoben, zwischen verschiedenen Arten von Glomerulusschidigung
zu unterscheiden, eine Forderung, die ich durch meine neueren Untersuchungen
zum Teil wenigstens glaube erfiillen zu kénnen. Ich bin der Frage freilich in
anderer Weise niaher getreten, wie es GrRoss hier andeutet, ich habe vor allem
zwischen entziindlichen und degenerativen Glomerulusverinderungen zu scheiden
gesucht und bei den degenerativen suche ich, wir werden davon bei verschiedenen
Gelegenheiten noch zu reden haben, wieder zu trennen zwischen Prozessen,
die vom Epithel und solchen, die von der Kapillarwand ihren Ausgang nehmen.
Trotz der Moglichkeit dieser verschiedenen Entstehung wird man freilich
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praktisch bei Glomerulusverinderungen eine isolierte Schidigung von
Epithel und Kapillarwand kaum auseinanderhalten kénnen, da Epithelschiadi-
gung immer rasch auf die Kapillarwand zuriickwirkt und umgekehrt; aber es
werden, wie ich hoffe zeigen zu konnen, aus den verschiedenen Arten der
Glomerulusschiadigung — entziindliche und degenerative — auch verschiedene
Riickwirkungen auf die Funktion sich ergeben und eine dieser Schidigungen
ist die vaskuléare Nephritis SCcHLAYERs, die ich als primér toxisch bedingte
Schadigung des Glomerulusepithels im degenerativen Sinne mit
sekundarer Alteration der Kapillarwand auffasse.

Kehren wir nun nach dieser mehr allgemeinen Auseinandersetzung zum
Bilde der beim Menschen beobachteten einfachen Nephrose zuriick, so
sehen wir als konstanteste Erscheinung ihres ersten Stadiums, ihrer leichtesten
Form eine EiweiBlausscheidung, die sich nicht nur klinisch, sondern auch im
morphologischen Bild in Form ausgeschiedener und geronnener Massen in den
Bowmannschen Kapseln und Kanilchen darstellt. Diese EiweiBausscheidung
ist auf eine degenerative GefaBBwandschadigung zuriickzufiihren, die ihrerseits
wieder sich an die — toxisch bedingte — durch die Ausscheidung toxischer
Stoffe ausgeloste Epithellision anschlieBt. Diese Epithellasion zeigt sich
zunéchst nur in Form der albumindsen Degeneration. Sie ist einer vélligen
Restitutio ad integrum fihig und wenn die Grundkrankheit zuriickgeht, so
kommt es an der Niere zu volliger Riickbildung dieser Verinderungen, die
man auf dem Sektionstisch nur als Nebenbefund antrifft. Dauert die schidigende
Einwirkung langere Zeit, oder vor allem handelt es sich um Stoffe, die bei ihrer
Ausscheidung eine stirkere Wirkung auf die Nierenzelle ausiiben, dann werden
die Verdnderungen deutlicher, wir sehen den 2. Intensitiatsgrad der Nephrose.

b) II. Stadium (II. Intensititsgrad) der einfachen Nephrose.

Makroskopisch ist die Niere in diesem Stadium vergroBert, bis gegen
200 g schwer. Die Kapsel ist leicht 16sbar, die Oberfliche glatt, die Substanz
ist lockerer, wie normal, die Rinde verbreitert, von etwas schmutzigem Aus-
sehen, die Markstrahlen heben sich durch braunliche Farbe gegen die grau-
gelbliche Rinde ab, in manchen Féllen erscheint das Braun der Markstrahlen
und das Graugelb der Rinde etwas ineinander gewaschen. Das Aussehen ist
etwas charakteristischer wie beim ersten Stadium, aber auch keineswegs be-

sonders priagnant und eine histologische Untersuchung zur exakten Diagnose
unerlafBlich.

Mikroskopisch ist das wichtigste Charakteristikum dieses 2. Stadiums
das Auftreten sicher degenerativer Prozesse, die sich vor allem durch das
Auftreten hyaliner Tropfenbildung in den Epithelien der Hauptstiicke anzeigen.
AuBlerdem kommt es infolge der Zellschadigung zu einer, intrazellulir bedingten
Fettspeicherung (Fettspeicherung infolge regressiver Zelltitigkeit — ASCHOFF,
Kawamura —). Beziiglich der aligemeinen Fragen, die sich auf hyaline Tropfen-
bildung und Verfettung der Zellen beziehen, verweise ich auf das bei der Ein-
leitung zur Nephrose Gesagte; hier wollen wir nur auf die speziellen morpho-
logischen Verhdltnisse an den einzelnen Komponenten des Nierenparenchyms
eingehen. .

Zum Beweis, dal dieses 2. Stadium der Nephrose, bei dem sich stirkere
Verinderungen finden, aus der albumindsen Degeneration hervorgeht, sieht man
vielfach Stellen, an denen man Uberginge von der albuminssen Degeneration zur
hyalinen Tropfenbildung beobachten kann (Abb. 2 u. 3). Ich werde darauf
gleich des Naheren zu sprechen kommen. Auch das Auftreten des durch regressive
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Zelltatigkeit bedingten Fettes setzt nicht ganz plétzlich ein, sondern es finden
sich auch hier gleitende Uberginge von der albuminésen Degeneration ohne
und mit degenerativer Verfettung. Das 2. Stadium der Nephrose entwickelt
sich also aus dem ersten, aus der albumindsen Degeneration, aber offenbar
bestehen grofle Verschiedenheiten beziiglich der Schnelligkeit, mit der die
albuminése Degeneration ins Stadium der hyalin-tropfigen Degeneration iiber-
geht. Manchmal bleibt es offenbar lingere Zeit — man kann das beim Vergleich
zwischen der Dauer der betreffenden zur Nephrose fithrenden Krankheit und
der Dauer der Albuminurie schlieBen — sehr lange bei einer einfachen albumi-
nosen Degeneration, in anderen Fillen geht die albumingse Degeneration sehr
rasch in die hyalin-tropfige iiber. Als Ursache dieser Verschiedenheiten kann
meines Erachtens nur die Art des
Toxins in Frage kommen, das manchmal
die Nierenzelle bei der Ausscheidung
nur wenig, das andere Mal in erheb-
licher Weise schidigt. Das Fortschreiten
der Nephrose vom Stadium der albu-
minésen zu dem der hyalin-tropfigen
Degeneration sehen wir infolgedessen
relativ haufig unter den EinfluBl ganz
bestimmter Giftwirkungen, unter
denen in erster Linie das Gift des
Diphtheriebazillus zu nennen ist,
aber auch im Verlaufe anderer In-
fektionskrankheiten, der Tuberkulose,
krupposen Pneumonie, Masern, Ente-
ritis, Lues, der Streptokokkensepsis
sehen wir die hyalin-tropfige Degene-
ration und degenerative Verfettung
auftreten, ebenso wie bei Vergiftungen,
Sublimat, Uran usw.; hier sehen wir
freilich daneben gleich noch schwerere
degenerative Verdnderungen in Form
’ von Koagulationsnekrosen. Bei den
Abb. 2. se. n . meisten der bei der Atiologie der
mli):aser zlge%};a%iitrotgggga%egzgera?igﬁ. Nephrose genannten Schidlichkeiten
Ubersichtsbild. kommt es praktisch nur zur ,triiben
Schwellung‘‘, doch darf man wohl an-
nehmen, daB auch sie bei entsprechend langer Einwirkung auch noch
imstande sind, das 1. Stadium ins 2. iiberzufiihren. '

Der Ubergang vollzieht sich, wie ich schon erwihnte, in gleitenden Uber-
gingen und ich will zunichst, ehe ich den histologischen Befund des zweiten
Stadiums zusammenfassend schildere an einigen konkreten Beispielen die Ver-
hiltnisse bei der einfachen Nephrose des 1. und 2. Stadiums illustrieren.

L. St., 5%/, Jahre. S.-Nr. 877/16, gestorben an Diphtherie und Myokarditis, 6 Tage krank.
. Im Urin Eiwei, sonst nichts iiber Stérungen der Nierenfunktion bekannt, keine
Odeme. Bei der Sektion des 1,06 m langen, 15 kg schweren Midchens fand sich eine nekro-
tisierende Rachendiphtherie und Myokarditis, an den Nieren, die keine nennenswerte Ver-
groBerung aufwiesen, war nur eine Triibung festzustellen.

Mikroskopisch fand sich nichts wie eine Schwellung der Epithelien an den Haupt-
stiicken, eine durch geringe EiweiBausscheidung sich anzeigende albumintse Degeneration.
Niere sonst ohne nennenswerte Verdnderungen.

2. R., 4 Jahre. 8.-Nr. 915/16 (s. Fall Nr. 1 in der Abhandlung iiber Nephrose. Deutsch.
Arch. f. klin. Med. Bd. 125). . .
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8 Tage krank an schwerer Nasenrachendiphtherie. Kein Odem, Niere nicht unter-
sucht. Sektion: 1,04 m lang, 14,2 kg schwer. Nekrotisierende Nasenrachendiphtherie,
Myokarditis. Nieren von entsprechender GréSe, graubrdunlicher Rinde, die sich gegen
die dunkleren Pyramiden deutlich abhebt.

Mikroskopisch: Nierenstruktur véllig erhalten, Kanidlchen nicht nennenswert er-
weitert, aber vielfach mit geronnenem Exsudat gefiillt, reichlich Zylinder.

In den Hauptstiicken erhebliche Verfettung, die Verfettung ist ziemlich diffus iiter die
ganze Rinde verteilt, an den einzelnen Kanilchen aber in manchen Zellen stiiker, in anderen
geringer ausgeprigt; doppelbrechende Substanz nur in Spuren. Epithelien geschwollen,
stellenweise kernlos, ins Lumen abgestoBen, vielfach
findet sich an den Epithelien der Hauptstiicke hyaline
Tropfenbildung, stellenweise losen sich die mit Tropfen
gefiillten Zellen von der Unterlage ab. Glomeruli gut
bluthaltig, ohne Veréinderungen, Kapsel zart, Interstitien
frei. Gefifle ohne Befund.

3. C., 13 Jahre. S.-Nr. 339/16. 10 Tage krank an
Diphtherie. Im Urin Eiweil. Kein Odem. Sektion:
1,43 m lang, 25,6 kg schwer. Nahezu abgelaufene Di-

htherie. Myokarditis. (Mikroskopisch ausgesprochene
yolysis.)

Niere relativ groB, Kapsel leicht 18sbar, Oberfliche
latt, Substanz ziemlich stark durchblutet. Substanz von
riichiger Konsistenz, graubrdunlicher Schnittfliche.

Zeichnung verwaschen.

Mikroskopisch: An den Hauptstiicken ganz geringe
Verfettungen und Spuren doppelbrechender Substanz.
Kanilchen erweitert, mit geronnenen Massen angefiillt,
stellenweise ganz leichte Desquamation. Man sieht an
den Epithelien vielfach hyaline Tropfenbildung in ver-
schiedenen Stadien der Entwicklung, an manchen Kanil-
chen sieht man nebeneinander Epithelien, welche die dichte
Kornung des normalen Protoplasmas zeigen, an anderen
Zellen in den gleichen Kanilchen sieht man feine Trépfchen
auftreten, die an anderen Kanilchen wieder simtliche
Zellen erfiillen und vereinzelt KerngriBe erreichen. Viel-
fach Zylinder. Manche davon verkalkt, lassen in ihrer
direkten Umgebung spirliche lymphozytire Infiltrate
erkennen. Es handelt sich hier offenbar um stecken ge-
bliebene Zylinder mit anschlieBender lokaler leichter
— sekundéirer — entziindlicher Reaktion. In den Bowmann-
schen Kapseln vielfach wolkige Massen, ganz vereinzelt
an den Glomerulusepithelien Quellung und leichte Des-
quamation der Kerne, stellenweise sind die Schlingen-
grenzen etwas verwaschen, nirgends Zellvermehrung,
ganz iiberwiegend sind die Glomeruli gut mit Blut gefiillt
mit zartien Schl(iingen, an Fanz vereinzelten Glomerulis ist .
etwas Blut in die Kapsel ausgetreten, doch ist auch an
diesen Stellen von exftziindlighen Verinderungen keine Abb. 3. Nephrose. Ubergang

. " von albumindser zu hyalin-
Rede. Gefifle stark gefiillt, sonst ohne B:efund. tropfiger Degeneration im
4. M., 16 Jahre. S.-Nr. 327/12 (Mannheim). Am 6. Tag bergangsabschnitt des
der Diphtherie eingeliefert. EiweiBl 49,, chemisch kein Hauptstiicks.

Sanguis. Im Sediment reichlich weiBe, spirlich rote Blut-

korperchen, einige wachsartige und granulierte Zylinder.

Blutdruck 102 mm?!). RN 78 mg. Kein Odem. Xonzentration bis 1030. Die lokalen Er-

scheinungen gehen zuriick. EiweiBgehalt des Urins bleibt. Keine Odeme. Klinisch Nephrose

angenommen. 7 Wochen nach Krankheitsbeginn entwickelt sich eine Bronchopneumonie

und Herzerscheinungen. Albuminurie steigt auf 99,,. Unter Herzerscheinungen Exitus.
Sub finem leichtes Odem am linken FuB.

Sektion: Kriftiger junger Mann. Myokarditis. Bronchopneumonie. Herz 290 g.
Leichter Aszites: 200 cem.

1) Beziiglich der klinischen Angaben bemerke ich ganz allgemein, daB dann, wenn bei
Blutdruck, Eiweigehalt, Reststickstoff (RN) usw. nur ein Wert schlechthin angegeben
ist, damit gesagt sein soll, daB diese Zahl den hochsten beobachteten Wert darstellt.
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Niere links 170 g, Kapsel leicht losbar, Oberfliche glatt, von gelbbriunlicher Farbe,
Substanz von lockerer, etwas teigiger Konsistenz. Rinde verbreitert, von schmutzig-
gelbbridunlicher Farbe, die sich deutlich gegen die dunkelbriunlichen Pyramiden abhebt.

Niere rechts 105 g, blutreicher wie die linke. Rinde hat hier einen mehr briunlichen
Ton (Senkung durch entsprechende Lage der Leiche), im iibrigen zeigt sie die gleichen Ver-
héltnisse.

Mikroskopisch: An den Hauptstiicken ganz ansehnliche Verfettungen, vor allem aber
hyalin-tropfige Degeneration im Anfangsteil sowohl, wie namentlich in den terminalen
Abschnitten der Hauptstiicke. Die Tropfen erfiillen die stark vergroBerten Zellen viel-
fach vollig, die Kerne sind teils erhalten, teils geschwunden, an manchen Kanilchen sieht
man, wie die tropfig degenerierten Zellen in Form ganzer Triimmer abgestoBen werden,
z. T. sieht man an:solchen Triimmern noch einen Kern, der allerdings abgeblaBt ist. Unter
den abgestoenan Zellen hat sich schon wieder eine Epithelauskleidung vollzogen, dort,
wo die Abldsung der Z»lle noch nicht ganz vollendet ist, sind die neugebildeten Zellen flach,
endothelartig, sobald die degenerierte
Zelle sich vollig abgestoBen hat, wolbt
sich die neugebildete bauchig vor. An
anderen Kanilchen, an denen die Ab-
stoBung ganz vollendet ist, die neu-
gebildeten Zellen schon wieder kubisch
geworden sind, liegen gelegentlich im
Lumen des Kanilchens Zellreste, an
denen die tropfige Degeneration und
gelegentlich auch der Kern noch er-
kennbar ist. Manche Zellen teilweise,
andere vollig wabig aufgehellt, stellen-
weise desquamiert. An ganz vereinzelten
Glomeruli ist eine sehr erhebliche
Schwellung mancher Epithelien wund
ihres Kerns erkennbar, das Protoplasma
ist hier tropfig degeneriert. Auch am
parietalen Kapselblatt sind die Epithe-
lien stellenweise geschwollen. Kapillar-
schlingen des Glomerulus im ganzen
strotzend gefiillt, manchmal ist die
Schlingenwand etwas verwaschen, im
Kapselraum geronnenes Eiwei. In den
Interstitien leichtes Odem. Architektur
der Rinde sonst vollig erhalten. Reich-
lich Zylinder. GefidBe intakt, stellen-
weise beginnende elastisch-hyperplasti-
sche Intimaverdickung.

Betrachten wir nun zusammenfassend die histologischen Veréinderungen an
den einzelnen Komponenten des Nierenparenchyms, so stehen durchaus im
Vordergrund die — degenerativen -— Verianderungen an den Hauptstiicken,
an den Glomeruli finden sich hier und da ebenfalls Veriinderungen, die aber
gegen die an den Hauptstiicken vollig zuriicktreten ; ganz intakt sind die Gefafle.

Bei den degenerativen Vorgingen an den Kanilchenepithelien lassen sich
alle moglichen Ubergiinge von der albumingsen zur hyalin-tropfigen Degeneration
nachweisen. Manchmal sieht man an den triib geschwollenen Epithelien ganz
vereinzelte Tropfchen auftreten, die sich durch ihre Groéfle und ihren hellen
Glanz von den gewdhnlichen feinen Kérnchen der Zelle deutlich abheben, von
den Altmanngranula unterscheiden sie sich durch ihre Farbe, sie bleiben im
Gegensatz zu den fuchsinrot gefiarbten Altmanngranula ungefarbt (Abb. 4). All-
méhlich fiillt sich die Zelle mit diesen Tropfchen mehr und mehr und die Kérnchen
treten dafiir zuriick, schlielich siecht man zunichst an einzelnen Zellen, schlief3-
lich an ganzen Kanalchenabschnitten nur noch Tropfen (Abb. 5), Kdérnchen
iiberhaupt nicht mehr. Der Kern bleibt lange erhalten, blaBt aber schlieflich
ab und verschwindet, stellenweise finden sich Pyknosen (geschrumpfte Kerne
und Kerntriimmer). Wenn sich die Zellen ganz in Tropfen aufgeldst haben,
0 kann sich das Kanalchen ganz in eine mit Tropfen gefiillte Hohle umwandeln,

Abb. 4. Nephrose. Hyalin-tropfige Degeneration.
Altmannfirbung. Hyaline Tropfen ungefirbt.



Degenerative Epithelverinderungen. Verfettungszustinde. 207

oder aber es vollzieht sich schon vorher eine AbstoBung der Zelle in Form
einzelner Tropfen oder in Form ganzer Zelltriimmer, die noch einen Kern ent-
halten kénnen (Abb. 6); unter den sich abstoBenden Epithelien bilden sich
sofort neue Zellen, die zunichst endothelartig sind und allmihlich kubisch
werden.

Was den Begleitzustand dieses pathologischen Vorgangs an der Zelle, die
Verfettung (Abb. 7) anlangt, so halte ich einstweilen noch an der Vorstellung
fest, dall es sich hier nicht um eine Umwandlung von Zelleiweil in Fett (Gross
und VORPAHL), sondern um eine Speicherung, bedingt durch regressive Zell-
tiatigkeit handelt. Die Menge des gespeicherten Fettes ist in den einzelnen

Abb. 5. Nephrose. Hyalin-tropfige Degeneration der Hauptstiicke.

Fallen sehr verschieden, manchmal nur ganz gering, manchmal sehr erheblich,
diffus iiber die Rinde verteilt. In den einzelnen Kanilchen ist das Fett dabei
nicht wie bei der spater zu besprechenden Fettspeicherung aus extrazelluliren
Ursachen ganz gleichmiBig in den Zellen verteilt; an manchen Zellen finden
sich nur einzelne, an anderen sehr zahlreiche Triopfchen, die gelegentlich zu
groflen Tropfen zusammenflieBen, manchmal erscheint die ganze Zirkumferenz
des Kandlchens mit Fetttropfen vollgestopft. Ganz iiberwiegend ist das Fett
einfachbrechend, es scheint sich also um Neutralfett zu handeln, nur ganz
spirlich findet sich doppelbrechende Substanz, gelegentlich nicht nur in den
Zellen, sondern auch in den Interstitien. Eine genaue Parallele zwischen Zu-
nahme der tropfigen Degeneration und Verfettung it sich nicht ziehen; die
am stdrksten tropfig degenerierten Zellen zeigen sogar weniger Verfettungen
wie andere, die nur albumindse Degeneration oder beginnende geringfiigige
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Tropfenbildung zeigen. Ich mdéchte das so zu erkliren suchen, daf bei albu-
mingser Degeneration und der beginnenden hyalin-tropfigen Degeneration wohl
die Fettverarbeitung, aber nicht die Fettaufnahme gestort ist, wahrend beim
Fortschreiten der tropfigen Degeneration bzw. beim raschen Einsetzen schwerer
degenerativer Verdnderungen auch die Fettaufnahme Stoérungen erleidet (siehe
dazu die Angaben der Autoren, die das Auftreten von Fett von dem Weiter-
bestehen von LebensiuBerungen in der Zelle abhingig machen [RIBBERT,
DrerricH, FiscHLER, MUNK, AscHOFF und Kawamura]). Ich méchte dies Ver-
halten auch zur Stiitze meiner Auffassung heranziehen, dal es sich bei der
tropfigen Degeneration nicht um eine Hypersekretion, sondern um den Ausdruck
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Abb. 6. Nephrose. Hyalin-tropfige Degeneration mit starkem Zellzerfall.

einer fortschreitenden Zellerkrankung handelt. Mit der Annahme, dal das in
der Zelle auftretende Fett aus der Zelle selbst kommt, beim Untergang der
Zelle erst sich aus Eiweill in Fett umwandelt, scheint mir dies Verhalten auch
nicht recht in Einklang zu stehen; freilich kann man hier den Einwand machen,
daB es sich bei der tropfigen Degeneration und der fettigen Entartung des
Zelleiweiles um zwei verschiedene Degenerationsformen handeln kénne. Als
weniger wichtiger Befund wére dann noch eine wabige Aufhellung der Zellen
(Abb. 8) und eine Desquamation dieser Zellen zu erwihnen. Manchmal tritt
dieser Vorgang ganz zuriick, in anderen Fillen steht er ziemlich im Vorder-
grund. Wir werden dieser wabigen Aufhellung und Desquamation hiufiger
bei den chronischen Formen der Nephrose begegnen.

Was die Lokalisation der degenerativen Prozesse anlangt, so werden davon
ganz vorwiegend die Hauptstiicke befallen. Die tropfige Degeneration spielt
sich dabei mit Vorliebe an den Kan#lchenstrecken ab, die SuzuKI als terminalen
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Abschnitt der Hauptstiicke bezeichnet hat. Namentlich im Anfangsstadium
des Prozesses fillt es auf, daB hier die tropfige Degeneration sich am ausge-
sprochensten lokalisiert (Abb. 3). Auf besonders geeigneten Schnitten sieht
man sehr schon, wie der letzte Abschnitt des Hauptstiickes nach einigen ter-
minalen Windungen in gestreckter, gerader Form ins Mark hineinlduft und
wie gerade an diesen Stellen die tropfige Degeneration besonders schén hervor-
tritt.

Esdeckt sich diese Beobachtung von der vorwiegenden Beteiligung der Haupt-
stiicke an degenerativen Vorgingen in sehr erwiinschter Weise mit den Angaben
von Suzuki, der bei seinen mit vielfachen
Giften angestellten Experimenten immer
wieder betont hat, wie empfindlich gerade
die Hauptstiicke sind und wie leicht sie bei
Schadigung der Niere von Degeneration
betroffen werden, wie an den Schleifen und
Schaltstiicken wohl auch Schadigungen vor-
kommen, die aber mit denen der Haupt-
stiicke nicht zu vergleichen sind. Ich méchte
auch hier noch einmal AnlaB nehmen, auf
eine Berichtigung hinzuweisen, die Svzuki
mit Recht an einer frither weitverbreiteten
Anschauung vorgenommen hat. SUZUKI weist
darauf hin, daB die Kanilchenstrecken, die
er als terminalen Abschnitt der Hauptstiicke
bezeichnet, frither vielfach fialschlich fiir dicke
Schleifenschenkel gehalten wurden. Es gilt
dies namentlich von der untersten Halfte
des terminalen Abschnitts, dem Ubergang
zu den diinnen Schleifenschenkeln, der schon
gerade verlauft. Mitunter ist freilich die
Entscheidung am gewohnlich fixierten und
gefarbten Priparat, an dem man die Granula-
struktur nicht zur Differenzierung heran-
ziehen kann, nicht ganz leicht, in anderen
Fiallen sieht man dagegen sehr schén neben-
einander terminalen Abschnitt, dicke und
diinne Schleifenschenkel.

Ebenso wie die tropfige Degeneration Apb. 7. Nephrose. Degenerative Ver-
spielt sich auch die Verfettung in der Haupt. fettung. UnregelmafBlige Verteilung
sache in den Hauptstiicken ab. Die dicken des Fettes in den Zellen.
Schleifenschenkel, die Zwischen- und Schalt-
sticke scheinen an den Verinderungen nicht unbeteiligt zu sein, sicher
sind sie’ es in viel geringerem MaBe wie die Hauptstiicke; in Fallen, in denen
die Verinderung noch wenig ausgesprochen ist, tritt dieser Unterschied
besonders deutlich hervor. Die diinnen Schleifenschenkel und Sammelrshren
scheinen sich an den Veriinderungen in irgendwie nennenswerter Weise nicht
zu beteiligen, sie zeigen Abweichung von der Norm nur durch ihren Gehalt an
Zylindern (iiber das normalerweise hier schon vorkommende Fett siehe im all-
gemeinen Teil). Was die Glomeruli anlangt, so ist vor allem festzustellen, daf3
sich an ihnen nichts findet, was als entziindlich zu deuten wire. Zellige
Exsudation, Kernvermehrungen werden durchaus vermifit. Die Glomerulus-
schlingen sind meist gut gefiillt, in den Kapseln findet sich geronnenes Eiweifl
in Form wolkiger Massen, gelegentlich ganz spirliche desquamierte Epithelien,

Handbuch der pathologischen Anatomie. VI. 14
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in schwereren Fallen findet man an den Epithelien auch hie und da leichte
Fettbestaubung, gelegentlich auch einmal das Auftreten etwas groBerer Fett-
tropfchen. Die schwerste Verinderung, die ich.an den Glomeruli feststellen
konnte, besteht in Schwellung einzelner Epithelien und ihrer Kerne, die ver-
gesellschaftet ist mit einer geringen Anderung der Wandstruktur am Glomerulus,
die darin besteht, dal die Begrenzung der Kapillarschlingen etwas verwaschen
wird, Veranderungen, die an die Befunde erinnern, die TAKAYASU bei der ,,vasku-
laren Nephritis'* SCHLAYERs erhoben hat (s. oben) (s. auch die degenerativen Ver-
anderungen am Glomerulusepithel, die M. B. ScaMIDT bei Typhus beobachtet hat).
Am Zwischengewebe ist in diesem Stadium von entziindlicher Reaktion
im ganzen nichts zu finden, es findet sich hochstens eine unbedeutende zellige
Infiltration in der Umgebung steckengebliebener Zylinder, wie ich es bei
einem der vorstehend mitgeteilten Falle

o I geschildert habe. Es kénnen daraus,
Y s § e ~ wenn der ProzeB abheilt, kleine Narben

S @ zurickbleiben.
a ¢ o Die Gefifie sind gut gefiillt und

e Ly XWS. D - sonst ohne Veradnderungen.

< > Vergleichen wir diese histologischen
& Lpve e Befunde mit dem klinischen Verhalten
o’ + % . der hier besprochenen Nephroseform
“ o f 13 o so ergibt sich meines Erachtens eine aus-
% ’ gezeichnete Ubereinstimmung und auch
\ °g‘ of i mit den Tierexperimenten SCHLAYERS
' o u lassen sie sich ungezwungen in Ein-

\ pe klang bringen.
g Das Hauptkontingent zu dieser
Form der Nephrose liefert die im
Abb. 8. Nephrose. Verlauf der Diphtherie auftretende
Vakuolire Zelldegeneration. Nierenschadigung und hier liegen aus

der letzten Zeit sehr eingehende Unter-
suchungen von DORNER vor, der die dlteren Angaben von HEUBNER u. a. mit
Hilfe der modernen Forschungsmethoden ergiinzt und erweitert hat.

DorNER schildert als Symptom der Diphtherienephrose: geringe, rasch
voriibergehende Odembereitschaft, EiweiBausscheidung, geringe Verzogerung
der Jodausscheidung und leichte Retention des Kochsalzes, wie sie auch bei
der Stauung beobachtet wird, gute Wasser- und Stickstoffausscheidung, Fehlen
der Blutdrucksteigerung.

Wir miissen hier mit F. MULLER positive und negative Anzeichen der Nephrose
unterscheiden. Die negativen Kriterien, gute Wasser- und Stickstoffausscheidung,
Fehlen der Blutdrucksteigerung hingen wohl damit zusammen, daf die Schadi-
gung vom Standpunkt der funktionellen Beurteilung aus gering ist, daB besonders
die Glomerulusschidigung ganz zuriicktritt und an den GefiBen iiberhaupt
keine Veranderungen gefunden werden. Doch will ich es vermeiden, hier allzu
weitgehende Parallelen zu ziehen und nur darauf hinweisen, daB beim Fehlen
von Gefifiverinderungen und von nennenswerten Glomerulusalterationen in
der Regel auch die Blutdrucksteigerung fehlt (iiber Ausnahmen von dieser Regel
siehe bei den nekrotisierenden Nephrosen). Die geringe Verzégerung der Jod-
ausscheidung und leichte Kochsalzretention weist nach ScHLAYER auf eine
Tubulusschédigung hin, die ja in der Tat das Bild beherrscht, auch die Eiwei3-
ausscheidung ist zundchst tubular bedingt, spiter auch glomerulir.

Was das Odem anlangt so betont VoLHARD, daB die Odemtendenz bei der
Diphtherie weniger stark in Erscheinung tritt, freilich meint er, daB in schweren
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Fillen eine Odembereitschaft sich schon deutlich durch friihzeitige Transsudation
in den serésen Hohlen bemerkbar macht. Auch DorRNER hat in selteneren Fillen
pleuritische Ergiisse und Aszites ohne erhebliches duBeres Odem gesehen, doch
bestanden diese Ergiisse, ohne dafl im Urin Eiweif3 auftrat und DoRNER bringt
deshalb diese Hohlenwassersucht nicht mit der Nierenschiddigung, sondern mit
Stauungserscheinungen — bedingt durch die Herzschidigung — in Zusammen-
hang. Jedenfalls scheint das Odem bei dieser Form der Nephrose keine nennens-
werte Rolle zu spielen, und zwar wohl deshalb, weil die zur Erzeugung des Odems
notwendige extrarenale Komponente (ConNHEIM, EPPINGER, VOLHARD) hier
fehlt. Sicher muB man auch, wenn Odem bei dieser Form der Nephrose auftritt,
mit der Moglichkeit kardialen Ursprungs rechnen (DORNER); bei der Diphtherie,
mit der sie haufig begleitenden schweren Myokarditis ist dieser Gedanke ja
besonders naheliegend.

Ich habe eben schon auseinandergesetzt, dafl ich die vaskuldre Nephritis
ScHLAYERs zu den Nephrosen rechnen, daf} ich sie fiir eine bestimmte Form
der degenerativen, nicht der entziindlichen Nierenerkrankungen halte, die
sich von der tubuliren Nephritis nur dadurch unterscheidet, daBl sich die
degenerativen Veranderungen nicht nur an den Tubulis, sondern auch an den
Glomerulis abspielen. Ich méchte gerade an der Hand der Diphtherie noch
einmal kurz auf diese Frage eingehen.

Betrachten wir zunéchst die anatomischen Verdnderungen, die TARKAYASU
bei der vaskuldren Nephritis ScHLAYERs festgestellt hat. TAxkavasu charak-
terisiert sie als Schwellung der Glomeruluskerne und Verinderungen der Wand-
struktur an den Glomerulusschlingen. Die Verinderung an den Glomerulus-
epithelien ,,ist besonders deutlich an den Zellen, welche den Glomerulus nach
dem Bowmannschen Raum zu begrenzen. Ihre Art stimmt voéllig iiberein mit
dem, was RiBBERT als hydropische Quellung bezeichnet.” Die Verinderung
wichst mit dem Grade der funktionellen Storung, bei leichter Schédigung ist
nur ein maBiger Prozentsatz der Kerne geschwollen. In dem MaBe, wie die
Schidigung der Niere, gemessen an der Funktion, fortschreitet, steigt ihre Zahl.
An den vollkommen insuffizienten Nieren schliellich zeigen sich beim Vergleich
mit dem Normalpraparat so gut wie alle Kerne in der geschilderten Weise
verindert. Da, wo die Endothelien deutlich erkennbar sind, erscheinen auch
sie beteiligt und weisen Lasionen im gleichen Sinne auf, ebenso das Epithel
der Kapsel.

Die Wand der Glomerulusschlingen erleidet im Verlaufe der Vergiftung
gleichfalls charakteristische Verdnderungen, sie verbreitert sich, wird in ihren
Grenzen weniger scharf und verliert ihre Durchsichtigkeit, erscheint getriibt.
,,Sie ist es hauptsiachlich, welche den Glomerulus bei den vaskularen Nephritiden
ein eigentiimlich verschwommenes und unklares Aussehen verleiht.” Das palt
sehr zu den Glomerulusverinderungen, wie ich sie bei der eben besprochenen
Form der Nephrose geschildert habe. Sie diirfen prinzipiell wohl ohne weiteres
mit den von TAKAYASU beschriebenen in Parallele gesetzt werden. Auch die
vorwiegende Beteiligung der Zellen, die den Glomerulus nach dem Bowmann-
schen Raum zu begrenzen, 1aft sich beim Menschen feststellen. Freilich iiber-
wiegt durchaus die tubuldre Schwellung, aber auch SCHLAYER sagt ja von der
Diphtherieniere, daf3 sie bei den vaskuliren Nephritiden eine Sonderstellung
einnimmt; sie erscheine zunachst als tubulire Nephritis, zuletzt aber trete eine
véllige Insuffizienz der Nierengefifle ein. Damit stehen die Befunde beim
Menschen durchaus im Einklang; auch hier beherrschen die tubuliren Ver-
dnderungen zunichst vollig das Bild, allmahlich treten dann am Glomerulus
die geschilderten Verinderungen auf. Sie erreichten freilich bei meinen Unter-
suchungen niemals die Stirke, wie sie TAKAYASU beschrieben hat, sie finden

14*
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sich nur vereinzelt, nicht diffus, aber das beweist doch nur, da3 beim Menschen
im Verlauf der Diphtherie das Stadium von degenerativer Schidigung der
Glomeruli, wie es SCHLAYER experimentell erzeugt hat, in der Regel nicht.
erreicht wird.

Wichtiger als diese Gradunterschiede scheint mir die Feststellung, daB es
sich hier um grundsétzlich analoge Vorginge handelt, daB die ,,vaskulire
Nephritis* ScHLAYERs in Beziehungen zu degenerativen, nicht zu entziind-
lichen Veranderungen am Glomerulus gesetzt werden muBs. Wir werden spiter
bei den chronischen Nephrosen sehen, dafl dann, wenn degenerative Verinde-
rungen am Glomerulus stdrker hervortreten, auch die von ScHLAYER fiir die
»vaskuldre Nephritis* als charakteristisch hingestellten Symptome ,,Verzégerung
der Wasserausscheidung, schlechte Milchzuckerelimination, deutlich hervor-
treten, was hier bei diesen leichteren Schidigungen noch nicht der Fall ist.

Bei den bis jetzt geschilderten degenerativen Nierenverinderungen sehen
wir zwar, dafl der degenerative Vorgang an manchen Epithelien zum Untergang
der Zelle fiihrt, aber diese Nekrotisierung der Zellen hilt sich in méBigen Grenzen,
in anderen jetzt zu besprechenden Fillen dagegen steht sie stark im Vorder-
grund. Es kann zu dieser ausgedehnten Nekrotisierung entweder allmihlich,
oder ganz rasch kommen. Wie die Versuche von GRross und SUZUKI zeigen,
kommen auch bei Giften, die erfahrungsgem#B sehr rasch zu schweren und
ausgedehnten Nekrosen fithren, bei Applikation geringer Mengen Vorstadien
vor, die in albumindser Degeneration und tropfiger Degeneration bestehen; bei
langsam sich abspielender, zur endlichen Nekrose fithrender Giftwirkung werden
also wohl immer die Vorstadien der albumindsen und tropfigen Degeneration
mit und ohne Verfettung durchlaufen und es erscheint deshalb berechtigt,
diese ausgedehnten Nekrosen als das 3. Stadium der einfachen Nephrose
zu bezeichnen.

¢) III. Stadium (IIL Intensititsgrad) der einfachen Nephrose.

Diese nekrotisierende Form der Nephrose, die sich also entweder
aus den beiden ersten Stadien (albuminéser und tropfiger Degeneration) relativ
langsam entwickelt, oder sehr rasch auftritt, ist experimentell von allen Nieren-
erkrankungen am besten studiert; sehr viele, wenn auch nicht wie MUNK meint,
alle experimentell erzeugten Nierenschadigungen sind nekrotisierende Nephrosen
(Uran, Sublimat, Chrom) und es liegen dariiber gerade aus der letzten Zeit aus-
gedehnte Untersuchungen von SCHLAYER und TakAYasU, Gross und Suzukr vor.

TarAavasu, der sich mehr mit den Verinderungen an den Glomerulus-
schlingen beschaftigt, macht iiber die Natur der tubuliren Verinderungen
keine genaueren Angaben; sehr genaue histologische Details finden wir
dagegen bei Gross und Suzuxki, die vor allem mit feineren, zum Teil vitalen
histologischen Methoden gearbeitet haben. Ich habe oben schon auf die
interessante Feststellung hingewiesen, die sich aus den unter AscHOFFs Leitung
vorgenommenen Untersuchungen Suzuxkits ergibt, dafl nimlich die verschiedenen
Nierengifte, Uran, Sublimat, Chrom, elektiv verschiedene Abschnitte des sezer-
nierenden Parenchyms schéadigen und damit anzeigen, dafl diese verschiedenen
Abschnitte des Kan#lchensystems verschiedene Funktionen ausiiben. Das Uran
wird in den distalen unteren Abschnitten der Hauptstiicke ausgeschieden, das
Sublimat noch tiefer, zwar auch noch in den distalen gewundenen Abschnitten,
vor allem aber in den Ubergangsstrecken der Hauptstiicke zu den Schleifen
(die menschliche Niere verh#lt sich hier, wie wir sehen werden, etwas anders),
das Chrom in den proximalen und medialen Abschnitten; was die histologischen
Veranderungen an den Zellen anlangt, so sind die Bilder bei der Uranvergiftung
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wechselnd, sie ,,zeigen alle Ubergangsformen zwischen einer anscheinend ganz
akut einsetzenden Nekrose der Zellen mit Zusammensintern des Protoplasmas
unter gleichzeitiger Auflosung des Kerns und einer einfachen entziindlich-
ddematésen Schwellung der Zellen mit wohlerhaltenem Kern, aber stiarkeren
Tropfenbildungen im Protoplasma‘® (Suzuki). Die Glomeruli zeigen meist
keine Veranderungen, gelegentlich finden sich freilich schwere Glomerulus-
affektionen, auf die wir spater bei der herdformigen Nephritis zu sprechen
kommen.

Beim Sublimat tritt die Nekrose der Epithelien sehr schnell ein, ,,ohne daf3
starkere Quellungsvorgiange, Vakuolisierung usw. dem Zerfall vorausgingen®
(Svzukl). Gross hat allerdings auch bei der Sublimatvergiftung Tropfenbildung
gesehen. Die nekrotisierten Epithelien neigen zur Verkalkung, und zwar besonders
dort, wo die geraden Ubergangsabschnitte ,,innerhalb der Markstrahlen der
Rinde verlaufen‘, ,,wihrend die nekrotischen Abschnitte der Ubergangsstiicke
innerhalb der AuBlenzone des Marks von der Verkalkung mehr weniger frei
bleiben“ (Suzuki). An den Glomeruli fanden sich keine nennenswerten Ver-
anderungen, auch Gross betont das.

Beim Chrom kommt es zunéchst nur zu einer Ausscheidung tropfiger Massen,
spater zeigt sich dann eine ausgesprochene, nur zum Teil unter Vakuolenbildung
vor sich gehende Nekrose der Epithelien. Es kommt zu Blutungen in die ab-
gestorbenen Kanilchengebiete, die Suzuki als lokal bedingt auffat; die Glo-
meruli zeigen so gut wie keine Veranderungen.

Von diesen schweren tubuldren Giften kommt beim Menschen praktisch
hauptsichlich das Sublimat in Frage, seltener manche Sauren, wie Schwefel-
saure und Salzsiure; wir wollen diese schwersten Formen der nekrotisierenden
Nephrose am Schlufl dieses Abschnittes behandeln, da die praktisch wichtigste
dieser Affektionen, die Sublimatvergiftung, durch ihre Besonderheiten schon
zu den bestimmt charakterisierten Nephrosen iiberleitet. Hier wollen wir
zunichst die nekrotisierenden Nephrosen besprechen, die im Verlauf von
Infektionskrankheiten vorkommen. MuNK erwéhnt hier Diphtherie,
Typhus und Cholera.

Ich habe, wie erwdahnt, bei der Diphtherie zwar haufig Degenerationen
an einzelnen Zellen und Kanilchen gesehen, die bis zum volligen Untergang
der Epithelien fiihrten, aber ein Fall von Diphtherienephrose, den ich mit
den schweren Nekrotisierungen beim Sublimat z. B. in Parallele setzen maochte,
ist mir personlich bei einem iiber viele Hunderte von Fiallen sich erstreckenden
Untersuchungsmaterial bis jetzt erst einmal vorgekommen; ich lasse ihn kurz
folgen.

5. W., 3 Jahre. S.-Nr. 464/18. 8 Tage an Diphtherie erkrankt, im Krankenhaus
nur einen Tag beobachtet und bald nach der Aufnahme unter den Erscheinungen der Herz-
schwiche gestorben. Urin nicht mehr untersucht. Klinische Diagnose: Diphtherie.

Sektion: ziemlich gut genidhrter Junge. Schwere Rachen- und Kehlkopfdiphtherie.
Triibung des Herzfleisches. Niere nicht vergrofert, nicht nennenswert verdndert. An
der Oberfliche fallen kleinste Blutpiinktchen auf.

Mikroskopisch: Starke nekrotisierende Prozesse an den Epithelien der Hauptstiicke,
die Zellen sind bisweilen auf lingere Strecken in Form klumpiger, das Lumen vollig er-
fiillender Massen entweder ins Lumen abgestolen oder doch schon stark von der Unterlage
gelockert, es handelt sich um eine richtige, ziemlich gleichmifige Koagulationsnekrose.
In den verklumpten Massen sind hie und da noch Kerne sichtbar, mitunter sieht man,
wie einzelne Blutkdrperchen aus den die Kanilchen umspinnenden Kapillaren zwischen
die nekrotisierenden Zellmassen treten, manchmal ist es durch Zerreiung stark ausge-
dehnter Kapillaren zu etwas groBeren Blutungen gekommen, die sich makroskopisch in
Formlder oben erwihnten kleinsten Blutpiinktchen schon prisentieren (s. die Befunde von
Suzuki bei experimenteller Chromvergiftung). In den Glomeruluskapseln stellenweise
spirlich geronnenes Eiwei}, hie und da auch ganz vereinzelte Erythrozyten, meist sind die
Kapseln frei, die Glomeruli blutreich, ohne Abweichungen von der Norm.
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Entziindliche Verinderungen, zellige Exsudation oder Proliferation fehlen durchaus
%nfder(l1 Glomeruli, ebenso wie an den Interstitien. Gefi8e sehr stark gefiillt, sonst ohne

eifund.

Ich will damit natiirlich die Moglichkeit nicht leugnen, daB andere Autoren
derartige Fille 6fter gesehen haben; hiufig kénnen sie aber sicher nicht sein,
sonst wiren sie auch klinisch schon 6fters durch analoge Verinderungen, wie
bei der Sublimatvergiftung aufgefallen; daB es nicht der Fall ist, beweisen neuer-
dings die ausgedehnten Untersuchungen DorNERs, die von DEUSSING, ebenso
wie die Erfabrungen alterer Autoren, wie HEUBNER, REICHE u. a. (s. auch
TRUMPP).

Das gleiche gilt nach meinen eigenen Erfahrungen vom Typhus. Wie
Munk auf Grund ausgedehnter Erfahrungen berichtet, kommt es etwa in
der Halfte der Falle zu leichteren Verinderungen im Sinne der albumindsen
Degeneration, mitunter kommen jedoch schwerere, durch reichlichen Sediment-
befund, Epithelien und Epithelzylinder sich anzeigende Fille vor (Nephro-
typhus). Die Niere ist hier miBig vergroBert, schlaff. Mikroskopisch findet
sich fleckweise Nekrose an Haupt- und Schaltstiicken, ,,die Nekrose ist in
manchen Fillen auBerordentlich stark, auch das Kapselepithel desquamiert,
die Gefafle, namentlich die Schlingen sind mit Blut gefiillt*, mitunter finden
sich in den Kanélchen kieinere Mengen roter Blutkérperchen, die MUNK meines
Erachtens mit vollem Recht (s. meine obigen diesbeziiglichen Ausfiihrungen)
nicht auf entziindliche Prozesse, sondern ,,auf einfache (nekrotische?) Schadi-
gungen der Kapillaren® zuriickfithrt. M. B. ScHMIDT hat fiir die iiberwiegende
Mehrzahl der Fille eine ausgedehnte Epithelnekrose beschrieben; bei den Fillen,
die ich selbst untersuchen konnte, habe ich den ProzeB das zweite Stadium
der Nephrose nicht iiberschreiten sehen, doch mag es hier ebenso, wie bei der
Diphtherie Ausnahmen und Verschiedenheiten in der Schwere der Erkrankung,
die von der Art der Epidemie abhingig sein kénnten, geben (s. auch ScHOTT-
MULLER und VOLHARD).

Kaurmany erwahnt als Ursache der Epithelnekrose auch den Diabetes,
ich habe derartige Beobachtungen bis jetzt noch nicht gemacht, kann auch
den Zweifel nicht unterdriicken, daB es sich bei der Abbildung auf S. 823 des
Kaufmannschen Lehrbuches um Leichenerscheinungen handelt; die kadaverdse
Autolyse an den Hauptstiicken sieht man nach meiner Erfahrung gerade beim
Diabetes ungemein haufig und sie bietet dann das Bild, das Kaurmany abbildet
(Form der Epithelien noch ziemlich gut erhalten, Rand fransig, Protoplasma
von schmutzigem Aussehen, Kerne teils erhalten, teils abgeblaBt, teils geschwun-
den, aber wo sie erhalten sind, schén reihenweise angeordnet. Kerne an Schleifen
und Sammelréhren auffallend viel besser erhalten).

Dagegen kommt es bei der Cholera sehr hiaufig zu schweren, iiber weite
Abschnitte des Nierenparenchyms sich erstreckenden Nekrotisierungen des
Epithels. Zum Gliick ist ja die Cholera bei uns in den letzten Jahrzehnten so
gut wie gar nicht in Erscheinung getreten, auch der Krieg in RuBland hat nicht
zam Auftreten nennenswerter Epidemien gefiihrt und wir sind in der Haupt-
sache angewiesen auf die Mitteilungen aus der letzten groBen Epidemie in Ham-
burg, aus dem Jahre 1892, bei der die Organverinderungen speziell auch die
der Nieren eine sorgfaltige Bearbeitung durch E. FRANKEL und SIMMONDS
erfahren haben; sie sind so charakteristisch, in ihren Einzelheiten so eindeutig,
daB wir diese Angaben auch heute noch ohne weiteres als giiltig anerkennen
kénnen.

Nach den Angaben der Hamburger Autoren reagiert die Niere auf das
Choleragift so rasch und intensiv, wie man das sonst nur an schweren Intoxi-
kationen gewohnt ist. Wie StMMoNDs schreibt ,,geniigt schon eine mehrstiindige
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Erkrankung, um die sezernierenden Elemente der Niere in Mitleidenschaft zu
ziehen und nach einer Krankheitsdauer von wenigen Tagen folgen schon die
schwerwiegendsten Zerstérungen des Parenchyms. Dabei ist die Beteiligung
der Niere nicht nur eine absolut konstante, in allen Fillen beobachtete, sondern
die Verinderungen des Organs zeigen in den verschiedenen Stadien der Krank-
heit solche RegelmaBigkeit, dafl sie oft einen RiickschluB auf die Dauer der
Erkrankung gestatten.

Makroskopisch findet sich zundchst eine leichte Tritbung, die allmihlich
zunimmt und von einer gleichfalls immer mehr zunehmenden Schwellung
begleitet ist, die Rinde wird schmutzig graurot, kornig, die dunkelroten Pyramiden
heben sich davon deutlich ab, nach Ablauf der 1. Woche hat die Niere ihren
groBten Umfang erreicht, die Rinde wird jetzt mehr gelblich, an der Schleim-
haut des Nierenbeckens wie auch in der Substanz trifft man Blutungen
in wechselnder Menge, zundchst kommt es nach der Beschreibung offenbar
zu einer albumingsen Degeneration, ,,ausnahmsweise kann es zu einer exqui-
siten Verfettung der einzelnen, tibrigens mit wohlerhaltenen Kernen versehenen
und dabei ganz auflerordentlich geschwollenen Epithelien in den gewundenen
Kanélchen kommen‘‘. Sehr bald geht der Prozef in eine ausgesprochene Nekrose
iiber, die Epithelien verwandeln sich in eine feinkérnige, hie und da mit kleinen
Fettmolekiilen durchsetzte Masse; unter diesen nekrotisierten Massen tritt
schon wieder, wie auch sonst bei dén Nekrosen, eine neue niedrige Epithel-
auskleidung hervor; wenigstens deute ich den Befund so, wenn SIMMONDS
schreibt ,,man findet die Kanéalchen austapeziert mit dem niedrigen gefarbten
kernhaltigen Rest der Epithelauskleidung, wihrend der zentral gelegene Teil
des Epithels in eine feinkérnige, hie und da mit kleinen Fettmolekiilen durch-
setzte Masse verwandelt ist"*. Man miilte sonst, was ganz ungewohnlich ist,
eine partielle Nekrose der Zellen annehmen. In den Kanidlchen fanden sich
verschieden zahlreiche Zylinder, oft auch Blutzellen; ich vermute, daf} die
Hamorrhagien in gleicher Weise entstehen wie bei dem Fall von schwerer
Diphtherienephrose, den ich oben geschildert habe (Fall 5), denn FRANKEL und
SimmoNDS betonen ausdriicklich, dal sie eine Beteiligung des interstitiellen
Gewebes und der Glomeruli in allen Fallen durchaus vermiBten, sie fassen
deshalb den Prozel nicht als ,,entziindlich in gewdhnlichem Sinne, sondern
ausschlieflich als Degeneration der epithelialen Gebilde* auf. SiMmonNDs konnte
die geschilderten Zellnekrosen auch bei Meerschweinchen nach intraperitonealer
Injektion von Cholerakulturen nachweisen. Wird die Cholera iiberstanden, so
fangen die Nieren in der 3.—4. Woche wieder an sich zu erholen, man kann
,,noch Reste von kornigem Detritus, vereinzelte hyaline Zylinder und ein mehr
brockliges Material im Lumen der gewundenen Harnkanilchen nachweisen,
wahrend die Epithelzellen selbst der Hauptsache nach wohlgebildet und mit
einem normal hohen Protoplasmaleib versehen sind*. Eine analoge Schilderung
der morphologischen Verhaltnisse findet sich auch in den etwas alteren Schilde-
rungen von CoENHEIM und LEYDEN, der gleichzeitigen von AUFRECHT und neuer-
dings bei Krause. Was die Ursache der Zellnekrose anlangt, so haben BARTELS,
ConnHEIM und LEYDEN sie auf die Kreislaufstorungen (Blutdrucksenkung),
AvurrecHT auf eine Verstopfung der Ausfithrungsginge mit Zylindern mit
anschliefender Stauung und Schidigung der epithelialen Auskleidung in den
hoher gelegenen Kanalichenabschnitten zuriickgefithrt. FRANKEL und SIMMONDS
haben diese Deutungen zuriickgewiesen und ich schlieBe mich ihnen durchaus
in der Auffassung an, daf3 es sich hier um eine direkte Giftwirkung des Cholera-
toxins auf die Nierenepithelien handelt. Muxk lehnt die Blutdrucksenkung als
Ursache ebenfalls ab, er ist geneigt, die iiberaus starke Entwésserung der Gewebe
»die zu einer maximalen Héhe des Quellungsdruckes und daher zu einer
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Hinderung des Zellstoffwechsels fithrt', anzuschuldigen. Er sieht den Beweis
dafiir in der Tatsache, daB die Choleraniere sich meist im algiden Stadium ent-
wickelt, wihrend sie in anderen Fillen, bei denen die Entwéasserung weniger
ausgiebig war, trotz starker Vergiftungserscheinungen weniger hervortrat. Daf}
dieses von MUNK herangezogene Moment unterstiitzend mit in Frage kommt,
halte ich fir wahrscheinlich; die von FRANKEL und SiMMONDS betonte grofie
RegelmaBigkeit im Auftreten der Verdnderungen, sowie die Schnelligkeit, mit
welcher der Prozefl entsteht, spricht aber sehr eindringlich fiir die urséchliche
Rolle des Choleratoxins, dagegen pflichte ich Munx riickhaltlos darin bei,
wenn er die in Form der Anurie auftretende Stérung der Nierenfunktion in
der Hauptsache auf extrarenale Ursachen — Entwiasserung der Gewebe durch
den enormen auf dem Darmwege vor sich gehenden Fliissigkeitsverlust — zuriick-
fithrt (s. auch RumMpr und FRANKEL).

Nekrotisierende Nephrosen werden auch bei Malaria und Dysenterie
erwihnt (MUNK). JAFFE und STERNBERG haben bei der Ruhr neuerdings auf die
Hiufigkeit vakuolidrer Degeneration hingewiesen.

Sehr viel schwerer wie bei den seither besprochenen Infektionskrankheiten
sind die nekrotisierenden Prozesse bei manchen Vergiftungen, unter denen
die Sublimatvergiftung die praktisch wichtigste und best studierte
ist. Ich verweise auf die zum Teil sehr eingehenden Abhandlungen von
Saikowsky (erste Erwdhnung der Verkalkung), v. MEerING, KAUFMANN,
WEeICHSELBAUM, KLEMPERER, neuerdings besonders auf die Untersuchungen
von HEINEKE, sowie die schon erwahnten experimentellen Arbeiten von Gross
und SUZUKI.

Ich lasse zunichst die Beschreibung zweier Fille folgen, an denen die
klinischen und anatomischen Charakteristika der Sublimatvergiftung sehr
anschaulich hervortreten (die beiden Fille habe ich in einer Inaug.-Dissert. von
Karprusser verdffentlichen lassen).

6. S., 34 Jahre, m. S.-Nr. 59/10 (Mannheim). Patient hat 10 g Sublimat in Wasser
gelost genommen. Nach 1 Stunde Aufnahme im Krankenhaus, am nichsten Tag blutige
Stithle und véllige Anurie, die Anurie hédlt an bis zum Tode, der unter Benommenheit am
7. Tage der Vergiftung auftritt, auch durch Katheter kann kein Urin entleert werden.
BL 115.

Sektion: Bronchopneumonie beider Unterlappen, enorme Verschorfung der Magen-
schleimhaut, Blutung und Verschorfung an der Schleimhaut im unteren Abschnitt des
Diinndarms und im ganzen Dickdarm, namentlich im unteren Abschnitt desselben. Triibung
des Herzfleisches.

Nieren von entsprechender Grofie (leider nicht gewogen). Kapsel sehr diinn und leicht
1osbar. Oberfldche glatt, Venensterne deutlich sichtbar. Substanz hellbrdunlich. Rinden-
zeichnung stark verwaschen, 148t einzelne Glomeruli als winzige rétliche Piinktchen er-
kennen, Rinde ist deutlich verbreitert. Markkegel von dunkelbrdunlicher Farbe, heben
sich von der Rinde deutlich ab.

Mikroskopisch sieht man bei schwacher Vergroflerung im Bereich der Rinde kaum eine
Lichtung, da fast alle Kandlchen entweder durch die hochgradig geschwollenen, kornig
degenerierten, kernlosen Epithelien verschlossen, oder falls diese nekrotisierten Epithelien
schon abgestoBen waren, eben durch diese nekrotisierenden Massen verstopft sind (Abb. 9);
der Zerfall der Zellen ist teils feinkornig, teils grobkoérnig, teils mehr schollig. Es findet
sich keine Tropfenbildung, diese Nekrose betrifft vor allem die Hauptstiicke bis zu ihrem
Ubergang in die Schleifen, der Fall unterscheidet sich also von den experimentellen Be-
funden Suzukits, der bei seinen Untersuchungstieren eine elektive Schidigung der distalen
Abschnitte mit besonderer Schidigung der Ubergangsstrecken an den Hauptstiicken fest-
gestellt hat. An den Schleifen selbst zeigen sich auch degenerative Prozesse, die aber nicht
so stark sind, wie an den Hauptstiicken, an Zwischen- und Schaltstiicken 148t sich keine
so ausgesprochene Nekrose nachweisen, wie an den Hauptstiicken, doch finden sich auch
hier, nach den Sammelrohren zu abnehmend, in wechselnder Intensitit Schwellung, albu-
minbse Degeneration, Vakuolisierung und Epitheldesquamation. Die Glomeruli zeigen
histologisch keine nennenswerten Verdnderungen, ihre Schlingen sind stark mit Blut ge-
fillt, ebenso sind die Kapillaren, namentlich im Mark stark gefiillt.
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Beobachtet man die von der Nekrose betroffenen Kanilchen genauer, so sieht man,
wie dies HEINEKE in sehr eingehender und zutreffender Weise beschrieben hat, lebhafte
Regenerationsvorginge (Abb. 10). Man sieht iiberall, wie das tote Material abgestoBen
und durch neus Epithelien ersetzt wird. Charakteristisch fiir diese neugebildeten Zellen
ist die kraftige Farbung des Kerns, das Protoplasma hebt sich bei der Hamatoxylin-Eosin-
fairbung von dem intensiven Rot des nekrotisierten Zellmaterials durch eine mehr bléulich-
rote ins Violette spielende Farbe ab. Zun#chst sind die Zellen auBerordentlich flach, so
daB} die Kerne sich aus den Zellen herausbuchten, an anderen Stellen sind die Zellen schon
hoher, mehr kubisch. Mitosen sind selten, doch sind sie nach einigem Suchen aufzufinden
und damit der B2weis zu erbringen, daB es sich in der Tat um Regenerationsprozesse handelt;
wie dies HEINEKE schon beschrieben hat, sind die abgestorbenen Zellen vielfach von jungen,
neugebildeten, flachen Epithelien umwachsen. Die jungen Zellen wachsen wie die Wurzeln
einer Pflanze {iberall in die Liicken und Ritzen hinein, die sich zwischen den abgestorbenen

Abb. 9. Nekrotisierende Nephrose bei Sublimatvergiftung. Ubersichtshild.

Zellen darbieten und umbhiillen sie auf diese Weise gelegentlich vollstindig, an ganz ver-
einzelten nekrotisierten Zellen der Hauptstiicke findet sich eine geringfiigige Kalkablagerung
in Gestalt kleiner Brockel. In manchen Kan#lchen, in denen die AbstoBung der Zellen
und der Ersatz durch sich regenerierendes Epithel in vollem Gange ist, finden sich zwischen
den nekrotisierten und abgestoenen Zellen auch vereinzelte Leukozyten (Phagozytose), eine
nennenswerte Exsudation, die man im Sinne einer ,,defensiven Regulation‘* deuten konnte,
hat nirgends stattgefunden.

Ein anderes Bild bietet der 2. Fall.

7. E., 21 Jahre, w. S.-Nr. 153/10 (Mannheim). Patientin nahm einen Schluck einer
2%igen Sublimatlosung. Bald danach Ubelkeit, Magenschmerzen und heftiges Er-
brechen. Bei der Aufnahme im Krankenhaus ist Patientin bewuBtlos, sie erwacht mit
heftigen ziehenden Schmerzen in den Gliedern und einem faden Geschmack im Munde.
Es werden 220 ccm Urin gelassen, im Urin massenhaft Eiweil, vereinzelte hyaline und
epitheliale Zylinder. Kein Odem. Blutdruck 104, am Abend desselben Tages entleert
Patientin noch einmal 200 cem Urin mit 129/, EiweiB, sehr schlechte Kochsalzausschei-
dung. Am nichsten Tage vollige Anurie, hdufiges Erbrechen, blutige Stiithle. Die Anurie
hiit bis zum Tode an, der am 7. Tag der Vergiftung eintritt. Durch Katheter werden
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einmal 10 cem Urin erhalten, der massenhaft Eiweifl, verfettete Epithelien, Leukozyten
und sehr viele Zylinder enthdlt. Blutdruck steigt auf 126, am Tage vor dem Tode 124,
Puls klein, arrhythmisch. Sensorium voéllig frei. Exitus unter zunehmender Hinfélligkeit.
RN zuletzt 250. -

Sektion: Hémorrhagische Enteritis mit partieller Verschorfung der Darmschleimhaut.
Petechien an der Pleura — Triibung des Herzfleisches und Leberparenchyms. Zungen-
geschwiir. Hamorrhagien in den Lungen. Nieren geschwollen (Gewicht nicht bestimmt).
Kapsel gespannt, Nieren quellen aus der Kapsel ziemlich stark vor, die Oberfliche ist glatt,
die Substanz morsch und leicht zerreifilich. Die Rinde ist sehr breit, von schmutzig gelb-
braunlicher Farbe. Zeichnung der Rinde verwaschen, sie hebt sich von den intensiv
dunkelbraun-schwirzlich gefirbten Pyramiden scharf ab.

Abb. 10. Nekrotisierende Nephrose bei Sublimatvergittung. Epithelregeneration unter den
nekrotisierten und abgestoBenen Zellagen. Glomeruli gut bluthaltig, ohne Verdnderungen.

Mikroskopisch: An manchen Kanilchen sieht man dasselbe Bild, wie wir es bei der
zuerst geschilderten Form besprochen haben: Nekrose mit nachschiebender Epithelregene-
ration. An manchen Kanilchen sieht man tropfige Degeneration, an anderen Kanilchen
ist das Lumen leer, man sieht sie ausgekleidet mit ganz flachen, neugebildeten Epithelien.
An manchen Kanilchen ist die epitheliale Auskleidung so flach, daB die Kanilchen wie
ausgepinselt aussehen, anderswo sind die neugebildeten Epithelien mehr kubisch. Was
dem histologischen Bild hier aber einen besonders charakteristischen Stempel aufdriickt,
das ist das Auftreten reichlicher Kalkmassen (Abb. 11) in den abgestoBenen Zellen;
der Kalk verstopft hdufig die Lumen der Kanilchen in Form scholliger, durch Hima-
toxylin dunkelblau gefirbter Zylinder, wobei aber immer noch vielfach die Lage der Kalk-
brockel in abgestorbenen Zellen zu erkennen ist. Gelegentlich sieht man auch Kalk in den
flachen, neugebildeten, endothelartigen, dunkelgefirbten Zellen der erweiterten Kanilchen.
Kalkbréckel ragen aus den flachen Zellen buckelartig vor. Die Kalkmassen sind umgeben
von zahlreichen epithelialen Zellen, noch reichlicher aber finden sich in jhrer Umgebung
polynukleire Leukozyten, diese Leukozyten sieht man auch sonst in der Niere, aber ex-
quisit herdférmig, es handelt sich, nach ihrer Lage in der Umgebung abgestorbener Epi-
thelien zu schlielen, um phagozytire Vorginge. Die Verdnderungen spielen sich wieder
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in erster Linie an den Hauptstiicken ab, an den Schleifen sind die Veréinderungen geringer,
wie bei der vorigen Form, die Schaltstiicke sind stellenweise triib geschwollen, mitunter,
aber nur selten, bemerkt man hier auch Tropfenbildung. Bei den starken Veréinderungen
an den Kanilchen hat die Nierenstruktur schon bedeutende Alteration erfahren, die histo-
logischen Bilder erscheinen dadurch sehr kompliziert und es fillt infolgedessen hier ganz
besonders schwer, einzelne Kanillchen in bestimmte Abschnitte des Systems einzureihen.
An den Sammelrdhren tritt die Vakuolisierung gegen den vorigen Fall zuriick, dagegen fallt
auf, daB die Kerne hier oft in mehreren Lagen iibereinanderliegen (s. auch HEINEKE). Auch
die von HEINEKE zwischen den Epithelien der Sammelrohren beobachteten schmalen Zellen
mit dunklem, ovalem oder unregelméfiicem Kern wurden hier gelegentlich gesehen. Ver-
fettungen sind im ganzen spérlich, sie zeigen keine charakteristische Lokalisation, an vollig
nekrotisierten Zellen scheinen sie zu fehlen. In Schleifen und Sammelrdhren finden sich
hyaline Zylinder. Glomeruli sind frei von entziindlichen Verinderungen, vielfach stark
mit Blut gefiillt, der Fiillungsgrad ist verschieden, meist gut, mitunter direkt strotzend.
Die gréBeren NierengefiaBle zeigen keine nennenswerten Veranderungen.

Vergleichen wir die beiden Fille miteinander, so kénnte man versucht sein,
den zweiten fiir das Ausgangsstadium des ersten zu halten, dagegen spricht
aber die Dauer der Vergiftung, die in beiden Fallen genau 7 Tage lang be-
stand. Askanazy und NakATa unterscheiden bei der Sublimatniere auf Grund
ausgedehnter, an 15 Fillen (von denen der jiingste nach 12 Stunden, der dlteste
nach 17 Tagen starb), vorgenommener Untersuchungen 3 Stadien der Sublimat-
niere. 1. Rotes Initialstadium innerhalb der ersten 24 Stunden mit Hyperamie
der Gefalle und Epithelnekrose der Tubuli contorti, 2. Stadium der grauweilen
Sublimatniere mit allgemeiner Anémie durch die ausgedehnten Harnkanélchen,
hier findet sich an den Hauptstiicken Nekrose und Regeneration, aber noch keine
Kalkablagerung, 3. Stadium der roten Sublimatniere, das etwa eine Woche
nach der Vergiftung einsetzt und bis zum 18. Tage anhalten kann, hier treten
Kalkablagerungen und zellige Infiltrate auf. Nun scheint mir aber wichtiger,
wie die Dauer der Vergiftung, die Dosis des Giftes und ich glaube, dafl die
Unterschiede der beiden oben mitgeteilten, gleich lange bestehenden Fille,
sich mit der verschiedenen Dosis des einverleibten Sublimats erklaren lassen.
Die Dosis war in dem ersten Fall eine sehr viel groflere wie im zweiten (10 g
gegen einen Schluck einer 29/, Losung). Wir sehen bei dieser starken Dosis
eine voéllige Nekrotisierung, bei der schwicheren gleichfalls schwere nekroti-
sierende Prozesse, die sich aber von der schweren Form dadurch unterscheiden,
dafB} in den geschadigten Zellen nicht nur in den bereits von der Unterlage ab-
gehobenen, zugrunde gegangenen, sondern auch in neugebildeten, der Unter-
lage noch aufsitzenden starke Kalkniederschlage sich finden. Die Falle mit
schwerster Epithelnekrose scheinen also, soweit man aus diesen beiden Beob-
achtungen einen Schluf} ziehen darf, weniger zur Kalkimprignation zu neigen,
wie solche mitgeringerer Schadigung. Schon KLEBS meinteja, vollig abgestorbene
Zellen kénnten nicht verkalken, es miifite ihnen dazu noch eine ,,vita minima*
innewohnen. Beim Zustandekommen der Kalkniederschlige spielt aber jedenfalls
auch der Kalkgehalt des Blutes, also ein extrarenales Moment eine nicht wu
unterschatzende Rolle. Bei den Fillen mit Verkalkung findet sich in der Um-
gebung der verkalkten Massen eine Leukozytenanhdufung, die man wohl als
den Ausdruck einer Phagozytose werten mufl. HEINEKE hat angegeben, daf
sich an der Aufsaugung des nekrotisierten Materials speziell auch des Kalks
nicht nur die Leukozyten, sondern auch die neugebildeten Epithelien beteiligen.
Wenn man aber, wie HEINEKE von einer bestimmten Funktion dieser neu-
gebildeten Zellen spricht, so sollte man dies meines Erachtens nicht in dem
Sinne tun, als ob die neugebildeten Epithelien die Aufgabe hitten, das tot2
Material wegzuschaffen. Diese Zellen wachsen eben iiberall dahin, wo sie Platz
finden, wo sich ihnen am wenigsten Widerstand entgegenstellt; natiirlich tragt
dieser Vorgang sehr zur Lésung der alten abgestorbenen Zellen und vielfach
auch zur Umwachsung von nekrotisierten Zellen respektiv von Kalkmassen bei.
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Doch glaube ich, dal man zwischen diesen mehr zufilligen, passiven Vorgéingen
und den aktiv phagozytierend sich betétigenden Leukozyten, die aus dem Blut
herbeieilen, um sich an der Resorption des toten Materials zu betdtigen, wohl
unterscheiden sollte. Ich halte das Auftreten der Leukozyten bei der Sublimat-
nephrose nicht fiir einen defensiven, sondern einen reparativen Vorgang und
vermag deshalb in Ubereinstimmung mit MarcHAND diese Prozesse nicht,
wie das AscHOFF und neuerdings auch wieder ASKANAZY tut, zu den entziind-
lichen Vorgéingen zurechnen.

Rekapitulieren wir kurz die morphologischen Vorgénge bei der Sublimat-
nephrose, so sind sie gekennzeichnet durch starke bis zu ausgedehnter Nekrose
fiihrende Degeneration an den Hauptstiicken), wobei sich auffallend rasch und
in sehr ausgedehntem MafBe regenerative Verinderungen anschlieBen (Abb. 9
u. 10) und wobei eine auffillige Neigung der langsamer zugrunde gehenden
Zellen besteht sich mit Kalk
zu impriagnieren (Abb. 11).
Diese Epithelveranderungen
sind, wenn auch nicht spe-
zifisch, so doch so charak-
teristisch, dafl es meines Er-
achtens berechtigt ist, trotz
des Widerspruchs von KLEM-
PERER und NEUBERGER von
einer Sublimatniere (HEI-
NEKE) zu reden. Ich habe
die Sublimatnekrose deshalb
auch frither zu den bestimmt
charakterisierten Nephrosen
gerechnet. Hier in der vor-
liegenden Abhandlung habe
Abb. 11. Starke Zellverkalkung bei nekrotisierender ich sie, um den fortlaufenden

Nephrose (Sublimat). ProzeB von den leichtesten

bis zu den schwersten de-

generativen KEpithelverainderungen im Zusammenhang zu schildern, als das

praktisch wichtigste Beispiel der schweren Nekrosen gemeinsam mit den

anderen, pathogenetisch in die gleiche Gruppe gehérigen Nekrosen abgehandelt.

Die Glomeruli sind in der Hauptsache intakt, jedenfalls fehlen entziindliche

Veriinderungen, doch scheinen nach den Beobachtungen von MUNK auch hier

Nekrosen mit anschliefender Desquamation des Epithels haufiger vorzukommen,

in einem Fall, der im ganzen Fall 7 glich, habe auch ich an manchen der
im iibrigen strotzend gefiillten Glomeruli derartige Abschuppung gesehen.

Vergleichen wir nun den morphologischen Befund mit den klinischen Sym-
ptomen, die bei der Sublimatvergiftung beobachtet werden. Es besteht, wie
bei den bisher geschilderten leichteren Formen Albuminurie und Zylindrurie
daneben zum Unterschied von den seither geschilderten Formen gelegentlich
etwas Hamaturie, das auffallendste Symptom aber bietet eine Oligurie respek-
tiv vollige Anurie, die unter Umstéinden tagelang, bis zum Tode anhilt (s. die
beiden mitgeteilten Fille). Odeme fehlen, dagegen wird gelegentlich — keines-
wegs immer — Blutdrucksteigerung beobachtet. Unter den Fillen, die VOLEARD
und ich zusammen gesehen haben, war einer mit einer Blutdrucksteigerung
von 160, die anderen hatten keine Blutdrucksteigerung. Die Albuminurie

7 1) Kiirzlich habe ich in einem Falle von leichter Sublimatvergiftung (Tod an Tabes) eine
ausgeprigte vakuolire Degeneration gesehen, wie sie von JAFFE und STERNBERG (s. o.)
bei der Ruhr besonders in den Vordergrund gestellt wurde.
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ist mit der Epithelverinderung ohne weiteres erklart, das Fehlen der Odeme
weist darauf hin, daf die zur Odembildung offenbar unerliBliche extrarenale
Komponente fehlt, wir werden auf diese Frage bei der Lipoid- und Amyloid-
nephrose etwas ausfiihrlicher zu sprechen kommen.

Die Anurie erkliren LouLEIN, F. MULLER und Gross durch eine Verstopfung
der Harnkanilchen mit Zylindern und nekrotisierten Massen, allerdings muf}
man dazu wohl annehmen, dafl der Harnstrom an Kraft verloren hat, sonst wire
er wohl imstande. die nekrotischen Massen herauszuspiilen. LOHLEIN betont
allerdings, da3 der Widerstand, den das auBerordentlich lange schwer veranderte
Kanilchenrohr der Wasserableitung entgegensetzt ein sehr groBer, schwer zu
iiberwindender ist. SCHLAYER denkt an eine Verinderung der Glomerulus-
epithelien, damit lieBen sich die oben erwéhnten degenerativen Verianderungen
an den Glomerulis in Einklang bringen, ich mdchte aber zu bedenken geben,
ob nicht die von KAUFMANN am Darm so sehr betonte Stasenbildung hier mit
anzuschuldigen ist, die ja auch an den Glomeruluskapillaren vielfach in sehr auf-
falliger Weise hervortritt. Man kénnte mit dieser Stase die Verminderung der Kraft
des Harnstroms erkldaren und sich dann vorstellen, da der Harnstrom deshalb
nicht imstande ist, die nekrotisierten Massen herauszuspiilen (s. auch ELBE
und WEILER). VoLHARD lifit die Frage offen. Er meint ,,wie weit eine Ver-
stopfung der Kandlchen durch die geschwollenen oder nekrotisierten, ab-
gestoBenen Zellelemente, wie weit Schwellung und Odem, wie weit eine Schadi-
gung der GefiBe oder des Glomerulusepithels fiir das Zustandekommen der
Anurie beitragen, 148t sich schwer sagen®.

Ich glaube nach dem Gesagten, daB man sich die Anurie am ungezwungensten
in der Weise erklirt, dafl es sich um eine Kombination von Stase in den
Glomeruli mit anschlieBender Abschwichung des Harnstroms und toxische, zu
Nekrotisierung und Lumenverschlu} fithrende Epithelschidigungen handelt.

Die Blutdrucksteigerung erklairen HEINEKE und VOLHARD mit der Azotamie,
ich teile diese Auffassung, moéchte aber nicht unterlassen, darauf hinzuweisen,
daB die Azotdmie nur in extremen Graden zur Blutdrucksteigerung
fithrt, wir haben sie bei den oben beschriebenen Fillen trotz tagelang bestehen-
der Anurie und gewaltiger Stickstoffretention fehlen sehen. Wir werden auf
diese Frage spiter bei Besprechung der Blutdrucksteigerung noch einzugehen
haben.

Nekrotisierende Vorginge kommen auch bei anderen Vergiftungen mit
Schwefelsiure, Oxalsiure und Salzsiure vorl). MuNK erwahnt auch Veronal
und Salvarsan, bei den Veronal- und Salvarsanvergiftungen, die ich selbst be-
obachtet habe, sah ich eine solche Nekrotisierung nicht auftreten. Von der
Nekrose bei der Sublimatvergiftung unterscheiden sich diese nekrotisierenden
Nephrosen durch die fehlende Neigung zur Regeneration (rapider Verlauf)
und zur Verkalkung der absterbenden Epithelien. Bei der Oxalsiurevergiftung
kommt es zu einem Niederschlag von oxalsaurem Kalk, doch findet sich dieser
oxalsaure Kalk nicht innerhalb der Epithelien, er gelangt erst innerhalb des
Lumens zur Kristallisation (Suzuki), es kommt zur Abscheidung der charakte-
ristischen Kristalle (Briefkuvertform, Oktaeder), die den ProzeB auch unter
die bestimmt charakterisierten Nephrosen einreihen lassen. An den Epithelien
kommt es nach SUZUKI nur zu einer leichten Schadigung, bei den Tierversuchen
betont er ausdriicklich, daB Nekrosen in besonderem Umfang nicht beobachtet
wurden. Ich bin mit Svzuki der Meinung, da man hier und bei anderen
Vergiftungen in der Deutung der histologischen Verinderungen vorsichtig
sein muB. Ich habe auch hier Grund zu der Annahme, da3 manches von dem,

1) LuBarscH sah auch (miindliche Mitteilung) Nekrosen mit Verkalkung zweimal bei
Phosphor- und einmal bei Morphiumvergiftung.
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was hier als Nekrose beschrieben ist, urspriinglich nur albuminése Degeneration
war, an die sich sehr schnell eine Autolyse der geschidigten Zellen anschlof.

Zu chronischen Verinderungen im Verlauf der einfachen Nephrose, sowohl
ihren leichteren, wie ihren schwereren Formen kommt es offenbar nur selten.
Experimentell ist es Svzuk1 mit Uran, BAHR mit Jod gelungen, Schrumpfungs-
vorgénge in den Nieren auszulGsen.

Suzuki deutet den Vorgang dabei in der Weise, dafl es unter dem Einfluf}
des Urans zu einer Nekrose im 3. Abschnitt des Hauptstiickes, mit Verodung
dieser Partie und anschlieBender Inaktivitatsatrophie der héher gelegenen Nieren-
abschnitte kommt und in analoger Weise deutet BAHr die Bilder, die er bei Jod-
injektion in die Arteria renalis bekommen hat. OLIVER (zit. bei ASCHOFF) glaubt
allerdings die Verodung der Ubergangsabschnitte auf eine primére, durch das Chrom
hervorgerufene Bindegewebswucherung zuriickfithren zu miissen. Nach eigenen
Erfahrungen halte ich die Angaben SuzuKis eher fiir zutreffend. Beim Menschen
spielen derartige Schrumpfungsvorginge praktisch keine irgendwie nennenswerte
Rolle. Entweder die Individuen sterben an ihrer Grundkrankheit : Infektion oder
Vergiftung, oder aber, wenn sie sich von ihrem Grundleiden erholen, gehen auch
die Nierenerscheinungen in Heilung iiber, indem es zu einer Erholung des Epithels
kommt, das offenbar in auBerordentlich hohem Mafle der Regeneration fahig ist.

Ich habe wiahrend meiner Mannheimer Zeit einen Fall beobachtet, bei dem
es sich wohl um analoge Verhiltnisse, wie bei diesen experimentell erzeugten
tubuliren Schrumpfungen gehandelt hat. Der Befund stammte von einem
21 jahrigen M#dchen, das sich mit Salzsdure vergiftet hatte und die Vergiftung
30 Tage iiberlebte. Es fanden sich hier eine Anzahl narbiger Herde, in deren
Bereich die Tubuli in der Hauptsache geschrumpft, die Glomeruli dagegen
auffallend gut erhalten waren, ich habe diese tubuliren Schrumpfungsherde,
fiir die eine andere Atiologie sich nicht finden lieB, in Beziehung zu der Salz-
siurevergiftung gebracht und sie als Analogon zu dem von SUzUkI und BAHR
experimentell erzeugten Schrumpfungen aufgefaBit. Einen zweiten Befund
der Art habe ich seitdem nicht wieder erhoben.

B. Bestimmt charakterisierte Nephrosen.

a) Lipoidnephrose.

Ich habe frither die Lipoidnephrose nicht zu den bestimmt charakterisierten,
sondern zu den einfachen Nephrosen gerechnet und die chronischen Nephrosen,
die VoLHARD und ich mitgeteilt haben (genuine Nephrose VOLHARDs), gehéren
durchweg der Lipoidnephrose an. Weitere Untersuchungen haben mir gezeigt,
daB Muw~k recht hat, wenn er der Lipoidnephrose eine véllige Sonderstellung
zuweist, und zwar bin ich auf etwas anderem Wege, wie MUNK, allméhlich zu
dieser Uberzeugung gekommen. Schon in meiner ersten Mitteilung iiber den
fraglichen Gegenstand habe ich zwei Fille ihrer eigentiimlichen Glomerulus-
verinderungen halber als etwas Besonderes herausgehoben und sie mit der
Amyloidnephrose in Parallele gebracht, allmihlich sah ich, daf diesen Glome-
rulusverinderungen (s. unten) eine viel groflere Wichtigkeit zukommt, als ich
urspriinglich angenommen hatte und daB sie bei den Schrumpfungsvorgingen,
die im Verlauf der ,,genuinen Nephrose™ auftreten, in analoger Weise von Be-
deutung sind, wie die amyloide Degeneration der Glomerulusschlingen bei der
Amyloidschrumpfniere, doch habe ich zunédchst an dem Zusammenhang mit
der einfachen Nephrose noch festgehalten, da ich degenerative Verinderungen
an den Glomerulusschlingen (Quellung der Kapsel usw. — s. 0. —) auch bei
der einfachen Nephrose gefunden hatte. Allmihlich sah ich aber immer mehr
ein, daB die Analogie zur Amyloidosis auch in anderem Sinne noch weiter ge-
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trieben werden muf, als ich es urspriinglich getan hatte, daB es sich auch bei der
Lipoidnephrose bei den Veranderungen an den Glomeruluskapillaren, zum
Teil wenigstens um infiltrative Vorginge, analog der Amyloidosis handelt,
zu deren Erklirung man ebenso, wie bei der Amyloidosis eine Erkrankung
des Gesamtorganismus heranziehen muB. Eine solche nimmt auch Muxk
an!), wihrend er andererseits meinte, im Gegensatz zu anderen degene-
rativen Nierenerkrankungen kiindige sich die Lipoidnephrose nicht als Neben-
erscheinung einer allgemeinen Erkrankung mehr oder weniger bekannter Atio-
logie an (M. Kl. 1916 39/41), ,ihre Krankheitserscheinungen dokumentieren
sich von vornherein als direkte Anzeichen einer anatomischen und funktionellen
Nierenverinderung, so daff das Krankheitsbild vielmehr den eigentiimlichen
Charakter einer eigentlichen Nierenkrankheit aufweist® (MuNK L. ¢.). MuNk
faBt die Lipoidablagerung als lokal bedingten degenerativen Vorgang auf,
als Ausdruck nekrobiotischer Prozesse der Zelle, die sich zunichst an den
Hauptstiicken abspielen, dannauch auf das Epithel der Kapsel iibergreifend,
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Abb. 12. Lipoidnephrose. (Aus VoLmarRD und Faur: Die Brightsche Nierenkrankheit.
Berlin: Julius Springer 1914.)

diese in derselben Weise verindern und schlieBlich auch die Glomerulus-
schlingen zur Verddung bringen sollen, wihrend ich hier, wie bei der
Amyloidosis zwei verschiedenartige Vorginge, einen primir degenerativen
und einen infiltrativen (mit anschlieBender sekundirer Degeneration)
trenne und fir den infiltrativen (Infiltration mit Lipoid) eine Stoff-
wechselstorung analog der beim Amyloid verantwortlich mache.
Jedenfalls bin ich aber mit MUNK heute darin einig, daB der Lipoidnephrose
eine Sonderstellung zukommt, dal man sie also nach meiner Nomenklatur
zu den bestimmt charakterisierten Nephrosen rechnen muB (s. auch EPPINGER).

Was die Atiologie der L1p01dnephrose anlangt, so wissen wir dariiber einst-
weilen leider noch sehr wenig. Wie MUNK sehr richtig hervorhebt sind alle An-
gaben in der etwas dlteren Literatur wegen der frither mangelhaften Abgrenzung
der Lipoidnephrose nicht zu gebrauchen. Wir sind auf die Angaben von MUNK,
auf die von VOLHARD iiber die genuine Nephrose, die, wie oben schon erwihnt
mit der Lipoidnephrose identifiziert werden kann, die von F. MULLER und die
von mir seither gemachten Erhebungen angewiesen.

1) 8. auch M. B. Scumipt (Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol., Bd. 69), der den
infiltrativen Charakter der Cholesterinablagerung bei der L1p01dnephrose betont, wihrend

Muxk hier zwischen Infiltration und Degeneration keinen Unterschied sehen will, im
Gegensatz zu GRross, der hier die Degeneration leugnet und nur Lipoidinfiltration gelten 1a8t.
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Muxk meint, chemische Gifte kimen nicht in Frage, ebensowenig Toxine,
die bei akuten Infektionskrankheiten entstehen. Die Atiologie beschrankt sich
nach Muxk viel mehr auf die chronisch konstitutionellen Krankheiten, ob dabei
die Tuberkulose eine Rolle spielt, halt er noch der Aufklirung bediirftig, man
muB hier bei einschlagigen Fillen immer mit der Moglichkeit rechnen, daf
eine Verwechslung mit Amyloid vorgelegen hat (s. hier die von VOLHARD zitierten
Angaben franzésischer Autoren, Lanxpoucy, BERNARD und MARFAN, die bei
Tuberkulose Krankheitsbilder beschrieben haben, die den der Nephrose durch-
aus entsprechen. Das einzige atiologische Moment, das MUNK mit Bestimmt-
heit fiir die reine Lipoidnephrose in Anspruch nimmt, ist die Lues, doch betont
er ausdriicklich, da auch reine Lipoidnephrosen nicht syphilitischer Atiologie
vorkommen. Eine gewisse Bedeutung in der Atiologie der Lipoidnephrose
schreibt er auch dem Ernahrungszustand zu, er meint, die Krankheit betrife
mit Vorliebe schwachliche Individuen und denkt als Ursache fiir diesen schlechten
Ernahrungszustand auch an_Stoérungen des intermediiren Stoffwechsels.

VorLuARD sagt: Uber die Atiologie der genuinen Nephrosen wissen wir nichts,
er filhrt nur an, daB bei mehreren Fillen Arbeit im Nassen als mutmaBliche
Ursache angegeben war, und meint, daf vielleicht erbliche Disposition, Krank-
heitsbereitschaft der Niere eine Rolle spielen kénne, doch sah VOLHARD bei
einem Mann, der vor 11 Jahren eine Lues durchgemacht hatte, im Anschlufl
an einen Unfall das typische Krankheitsbild der genuinen Nephrose sich an-
schlieBen. Im Friihstadium der Lues hat auch F. MtLLER Falle von Lipoid-
nephrose auftreten sehen, auch ich verfiige iiber 2 Fille, in denen sich die Er-
krankung ganz unzweifelhaft an eine Lues anschloB, bei meinen anderen Féllen
war atiologisch nichts bekannt, Lues in der Mehrzahl der Fille, in einigen ganz
sicher auszuschlieBen. Ich teile demnach die Ansicht von Munk, daf} die
Lues sicher in der Atiologie der Lipoidnephrose eine Rolle spielt, dafl es aber
auch Fille nicht luischer Atiologie gibt, iiber deren Ursachen wir einstweilen
nichts wissen.

Ich teile, ehe ich in der Besprechung weitergehe, zundchst zwei typische
Befunde mit, einen frischen mit sicherer luischer Atiologie und einen alten
Fall, iiber dessen Entstehungsursache nichts bekannt ist.

8. W., 19 Jahre, m. (von Dr. ZeuBE Marinelazarett zur Untersuchung iiberlassen),
1,73 m lang. Bei der Aufnahme im Krankenhaus 68,3 kg schwer. Patient bemerkte seit
dem 26. 1. 1917 Schwellungen in den Leisten, Schwéche- und Schlaffheitsgefiihl, die Schwel-
lungen nehmen rasch zu. Halsschmerzen oder irgendeine fieberhafte Affektion ging der
Erkrankung nicht voraus, dagegen hat der Patient am 2. 8. 1916 eine spezifische Infektion
erlitten und deshalb im Oktober und November 1916 Schmier- und Salvarsankur durch-
gemacht, sonst ist er angeblich nie krank gewesen. Bei der Aufnahme ins Lazarett finden
sich an Brust und Bauch dichtstehende Roseolen, es bestehen starke diffuse Odeme, Nieren-
gegend druckempfindlich, Blutdruck 120, Albumen 16—60°/,, sehr reichlich hyaline und
kornchenbesetzte Zylinder und verfettete Epithelien. RN 31. Wasserausscheidung wech-
selnd, Puls leidlich kriftig, regelmdBig. 19. 2. 1917 Rippenresektion wegen 1. Empyems,
das sich in den letzten Tagen gebildet hatte. 8. 3. steigt das Fieber auf 39,6° und unter
hohem Fieber und raschem Kréfteverfall erfolgt am 14. 3. der Exitus.

Sektion: Empyem links. Kruppose Pneumonie des linken Oberlappens, stellenweise
eitrig eingeschmolzen. Abgekapselte Abszesse im Bauch, septische Milz. Herz 200 g,
Nieren je 200 g, Oberfliche glatt, Kapsel leicht abziehbar. Rinde verbreitert, zeigt gelb-
liche Streifung. Parenchym von weicher Konsistenz, triib.

Mikroskopisch: An den Hauptstiicken ziemlich ausgedehnte Verfettungen, reichliche
Ablagerung doppelbrechender Substanz, in einer Anzahl von Kanilchen hyalin-tropfige
Degeneration. Im ganzen tritt die hyaline Tropfenbildung zuriick, in manchen Schnitten
ist nichts davon zu finden. Zahlreiche Kanélchen sind stark erweitert, mit Zylindern an-
gefiillt, ihre Epithelien abgeplattet, in anderen finden sich geronnene Massen und desqua-
mierte, kernlose Epithelien. Die Epitheldesquamation ist im ganzen eine recht erhebliche.
Das Strukturbild ist im allgemeinen gut erhalten, nur durch die starke Kanilchenerweiterung
hat es stellenweise eine gewisse Beeintriachtigung erfahren. In den Kagpselrdumen stellen-
weise geronnene Eiweilmassen. Die Glomeruli sind in der Hauptsache blutreich, an manchen
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Stellen blutarm, an den blutreichen Glomeruli sind die Schlingen zart, an den blutarmen
etwas gequollen, verbreitert, ohne dafl jedoch eine Kernvermehrung erkennbar wire. Die
Kapsel ist vielfach betriachtlich gequollen (ohne Kernvermehrung), stellenweise finden sich
an den Kapselepithelien Verfettungen; Ablagerungen doppelbrechender Substanz be-
merkt man auch in den Glomeruli, doch ist sie hier sehr viel spirlicher, wie in den Haupt-
stiicken. Die Glomeruli zeigen meist einen vollig freien, weiten, stellenweise etwas erweiterten
Kapselraum, an manchen Stellen fiillen sie — durch die Quellung — den Kapselraum
vollig aus, es ist hier zu Kapselverklebungen gekommen. An den Interstitien spérliche
Infiltrate, in der Umgebung der Venen sind die Interstitien etwas auseinandergedringt
(Odem). Gefdlle intakt, stellenweise beginnende hyperplastische Intimaverdickung.

9. 8., 38 Jahre, w. S.-Nr. 961/16. 15. 6. 1916 ins Krankenhaus Barmbeck aufgenommen.
Frither gesund. Seit einem Jahr bemerkt sie, dal sie, namentlich nach dem Turnen und
Baden hiufig Kreuzschmerzen be-
kommt, die sie friither nicht gekannt
hat. Febr. 1916 trat ohne ihr be-
kannte Ursache Schwellung beider
Beine auf, die allmihlich unférmig
dick wurden, etwas spéter schwollen
auch Hinde und Gesicht an, noch
spiater auch der Leib. Auf ent-
sprechende Behandlung voriiber-
gehend Abnahme der Odeme. Stets
starke EiweiBausscheidung. Bei der
Aufnahme ins Krankenhaus nur ge-
ringe Odeme an den Unterschenkeln.
Albumen 22—60°/,,. Hochster Blut-
druckwert wihrend der Beobachtung
132. RN 34, im Sediment reichlich
Leukozyten, Epithelien und Zylinder
aller Art, vereinzelte Erythrozyten.
Wassermann negativ. Oligurie, starke
Verzogerung der Kochsalzausschei-
dung. Wasserausscheidung verzdgert
bis 41 Stunden. Augenhintergrund
normal. Hamoglobin 102%,. Kon-
zentration bis 1030. 29. 8. De-
kapsulation beider Nieren, danach
zunéchst Abnahme der Albuminurie
und Besserung der Diurese. Am 7. 9.
aber wieder 259, Albumen, all-
méhlich tritt Dekubitus auf. RN
einmal voriibergehend auf 66 erhoht.
Ende September treten Temperatur-
erhShungen bis 390 auf. 29. 11. 1916
Exitus.

Sektion: 1,68 m lang, 42,2 kg
schwer. Empyem links. Lungen-
abszefl. Dekubitus. Im Blut himo-
lytische Streptokokken. Herz 200 g.
Nieren mit dem Njerenlager ziem-
lich fest verwachsen, an der Ober-
fliche stellenweise flache narbige Einziehungen (Dekapsulation), im iibrigen ist die Nieren-
oberfliche glatt. Substanz von weicher, morscher Konsistenz, Oberfliche und Rinde von
gelblicher Farbe, durchsetzt von kleinsten opaken, graugelblichen Stippchen. Rinde ziem-
lich schmal, hebt sich von den briunlichen Pyramiden ziemlich deutlich ab. Zeichnung
verwaschen. Gewicht links 120, rechts 130 g. Schleimhaut des Nierenbeckens bla8, die
der Blase am Trigonum vesicale geschwollen und gerdtet.

Mikroskopisch: Sehr starke Verfettung (Fett in grofiter Ausdehnung doppelbrechend),
vor allem an den Hauptstiicken, und hier wieder scheinen die Ubergangsabschnitte ganz
besonders bevorzugt zu sein. Auch in den Interstitien Ablagerung doppelbrechender Sub-
stanz. Hyaline Tropfenbildung an zahlreichen Kanglchen. Die betreffenden Zellen er-
scheinen nicht, wie gewShnlich wabig und locker, sondern auffallend kompakt. Hyaline
Tropfenbildung und Verfettung kommen in denselben Kanilchen vor. Vielfach starke
Erweiterung der Kanilchen, die Epithelien sind hier abgeplattet, vielfach abgestofen,
die desquamierten Zellen sind stellenweise rundlich. In den Kanilchen zahlreiche Zylinder,
teils hyalin, teils aus Leukozyten und Detritus bestehend. Verbreiterung der Interstitien

Handbuch der pathologischen Anatomie. VI. 15

Abb. 13. Altere Lipoidnephrose. Schnittfliche.
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und Bildung gréBerer verddeter Bezirke; bei den Narben, die dicht unter der Oberfliche
gelegen sind, ist die Dekapsulation im Verein mit den Verwachsungen, die die Niere im
Anschlufl daran eingegangen hat, wohl mit von Einflull gewesen, doch liegen die verddeten
Partien vielfach so weit von der Oberfliche weg, dall dort ein solcher Zusammenhang nicht
wahrscheinlich ist. In den Narben Reste atrophischer Kanilchen. Man kann hier alle
méglichen Stadien des Kanilchenuntergangs beobachten. Man sieht nebeneinander Kanil-
chen mit tropfig degenerierten Zellen und andere, bei denen nur einige Zellen diese trepfige
Degeneration zeigen, withrend andere ganz schmal, endothelartig sind, wiederum andere
haben dann nur diese endothelartige Auskleidung, die teils hell, teils dunkler tingiert ist;
neben einigermaBen weiten derartigen Kanélchen sieht man ganz schmale und schlieSlich
solche, die fast kollabiert sind, bei denen nur noch ein kleines Lumen erkennbar ist, auch
Kanilchen mit regenerierten
Epithelien, wie sie aus den
Untersuchungen ven THOREL,
TiLp u. a. bekannt sind, sieht
man vielfach in diesen narbigen
Partien liegen. Die Glomeruli
konnen hier vollig zarte, blut-
haltige Schlingen zeigen und
ihr Kapselraum ist deutlich er-
weitert (Analogie zur Uran-
schrumpfniere — SUZUKI).

Die Glomeruli sind im
ibrigen nicht vergréfert, in
der Hauptsache bluthaltig, mit
zarten Schlingen. Manche Glo-
meruli sind kollabiert, der
Kapselraum dann sehr betricht-
lich erweitert. Vielfach sieht
man an den Glomeruli Ab-
lagerungen von Fett und Lipoid,
manchmal in Form Kkleiner
Klimpchen, doch treten gegen-
iber den Hauptstiicken die
Lipoidablagerungen an den Glo-
meruli entschieden zuriick. An
manchen Glomeruli sieht man
auch Quellung der Schlingen-
winde, hyaline Verklumpungen
und XKapselverklebungen, die
Verinderungen sind  ausge-
sprochen partiell und erinnern
sehr an die amyloide Degene-
ration der Glomeruli insofern,
als die hyaline Verklumpung
grofle morphologische Ahnlich-
keit mit der Amyloidosis zeigt.
Die Amyloidreaktion, an zahl-
reichen Priparaten vorgenom-
men, ist jedoch vollig negativ,
auch die Jodschwefelsiurereaktion, so daB der Einwand, es konne sich vielleicht um ein
atypisches Amyloid, wie in einem Fall von LEvroLp — der keine Jod und Methylviolett-,
aber wie nachtriglich festgestellt wurde Jodschwefelsiurereaktion gab — nicht zu Recht
besteht. Mitunter sieht man an den hyalinen Partien kleine Kalkablagerungen. An ver-
einzelten Glomeruli erscheinen die Epithelien an der Peripherie der Kniuel stellenweise
in dichter Reihe gelagert, entschieden vermehrt, abgesehen von dieser, sozusagen rudi-
mentiren Proliferation findet sich an den Glomeruli nichts von Entziindung.

GefiBe: An den groBeren GefiBen hyperplastischer Intimaverdickung, die etwa dem
Alter entspricht, Arteriolen vollig unverdndert.

Fille von reiner Lipoidnephrose, wie die vorstehend mitgeteilten, scheinen
im ganzen recht selten zu sein, weniger intra vitam, wie auf dem Sektionstisch.
Wihrend die Zahl der klinisch mitgeteilten Fille langsam wachst (s. u. A. die
Fille von EppingER, E. MEYER u. a.) und das Krankheitsbild dem Kliniker
immer geliufiger wird (VorrARD, MUNK, F. MULLER, UMBER, MACEWITZ und

Abb. 14. Altere Lipoidnephrose. Oberfliche.
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ROSENBERG), ist die Zahl der histologisch genau untersuchten sicheren Fille
immer noch sehr gering. In reinenFillen ist das Bild ein recht charakteristisches.

Makroskopisch ist die Niere vergrofiert, manchmal nur wenig, in anderen
Fallen sehr erheblich, 200 g und mehr (das héchste, selbst beobachtete Gewicht
betrug 260 resp. 250 g), die Kapsel ist leicht 16sbar, die Oberfliche glatt, von
schmutzig gelblicher, bis grauer Farbe (Abb. 12, 13, 14). Die Substanz ist ziem-
lich weich, etwas teigig; morsch, leicht zerreifilich, die Rinde breit, von ahnlichem
Aussehen wie die Oberfliche, manchmal iberwiegen an der Rinde mehr die gelben,
manchmal mehr die grauen Téne. Die Zeichnung der Rinde ist véllig verwaschen,
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Abb. 15. Lipoidnephrose. Ubersichtsbild. Starke Exsudation in die Kanalchen Glomeruli
ohne Verinderungen (s. zum Vergleich Abb. 16).

das Mark ist grau-braunlich bis briunlich und hebt sich scharf gegen die gelb-
liche resp. graue Rinde ab.

Mikroskopisch stehen ganz im Vordergrund die Verdnderungen an den Tubulis,
speziell an den Hauptstiicken und hier wieder treten sie mit besonderer Deutlich-
keit an den Ubergangsabschnitten hervor, Schaltstiicke und dicke Schleifen-
schenkel sind weniger, die diinnen Schléifenschenkel an den hier charakte-
ristischen Verinderungen so gut wie gar nicht beteiligt. Auch die Sammelréhren
sind, abgesehen von gelegentlicher geringer Schwellung und Desquamation,
unbeteiligt. Es handelt sich bei den Epithelverinderungen an den Hauptstiicken
um degenerative Vorginge, die sich in Verfettung — starke Ablagerung lipoider
Substanzen — in wabiger und vakuoldrer Degeneration sowie Abstofung
der degenerierten Zellen duBlern, Hand in Hand damit geht eine mehr weniger
starke Exsudation ins Lumen, die aber zuniichst nicht zellig ist (Abb. 15) und

15*
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eine ziemlich erhebliche Zylinderbildung. Es kommt zu einer Erweiterung der
Kanilchen und vielfach zur Abplattung der Epithelien. Manchmal bleiben
die Zylinder stecken und verkalken gelegentlich, in der Umgebung der stecken-
gebliebenen Zylinder kommt es vielfach zur Bildung kleiner Narben. Auch
sonst findet sich gelegentlich Kalk in absterbenden Zellen. Der Degenerations-
prozel an den Epithelien 16st dauernd Regenerationsbestrebungen aus, die
im groflen und ganzen an die bereits geschilderten Verhiltnisse bei der Sublimat-
vergiftung erinnern. Unter den degenerierten Epithelien bilden sich feine,
endothelartige neue Lagen, manchmal sind die neugebildeten Zellen auch kubisch.

Abb. 16. Lipoidnephrose. Diffuse Lipoidablagerung in Epithelien und Interstitien (bei
Dunkelfeldbeleuchtung gezeichnet).

Nicht immer aber kommt es zu einem brauchbaren Ersatz, zahlreiche Kanilchen
gehen im Laufe der Erkrankung zugrunde. Ich verweise auf die Beschreibung
in Fall 9, in anderen Fillen erscheinen die Zellen manchmal wie weggespiilt
oder man sieht an Stelle der urspriinglichen Epithelien Hohlraume, die von
einem schmalen, strichférmigen Saum umgeben sind und etwas an die Armanni-
Ebsteinschen Zellen der diabetischen Niere erinnern, nur werden die hellen
Hohlrsume hier nicht durch den Verlust des Glykogens, sondern durch den
des Fettes resp. Lipoids bedingt. Zum Unterschied von den glykogenhaltigen
sind die hier in Betracht kommenden Zellen auch unregelmafBiger gestaltet,
vielfach liegen in den eben erwihnten Raumen kernlose, rosa gefarbte Kliimpchen,
in anderen Zellen, wo die urspriingliche Umgrenzung der Zellen tiberhaupt nicht
mehrzu erkennenist, liegen diese Kliimpchen freiim Lumen. Vielfachistdie Grenze
zwischen den einzelnen Kanilchen nicht mehr scharf, man sieht dann an manchen
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Stellen nur ein Gewirr grofler, ganz heller Zellen und dazwischen grofie blafiblau
gefarbte Zellen, neben kleineren dunkel tingierten. Offenbar handelt es sich
bei diesen Zellen nicht immer um Abkémmlinge von Epithelien, sondern um
urspriinglich cholesterinhaltige, aus dem Zwischengewebe stammende Zellen,
denen ihr Cholesterin entzogen ist. Im Zwischengewebe der Rinde findet sich
nidmlich reichlich doppelbrechende Substanz (Abb. 16 u. 17), das Auftreten
ist manchmal ein so gehéauftes, dafl es schon makroskopisch in Form kleinster
opaker Stippchen und Streifchen hervortritt (s. auch Kocr und W. FIsCHER).
Die Ablagerung doppelbrechender Substanz fehlt auch im Mark nicht véllig,

Abb. 17. Lipoidnephrose. Bei L lipoidhaltige Zellstringe (LymphgefaBendothelien) im
Interstitium.

aber sie ist hier in der Regel nur in Spuren vorhanden und auf die dicken
Schleifenschenkel beschrinkt, wihrend die Interstitien hier frei sind. Zieht
man die doppelbrechende Substanz mit Alkohol aus, so bleiben die bei fritherer
Gelegenheit schon erwshnten, in Haufen und Stringen angeordneten Zellen
zuriick, die einen kleinen, mehr rundlichen, meist schmalen dunklen Kern
enthalten. Ihre Grundsubstanz ist schaumig wabig, manchmal so feinkornig,
dafl die Zellen fast leer erscheinen (Abb. 17). Ich habe oben schon auf
die Differenz der Meinungen hingewiesen, die hier zwischen LOHLEIN und
KAUFMANN einerseits und STOERK andererseits besteht, die erstgenannten
Autoren glauben, dafl es sich um Lymphgefilendothelien, SToERK daB
es sich um Phagozyten handelt, die urspriinglich mit Cholesterin beladen
waren und durch die Alkoholbehandlung ihres Cholesterins entledigt sind.
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Ich mochte mich auf Grund der von mir beobachteten Bilder, die in der
Tat eine direkte Injektion der Lymphgefafie zeigen, LoHLEIN und KAUFMANN
anschliefen, vor allem auch wegen der groBen Ahnlichkeit dieser Bilder mit
den Zellen des Xanthoms, bei dem, wie ich mit LUBARSCH glauben mdéchte,
ebenfalls eine Injektion der geschwollenen LymphgefiBiendothelien infolge
Stauung und Anhdufung des Cholesterins in den Lymphbahnen vorliegt, doch
will ich damit nicht bestreiten, dal auch frei bewegliche Phagozyten an dem
Transport des Lipoids ins Interstitium beteiligt sein kénnen (STOERK). Bei dem
oben erwéhnten Zellgewirr scheint es sich um ein Gemisch von zugrunde gehen-
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Abb. 18. Altere Lipoidnephrose. Erweiterung der Kanilchen mit Epitheldesquamation.
Verbreiterung der Interstitien.

den Kanélchen mit derartigen cholesterinbeladenen Endothelien zu handeln.
Die Interstitien erfahren allmahlich eine Verbreiterung, Abb. 18, in den
Interstitien treten lymphozytare Infiltrate auf, gelegentlich — in einem Falle
war dies besonders deutlich — treten zwischen den Lymphozyten auch
Leukozyten auf, die stellenweise ins Lumen der Kanilchen eindringen,
groBere Infiltrate sind zundchst nur vereinzelt, allmahlich aber konnen die
interstitiellen Veranderungen so grofle Ausdehnung erlangen, daB das Struktur-
bild eine Anderung erfahrt, in den Massen neugebildeten Granulationsgewebes
liegen noch Reste von Kanilchen und an diesen Stellen finden sich auch groBe
Mengen doppelbrechender Substanz (s. Fall 11 meiner Arbeit, Deutsch. Arch.
f. klin. Med. 125), die Glomeruli sind in diesen Partien im ganzen auffallend
gut erhalten, im ganzen frei von Entziindung. Die hyalin-tropfige Degene-
ration ist zwar in manchen Fiallen sehr deutlich, tritt aber bei diesen chronisch
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verlaufenden Fallen von Nephrose weniger hervor, wie bei den akuten. Wie
schon erwihnt, besteht auch hier eine entschiedene Neigung zu Regeneration
der untergehenden Zellen, dort wo sie irreparabel zugrunde gegangen sind,
kommt es zur Bildung kleiner oder etwas groBerer Narben. Gelegentlich sieht
man kleine Blutungen, die ich in analoger Weise deuten mochte, wie ich das
frither schon bei der Nephrose getan habe, entweder handelt es sich um
Diapedesisblutungen aus uberfullten Kapillaren (Stase) oder es kommt zur
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Abb. 20.

Abb. 19 und 20. Verschiedene Glomeruli bei Lipoidnephrose. 1. Intakter Glomerulus

mit zarten bluthaltigen Schlingen. 2. Beginnende Verbreiterung und Verklumpung einzelner

Glomerulusschlingen. 3. Starke Hyalinisierung und Verklumpung der Glomerulusschlingen
an einzelnen Abschnitten des Kniuels.

Eréffnung von Kapillaren im Anschluf an Kanglchenzerstorung, der letztere
Vorgang spielt hier bei den chronisch verlaufenden Fillen sicher eine geringere
Rolle, wie bei den rascher verlaufenden Nephrosen. Jedenfalls kann man in
diesen kleinen Blutungen keine entziindlichen Symptome sehen.

Was die Glomeruli anlangt, so finden sich auch hier degenerative Verinde-
rungen, die aber die Knéauel keineswegs gleichmi8ig befallen. In frischen Fillen,
s.0. Fall 8 z. B., sind die Glomeruli in der Mehrzahl unverindert (Abb. 15 u. 19 a),
an einer Anzahl von Knéueln aber findet sich eine Verbreiterung und Quellung
der Schlingenwand (Abb. 19b) und des parietalen Kapselblattes, es kann zu
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Verklebungen der beiden Kapselblatter kommen die Quellung der Schlingen
und Kapselverklebung wird nun in slteren Fillen immer deutlicher, es kommt
zu hyalinen Verklumpungen (Abb. 20) an den Schlingen, die vielfach an die
amyloide Degeneration der Glomeruli erinnern. Manchmal bemerkt man eine
Verfettung des parietalen Kapselblattes, wobei es sich hauptsichlich um Neutral-
fett handelt. Ablagerung doppelbrechender Substanz findet sich
auch an den Glomeruli in dlteren Fallen in zunehmendem MafSe.
Im allgemeinen ist die Ablagerung von Lipoid an den Glomeruli
sehr viel geringer, wie an den Hauptstiicken. Man sieht in polarisiertem

Abb. 21. Lipoidnephrose mit degenerativen Glomerulusveranderungen (Hyalinisierung
und Verklumpung).

Licht die Glomeruli als dunkle Inseln zwischen den aus den Hauptstiicken
hell aufleuchtenden Lipoidmassen liegen, anderswo finden sich auch stérkere
Anhéufungen von Lipoid in den Glomeruli (s. Fall 9). An den hyalin verklumpten
Partien kommt es gelegentlich zu Verkalkungen und gelegentlich zu Andeu-
tungen von Proliferation, die aber duBerst gering ist und sich nur in einer leichten
Verdichtung und Vermehrung der Kerne duBlert (Abb. 21). In manchen Fillen
sieht man deutlich, daB diese rudimentire Proliferation von den Glomerulus-
epithelien ihren Ausgang nimmt. In der Hauptsache handelt es sich auch an den
Glomeruli um degenerative Verinderungen im Sinne einer Verfettung und
Hyalinisierung, die anfinglich gering ist, allmihlich mehr und mehr fort-
schreitet und schlieBlich auch zu einer Verédung der Kniuel fiithren kann.
Es handelt sich hier also nicht nur, wie bei den einfachen Nephrosen um eine
Tubulonephrose, sondern auch um eine Glomerulonephrose und diese
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Glomerulonephrose ist, wie wir gleich sehen werden, fiir die Pathogenese der hier
besprochenen Nephroseform von hervorragender Wichtigkeit. Die Kapselrdiume
sind vielfach auffillig erweitert (Abb. 22), EiweiBausscheidung in die Kapsel, die
sich in Form geronnener Massen anzeigt, ist im ganzen recht gering.

Die GefaBe zeigen keine irgendwie nennenswerten Verinderungen.

DaBl man den vorstehend geschilderten Proze auf Grund der morpho-
logischen Verhiltnisse nicht zu den Entziindungen rechnen kann, scheint mir
sicher. Alterative und exsudative Prozesse beherrschen im Verein mit Infil-
trationen von Fett und Lipoid voéllig das Bild, wiahrend die Proliferationen,

Abb. 22. Altere Lipoidnephrose mit beginnender Parenchymverddung durch Kanialchen-
schwund. Vielfach starke Erweiterung der Bowman~schen Kapsel. (Naheres s. im Text.)

die bei der Nephritis (diffuser und herdférmiger), wie wir sehen werden von
vornherein so sehr hervortreten, hier zunéchst véllig fehlen. Allm#hlich kommt
es ja, hauptséachlich an den Interstitien, in geringem MaBe auch an den Glomeruli
zu reaktiven Prozessen. Die zelligen Infiltrationen, die wir dabei am Intersti-
tium auftreten sehen, sind aber zweifellos reparativer Natur. Ebenso, wie wir
bei der Sublimatnephrose in der Umgebung der Kalkablagerungen Anhdufungen
von Leukozyten auftreten sahen, die wir als phagozytire Erscheinung gedeutet
haben, sehen wir auch hier sekundar im AnschluB an Zelluntergiinge eine
derartig reparative Leukozyten- und Lymphozyteninfiltration des Zwischen-
gewebes auftreten. Was die Proliferationen am Glomerulus anlangt, so sind sie
so unbedeutend, daB sie auf den Ablauf des Prozesses ohne EinfluB sind. Ich
habe gelegentlich daran gedacht, daB3 diese Proliferationen unter dem EinfluB
der Infektionen zustande kommen, die so hiufig (s. u.) als Komplikation der
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Nephrose auftreten. Doch a8t sich diese Deutung nicht halten, da die Proli-
ferationen auch bei Nephrosen gefunden wurden, bei denen eine solche Kom-
plikation nicht bestand (Amyloidnephrose). Sie als Reaktion auf den Unter-
gang des Glomerulusgewebes durch Hyalinisierung und Verfettung aufzu-
fassen hindert die Uberlegung, daB sie, wie nachher zu schildern sein wird,
bei der Amyloidnephrose in der iiberwiegenden Mehrzahl der Fille fehlen,
obwohl dort eine Schlingendegeneration ganz analoger Art und graduell in viel
starkerem MaBe statt hat.

Ich vermute, dafl es sich hier um analoge Vorgéinge handelt, wie wir sie
am Glomerulus bei sekundéarer Schrumpfniere und Sklerose unter gewissen
Umstéanden, und zwar in auffalligerer Weise auftreten sehen und ich werde dort
auf diesen Punkt ausfithrlicher zu sprechen kommen.

Die degenerativen Prozesse am Tubulus und die am Glomerulus verlaufen
zundchst koordiniert, sobald sie aber gréBere Starke erlangt haben, kénnen
sie natiirlich nicht mehr ohne gegenseitigen EinfluB3 bleiben. Dabei iibt, wie
wir seit ORTH ganz allgemein wissen, der Untergang des Glomerulus gréferen
Einflufl auf das Zugrundegehen des Tubulus, wie umgekehrt, doch bleiben
Tubulusuntergange schliellich auch nicht ohne Einfluf auf den Glomerulus.

Ich habe oben schon die experimentell erzeugten tubuliren Schrumpfungen
erwahnt, die Suzukr und BA#R mit Uran und Jod erzeugt haben, es kommt
zum Untergang gewisser Tubulusstrecken an die sich dann in Analogie zur
hydronephrotischen Schrumpfung eine Atrophie hoher gelegener Teile anschlief3t.
Derartige tubulare Schrumpfungsvorgénge scheinen nun bei den Lipoidnephrosen
eine groflere Rolle zu spielen, wie bei den schweren, rasch verlaufenden nekro-
tisierenden Nephrosen. Der Untergang der Kandlchen kann sich direkt an die
an den Epithelien sich abspielenden Degenerationen anschlielen, in selteneren
Fallen kann der Untergang dadurch bedingt werden, daf Zylinder stecken bleiben
und zur Atrophie des Kandlchens an der betreffenden Stelle fithren. Wie OrTH
bei der hydronephrotischen Schrumpfung immer hervorgehoben hat, bleiben
beim Zugrundegehen der Kanilchen die zugehorigen Glomeruli sehr lange
intakt, schliefflich aber kénnen die Glomeruli in die Verédung mit einbezogen
werden ; zunachst erweitert sich dabei der Kapselraum, dann erfahrt die Kapsel
eine konzentrische Verdickung und der Knéauel schrumpft mehr und mehr, aber
wir miissen festhalten: die tubulire Schrumpfung fithrt nur sehr all-
méahlich zu einer wirklichen Schrumpfniere, umgekehrt hat der Unter-
gang eines Glomerulus dagegen immer schnell das Zugrundegehen des zugehérigen
Systemchens zur Folge. Wir haben nun gesehen, daf3 im Verlauf der Lipoid-
nephrose Glomerulusveranderungen mit Hyalinisierung und Verdédung von
Glomerulusschlingen mehr und mehr in den Vordergrund treten und wenn es
sich um Schrumpfungsvorgange an nephrotisch verddeten Nieren handelt,
miissen wir diese vom Glomerulus ausgehenden Schrumpfungsprozesse immer
sehr mit in Rechnung stellen.

Die Frage der nephrotischen Schrumpfniere istTimmer(noch umstritten.
VorHARD und ich haben zwei Fille beschrieben, bei denen unter stéarkerem
Hervortreten der Glomerulusverdnderungen schon eine Schrumpfung des Organs
eingetreten war. Bei der nephrotischen Schrumpfung sind die Nieren makro-
skopisch verkleinert, die Oberfliche unregelmiBig granuliert, granulierte Stellen
wechseln mit glatten ab, die glatten Partien sind von dunkelgrauer Farbe und
glasigem Aussehen, die Granula heben sich durch hellgraugelbliche Farbe scharf
davon ab, die Konsistenz ist zéh, Zeichnung verwaschen.

Muxk erwihnt bei der nephrotischen Schrumpfniere strahlige, narbige
Einziehungen, unregelmiBige Granulierung, die mit glatten Stellen abwechselt
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und das herdweise Auftreten lehmgelber Verfirbung durch die lipoid degene-
rierten Stellen.

Wir haben urspriinglich den Hauptnachdruck auf die von den Tubulis aus-
gehenden Schrumpfungsvorgénge gelegt (tubulire Schrumpfniere ASCHOFFS),
an diesen Angaben hat LOHLEIN sehr herbe Kritik geiibt und ich habe spiter
die Berechtigung der Lohleinschen Kritik insofern anerkannt, als weitere
Untersuchungen mich lehrten, daB die Schrumpfung hier nicht ausschlieflich
von den Tubulis ihren Ausgang nimmt. Mit dem weiteren Studium der glomerulo-
nephrotischen Veranderungen, die ich zunéchst nur als Ausnahmebefund
angesehen hatte, erkannte ich immer mehr, da3 bei der nephrotischen Schrump-
fung die Glomerulusversdung mit dem von ihr abhéngigen Gewebsuntergang
eine Rolle spielt, die in den meisten Fallen wohl als iiberragend bezeichnet werden
mufl und ich brachte die Lipoidnephrose in immer néhere Beziehungen zur
Amyloidnephrose, bei der die beherrschende Rolle der Glomerulusversdung
bei der Schrumpfung ja auBler Zweifel steht. Allen Versuchen dagegen, die
(von LOHLEIN, HERXHEIMER usw.) unternommen wurden, um diese Fille als
atypische chronische Glomerulonephritis aufzufassen, mu ich, soweit die von
mir als Nephrose verdffentlichten Fille in Betracht kommen, nachdriicklich
entgegentreten. Es handelt sich am Glomerulus bei der Glomerulusnephritis
und der Glomerulusnephrose um zwei grundsitzlich verschiedene Dinge
und ich mufBl deshalb hier auch gegen ScHLAYER Stellung nehmen, der meint,
eine scharfe Gegeniiberstellung der Glomerulonephritis einerseits, der Nephrose
andererseits sei unhaltbar. SCHLAYER meint, es handle sich hier um eine ununter-
brochen zusammenhangende Kette verschiedener Entwicklungsbilder und Mog-
lichkeiten, wobei von toxischen Schidigungen degenerativer Art ohne reaktive
Erscheinungen flieBende Uberginge zu den Verianderungen fiihren sollen, bei
denen das degenerative Moment gegeniiber dem reaktiv-entziindlichen stark
zuriicktritt. Ich mufl demgegeniiber an der grundsitzlichen Trennung der beiden
Formen festhalten. Ich gebe zwar AscHOFF vollkommen Recht, dafl es unter Um-
standen auf den ersten Blick Schwierigkeiten machenkann, eine chronische
Lipoidnephrose von einer atypischen Glomerulonephritis zu unterscheiden,
aber auch nur fiir den ersten Blick, iibersieht man den Fall im ganzen, so wird
es wohl immer gelingen, die richtige Diagnose zu stellen und vor allen Dingen
— und das ist die Hauptsache und wird durch die engen pathogenetischen
Beziehungen der Lipoidnephrose zur Amyloidosis aufs klarste bewiesen —
es handelt sich hier trotz gewisser morphologischer Ahnlichkeiten bei der
Lipoidnephrose und Glomerulonephritis um genetisch prinzipiell verschiedene
Dinge.

MuxNK hat nun neuerdings 4 Fille von nephrotischer Schrumpfniere mit-
geteilt, bei denen er die tubuldre Schrumpfung wieder so sehr in den Vorder-
grund stellt, wie VoLHARD und ich dies urspriinglich getan haben, er meint,
es konne hier keinem Zweifel unterliegen, da8 die Schrumpfung von den Kanal-
chen ausgegangen ist. In Fall 1, 2 und 3 erwihnt er freilich, namentlich in Fall 2,
auch Lipoideinlagerungen im Glomerulus und in Fall 2 aulerdem Veranderungen
an den kleinen Arterien, in Fall 4 an den gréBeren; Glomerulus- und GefaB-
veranderungen als Ursachen der Schrumpfung wird man also auch hier nicht
ausschlieBen koénnen, was freilich nichts an der Auffassung zu dndern braucht,
daB es sich hier im Prinzip um nephrotische Schrumpfnieren handelt.

In allen 4 Fillen war Lues als #tiologisches Moment sehr wahrscheinlich
und MuNK setzt die Falle in Beziehung zu der gleichfalls wohl luisch bedingten,
namentlich von ORTH beschriebenen Nephritis interstitialis chronica fibrosa
multiplex. Ein Teil dieser Fille von Nephritis interstitialis chronica fibrosa
multiplex gehért aber, wie wir spiter sehen werden, wohl sicher ins Gebiet
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der malignen Sklerose; die Wirkung des syphilitischen Virus auf die Niere ist
eben nicht einheitlich.

THEANNHAUSER und Kravuss haben neuerdings einen Fall von nephrotischer
Schrumpfniere im Anschlul an BrNcE-JoNEssche Albumosurie beschrieben.
Die Autoren betonen dabei mit guten Griinden den humoralen Charakter
des Prozesses (degenerative Erkrankung durch Ausscheidung korperfremden
EiweiBes) und es bestehen so Beziehungen zu Lipoid- und Amyloidnephrose, bei
denen, wie oben betont, gleichfalls humorale durch allgemeine Stoffwechselstorung
bedingte Momente, allerdings in etwas anderer Form — die infiltrative Kom-
ponente (mit Lipoid und Amyloid) spielt dabei noch eine Rolle — wirksam sind.

Die klinischen Symptome der Lipoidnephrose und ihre Beziehungen zu den
morphologischen Veranderungen will ich erst spater zusammen mit der Amyloid-
nephrose besprechen, wenn ich diese mit der Lipoidnephrose klinisch und ana-
tomisch so verwandte Form abgehandelt habe.

b) Amyloidnephrose.

Wahrend die Lipoidnephrose dem pathologischen Anatomen nur sehr selten
zu Gesicht kommt, bildet im Gegensatz dazu die ihr nahe verwandte Amyloid-
nephrose auf dem Sektionstisch eine geliufige Erscheinung.

Atiologie: Die W1cht1gste Rolle bei den Erkrankungen, die in der Atiologie
der Amyloidosis angeschuldigt werden, spielt zweifellos die Tuberkulose,
namentlich die mit langdauernden Eiterungen, namentlich an den Knochen
einhergehenden Fille. v. GIERKE vermutet aber, daf} es sich hier wahrschein-
lich um Mischinfektionen handelt. Ferner sind nach Mitteilungen in der Literatur
und eigenen Erfahrungen zu nennen: Syphilis, angeboren und erworben, Malaria,
Leukémie, Dysenterie, chronische Gonorrhée, lange sich hinziehende Eiterungen,
namentlich mit Staphylokokken, abnorme Dickdarmfermentation bei chronischer
Erkrankung der Schleimhaut (Nowak), Gicht, Kachexie infolge von Ge-
schwiilsten, wobei KauFMaNN speziell verjauchende Uteruskarzinome, v. GIERKE
hypernephroide Tumoren namhaft macht. Auch der Morbus Hodgkin ist hier zu
erwahnen, Bronchiektasien, Endocarditis ulcerosa, Pyonephrose auf der einen mit
Amyloid auf der anderen Seite, Sarkom. Neuerdinys hat Frank die Hypothese
aufgestellt, daB die Amyloidose durch eine spezifische Infektion mit Kapsel-
bazillen, als deren Hauptvertreter der Friedlandersche Bazillus in Frage kame,
hervorgerufen wiirde, VoLHARD und LoEscHKE haben diese Befunde bestatigt
und wie Frank mit diesen Bazillen bei der Maus experimentell Amyloid her-
vorgerufen. Auf Grund eigener Beobachtungen kann ich zu diesen Angaben
keine Stellung nehmen. An sich ist es nicht verwunderlich, dal neben vielen
anderen Moglichkeiten auch eine Infektion mit dem Friedlanderschen Bazillus
als Ursache der Amyloidose in Frage kommt. Doch andert diese Beobachtung
sicher nichts an der Tatsache, dal die zur Amyloidablagerung fithrende Stoff-
wechselstérung eine vielgestaltige Atiologie hat, es 148t sich das ja einwand-
frei dadurch beweisen, dafl man experimentell auf verschiedenem Wege Amyloid
erzeugen kann (Terpentin, Staphylokokken, LuBarscH). Neuerdings haben
Versuche von KuczyNski aus dem LuBarscHschen Institut gezeigt, daf ein-
fache Erndhrungsinderungen zur Amyloidose fithren kénnen. Manchmal ist die
Atiologie véllig dunkel (s. auch BARTELS, COHNHEIM, NOWAK u. a.) und man
sucht vergeblich nach einem Moment, das man fiir die Atiologie des Amy101ds
anschuldigen kénnte. Mitunter besteht nicht einmal eine Kachexie, die ja so
haufig mit der Ampyloidosis in Zusammenhang gebracht wird (s. BARTELSs,
Krawkow, LuBarscH, Nowaxk). Ich verfiige iiber einen Fall (43 in dem Aufsatz
Nephrose 1. c.), bei dem es sich um eine dullerst fortgeschrittene Amyloidosis
mit starker Schrumpfung der Niere bei einem auffallend kriftigen, gut genghrten
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Mann mit Arterio-, Koronar- und Nierensklerose handelte. Die Kachexie ist
also keine Bedingung zum Zustandekommen des Amyloids, ebensowenig
wie das Vorhandensein chronischer Erkrankungen oder Zerfallsprozesse irgend-
welcher Art und wir miissen gestehen, dall wir zwar eine Reihe von Erkrankungen
kennen, in deren Verlauf die Amyloidosis erfahrungsgemall mit geringer oder
groerer Haufigkeit auftritt, daB uns aber letzten Endes die Ursache der Amyloid-
bildung, das auslésende Moment dabei noch dunkel ist. Eine Erklarung fiir solche
Fialle wird ermoglicht durch die neuen Versuche von KuczyNski, dem es gelang
lediglich durch Kaseinfiitterung bei Mausen allgemeine Amyloidose hervorzurufen.

Im morphologischen Verlauf der Amyloidnephrose habe ich 4 Stadien unter-
schieden, eine Einteilung, die natiirlich nur den Zweck haben kann, den Uber-
blick zu erleichtern, denn es kommen selbstverstiandlich zwischen diesen ver-
schiedenen Stadien alle moglichen flieBenden Ubergéinge vor. Neben der Amy-
loidosis sehen wir im 1. Stadium nur eine albuminése Degeneration?!), im
2. schwerere degenerative Verinderungen, im 3. Stadium treten deutliche
reparative Prozesse in den Interstitien auf und das 4. Stadium ist gekennzeichnet
durch eine Schrumpfung des Organs mit ausgedehnter Verédung der Glomeruli
und Kanélchen. Ich gebe fiir jedes dieser Stadien ein, fiir das 3. zwei Beispiele.

10. I. Stad. 8., 30 Jahre, m. S.-Nr. 22/14. Gestorben an Lungentuberkulose (groBe
Kavernen im linken Oberlappen neben schiefriger Induration). Eiwei8 -, Urin nicht
genauer untersucht. Blutdruck nicht bestimmt, keine Odeme.

Mikroskopisch: Epithelien geschwollen (albumindse Degeneration), stellenweise leichte
Desquamation, an den Glomeruli ganz geringe Amyloidablagerung, sonst nichts Bemer-
kenswertes.

11. II. Stad. L., 20 Jahre, m. S.-Nr. 131/16. Wegen Morbus Hodgkin schon lingere
Zeit in Behandlung. Albumen bis 34%,. Odeme. Blutdruck 100.

Sektion: 1,80 m lang, 54,8 kg schwer. Morbus Hodgkin, mikroskopisch auch Driisen-
tuberkulose. An den Lungen dagegen keine Tuberkulose nachzuweisen. Herz schlecht
kontrahiert (fibrinése Perikarditis). Niere links 310, rechts 260 g. Kapsel leicht 18sbar,
Oberfliche glatt, Substanz von etwas steifer Konsistenz, Rinde verbreitert, von schmutzig-
graugelblicher Farbe, hebt sich ziemlich deutlich von den Pyramiden ab. Zeichnung der
Rinde véllig verwaschen.

Mikroskopisch: MiBige Amyloidose. Schlingen der Glomeruli dabei gut bluthaltig.
Fettablagerung an Hauptstiicken und Interstitien in maBiger Menge, z. T. doppelbrechend,
ganz spérlich auch in den Glomeruli, fetthaltige Zellen im Lumen der Kanilchen. Erheb-
liche hyalin-tropfige Degeneration an den Hauptstiicken mit ansehnlicher Zelldesquamation.

Zwischen den hyalin-tropfigen Degenerationen sieht man flache, mehr endothelartige
Zellen mit dunklerem Protoplasma auftauchen, manchmal sieht man auch einen Teil der
Zellen abgestofen im Lumen liegen und die Kanilchenauskleidung fast oder ganz neu-
gebildet. Besonders gut lassen sich diese Verhiltnisse am nach éiemsa gefdrbten Pra-
parat studieren, wo der Zellersatz durch seine dunklere Farbe sich ganz besonders deutlich
von den hellrot gefiarbten hyalinen Tropfen abhebt. Die hyalin-tropfig degenerierten Zellen
fallen hier in diesem Fall durch ihre kompakte Beschaffenheit auf.  Das Lumen der Kanil-
chen ist vielfach mit geronnenem Exsudat und Zylindern gefiillt, vielfach sind die Kanilchen
erweitert, das Epithel abgeplattet. In manchen Zellen sieht man Fett und hyaline Trépfchen
nebeneinander.: Im Interstitium zirkumskripte aber ganz unbedeutende Infiltrate. Struktur-
bild gut erhalten.

12. III. Stad. G., 65 Jahre, w. S.Nr. 141/16. Seit 2 Jahren Magenbeschwerden.
Seit Ende Dezember 1915 klagt Patientin iiber kalte, angeschwollene Fiifle, Druckgefiihl
in der Magengegend und Kurzluftigkeit. Eiweil bis 129,. Oligurie. Im Sediment
reichlich Epithelien, Leukozyten und granulierte Zylinder. Blutdruck 120. Starke Odeme.

Sektion: 1,44 m lang, 44,8 kg schwer. Arteriosklerose, leichte Bronchitis. Herz 230 g,
morsch, kastanienbraun. Niere links 100 g, rechts 115 g. Kapsel leicht 16sbar. Ober-
fliche besitzt durch zahlreiche kleine, flache Einziehungen ein unregelmiBig rauhes Aussehen.
Oberfliche und Rinde graugelblich, durchsetzt von sehr zahlreichen, intensiv gelblichen,

1) Bis jetzt habe ich einen Fall beobachtet (s. Festschrift fiir BosTROEM), bei dem trotz
Amyloidablagerung die Epithelien keine nennenswerte Verdnderung zeigten und der dem-
entsprechend klinisch auch nicht die geringsten Nierensymptome, auch keine Albuminurie
— bei genauester klinischer Beobachtung — bot. In den iibrigen Organen (Leber, Milz)
fand sich in diesem Fall eine enorme Amyloidosis.
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opaken Fleckchen. Konsistenz zéh, hebt sich gegen die dunkeln Pyramiden deutlich ab.
Zeichnung verwaschen.

Mikroskopisch: MaiBige Amyloidose, an manchen Glomeruli ganz ansehnlich, hat
aber noch nirgends zu volliger Verddung des Knéuels gefithrt. Glomeruli im ganzen klein.
Starke Verfettungen an Hauptstiicken und Interstitien, vielfach doppelbrechend, fett-
beladene Zellen im Lumen der Kanilchen. Starke hyalin-tropfige Degeneration mit be-
trachtlicher Desquamation, vielfach in den Epithelien Vakuolenbildung, die Vakuolen

Abb. 23. Amyloidnephrose. (Aus VoLEHARD und FAHR.)

bald klein, bald gréBer, sitzen mehr an der Basis, bald mehr in der Mitte, vielfach in wabiger
Anordnung, mitunter sieht man einen hyalinen Tropfen in einer Vakuole liegen, in
manchen hyalin-tropfig degenerierten Epithelien wieder fehlen die Vakuolen véllig. Er-
weiterte Kanilchen — stellenweise zystisch — mit abgeplatteten Epithelien, anderswo
steckengebliebene Zylinder; viele Kanilchen mit Zelldetritus gefiillt. In den Interstitien
kleinzellige Infiltrate. Vielfach ist es schon zu ziemlich erheblicher Verddung des
Parenchyms gekommen. Man sieht in den narbigen Partien kleine, oft nur minimale
Restchen von Kanilchen mit dunkelgefirbten Kernen. Zwischen den tropfigen Degene-
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rationen und diesen kollabierten Kanilchen sieht man alle méoglichen Uberginge, die
endothelartigen Lagen, die an Stelle der tropfig-degenerierten und desquamierten Zellen
treten, sind zundchst hell gefirbt, doch treten allmahlich dazwischen dunkelgefirbte
auf, wie man sie an den Kanilchenresten so ungemein hiufig sieht. Diese Kanilchen
mit stark abgeplatteter dunkler Auskleidung werden schmiler und schmiler, bis zum
volligen Kollaps, die Interstitien in den betreffenden Abschnitten werden entsprechend
breiter. Die von den Kanidlchen ausgehende Parenchymverddung 148t sich hier also
trotz der Komplikation durch die Amyloidose gut verfolgen. An den gréBeren GefiBen
hyperplastische Intimaverdickungen und Arteriosklerose, die dem MaB des in diesem Alter
gewohnlichen .entspricht. An den Arteriolen nur Amyloidose aber keine Arteriosklerose.

Nach dem Gewicht und den eben beschriebenen Parenchymverinderungen kénnte
man versucht sein, hier schon von einer Schrumpfniere zu reden. Um den Beginn
einer solchen, und zwar einer Schrumpfiniere bei der die tubulire iiber die Glomerulus-
komponente iiberwiegt, handelt es sich ja sicher, das Strukturbild ist jedoch lange nicht so
sehr gestort, wie bei der nachher zu besprechenden ausgesprochenen Amyloidschrumpf-
niere. Was das Gewicht anlangt, so ist zu bedenken, daB es sich um eine sehr kleine Frau
in kiimmerlichem Erndhrungszustand handelt, bei der, namentlich wenn man noch das
Alter in Betracht zieht, ein Nierengewicht von 100 g resp. 115 g noch als entsprechend
bezeichnet werden kann. (Das prozentuale Nierengewicht betrigt, wenn man die Odeme
in Betracht zieht, etwa 0,4%,.) Entscheidend ist ja freilich nicht allein das Nierengewicht,
wichtiger fiir die Frage der Schrumpfung ist die Beschaffenheit des Strukturbildes,
das Verhiltnis des Narbengewebes zum erhaltenen Nierenparenchym und hier kann man
wie gesagt, auch wohl von einer beginnenden, aber noch nicht von einer ausgesprochenen
Schrumpfung reden.

Ich gebe zum Vergleich noch einen Fall, bei dem die Niere trotz dhnlicher Narbenbildung
vergroBert war.

13. K., 36 Jahre, w. S.-Nr. 902/16. Seit Weihnachten 1915 lungenkrank, Albumen
bis 129, im Sediment reichlich Zylinder aller Art, Blutdruck 112, RN 29. Odeme.

Sektion: 1,65 m groB, 48,1 kg schwer. Lungentuberkulose. Herz 220 g, braun atro-
phisch. Nieren links 200 g, rechts 215 g. Oberfliche glatt, Substanz von steifer Kon-
sistenz. Oberfliche und Rinde hellgrau gelblich. Rinde hebt sich von den dunkelbriun-
lichen Pyramiden auBerordentlich scharf ab. Zeichnung verwaschen.

Mikroskopisch: Starke Amyloidosis, in den Glomerulis aber noch zahlreiche bluthaltige
Schlingen. Verfettungen an Hauptstiicken und Interstitien, vielfach doppelbrechend.
Hyalin-tropfige Degeneration an den erhaltenen Kanilchen recht ansehnlich, mit Des-
quamation verbunden, vielfach werden freie Tropfen ausgestoBen. Auch hier starke
Vakuolenbildung, grofle Vakuolen entstehen durch das ZusammenflieBen von kleinen,
manchmal werden ganze Vakuolen ins Lumen abgestoBen. Man sieht manchmal Tropfen,
Fettpartikel und Vakuolen nebeneinander. Sehr zahlreiche erweiterte Kanilchen mit
abgeplatteten Epithelien, erfiillt mit Zylindern. Stellenweise Narbenbildung. Man sieht
zwischen den erweiterten Kanilchen kernarme Partien, die Kanilchenreste enthalten,
an denen man Verinderungen in dem Sinne, wie im vorigen Fall feststellen kann.

14. IV. Stad. Amyloid-Schrumpfniere.

T., 50 Jahre, m. S.-Nr. 1019/16. Chronischer Morphinist, mit starken Odemen komat&s
eingeliefert. Blutdruck 140 ante exitum. Albumen 99, im Sediment reichlich Erythro-
zyten, Leukozyten und Epithelien.

Sektion: 1,70 m lang, 60,1 kg schwer. In den Lungen alte, aber keine frischen tuber-
kulésen Herde und keine Zerfallsprozesse irgendwelcher Art. Hypostatische Pneumonie,
Bronchitis. Herz 360 g, Dilatation des linken Ventrikels. Muskulatur etwas glasig (Amyloid),
geringe Koronar- und Arteriosklerose.

Niere links 105 g, rechts 95 g. Kapsel leicht 16sbar, an der Oberfliche nur leichte Un-
regelmiBigkeiten. Substanz von ziher Konsistenz, Oberfliche und Rinde von gelblicher
Farbe, Rinde verschmilert, hebt sich deutlich von den Pyramiden ab. Zeichnung ver-
waschen.

Mikroskopisch: Sehr starke Amyloidose. Die Glomeruli sind in groBer Ausdehnung
in kernlose Kugeln umgewandelt, in den noch nicht ganz verddeten Glomerulis findet
man hie und da noch bluthaltige Schlingen. Ausgedehnte Verddung des Parenchyms;
in den narbigen Partien Reste kollabierter Kanilchen und zahlreiche kleinzellige Infiltrate.
Die erhaltenen Kanilchen zeigen Erweiterung des Lumens und Abplattung des Epithels.
MaBige Verfettungen, hyaline Tropfenbildung so gut wie fehlend. An den kleinen Nieren-
ge{é:l}en findet sich neben der Amyloidose eine, wenn auch nicht besonders starke Arterio-
sklerose.

In groflen Ziigen ahneln, wie die vorstehenden Beispiele zeigen, die Veriinde-
rungen bei der Amyloidnephrose denen bei der Lipoidnephrose, sie zeigen aber
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doch gewisse Eigentiimlichkeiten, die eine gesonderte Besprechung erwiinscht
erscheinen lassen.

Makroskopisch zeigen die Nieren im Beginn des Prozesses keine andern
Verinderungen, wie beim ersten Stadium der einfachen Nephrose, der albu-
mindsen Degeneration. Allméhlich nimmt die Niere, wenigstens trifft das
fiir sehr viele Falle zu, eine eigentiimlich steife (ASCHOFF) oder mehr speckige
Konsistenz an, in anderen Fallen freilich wird die Konsistenz mehr weich, teigig
oder briichig, die Niere nimmt an Volum zu und kann sehr erhebliche Gewichts-
vergréBBerungen bis zu 400 g pro Niere und dariiber aufweisen, die Oberfliche ist

Abb. 24. Altere Amyloidnephrose mit enormer Zylinderbildung. Bei Gl amyloid
degenerierter Glomerulus.

glatt. Die Rinde ist verbreitert, die Farbe der Rinde und Oberfliche zeigt
bald mehr gelbe, bald mehr graue Tone, manchmal spielt die Farbe mehr ins
Briunliche, sehr haufig finden sich die bei der Lipoidnephrose erwithnten opaken
Stippchen und Fleckchen, die Zeichnung der Rinde ist véllig verwaschen, sie
ist gegen die braunlichen Pyramiden sehr deutlich abgesetzt (Abb. 23). Besondere
Beriicksichtigung verdienen die sehr seltenen Falle von ,,roter’ Amyloidniere,
auch ich verfiige iiber einen derartigen Befund, bei dem klinisch und histologisch
das typische Bild der Amyloidnephrose bestand und bei dem die Niere makro-
skopisch durchaus nicht an Amyloid denken lieB, sie war von entsprechender
GroBe und fester Konsistenz, durchweg rotbriaunlich gefirbt. Diese rot-
braunliche Farbung kommt dadurch zustande, daf3 die Glomeruli trotz starker
Amyloidose weite und stark mit Blut gefiillte Kapillarschlingen zeigen.

Im Stadium der Schrumpfung @ndert sich das makroskopische Verhalten.
Das Gewicht sinkt, die kleinsten Gewichte, die ich selbst beobachtet habe,
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waren 65 g links, rechts 45, in einem anderen Falle links 20, rechts 105 g. Die
Substanz wird fest, zih, manchmal ist sie dabei noch etwas steif, die Ober-
flache zeigt manchmal nur leichte. UnregelméBigkeiten, in anderen Fillen starkere
Hockerung, gelegentlich wechseln unregelmaflig granulierte Partien mit glatten
ab. Die Rinde ist verschmailert, grau bis gelblich bis
braunlich mit Uberwiegen der grauen und gelben Téne,
die Grenze zwischen Rinden- und Pyramidensubstanz
wird- allméhlich mehr und mehr undeutlich, die Zeich-
nung ist vollig verwaschen.

Den histologischen Ablauf habe ich oben in seinen
grobsten Ziigen charakterisiert, wir miissen uns mit den
morphologischen Einzelheiten noch etwas genauer be-
kannt machen.

Wie bei der Lipoidnephrose laufen die Verdnde-
rungen am Tubulus und Glomerulus zunichst koordi-
niert, zeitigen aber allméahlich gegenseitige Riick-
wirkungen in sehr viel héherem Mafle, wie bei der
Lipoidnephrose, die Glomerulonephrose spielt hier
eine histologisch sehr viel mehr in die Augen springende
Rolle, wie dort. . .

Betrachten wir zunichst die Verdanderungen fiir sich QJ;%,&?;,HA’Q;] 01&?01]312:
und dann in ihren Wechselwirkungen. rulus. Amyloid klumpig

Die Veranderungen an den Tubulis bieten grund - angeordnet.
satzlich das gleiche Bild, wie bei der Lipoidnephrose,
unterscheiden sich aber von den dort geschilderten Ver-
anderungen dem Grade nach in mehrfacher Richtung,
und zwar 146t sich das hauptsachlich in zweierlei Weise
feststellen, die Lipoidablagerung ist durchweg geringer,
die hyalin-tropfige Degeneration durchweg starker, wie
bei der Lipoidnephrose. Sehr viel stiarker ist ferner die
Vakuolenbildung, auch RAUBITSCHEK betont die Haufig-
keit, mit der Vakuolen in den Epithelien beobachtet
werden.

Gerade ungeheuerlich ist in manchen Fallen die
Zylinderbildung, es gibt keine Nierenaffektion, bei der
man so reichlich Zylinder in den Kanélchen findet,
wie bei der Amyloidniere (Abb. 24). Im Gegensatz dazu
steht die geringe Zylindermenge, die im Harn bei
Amyloidnieren gefunden wird (BarTELS, COHNHEIM),
es hingt dies wohl damit zusammen, daf die Zylinder
infolge von Oligurie nicht ausgeschwemmt werden und
liegen bleiben, darauf deutet ja, dafl die Kanilchen bei
dieser starken Zylinderbildung starke Erweiterung und
starke Abplattung der Epithelien zeigen, das Struktur-
bild der Niere kann dadurch eine ganz auffallige Ver-

Abb. 26. Amyloide De-
generation des Glomeru-

anderung erfahren. Ius. Amyloid bandartig
Nach RauBITSCHEK, der dies unter Bezug auf &ltere angeordnet.

Autoren — JURGENS, VIRCHOW angibt, sollen in

selteneren Fillen — meistens an Stelle der Nierenpapille — die Zylinder

amyloide Reaktion geben, an den Zellen dagegen konnte er im Gegensatz zu
WicEMANN keine amyloide Degeneration finden, auch ich habe das nie gesehen.
SENATOR und v. GIERKE erwiahnen, dafl bei amyloider Degeneration der Tunica
propria die Epithelien gelegentlich mit der Membran verschmelzen, abgeldst

Handbuch der pathologischen Anatomie. VI. 16
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werden, wodurch homogene zylindrische Massen ins Lumen gelangen, die
positive Amyloidreaktion geben (s. auch WicHMANN). Vielfach bleiben die
Zylinder stecken und tragen dann in viel héherem MaBe, wie das bei der
Lipoidnephrose der Fall ist, durch Narbenbildung in der Umgebung dieser
steckengebliebenen Zylinder zur Versdung des Parenchyms bei.

An den Glomerulis fallt in erster Linie die Ablagerung des Amyloids in die
Kapillarwand auf. Diese Ablagerung erfolgt bald mehr in Form kleiner Schollen
(Abb. 25), in anderen Féllen mehr diffus lings der Schlingen, so daB die amyloid
degenerierten Schlingen bei spezifischer Firbung bandartig hervortreten (Abb. 26).
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Abb. 27. Amyloide Degeneration der Glomerulusschlingen. Schlingen dabei gut bluthaltig.

Zunéchst bleiben die Kapillaren dabei noch gut bluthaltig, auch bei vorgeschrit-
tener Amyloidose ist man oft erstaunt, wie wenig die Durchgingigkeit der
Kapillaren fiir Blut gelitten hat, ich habe oben ja einen ganz besonders auf-
falligen Befund dieser Art erwihnt (Abb. 27), allmihlich freilich verfallen die
Glomeruli dem vélligen Untergang, sie wandeln sich um in amyloide Kugeln,
die nur noch einige Schatten und Kernreste als Andeutung der urspriinglichen
Schlingen erkennen lassen (Abb. 28) und schlieBlich schrumpft der Kniuel,
die Amyloidreaktion wird negativ, sie ist allméhlich nur noch in Form kleiner
im Zentrum gelegener violetter Fleckchen erkennbar und schwindet dann vollig.
Der Glomerulus wandelt sich in eine hyaline. Masse um, die nur noch Andeutungen
von Kernresten enthélt (s. die generellen Bemerkungen iiber Amyloidose).
Geht der ProzeB noch weiter, so verwandelt sich der Knsuel schliéBlich von der
Kapsel aus in eine fibrése, nach v. GiesoN mehr und mehr sich rot firbende
Kugel. Die Lipoidablagerung ist bei der Amyloidnephrose sehr viel geringer,
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wie bei der Lipoidnephrose, auch die rudimentéren Entziindungen, die ich bei
der Lipoidnephrose am Glomerulus erwahnte, treten hier in noch geringerem
MaB in Erscheinung. Gelegentlich sieht man aber unzweifelhafte Kernver-
mehrung (Abb. 29). Ausgesprochene Proliferation an einzelnen amyloid ent-
arteten Kndueln habe ich bis jetzt nur in zwei Fillen gesehen. Es handelte sich
einmal (Abb. 30) um einen 53 jihrigen Mann mit Amyloidschrumpfniere, bei dem
an einzelnen Knéueln, die schon erhebliche amyloide Degeneration aufwiesen,
am parietalen Kapselblatt eine Proliferation aufgetreten und an einem Glomerulus
bis zur Bildung eines schmalen Halbmondes gediehen war. Dagegen habe ich

Abb. 28. Amyloidschrumpfniere. Fortgeschrittene amyloide Degeneration der Glomeruli
in diffuser Anordnung.

in einer Anzahl von Fillen die Zahl der Kerne so grofl gefunden, dafl man sie
nach den Feststellungen, die MERTZ bez. der quantitativen Zellverhaltnisse
in den Knédueln gemacht hat, als vermehrt ansehen mufl (Abb. 29). Unter 40
Amyloidféllen, die ich daraufhin nachgesehen habe, war 10mal, zwar nicht
in allen, aber doch in einem Bruchteil der Knéuel die Menge der Zellen so grof,
dafl man nach den MERTzschen Angaben von einer Zellvermehrung reden mul.
Die Zahl der Kerne betrug vielfach weit iiber 200. Auf die prinzipielle Seite
der Frage, worauf diese sekundér entziindlichen Verdnderungen zuriickzufiihren
sind, werde ich in den nichsten Hauptkapiteln zu sprechen kommen.

An den Gefaflen finden sich neben der amyloiden Degeneration bei dlteren
Individuen arteriosklerotische Verinderungen. Bei Schrumpfungsprozessen
in der Niere mufl man diese Arteriosklerose der Nierengefafle natiirlich auch
immer mit in Rechnung stellen.

16*



244 Tu. Faur: Pathologische Anatomie des Morbus Brightii.

Betrachten wir nun die Wechselbeziehungen zwischen tubuliren und glomeru-
liren Prozessen. Ich habe bei der Besprechung der Lipoidnephrose schon aus-
gefiihrt, dafl der Untergang des Glomerulus stirker auf den Tubulus zuriick-
wirkt, als umgekehrt und wir sehen dementsprechend bei der Amyloidnephrose,
wo durch den krankhaften ProzeS im ganzen der Untergang der Kniuel in
spateren Stadien der Krankheit ein viel hochgradigerer ist wie bei der Lipoid-
nephrose, daf3 auch die Schrumpfung des Organs hier viel héhere Grade wie
dort erreicht.

Aber auch die von den Tubulis ausgehende Schrumpfung ist stirker wie
bei der Lipoidnephrose, denn es kommt hier bei der Narbenbildung einmal

Abb. 29. Amyloide Degeneration des Glomerulus mit sekundirer Entziindung
(Kernvermehrung).

auch die Kanalchendegeneration, dann aber auch in weit héherem MaBe, wie
bei der Lipoidnephrose die Zylinderbildung mit ihren Folgen in dem von PoxrIick
so sehr in den Vordergrund gestellten Sinne in Frage. Mit fortschreitender
Gewebsverddung wird es immer schwieriger zu sagen, ob der Gewebsuntergang
durch die nephrotischen Prozesse an den Tubuli oder durch die amyloide
Degeneration der Glomeruli bedingt ist. Vielfach ist ja auch bei diesen fort-
geschrittenen Fallen die Beteiligung der tubuliren Komponente noch mit
Sicherheit festzustellen, aber mit dem Fortschreiten der amyloiden Glomerulus-
degeneration gewinnt dieser Faktor fiir den Gewebsschwund mehr und mehr
an Bedeutung.

Es fragt sich nun, in welcher Weise sich der Gewebsschwund vollzieht,
der von der Glomerulusaffektion abhingig ist und der von LOHLEIN so sehr



Tubulire und glomeruldre Schrumpfungsvorgéinge in Amyloidnieren. 245

in den Vordergrund gestellt wird (s. spater auch die Verhaltnisse bei der Glome-
rulonephritis). Bemerkenswert ist ja, daf die hyalin-tropfige Degeneration
hier in sehr stirkerem MaBe hervortritt, wie bei der Lipoidnephrose und es fragt
sich, ob diese stirkere hyalin-tropfige Degeneration damit zusammenhéngt,
daB hier auch die Glomerulusdegeneration in stirkerem Mafle vorhanden ist.
Es gibt ja zweifellos Fille mit starker Amyloidosis, die auch mit starker hyaliner
Tropfenbildung vergesellschaftet sind und andererseits Falle, wo bei ganz
geringer Amyloidosis auch die hyalin-tropfige Degeneration zuriicktritt, aber
ein eindeutiger Parallelismus besteht keineswegs und so sehr ich, wie wir spiter
sehen werden, mit LOHLEIN darin einverstanden bin, dafl der zur Schrumpfung

Abb. 30. Amyloide Degeneration des Glomerulus mit sekundérer Entziindung (Bildung
eines schmalen ,,Halbmonds®).

fiihrende Gewebsuntergang in weitestem Ausmafl von der Glomerulusversdung
abhingig ist, so sehr mochte ich andererseits betonen, daf die hyaline Tropfen-
bildung nicht an die Glomeruluserkrankung gebunden ist, daB# wir es hier
vielmehr mit einer selbstindig erzeugten, mit der Glomeruluserkrankung
parallel gehenden — toxisch bedingten — Affektion zu tun haben (s. auch
SarraziN). Wir werdenspiter bei der Glomerulonephritisnoch einmal auf diesen
Punkt einzugehen haben, hier méchte ich zum Beweis meiner Auffassung nur
anfithren, daB wir auf der einen Seite Fille sehen konnen, die geringe Amy-
loidose mit gut durchgingigen Schlingen bei véllig erhaltener Struktur, dabei
ausgedehnte, sehr erhebliche hyalin-tropfige Degeneration, namentlich in den
unteren Abschnitten der Hauptstiicke zeigen, wihrend wir dann
andererseits Fillen begegnen mit erheblicher Amyloidose, an die sich schon
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vielfach partielle Verédung des Parenchyms angeschlossen hat, bei denen
aber die hyalin-tropfige Degeneration den erstgenannten Fallen gegeniiber
ganz und gar zuriicktritt. Das gleiche gilt fiir die an den Epithelien auftretenden
Verfettungen.

Bei dem Gewebsuntergang, der sich an den Schwund der Glomeruli anschlie(t,
handelt es sich um rein atrophische Prozesse, es kommt zunichst zu einem
Kleinerwerden, zu einer mehr und mehr fortschreitenden Atrophie der Zelle,
die mit einem Kollaps der Kanalchen und schlieBlichem Untergang des be-
treffenden Parenchymabschnittes endigt.

Die Verodung der Glomeruli mit anschlieBender Atrophie des zugehorigen
Parenchyms spielt also bei der Amyloidschrumpfniere eine sehr erhebliche
Rolle, wir miissen uns aber bei der Amyloidschrumpfniere immer auch fragen,
ob nicht auch bei der Schrumpfung noch andere Prozesse in der Niere beteiligt
sind, die mit der Amyloidnephrose an sich nichts zu tun haben. Diese Frage
hat die Autoren, die sich mit der Amyloidniere abgegeben haben, von jeher
beschaftigt, aber es scheint mir, als ob die Rolle andersartiger — namentlich
entziindlicher — Prozesse bei der Amyloidschrumpfniere frither iiberschitzt
worden sei, diese Uberschétzung kam vor allem daher, weil man frither die hier
in Betracht kommenden — degenerativen — Prozesse als ,,parenchymatose
Nephritis” den Entziindungen zurechnete und diese ,,Entziindung auf eine
Stufe stellte mit der (lomerulonephritis, die man vor LANGHANS ja auch ganz
allgemein als ,,parenchymatése Nephritis® bezeichnete und die eigentlich erst
seit den griindlichen Untersuchungen LOHLEINS mit der nétigen Schirfe als
selbstandige Form herausgearbeitet und erkannt ist. Mit der Erkenntnis, daf
es sich bei den Parenchymverinderungen bei der Amyloidnephrose um degene-
rative und nicht um entziindliche Prozesse handelt, wurde die Wahrschein-
lichkeit geringer, daBl diese Parenchymverinderungen in grofem Malistab
an der Gewebsschrumpfung beteiligt sind, denn wir wissen ja ganz allgemein,
dafl die Epitheldegeneration in sehr hohem Mafle der Regeneration zuginglich
ist, wahrend chronische Schrumpfungsprozesse am Glomerulus, wie wir spater
auch bei der Glomerulonephritis sehen werden, in auBlerordentlich hohem Grade
auch zur Schrumpfung des Organs Veranlassung geben. DaB nun eine
richtige Glomerulonephritis mit einer Amyloidosis sich kombiniert, ist sicher
kein haufiges Ereignis; die oben erwihnten Zellvermehrungen sind sicher ein
sekundires Ereignis und keine Zeichen einer echten Glomerulonephritis,
und in diesem Sinne scheinen mir die von BARTELS, SENATOR, RAUBITSCHEK,
KAUFMANN u. a. gemachten Angaben, daB das Amyloid an eine lianger be-
stehende Nephritis (mit Herzhypertrophie) sich anschlieBt, der Einschrinkung
bediirftig. Dagegen muBl meines Erachtens ein anderer Faktor bei der Schrump-
fung sehr mit in Rechnung gestellt werden, das ist, wie ich oben schon erwéhnte,
die Arteriosklerose. Auffallend ist in diesem Zusammenhang die von mir
gemachte Beobachtung, daB alle Fille von Amyloidschrumpfnieren, die ich
fruher gesehen habe, dltere Individuen betrafen, der jiingste war 50, der alteste
71 Jahre alt. Neuerdings habe ich allerdings auch Amyloidschrumpfnieren
bei jugendlichen Individuen gesehen und man kann heute schon sagen, dafl die
Arteriosklerose bei der Amyloidschrumpfniere nicht die entscheidende
Rolle spielen kann.

Versuchen wir jetzt die anatomischen Veranderungen bei der Lipoid- und
Amyloidnephrose in Beziehung zu den dabei beobachteten klinischen Sym-
ptomen zu setzen.

Von den Hauptsymptomen, die wir im Verlauf der Nierenerkrankungen
auftreten sehen: Albuminurie, Zylindrurie, Hamat