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Die tubuldre Nephritis
(Nephrose, parenchymatése Nephritis).

Die Bezeichnung Nephrose hat Fr. v. Miiller fur eine genau
umgrenzte Art von Nierenerkrankungen gewiihlt. In seinem Vor-
trage (99) auf der Meraner Naturforscherversammlung im Jahre 1903
empfahl er, bei denjenigen Krankheitsprozessen der Niere, ,welche
entweder nur degenerativer Art sind oder bei denen die entziind-
liche Natur nicht tber allem Zweifel steht“ an Stelle von Nephritis
Nephrose, auf Deutsch stalt Nierenentziindung Nierenerkrankung
Zu sagen.

Schon in der Diskussion zu diesem Vortrage hat Orth (108)
die Bezeichnung Nephrose aus rein formalen Griinden abgelehnt.
Dieser Ausdruck sei in Verbindung mit ,ITvdro* und ,Pyo% all-
gemein gebriuchlich und es sei sehr schwer, einen so eingebiirgerten
Ausdruck wieder zu entfernen. Wollte man dancben aber noch
den einfachen Ausdruck Nephrose gebrauchen, so wiirde die Ver-
wirrung erst recht grofll werden. Seinen Widerspruch hat er spiter,
aber in sehr bedingter Weise, zuriickgenommen, er erklarte wort-
lich (109): ,AusschlieBlich eine Verdnderung des Epithels ist also
das, was man jetzt Nephrose nennt und da mull ich sagen: ich
nehme meinen Widerspruch zuriick, denn diese Verdnderung ist das
Charakteristische der Hydronephrose und so mag man denn das
Wort Nephrose, das hier schon giltig ist, auch fir andere Fille
anwenden, wo das ,Hydro* wegfillt, aber doch die Verinderung
der Epithelzellen vorhanden ist. Also so weit trete ich von
meinem damaligen Widerspruch zurick.*

Auch Fraenkel (48) lifit die Bezeichnung Nephrose nicht
gelten; zunichst in Uebereinstimmung mit den von Orth zuerst
ausgesprochenen Grinden. In analoger Weise konnte man statt
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2 Die tubulédre Nephritis.

parenchymatose Gastritis den Namen Gastrose wihlen, statt En-
zephalitis auch Enzephalose sagen. Beziiglich der Kriterien der
Nephrose aber bemerkt er, dall z. B. auch bei der Cholera eine
bedeutende Schwellung der Nierenepithelien nachweisbar ist, also
ein Vorgang, welcher der echten Entziindung zukommt. FEr tritt
dafiir ein, daB es eine parenchymatiose degenerative Entzindung
neben einer exsudativen und produktiven gibt. Dementsprechend
erkennt er auch eine parenchymatose Nephritis an.

Marchand sagt (96): ,Die Untersuchung der etwas weiter
vorgeschrittenen Félle von Sublimatvergiftung zeigt aber, daB auch
hier an die rein degenerativen Prozesse in hohem Mabe die Hei-
lungsvorgiinge in Gestalt einer stark ausgebildeten Epitheldegene-
ration ohne Vermittlung von Entztindungsvorgingen sich anschliefien,
dall aber im weiteren Verlauf auch diese nicht ganz ausbleiben, ja
sogar einen hoheren Grad erreichen konnen“ . . . _Es kann sich
also hier eine Nephritis mit ihren weiteren Folgezustinden an-
schliefen, wie sich auch in der Choleraniere an die primére par-
enchymatose Entartung eine Nekrose des Epithels anschlielen
kann.“ Der Ersatz des Wortes Nephritis durch Nephrose wirde
manches fiir sich haben, aber in den verschiedenen Fillen eben-
falls einen erklirenden Zusatz ,parenchymatose oder degenerative
entziindliche* Nephrose verlangen, um die ganz heterogenen Dinge
wie z. B. die Nierenerkrankung durch Sublimat und die bei einer
typischen Glomerulo-Nephritis zu unterscheiden.

Jores (73) erklirt kurz und bindig: ,Nephrose gibt an sich
keinen verniinftigen Sinn“.

Trotz all dem hat der Name Nephrose in die Lite-
ratur der Nierenkrankheiten Eingang gefunden und ist be-
sonders von Volhard und Fahr (134) der LKinteilung der Nieren-
krankheiten zugrunde gelegt worden. Aber sie haben den Begriff
erweitert, richtiger gesagt amnulliert, indem sie, entgegen der ein-
gangs erwihnten Auffassung von Miller’s, demselben auch ent-
zindliche Verdnderungen zugeschrieben haben. Sie erkliren (S. 26):
»Die Nephrose umfaBt krankhafte Zustinde, welche das Gemeinsame
haben, dal die Noxe die Epithelien der Hauptsticke angreift und
erst im weiteren Verlaufe (also sekundir) entziindliche Reak-
tion am GefdBbindegewebe erfolgen kann.“ Sie unterscheiden



Ablehnung der Bezeichnung Nephrose. 3

(S. 7) bei der Nephrose histologisch 4 Stadien: 1. Das Stadium
der tritben Schwellung. 2. Das Stadium der histologisch nachweis-
baren degenerativen Verinderungen am Epithel. 3. Das Stadium
der entziindlichen Reaktion am GefiBbindegewebe. 4. Das Narben-
stadium mit event. spiter eintretender Nierenschrumpfung (S. 17).

Fir das Vorkommen einer sekunddren Bindegewebswucherung
bei reiner Degenerationsnephrose tritt anch StrauB (123) ein. Die
Zahl der Fille von primarer Degenerationsnephrose, bei der es zu
cinem bleibenden Epithelverlust mit sekundirer kompensatorischer
bzw. restitutiver Wucherung des Bindegewebes kommt, sei sicher-
lich nicht groB, doch dirfe man an dem tatsichlichen Vorkommen
einer solchen sekundiren, der Ausfilllung freien Raumes dienenden
Bindegewebswucherung nicht zweifeln.

Ferner erklirt Munk (100) in seiner Mitteilung tber die
Lipoidnephrose, als deren Ursache bisher nur die Spirochaete pallida
festgestellt sei, daB in den spiteren Stadien dieser Krankheit auch
entziindliche Vorginge am Bindegewebe hervortreten und der Pro-
zeB hiermit in das Stadium der sekundéiren Induration, der sekun-
diaren nephrotischen Schrumpfniere eintritt.

Hort also die Nephrose, welche von Miiller fiir eine jeder
entziindlichen Verinderung bare Lrkrankung hinstellt, dann auf,
wenn nach Volhard und Fahr ihr drittes Stadium, das der ent-
ziindlichen Reaktion am Gefi@lbindegewebe anfingt, oder mub dem
Begriff der Nephrose eine weitere Fassung gegeben werden? Das
sind doch Bedenken, die zur Frage Veranlassung geben: ist denn
die Linfilhrung dieser neuen Bezeichnung ein so dringendes Be-
diirfnis, daB wir uns iiber die damit verkniipften Deutungsschwierig-
keiten hinwegsetzen miissen?

Die Antwort hat Aschoff (3) gegeben: ,Wir werden den
Namen Nephrose um so eher aufgeben und durch den geschicht-
lich begrindeten Namen Nephropathie ersetzen diirfen, " als
von Miller selbst diese Uménderung, die ja ganz im Rahmen
seiner Anregung bleibt, befirwortet. — Also darf der Name
Nephrose aufgegeben werden. Nur der Umstand, dal diese
Bezeichnung von manchen Autoren als ein grundlegender Teil der
Nephritis-Literatur angenommen worden ist, hat hier die eingehende
Begriindung der Ablehnang erforderlich gemacht. Die Bezeich-
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4 Die tubuldre Nephritis.

nung Nephrose sollte die frithere Bezeichnung parenchy-
matdse Nephritis ersetzen und das in diesem Namen
liegende Kriterium des Entzindlichen ausschlieBen. Aber
wie nach den vollkommen berechtigten, den Tatsachen entsprechen-
den Schilderungen von Volhard und Fahr, von Straufl und von
Munk entziindliche Vorgdnge im Verlaufe der Nephrose nicht aus-
geschaltet werden konnten, ebenso wenig lilit sich die Ansicht ver-
treten, dall die parenchymatise Nephritis ohne entziindliche Lr-
scheinungen verliuft. Gewill, wenn eine schwere Sublimatvergif-
tung foudroyant zum Tode fihrt, kommt es zu einem totalen
Untergang des Nierenparenchyms, zu einem akuten Zelltod, der
mit dem Tode des ganzen Organismus verknupft ist. Aehnlich
verhilt es sich bei ganz akut todlich verlanfenden Nierenerkran-
kungen im Gefolge von Infektionskrankheiten. Das sind die Lehren,
welche wir der Beobachtung am Sektionstische entnehmen. An-
deres aber lehrt uns die klinische Beobachtung. In all den Fillen,
wo nicht mit dem Tode des ganzen Organismus ein rascher Zell-
tod des Nierenparenchyms eintritt, sondern eine vollstindige Wieder-
herstellung folgt, obwohl bei gleichen Entstehungsursachen die kli-
nischen Erscheinungen mit aller Sicherheit eine gleiche Erkrankung
des Nierenparenchyms festzustellen berechtigen, mull doch infolge
einer Reaktion der organischen Substanz eine Reparation oder eine
Regeneration stattgefunden haben. Dal} dies tatsichlich der Fall
ist, erweisen die weiterhin mitzuteilenden Untersuchungen. Solche
Vorginge aber dirfen wir als entziindliche ansehen.

Also liegt kein Grund vor, die Erkrankung des Nierenpar-
enchyms bei der parenchymatosen Entziindung als einen rein de-
generativen Prozefl anzusehen, weil er in einem Teil der Fille nicht bis
zur Reparation oder Regeneration vorschreiten kann. Der par-
enchymatdsen Nephritis sind nicht nur degenerative, son-
dern auch regenerative Eigenschaften zuzusprechen.

Bekanntlich hat Virchow (183) seiner Untersuchung iiber die
parenchymatdse Lntzindung wesentlich das Studium der Bright-
schen Nierendegeneration zugrunde gelegt. Er hat festgestellt, daf
die eigentlichen charakteristischen Verinderungen bei diesem Pro-
zel im Inneren der Parenchymbestandteile vor sich gehen. Wih-
rend die geraden und ein Teil der gewundenen Harnkanilchen in
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den meisten Fillen faserstoffige Zylinder, freies entziindliches Ex-
sudat enthalten, miisse derjenige Vorgang, durch welchen die ver-
dnderte anatomische Beschaffenheit der Nieren bedingt wird, einzig
in den Epithelzellen der gewuundenen Harnkanilchen gesucht werden.
Unter Vermehrung des molekularen Inhalts der Epithelialzellen, ja
auch infolge fettiger Metamorphose konnen die Zellen zugrunde
gehen. Es handele sich also um eine Entziindung, welche degene-
rativen Charakter hat.

Auch nach Weigert’s Ansicht (136) sind bei der Bright’schen
Krankheit anfangs die Harnkanilchen-Epithelien betroffen. Hierzu
gesellen sich dann Wucherungen des interstitiellen Gewebes. Diese
aber sind keineswegs als selbstindiger Proze aufzufassen; viel-
mehr stellen die Epithelatrophien das anregende Moment fiir die
interstitiellen entziindlichen Verdnderungen dar. Es gibt Zellatro-
phien ohne entziindliche Prozesse, aber niemals kommt das Umge-
kehrte vor (S. 1435).

Diese Angabe kann ich vollstindig bestitigen und zunichst
durch folgende Abbildungen erweisen.

Figur 1 auf S. 6 stellt die ausschlieBliche Erkrankung des
Nierenparenchyms dar. Sie ist nach dem Préparat angefertigt,
das von einer Niere bei akut verlaufener ’Fettgewebsnekrose des
Mesenteriums stammt. Die gewundenen Kanilchen sind mit einer
amorphen Masse gefiillt; Lpithelien als selbstindige abgegrenzte
Gebilde sind hier gar nicht mehr sichtbar; Kerne finden sich nur
noch dufllerst selten. Die geraden Kanélchen sind betrichtlich er-
weitert. Demnach ist hier ein selbstindiger Prozell an
den Epithelien der gewundenen Kanilchen vorhanden,
bei dem andere Gewebsbestandteile, insbesondere das
interstitielle Gewebe, nicht beteiligt sind, also besteht
Zellatrophie ohne jede interstitielle Verinderung.

Figur 2 auf S. 7 dagegen zeigt die Verdnderungen einer Niere,
in welcher das Leiden wihrend der Graviditit aufgetreten war,
aber Dbis zum tddlichen Ausgang 1!/, Jahre gedauert hatte. Ich
komme auf diesen Fall und auf diese Abbildung weiterhin ein-
gehend zuriick; hier ist nur zu bemerken, dall in Anbetracht der
allgemein und widerspruchslos anerkannten Tatsache der primdiren
Erkrankung der Epithelien bei der Gravidititsnephritis die hoch-
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gradigen interstitiellen Verdnderungen erst im Anschluss
an die Erkrankung der Epithelien sich entwickelt haben
konnen. Aber hier handelt es sich nicht mehr um Epithel-
atrophie, wie Weigert gemeint hat; die Epithelien sind nicht zu-
grunde gegangen. Nur in solchen Fallen, fiir welche die Ab-

Figur 1. Erweiterung der geraden, Koagulationsnekrose der gewundenen Kanil-
chen der Nierenrinde bei Nephritis infolge von Fettgewebsnekrose des Mesen-
teriums. (Vergr. 330.)

bildung 1 als Beispiel dient, besteht eine Degeneration im Sinne
Virchow’s, eine Epithelatrophie nach Weigert oder, wie ich es
auf Grund der nachfolgend zu beschreibenden Versuche nennen
mochte, eine reine, nicht entziindliche Koagulationsnekrose
der Epithelien.
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Bei diesen Versuchen (18) wurde die linke Niere gegen die
Bauchwand gedringt, durch eine Inzision an dieser Stelle zum
Herausgleiten gebracht und nach Abbindung ihres ganzen Stieles,
also der Gefiisse, der Nerven und des Ureters, in die Bauchhéhle
zuriickgelagert.

Figur 2. Nephritis bei Graviditdit nach 1!/,jdhriger Dauer des Leidens. Hoch-

gradige Erweiterung der Harnkanilchen, Erhaltenbleiben (Regeneration) ihrer

Epithelien. Betrichtliche Verbreiterung der Interstitien mit Zellwucherung.

Im untersten Abschnitt der Figur Gefdfle mit hyalin degenerierter Wand (vgl.

den Abschnitt: Nephritis und Herzhypertrophie) sowie ein Haufen von Granu-

lationszellen, wie sie in der Umgebung von abgestorbenem Gewebe auftreten.
(Vergr. Leitz Ok. 2, Obj. 4, etwa 100.)

Wie Figur 3 auf S. 8 erweist, sind nach 24stiindiger Ab-
bindung der Niere die Malpighi’schen Korperchen und die geraden
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Harnkanélchen intakt, ihre Kerne deutlich sichtbar und mit Fuchsin
gut fiarbbar. Dagegen haben die Kerne der Epithelien in den ge-
wundenen Harnkaniilchen eine auffallende Verinderung erfahren.
Meist sind sie als blasse Gebilde sichtbar, die kaum Fuchsin-

Figur 3. 24stiindige Abbindung der linken Kaninchenniere. Kernzertriimme-

rung (Ansatz zur mitotischen Kernteilung) nur in den gewundenen Kanilchen.

Fuchsinfarbung. — Zei’ Apochromat 2 mm Apertur 1,30 und Kompensations-
Okular 6.)

firbung angenommen haben, und enthalten eine grofere Zahl in-
tensiv gefdrbter roter Kérnchen, die in ihrer Grofe untereinander
fast gar nicht differieren. Sehr hiufig aber ‘ist der blasse Kern-
kontur, in welchem diese Kornchen liegen, vollkommen ge-
schwunden. Wie andere Priparate zeigen, sind auch die Epithelien



Koagulationsnekrose nach totaler Abbindung. 9

der Sammelkandlchen zugrunde gegangen und vielfach an ihrer
Stelle wachsartig aussehende Zylinder vorhanden.

Nach 72stiindigem Verbleib der abgebundenen Niere in der
Bauchhéhle stellen, wie Figur 4 auf dieser Seite erweist, die Epithelien

Figur 4. 72stiindige Abbindung der linken Kaninchenniere. Koagulations-

nekrose der Epithelien in den gewundenen Kan#lchen, Kernzertrimmerung in

den groBen Kanilchen und in den Epithelien der Malpighi’schen Kapseln, Quel-
lung der Interstitien. (Farbung und VergroBerung wie bei Figur 3.)

der gewundenen Kanilchen eine vollkommen gleichmilflige amorphe
Masse dar, welche durch Fuchsin nur ganz schwach gefarbt ist.
Von Kernen ist nichts mehr zu sehen; nur an wenigen Stellen
liegen noch ein paar Haufchen der erwihnten Kornchen. Dagegen
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zeigen hier die Kerne der geraden Kanilchen ebenso wie die Lpi-
thelien der Kapseln und der Glomeruli die gleiche Umwandlung
in Kornchenhaufen wie die Epithelien der gewundenen Kanilchen
nach nur 24stiindiger Abbindung. Doch sieht man nach der
langeren Abbindungsdauer sehr viel mehr Stellen, wo die Kérnchen-
haufen nicht mehr von dem blassen Kern zusammengefalit werden,
sondern regellos im Protoplasma der Zelle liegen.

Vergleichen wir die Verinderungen der Lpithelien in den ge-
wundenen Harnkanédlchen nach 72stiindiger totaler Nierenabbindung
in Figur 4 auf S.9 mit denjenigen der Epithelien bei Fettgewebsnekrose
in Figur 1 auf S. 6, dann missen wir einen vollkommen iberein-
stimmenden Vorgang gelten lassen. Da aber in einer total ab-
gebundenen, innerhalb des Tierkorpers belassenen, also wohl
hauptsichlich durch die Warme des Tierkdrpers beschiitzten Niere
nur anatomische Verdnderungen vor sich gehen konnen, zu denen
ein verlangsamtes Absterben fiihrt, so lassen sich die gleichen
Verinderungen der menschlichen Niere bei akutem todlichem Ver-
lauf gleichfalls als Ergebnis eines rein degenerativen, nicht ent-
ziindlichen Prozesses ansehen. Besonders beachtenswert ist, dal
auch beim Menschen zu allererst die Epithelien der gewundenen
Harnkanilchen leiden.

Ziehen wir nun nichst den geschilderten degene-
rativen Vorgéingen am Nierenepithel, die bei akutem tdd-
lichem Verlauf zum Zelltod der Epithelien auf dem Wege
der Koagulationsnekrose bei gleichzeitigem Krloschen
des ganzen Organismus fihren, die Vorginge in Betracht,
welche bei Einwirkung der gleichen Schddlichkeiten, also von
Giften wie Sublimat, Pilzgift (22) u. dgl. m. oder von Infektions-
krankheiten picht zum todlichen Ausgang fihren, sondern
eine vollkommene Wiederherstellung folgen lassen, wobei
doch selbstverstindlich die gleiche Schidlichkeit die gleichen
zelligen Elemente der Niere betroffen haben muf!

Meine sdmtlichen seit Jahrzehnten durchgefihrten
experimentellen Untersuchungen waren von dem Ge-
danken geleitet, den Nachweis zu erbringen, dafl ein und
dasselbe Agens je nach der Intensitit seiner Einwirkung auf die
Parenchyme, zumal auf die Leberzellen, die Nierenepithelien ent-
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weder ihren ginzlichen Untergang herbeifiihrt oder nur eine Schidi-
gung, die eine vollstindige Restitution zulibt, falls nicht bei wieder-
holter Anwendung des gleichen Agens auch das Stiitzgewebe der
Organe, der Leber, der Nieren allmihlich in Mitleidensehaft ge-
zogen wird.

Auf Grund dieser Erwidgung habe ich zunidchst (19)
das Verhalten der Leber bei Anwendung von Phosphor
geprift. In allen Fillen wurden gleich groBe Dosen von Phos-
phordl subkutan angewendet. FEinzelne Versuchstiere (Kaninchen)
starben schon nach 1 bis 2 Dosen, anderen konnte die gleiche
Menge bis zu 16 Malen verabfolgt werden. Die Resultate waren
je nach der Zahl der applizierten Dosen sehr verschicdene. Wéhrend
eine 1- oder 2 malige rasch zum Tode fiihrende Injektion den voll-
stindigen Untergang der Leberzellen herbeifihrte, folgte bei anderen
Versuchstieren trotz ofterer Applikation der gleichen Dosis — wohl
nur wegen der grolleren Widerstandsfihigkeit dieser Tiere — kein
Untergang der Leberzellen; vielmehr gingen aus den anfinglich mit
Kérnchen und Fetttropfen gefiillten Leberzellen kleine blasse in-
takte Zellen hervor. Auf Grund der an entzindeten Muskeln
von mir gemachten Beobachtungen (3), darch welche ich den
Nachweis gefiihrt habe, dall die sogenannte parenchymatise De-
generation der Muskeln nicht zum Untergang derselben fiihrt,
sondern nach dem Schwunde der hierbei aufgetretenen Fett-
tropfchen aus den alten Muskelfasern die protoplasmatischen
Muskelplatten hervorgehen, welche zu neuen Muskelfasern werden,
folgerte ich auch beziiglich der Leberzellen, dall die Bildung von
dunklen Kornchen und Fetttropfchen an die aktive Tatigkeit dieser
Zellen geknipft ist und dall bei wiederholter Applikation des
Phosphors die Leberzellen keine Kornchen und Fetttropfchen mehr
zu bilden imstande sind. Ferner folgte erst nach wiederholter
Einwirkung des Phosphors auf die Verinderung der Leberzellen
diejenige des interstitiellen Gewebes, in welchem Schwellung und
Vermehrung der daselbst vorhandenen Zellen eintrat. Hieraus
schlof ich, da die Erkrankung der Leberzellen den Prozel im
interstitiellen Gewebe anregt, und folgerte im allgemeinen, dali das
Wesen der toxischen Entziindung auf den nachteiligen chemi-
schen Einllissen beruht, die in den Korper eingefiihrte oder in



12 Die tubulidre Nephritis.

demselben zurickgehaltene- oder in ihm gebildete Stoffe auf die
Parenchymzellen ausiiben, die anfangs allein erkranken und erst
weiterhin das interstitielle Gewebe in Mitleidenschaft ziehen.

Doch glaubte ich gegen die Richtigkeit dieser Schluffolgerung
mir selbst ein Bedenken entgegenhalten zu missen. Da der Phos-
phor bei subkutaner Anwendung durch die Blutgefiale zu den Leber-
zellen gelangen mull, konnte er immerhin auch eine Schadigung
der Gefilwinde und hierdurch, also mittelbar, eine Erkrankung
der Parenchymzellen — nach Gfterem Gebrauch bei widerstands-
fihigeren Tieren sogar eine solche des interstitiellen Gewebes —
herbeiliihren. Die Annahme Cohnheim’s und seiner Nachfolger
betreffend die primire Beteiligung der Gefille bei der Lntzindung
war damit noch nicht sicher widerlegt.

Das fiihrte mich zu einer Vornahme, bei welcher die Parenchym-
zellen jedenfalls zuerst getroffen werden muliten, zur einseitigen
Ureterunterbindung beim Kaninchen (5, 6). Wenn die Ver-
suchstiere innerhalb der ersten 3 Tage nach der Unterbindung ge-
totet wurden, fanden sich, wie Figur 5 auf S. 138 erweist, die
Epithelien hauptsichlich der gewundenen Kanalchen stark getriibt
durch dunkle Kornchen und hellglinzende Fetttrépfchen. In ihrem
I.umen lag eine auBerordentlich groBe Zahl von Fibrinzylindern.
Die geraden Kanilchen waren sehr erweitert. Die Blutgefille und
das interstitielle Gewebe aber waren vollkommen intakt. Krst
spéter, etwa vom 6. Tage ab, und je spiter desto ausgesprochener,
war, wie Figur 6 auf S. 14 erweist, eine betrdchtliche Verbreiterung
der Harnkanilchen-Interstitien und der Kapseln der Malpighi’schen
Korperchen durch zahlreich aufgetretene Zellen erfolgt; auch be-
stand eine Zellvermehrung in den Glomerulis. Die Epithelien der
geraden Kaniilchen waren ebenso stark getribt wie die der ge-
wundenen. Aber weder innerhalb dieser Zeit noch bei ldngerer,
bis 42 tdgiger Dauer der Unterbindung war ein Zerfall oder Unter-
gang der anfangs mit Kornchen und Fetttropfchen gefillten Epi-
thelien sichtbar. Aus ihnen waren etwas kleinere Zellen hervor-
gegangen, die voneinander deutlich abgegrenzt waren und bei gut
sichtbarem Kern ein gleichmiBig helles, mattglinzendes Proto-
plasma hatten. Sie lagen regellos im Lumen der Kanilchen. An
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manchen Stellen aber sallen aul der Kanilchenwand zarte blasse
Epithelien in regelmifiger Anordnung.

Somit hatte die Ureterunterbindung bei direkter,
nicht durch die Gefille vermittelter Beeinflussung der

Figur 5. Nierenrinde eines Kaninchens nach 86 stiindiger Ureterunterbindnfng.
Triibung der Epithelien der gewundenen, Erweiterung aller Kanilchen. (Vergr. 330.)

Harnkanilchen-Epithelien wohl eine parenchymatose Kr-
krankung derselben, aber nicht ihre Zerstorung herbei-
gefithrt. An denselben ist ein bedeutsamer aktiver Prozell, aber
keine passive Degeneration vor sich gegangen. Die interstitielle
Entziindung aber ist bei diesen Versuchen erst um ecine Reihe von
Tagen spiter wie die Parenchymerkrankung aufgetreten; sie ist eine
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Folge der letzteren, aber nicht durch eine Nekrobiose derselben
hervorgerufen, sondern die Folge einer vitalen Reizeinwirkung der
erkrankten Epithelien auf das interstitielle Grewebe.

Seit meinem Bericht iber alle diese Verdnderungen des Epithels
der Harnkanilchen nach Ureterunterbindungen haben andere Autoren

Figur 6. 23tdgige Ureterunterbindung. Verbreiterung des interstitiellen Ge-
webes und der Malpighi’schen Kapseln. Zellwucherung der Glomeruli. (Vergr. 330.)

nach Anwendung von Substanzen, die schwere Schidigangen der
Nierenepithelien zur Folge haben, analoge Ergebnisse erzielt, d. h.
nicht einen Untergang der Epithelien, sondern eine Regeneration
derselben zustande kommen sehen.

Thorel (127) hat in seiner eingehenden Studie uber die Chrom-
nephritis an den Epithelien Regenerationsvorginge nachgewiesen.
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Dieselben werden schon am zweiten Tage der Vergiftung durch
das Aufspriefen von Mitosen eingeleitet. Fir diejenigen Harn-
kandlchenstrecken im speziellen, deren Zellbesitze oft in weiter
Ausdehnung so gut wie ginzlich abgetdtet wurden, diirfe die Ver-
mutung ausgesprochen werden, dall bei ihnen sogar die schon ver-
blaliten oder anderweitig alterierten Kerne noch z. T. als lebens-
fihig persistieren und nach Erholung von dem ersten schweren
Ansturm der Vergiftung die Karyokinese iibernehmen.

Auch Heineke (58) hat nachgewiesen, dass die Regeneration
des Epithels bei der Sublimatvergiftung sehr frihzeitig beginnt.
Sie geht zweifellos aus von den iiberlebenden Zellen des im iibrigen
nekrotisierten Epithelbelages. Die toten Zellen werden durch die
wuchernden Epithelien von der Basalmembran losgelost und von
dieser wahrscheinlich resorbiert. Die Verinderungen der Malpighi-
schen Korperchen sind nur gering. Dagegen spielen sich sehr er-
hebliche Verdnderungen im Zwischengewebe ab; es kommt zu dichteren
Infiltrationen, die neben Leukozyten auch LRundzellen enthalten.

Bei der menschlichen Nephritis aber hat zu allererst Kelsch
(718) Regenerationsvorginge beschrieben. Er hat bei der Cholera-
niere hisweilen inmitten der geschwollenen kornig getriibten und
verfetteten Rindensubstanz einige starke Kanilchen angetroffen, die
kein zerfallenes verfettetes Epithel enthielten, sondern eine Lage
junger, sehr kleiner Zellen, die sich mit Pikrokarmin vollkommen
gat firbten und das Lumen der Kandlchen so weit liellen, wie er
es noch niemals gesehen habe. Er meinte, daB dies die Anlage
zur Regeneration eines neuen Epithels sei.

An dieser Stelle habe ich noch darauf hinzuweisen, daff wahr-
scheinlich die Membranae propriae der Harnkanélchen an
der Regeneration des Epithels sich beteiligen. Man sieht
nimlich in Nieren von Kaninchen, denen innerhalb eines lingeren
Zeitraumes kleinste Kantharidindosen subkutan injiziert worden
waren (9a), an Stellen, wo die Harnkanilchen in der Lingsrichtung
getroffen sind und ihr Lumen durch das Ausfallen der Epithelien
leer geworden ist, groBe ovale Kerne, die unter normalen Ver-
haltnissen nicht sichtbar gewesen, gleichsam in der Struktur der
Membranae propriae aufgegangen waren und erst infolge des ent-
zindlichen Prozesses hervorgetreten sein miissen.
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Diese Anschauung stiitze ich auf meine Beobachtungen
(6) iiber die in der Nierenkapsel vor sich gehenden Ver-
dnderungen, wenn die Niere nach totaler Abbindung ihres
Stieles in die Bauchhohle zuriickgelagert und in derselben bis zu
mehreren Tagen belassen wird. Man sieht in der inneren Schicht
der Nierenkapsel, die normalerweise bei feinstreifigem hellem Aus-
sehen hauptsichlich aus Bindegewebs- und elastischen Fasern be-
steht und nach Fuchsinfarbung nur spirliche blasse, platte, un-
regelmilig gestaltete Kerne ohne Spur von einem Protoplasma-
hofe enthilt, nach 24stindiger Abbindung eine reichere Zahl von
Kernen, die eine regelméBig ovale oder runde Form haben und von
einem kleinen Protoplasmahofe umgeben sind, in welchem einzelne
Fetttropfchen liegen; oder die Kerne sind von einer protoplasma-
tisch aussehenden Grundsubstanz umgeben, die sich nach den ver-
schiedenen Richtungen hin verzweigt und helle blasse Lakunen
zwischen sich fait. Nach 48stindiger Abbindung der Niere be-
stehen die innersten Lagen der Nierenkapsel fast ganz und gar
aus sehr grofen Spindelzellen, die meist groBie ovale, seltener rund-
liche Kerne enthalten, wihrend der Protoplasmahol zart, hell und
mit reichlichen Fetttropfchen versehen ist. In nicht wenigen Zellen
aber sind die Kerne eingeschniirt, in anderen finden sich an Stelle
eines grolien Kernes 2 bis 3 kleine Korner, die zusammen kaum
die Grobe eines solitiren Kernes erreichen. — Nach 72- und
96stiindiger Abbindung ist schon eine groflere Zahl von Kernen
vorhanden, die je 2 und 3 Korner enthalten, aber das Protoplasma
umlagert nicht mehr in betrichtlicher Breite und in Spindelform
die Kerne und Kérner, sondern breitet sich strahlig nach ver-
schiedenen Richtungen hin aus und in den schmalen Protoplasma-
strahlen liegen zahlrciche Fetttroplchen.

Ich falite diese Auflésung der Nierenkapsel in ihre
eigenen zelligen Elemente als eine Rickkehr des Ge-
webes aus dem ruhenden Zustande in den protoplasma-
tischen Zellzustand auf und ibertrage die hier ge-
wonnenen Krgebnisse auf die erwiihnte Verinderung der
Membranae propriae.

Nach all diesen Pramissen umfalt die Bezeichnung parenchy-
matose Nephritis, welche gemill der Definition ihres Autors
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Virchow ,eine Entziindung mit degenerativem Charakier“ sein
soll, nicht mehr die gesamten Vorginge. Ich habe deshalb schon
vor Jahren (17) empfohlen, an Stelle der parenchyvmatisen
Nephritis die Bezeichnung tubuldre Nephritis zu wiihlen.
Sie sagt nur aus, dall die Harnkanilchenepithelien der primire
Sitz der Erkrankung sind, und laBt die Beurteilung frei, wann da-
selbst degenerative und wann regenerative Prozesse stattgefunden
haben. Andererseits sollte damit der Gegensatz zu denjenigen
Formen von Nephritis bekundet werden. welche von den kleinsten
Gefillen der Niere, insbesondere von den Vasa afferentia der Glome-
ruli ausgehen und die ich als vaskuldre Nephritis zu bezeichnen
empfohlen habe.

Den Namen tubulire Nephritis hat Aschofl (2) akzeptiert.
Er versteht darunter, genau so wie ich, ,das was friher Nephritis
parenchymatosa genannt worden ist¢. Er sagt (S. 448): ,Alle
lebenden Zellen, auch die Epithelien, konnen auf entziindliche Reize
reagieren. Ist der Entziindungsreiz, was immerhin oft genug vor-
kommt, freilich so stark, daB er die Epithelzelle titet, dann kann
diese selbst nicht mehr reagieren. Deswegen spricht sich auch
ein Teil der pathologischen Anatomen gegen die Existenz einer
parenchymatisen Nephritis aus. Aber zwischen dem todbringenden
und dem entziindungserregenden Reiz gibt es fiir die Epithelial-
zelle alle moglichen Zwischenstufen.“ . . . ,So lange die Schwellung
der Kaniilchenepithelien das Bild der entzindlichen Reaktion be-
herrscht, an dem Gefilbindegewebe und den Glomeruluskapseln
nur geringe Verdnderungen zu sehen sind, scheint es mir berechtigt,
von einer tubuliren Nephritis zu reden.“

Die weiteren an die tubulire Nephritis sich an-
schliefenden Verinderungen habe ich im 53. Bande des
Deutschen Archivs fir klinische Medizin mit folgenden Worten ge-
schildert: ,Wenn die reine tubuldre Nephritis nicht zur Heilung
gelangt, so folgt eine Schwellung der Adventitiazellen und der
Muskelzellen an den Vasa afferentia der Glomeruli, demnéchst eine
Verbreiterung des interstitiellen Gewebes der ganzen Niere sowic
der Kapseln der Malpighi’schen Korperchen infolge von Schwellung
der daselbst vorhandenen Zellen. Wir haben es dann mit einer

subakuten tubuldiren Nephritis zu tun. Auch in diesen
Aufrecht, Diffuse Nephritiden. 9
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Stadium kann eine vollstindige Wiederherstellung eintreten, wie
die klinische Beobachtung von Féllen ergibt, die noch nach
6 monatiger Dauer der Krankheit zur Heilung gelangt sind. Der
endliche ungiinstige Ausgang beruht, nach vollstindigem Unter-
gang- der Epithclien der Malpighi’schen Koérperchen, auf einer
durch mangelhafte Ernihrung herbeigefihrten Atrophie der Glome-
ruli, d. h. Umwandlung derselben in helle kleine, sehr spirliche
Kerne enthaltende Gebilde. Die Interstitien sowie die Kapseln
der Malpighi’schen Korperchen bleiben dauernd verbreitert. In den
extremsten Graden der tubuldren Nephritis fihrt vor allem die
Verkleinerung der Glomeruli sowie das Zusammensinken der von
thnen abgehenden gewundenen Kanidlchen — infolge Verkleinerung
ihrer Epithelien und- Umwandlung derselben zu Zellen mit hellem
kleinem Protoplasmahof — zur grob granulierten und, wie
besonders zu betonen ist, weill aussehenden Schrumpf-
niereY,

Beweise fir die Richtigkeit der Angabe iber das Vorschreiten
des pathologischen Prozesses, wie es hier geschildert ist, lassen
sich zur Geniige erbringen. Sogar bei Krankheiten, die wegen
thres raschen Verlaufes meist einen Uebergang des Prozesses vom
Parenchym auf das Stitzgewebe unméglich machen, wie bei der
Cholera, kann bei nur miBig lingerer Dauer eine Beteiligung des
interstitiellen Gewebes vorkommen.

Wenn Rosenstein (115) unter der Bezeichnung des akuten
Morbus Brightii die Nephritiden zusammengefalit hat, welche nach
akuten Krankheiten auftreten, aber die Cholera und die Schwanger-
schaftsniere ausgeschlossen hat, weil -sie nicht auf Entziindung,
sondern auf Giftwirkung und Zirkulationsstérung beruhen, so hat
er, was zundchst die erstere betrifft, seine Schlisse wohl nur aus
der Beobachtung rasch verlaufener Fille gezogen. Ich habe schon
friaher mitgeteilt (13, 17), dal die im Laufe des Sommers 1892
von mir beschriebenen Cholera-Nephritiden sich in der Tat
auf die Epithelien der Harnkanilchen und der Malpighi'schen
Korperchen beschrinkten.  Abweichend hiervon aber war das
Resultat der Untersuchung bei einem der beiden tidlich verlaufenen
Fille, die ich im Jahre 1893 beobachtet habe. Hier hatte eine
heftige Choleradiarrhoe 6 Tage lang bestanden; erst am 7. Tage
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war die Krankheit in das asphyktische Stadium eingetreten und
hatte am 8. Tage zum Exitus gefithrt. Nun liefen sich auch be-
deutsame Verdnderungen an den Vasa afferentia dicht vor ihrem
Zintritt in die Glomeruli erweisen. Die Gefifle waren betrichtlich
verdickt durch Schwellang der Muskelkerne und durch Schwellung
der Adventitiazellen.

Beziiglich der Schwangerschafts-Nephritis vermag ich
noch besser — weil die Zahl der Beobachtungen eine grifere
war — den geschilderten Modus procedendi von den Harnkanélchen
auf die Gefille zu erweisen. Besonders in solchen Fillen, wo das
Hohestadium der Nierenerkrankung durch das Auftreten von
Eklampsie sich kundgegeben hatte, konnte ich mich iberzeugen,
da mit dem friheren oder spateren Eintritt des tdodlichen
Ausganges entweder eine Erkrankung der Harnkandlchen allein
(triibe Schwellung, Koagulationsnekrose, Zylinderbildung, Erweite-
rung der Harnkanilchen) bestand oder eine Wandverdickung der
Vasa afferentia durch Schwellung der Muskulariskerne und der
Adventitiazellen hinzugekommen war. Doch bleibt die Erkrankung
in solchen Féllen nicht auf die Gefile beschrinkt. Das ganze
interstitielle Gewcbe der Nierenrinde kann sich daran beteiligen,
wie der nachfolgende Fall und die diesem Fall entnommene
Figur 2 auf S. 7 beweisenl).

Else L., damals 20 Jahre alt, wurde im September 1914 gravida. Im
2. Monat der Graviditit trat unter Schwellung der Fiife Nierenentziindung auf.
Im 4. Monat wurde vom Arzt der kiinstliche Abort vorgenommen. Sie war dann
noch 3 Monate krank.

Am 17. September 1915 suchte sie wegen Schwellung der Fiie, des
Rumpfes und des Gesichtes das Krankenhaus auf. Die Harnentleerung war
gering. Der Harn enthielt bis 14 pM. EiweiB und viele hyaline Zylinder. Die
Herzdimpfung war vergroBert. Bei ihrer Entlassung am 2. Dezember 1915
waren die Oedeme geschwunden. . Der Harn aber-enthielt noch viel Eiweif.

Am 29. Januar 1916 wurde sie wiederum aufgenommen. Sie klagte iiber
Kopf- und Kreuzschmerzen, hatte in den voraufgegangenen Tagen ofter Erbrechen
und in der letzten Nacht einen Schiittelfrost gehabt. Es bestand mifiges Oedem
der Beine und der abhingigen Teile des Riickens. Der Puls war irreguldr. Der
Urin enthielt 14 pM. Eiweil und granulierte, breite, glinzende Zylinder. Am

30. Januar wiederholte sich der Schiittelfrost. Die Temperatur stieg auf 40,4°.
Es traten Brechen und Durchfall auf. Vom 2. Februar 1916 ab wurde fast gar

1) Das aus jiingerer Zeit stammende Beobachtungsmaterial danke ich
Herrn Geh. Med.-Rat Prof. Baginsky und Herrn Prof. H. StrauB in Berlin.
2"'



20 Die tubuldre Nephritis.

kein Urin mehr entleert. Sie wurde bewuBtlos. Am 4. Februar trat unter
klonischen Zuckungen der Tod ein.

Die Sektion ergab: Dilatation und Hypertrophie des linken Ventrikels,
grobie weille Niere, Pneumonie des linken Unterlappens. — Die mikroskopische
Untersuchung der Niere erwies einen grolen Kernreichtum der Glomeruli bei
geringem Blutgehalt und gut sichtbaren Epithelien. Obwohl die Glomeruli eine
ansehnliche GroBe hatten, standen sie doch hdufig von der Innenfliche der
Kapseln ab. Diese waren sehr verbreitert, in ihrer fibrosen Grundlage befanden
sich reichliche runde und spindelformige Zellen. Daneben kamen einzelne ver-
kleinerte, hyalin aussehende, kernarme Glomeruli vor. In der Umgebung dieser
fanden sich grofie Anhdufungen von Granulationszellen, wie Figur 2 auf S. 7
erweist. Die gewundenen Kandlchen waren sehr weit, ihre Epithelien etwas
flach; sie hatten gut erhaltene Kerne, ibr Protoplasma war kirnig-kriimlig. Im
Lumen der Kanilchen lagen reichlich rote Blutkorperchen, tropfige und kriimlige
Massen. In den geraden Kandlchen waren die Epithelien gut erhalten, im Lumen
lagen sehr viele Zylinder und kornig-fidige Massen. In den Sammelkanilchen
kamen hiufig sehr breite Zylinder vor. Die Interstitien sowohl der gewundenen
als auch der geraden Kanilchen waren sehr verbreitert und zeigten zahlreiche
zellige Elemente. Viele der kleinsten arteriellen (iefille hatten eine sehr ver-
dickte, gleichmaBig hyalin aussehende Wand, in der nur spiirliche spindelférmige
Kerne lagen (Figur 2, S. 7). Auch nicht wenige stiirkere Gefilie hatten eine
sehr verdickte Intima, die aus hellen, scholligen, welligen, kernlosen Massen be-
stand. Die Muskularis erschien hier verdiinnt.

Dal} eine solche Graviditits-Nephritis auch bis zur Schrumpfung
des Organs vorschreiten kann, beweist zu voller Evidenz wenigstens
der zweite von den 3 FKillen, die Weinbaum (137) aus der
Leyden’schen Klinik beschrieben hat. Die Krankheit begann im
Verlaufe der ersten Schwangerschalt und trat in der zweiten und
dritten Schwangerschaft mit vergroBerter Heltigkeit wieder auf.
Die Sektion ergab, dall die Nieren sich in exquisitem Zustande
der Granularatrophie befanden. ,Die Farbe der Oberfliche
war blal mit eingesprengten hiinforrhagischen Partien, also von
der Beschaffenheit, welche mit dem Namen der bunten Schrumpl-
niere bezeichnet zu werden pllegt®.

Als weiteres Beispiel fir den Krankheitsverlauf, der als tubu-
lire Nephritis beginnt und nach Beteiligung der Gefifie und des
interstitiellen Gewebes zum endlichen, freilich sehr seltenen Aus-
gang, zur Schrumpfniere fihrt, moge die Nephritis nach Pneu-
monie dienen. Wenn wihrend des Hohestadiums dieser Krankheit
eine reichliche Fiweilmenge und eine enorme Zahl von Zylindern
im Harn vorhanden ist und infolge der Schwere der Krankheit
aus Griinden, die von der Nierenerkrankung unabhingig sind, der
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Tod eintritt, dann ist in den Nieren ausschlieflich eine Erkrankung
der epithelialen EIlemente nachweisbar. Schwindet aber bei ganz
gleichen Befunden im Harn mit der pneumonischen Krise jedes
krankhafte Zeichen von seiten der Nieren, dann kann es sich
doch wohl in Anbetracht der Ausscheidung von zahlreichen
Zylindern nicht um eine febrile Albuminurie, sondern nur um
denjenigen Prozel gehandelt haben, der bei todlichem Ausgang
sich als tubuldre Nephritis erwiesen hitte. Die Nierenepithelien
miissen eine Restitution oder eine Regeneration erfahren haben,
wenn  das Verhalten der Nieren ein vollkommen normales ge-
worden ist. In anderen Fillen aber konnen aus noch unbekannten
Griinden Albuminurie und Zylindrurie auch iber den Ablauf der
Pneumonie hinaus eine Zeitlang fortbestehen und dann erst zur
Heilung gelangen, ein Beweis, dall die Erkrankung auf die Harn-
kanilchenepithelien beschrinkt geblieben ist. Aber, auch todliche
Ausginge, kommen im spidteren Verlanf dieser Erkrankung vor
und dann ist dieselbe von den Epithelien auf das interstitielle
Gewebe iibergegangen.

v. Kahlden erklirte auf Grund seiner eingehenden Unter-
suchung: Bei der im Gefolge von Pneumonie auftretenden
Nephritis stehen immer im Vordergrunde degenerative Verinde-
rungen am Epithel der Harnkanilchen, die sich in Verfettung und
Desquamation #uBern und in manchen Féllen auf die Epithelien
der gewundenen Harnkandlchen beschrinkt bleiben; in anderen
Fillen aber mit grofer Regelmibigkeit auch den aufsteigenden
Schenkel der Henle’schen Schleifen befallen. Dabei kann das
Glomerulusepithel intakt oder wenigstens fast ganz intakt sein;
jedenfalls ist es niemals in so ausgedehnter Weise in Desquamation
begriffen wie das der Harnkanilchen. Spiter kommt es zu einer
kleinzelligen Infiltration des Labyrinths, verbunden mit einem
geringgradigen Oedem.

Zu den groBen Seltenheiten dirfte der Ausgang der tubuldren
Nephritis nach Pneumonie in Schrumpfniere gehiren. Eisen-
lohr (42) hat einen solechen Fall beschrieben. Eine syphilitische
Infektion war voraufgegangen.

Auch ohne bestimmt feststellbare Ursache kann die
tubulidre Nephritis auftreten und chronisch werden. Von
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den Kranken selbst wird hiufig Erkéltung als Ursache angegeben.
Einen solchen Fall habe ich schon friher beschrieben (6). Er ist
in vielerlei Beziehung beachtenswert.

Friederike D., 22 Jahre alt, wird am 2. November 1878 in das Kranken-
haus aufgenommen. Bis zum Sommer 1876 war sie stets gesund. Damals er-
krankte sie ,nach einer Erkaltung® ziemlich plétzlich. Es stellte sich blutiger
Urin und Anschwellung der FiiBe ein, kurz, siec bekam ,eine Nierenentziindung®,
wie ihr der Arzt sagte, der sie damals behandelte, und war 8 Monate lang
bettligerig. Nach dieser Zeit wurde sic gesund und verrichtete ihre Arbeiten
als Dienstmagd so wie vor ihrer Krankheit. Nach einem Jahre stellte. sich
dieselbe Krankheit mit demselben Verlauf ein. Sie wurde wieder ganz gesund.

Ihre jetzige Krankheit besteht seit 14 Tagen und hat so wie frither an-
gefangen. Die Menses sind seit 2 Jahren unregelmiBig, ofter aussetzend, immer
sparlich gewesen.

Die Patientin ist von grazilem Korperbau, méBig gut geniihrt, das Gesicht
von fahler Blisse, die Schleimhiute sind andmisch. Es besteht geringes Oedem
der Fiife. — Die Herzdampfung reicht bis zur 3. Rippe hinauf, nach rechts bis
zur Mitte des Sternums. Der Spitzenstol ist im 5. Interkostalraum in der
Mamillarlinie. An der Herzspitze ist ein systolisches Gerdusch horbar. Der
Puls ist gespannt. Fieber ist nicht vorhanden. Der Urin ist miBig dunkel
gefirbt, von triibem Aussehen, sein spezifisches Gewicht ist 1013, er enthilt
sehr viel Eiwei. Die Tagesmenge betrigt 800 ccm. Unter dem Mikroskop
zeigt derselbe viel rote und vereinzelte weile Blutkdrperchen, ferner zablreiche
teils dunkelgekdrnte, teils mit roten Blutkdrperchen besetzte, teils blasse
Zylinder. Appetit ist nicht vorhanden.

Nach 10 Tagen hatte sich das Aligemeinbefinden etwas gebessert und
der Appetit gehoben. Das Oedem der FiiBe war geschwunden. Die Temperatur
war stets normal geblieben. Der Puls schwankte zwischen 90 und 120. Die
tagliche Urinmenge war auf 1500 cem gestiegen. Die Patientin gab an, daB
ihre Sehkraft in der letzten Zeit abgenommen habe. Die ophthalmoskopische
Untersuchung ergab, dal die linke Papille etwas geschwollen ist. Auf allen
Seiten umgeben dieselbe groBe grauweife Flecke, welche teilweise konfluieren,
die GefiBe mehr oder weniger bedecken und nach der Peripherie hin zackig
ausstrahlen. Das rechte Auge zeigt dasselbe Verhalten, nur sind hier die
Flecke etwas weniger ausgedehnt.

In der ndchstfolgenden Zeit verschlimmerte sich der Zustand wieder. Is
stellten sich Anfille von Dyspnoe ein. Die Augenlider und Wangen wurden
odematds. Am 9. Dezember trat Lungenddem ein. Ueber beiden Lungen
waren reichliche Rasselgerdusche zu horen. Abends folgte der Tod.

Die Sektion wurde von mir am 10. Dezember 1879 ausgefiihrt. Der
Korper ist zart gebaut, die Haut und Lippenschleimhaut auffallend bleich, das
Unterhautfett gering, die Muskulatur gut rot, kriftig.

Der Herzbeutel enthilt recht viel (etwa 200 g) klare serdse Fliissigkeit.
Das Herz ist an der Basis der Ventrikel 9,5 cm breit, seine rechte Seite 10,
seine linke 11 cm lang; es enthidlt Kruormassen und Fibringerinnsel. Das
Herzfleisch ist blass, dabei aber sehr derb; der rechte Ventrikel kaum 3, der
linke 16 e¢m dick. Der Umfang der Pulmonalis iiber den Klappen betrigt 6,3,
der Aorta 6, der Trikuspidalis 11, der Mitralis 10 cm.
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In beiden Thoraxhghlen ist eine millige Quantitit klarer sertser Fliissig-
keit. Beide Lungen sind durchweg lufthaltig, aber stark ddematos.

Die Milz 11 cm lang, 5,5 em breit, 2 cm dick, ist von zdher Konsistenz,
blaBrotem Aussehen. Auf dem Durchschnitt sind die Malpighi’schen Follikel
in reicher Zahl sichtbar.

Die linke Niere ist sehr klein, 9,5 ¢m lang, 5 em breit, 2 cm dick, aus
ihrer Kapsel nur schwer ausschilbar. Ihre Oberfliche ist gleichmiBig flach-
hockrig, von iiberwiegend blassem, kisigem Aussehen. Dasselbe wird durch
grobere und feinere Flecke und Punkte bedingt, zwischen denen das Gewebe
hyalingrau ist. Nur der am tiefsten liegende Abschnitt der Niere zeigt, weil
das Blut sich dahin gesenkt hat, ein schwirzlich-schiefriges Aussehen. Die
Rinde ist stark verschmilert und sieht auf dem Durchschnitt der Oberfliche
ghnlich aus. Die Papillen sind sehr niedrig.

Die rechte Niere 9 c¢cm lang, 4,5 cm breit, 2,5 cm dick, verhdlt sich genau
so wie die linke.

Die Magenschleimbaut ist von tritbem Aussehen, geschwollen; im Kardial-
teil eine ziemlich ausgedehnte Blutsuffusion.

Die Leber ist von gewohnlicher GroBe, rechts 17 cm, links 9 em breit,
rechts 15 em, links 12 em hoch, rechts 10 cm, links 5,5 em dick, auf dem
Durchschnitt von auffallend gleichm&Bigem schiefrig-briunlichem Aussehen.

Die Harnblasenschleimhaut ist gleichm&Big geschwollen. — Der Uterus
ist klein, aus dem Orificium externum ragt ein Schleimpfropf hervor, die
Schleimhaut ist leicht gerdtet. — Die Aorta ist eng, sonst intakt.

Die Papillae circumvallatae der Zunge sind auffallend stark geschwollen,
alle iibrigen Rachengebilde normal.

Die mikroskopische Untersuchung der Nieren ergab: Die Glomeruli sind
zum Teil in kleine fibrose Gebilde umgewandelt, zum Teil von gutem Aus-
sehen, letztere aber betriichtlich groSer wie normal. Das Epithel der Kapseln
ist da, wo es sichtbar ist, verfettet; die Kapseln selbst sind sehr verdickt.
Ebenso zeigt sich das interstitielle (Gewebe iiberall, d.h. sowohl zwischen den
geraden als auch zwischen den gewundenen Kandlchen ganz gleichmiéflig ver-
breitert. Nach Fuchsinfirbung sind in den Kapseln ebenso wie zwischen den
Kanilchen zahlreiche groBe Kerne sichtbar, die an letzteren Stellen haufig in
dem ihnen zugehorigen Protoplasma Fetttropfchen enthalten. Die GefdBe sind
durch Schwellung der sie konstituierenden Zellen betrichtlich verdickt. Die
Epithelien der Harnkanilchen. sind stark geschwollen und getriibt, enthalten
auch Fetttropfen. Oft finden sie sich auch in schollige Gebilde umgewandelt,
nicht selten aber bedeckt ein zartes, blasses Epithel mit sehr deutlichem
rundem Kern die Wand des Harnkanilchens. Einzelne Kanidlchen werden von
wachsartig aussehenden Zylindern starken Kalibers gefiillt und an manchen
Stellen kann leicht festgestellt werden, daB die Substanz der Epithelien in
diesen Zylindern aufgeht, da sie bei gleichem Aussehen in Form unregel-
miBiger, noch kernhaltiger Stiicke sich denselben anschlieSen. Mit diesen
Zylindern im Aussehen, selbstverstindlich nicht in der Form iibereinstimmende
Massen liegen auch innerhalb einzelner Malpighi’scher Korperchen und dringen
die GefaBkniuel von der Kapselwand ab.

Im allgemeinen aber diirfte der Ausgang einer solchen
tubulidren Nephritis in eine weille Schrumpfniere auch zu
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den Seltenheitengehdren. Iis kommt trotz langer Dauer des
I.eidens meist nur zum Vorstadium derselben, zur grofen
weillen oder fettig gelb gesprenkelten oder hamorrhagi-
schen Nephritis. Diese Ansicht hat frilher schon von Kahlden
ausgesprochen. ILr sagte: ,Wenn die akute Nephritis tiberhaupt
in ein chronisches Stadium {ibergeht, dirfte das Resultat meist
cine mehr oder weniger groBe weille Niere sein.*

Einen Fall dieser Art habe ich schon -vor lingerer Zeit be-
schrieben (10).

Derselbe betraf einen 42 Jahre alten Hausdiener. Im Jahre 1865 hat er
Nervenfieber gehabt. Sonst will er nie krank gewesen sein. Dem Alkohol-
genuf ist er zugetan.

Zum ersten Male kam er am 27. Juli 1878 wegen Anschwellung der Fiile
ins Krankenhaus. Er war etwa 4—5 Wochen vorher mit Appetitlosigkeit,
Atemnot, Abnahme der Harnabsonderung erkrankt. Am 2. April 1879 wurde
er entlassen.

Als er zum zweiten Male am 7. September 1880 aufgenommen wurde,
kam er in meine Behandlung. Er berichtete, dali er seit seiner ersten Ent-
lassung nie dauernd arbeitsfihig gewesen sei. Nach +—btigiger Arbeit habe
er meist wegen Schwidche und Zunahme seiner Schwellungen an den Iiilen
zuhause bleiben miissen. Blutig sei sein Urin niemals gewesen. — Der IHarn
war klar, von normaler Quantitit und Reaktion: er enthielt ziemlich viele
hyaline und gekdrnte, schmale und breite Zylinder, keine roten Blutkirperchen.
Interkurrent trat widhrend mehrerer Tage Fieber auf. In dieser
Zeit war der Urin blutig gefdrbt und enthielt auBer Zylindern
zahlreiche rote Blutkorperchen. — Weil keine Oedeme mehr bestanden,
wiinschte der Patient am 28. September 1880 seine Entlassung.

Zum dritten Male kam er am 7. Juni 1881 ins Krankenhaus, und zwar
wegen Schmerzen, die von der Blase nach der linken Regio iliaca ausstrahlten
und mit Harndrang verbunden waren. Sein Gesicht war livid, die Venen seiner
Arm- und Bauchhaut traten ziemlich stark hervor, die Kndchelgegend war
miRig 6dematds. Der Harn enthielt wie friither Albumen und Zylinder. —
Nachdem Blasenschmerzen und Harndrang verschwunden waren, verliel er am
11. Juni das Krankenhaus.

Zum vierten Male erscheint er am 14. Juli 1881 wegen betrichtlicher
Oedeme beider Unterschenkel. Am Herzen ist keine Verbreiterung nachweisbar.
Der Harnbefund ist der gleiche wie frither. Die Harnmenge ist an manchen
Tagen spontan sehr erhght. Nach Schwinden seiner Oedeme verlillt er am
31. August das Krankenhaus.

Zum fiinften Male wird er am 20. Februar 1882 wegen Brechen, Durch-
fall, Schmerzen in der linken Seite und leichten Oedems der Fiile aufgenommen.
Der objektive Befund ergibt nichts von den friilheren Abweichendes. Sein
Augenhintergrund ist normal. — Am 14. Mirz wiinscht er, frei von jeder sub-
jektiven Beschwerde, entlassen zu sein.

Zum sechsten Male wird er am 27. April 1882 aufgenommen. Er hat
bétrachtliche Oedeme der Unterextremititen, auch seine Vorderarme sind ide-
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matds. Er klagt iiber hochgradige Mattigkeit und Appetitlosigkeit. Die Herz-
dimpfung ist verbreitert. Die Herztone sind rein. Der Puls ist voll,
aber weich; in den abhingigen Teilen der Lungen besteht Katarrh. Sein Harn
sieht triib und rotlich aus. Unter dem Mikroskop finden sich reichlich rote
Blutkorperchen, spirliche weie und spirliche gekornte Zylinder. — In den
nichsten Tagen nehmen die Oedeme immer mehr zu und betreffen das Gesicht
ebenso, wie die Unterextremititen; auch das Skrotum und das Préputium
schwellen betrichtlich an. — Unter Zunahme des Albumens, Verringerung der
Harnquantitit und bei gleichbleibendem mikroskopischen Befunde im Harn stellt
sich in somnolentem Zustande am 26. Mai 1882 der Tod ein.

Die Sektion ergab: Allgemeines Anasarka, zyanotisches Gesicht. — Im
Herzbeutel finden sich etwa 500 g klarer serdser Fliissigkeit. Das Perikard
ist mit Fibringerinnseln bedeckt. Das Herz ist von betrdchtlicher GroBe, die
Wand des rechten Ventrikels ist ein wenig, die des linken bedeutend dicker
als normal, von guter Konsistenz, blassem Aussehen. — Beide Lungen sind
vielfach mit der Thoraxwand verwachsen, animisch, sehr 6dematos.

Die Milz ist von gewdhnlicher GroBfe, derber Konsistenz, blafbraunem
Aussehen.

Die linke Niere ist aus ihrer Kapsel leicht ausschdlbar, 11 em lang, 5 cm
breit, 4 cm dick, ihre Oberfliche ist etwas ungleichmiBig und zeigt weilliche
unregelmiBige Flecke in rétlicher Grundsubstanz. Auferdem sind auf derselben
dunkle punktférmige Hémorrhagien sichtbar. Die Konsistenz des Organs ist
derb, die Rinde erweist sich auf dem Durchschnitt etwas verschmilert. — Die
rechte Niere ist 10 cm lang, 5 c¢m breit, 3,5 cm dick und verhilt sich genau
so wie die linke.

Die Leber ist betrdchtlich vergrifert, von derber Konsistenz, blassbraun,
ihre Azini groB und deutlich abzugrenzen.

Die Magenschleimhaut ist blaB und geschwollen.
Harnblase und Prostata sind ohne Abnormitit.

Bei der mikroskopischen Untersuchung der Nieren féllt vor allem auf,
daf die Glomeruli von sehr verschiedener Grofe sind. An den kleineren sind
GefiBschlingen gar nicht mehr zu erkennen; sie stellen eine hellglinzende fein-
streifige Masse dar, in welcher unregelmiBig gestaltete geschrumpfte Kerne sicht-
bar sind. Die Kapseln dieser Glomeruli sind sehr verbreitert, von fibrosem
Aussehen. In den groBeren Glomerulis dagegen sind die Kapillarschlingen gut
sichtbar, zum groBen Teil mit Blutkérperchen iiberfiillt. Hier und da liegen
cinzelne Blutkdrperchen auBerbalb der Kapillaren auf den Schlingen. Die
Kapseln sind hier meistenteils verbreitert. Auch die Interstitien der llarn-
kanilehen sind abnorm breit; doch ist diese Breitenzunahme nicht iiberall eine
gleichmiBige, vielmehr in der Ndhe der am meisten geschrumpften Malpighi’schen
Kirperchen am bedeutendsten. Hier und da finden sich auch in den Inter-
stitien Blutextravasate. Dic Harnkanilchen sind zum Tei! ziemlich weit und
in diesem Kalle besitzen sie ein flaches Epithel, dessen einzelne Zelen blaf
sind, sich sehr deutlich voneinander abgrenzen und in denen die Kerne scharf
hervortreten. In anderen Kandlchen zeigen sich die Epithelien nur getriibt, ihre
Kerne sind nicht deutlich sichtbar. Auch haben hier die Interstitien die aller-
geringste Verbreiterung erfahren.
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Die Krankheit hat also in diesem Falle bei hiufigen Ver-
schlimmerungen 4 Jahre gedauert, ohne daB es zu einer richtigen
Schrumpfniere gekommen wire.

Bisweilen liegt der tubuldren Nephritis mit dem Aus-
gang in eine groBe weille Niere das Frihstadium der
Syphilis zugrunde. Fille dieser Art hat Max Wagner (135)
in seiner eingehenden Bearbeitung beschrieben. Ich zitiere nur
eine von E. Wagner mitgeteilte Beobachtung.

Dieselbe betraf einen 23 Jahre alten Mann, der Mitte September 1880
»Genitalaffektion® hatte. Bei der Aufnahme am 19. Februar 1881 bestand am
Frenulum eine kleine infiltrierte Narbe, am 22. April frische Psoriasis palmaris
und plantaris, Ulzeration der Tonsillen. Am 3. Juni trat unter Konvulsionen
und Koma der Tod ein. Die Sektion ergab: Allgemeines starkes Oedem, rechts-
seitige geringe Retinitis, Dilatation und leichte Hypertrophie des linken Ven-
trikels, grofle weille Nieren. Sie waren um die Halfte grofer als normale.
Ibre Oberfliche war gelb und hellweiB gefleckt, glatt, mit Ausnahme einzelner
groBerer Finziehungen, in denen Venen verlicfen. Die Rinde war fast um das
Doppelte verbreitert, hyalin und gelbstreifig, meist animisch, mit einzelnen
starken injizierten Gefifen und spérlichen [{amorrhagien. Die Pyramiden waren
graurot, an der Basis mit einzelnen dunkelroten, an den Papillen mit gelb-
lichen Streifen.

Ich selbst habe einen Fall von groBer weiller Niere im Frih-
stadium der Syphilis feststellen konnen, der mit dem hier be-
schriebenen vollkommen iibereinstimmte.

Schlieflich darfin das Gebiet der tubuldren Nephritis
eingerechnet werden die grofie auffallend schwere, glatte,
rote Niere bei Herzfehlern und hochgradigen Stauungen
im Blutkreislauf. Die Epithelien der Harnkanilchen, besonders
die der gewundenen, sind meist in eine kriimlige Masse umge-
wandelt und dann kernlos; die Vasa afferentia und die Glomeruli
sehr hyperimisch. Einmal sah ich in einer Kapsel statt des
Glomerulus eine honigwabenihnliche Masse. Auffallend hiufig sind
bei der Priparation die Epithelien aus den Harnkanilchen ausge-
fallen. Die Interstitien der Harnkanilchen sind verbreitert und
kernreich. Die Gefille der Marksubstanz zeigen sich sehr hyper-
dmisch. — Die von dem sonstigen mehr weilen Aussehen der
subakuten oder chronischen tubuliren Nephritis abweichende, mehr
einer normalen Niere entsprechende Farbe solcher Fille ist wohl
nur auf die Kombination mit der Stauung im Gefillsystem zuriick-
zufiihren.



Formen der Scharlachnephritis. 27

Die vaskuldre Nephritis (Glomerulonephritis, Ne-
phritis nach Scharlach und anderen Infektions-
krankheiten, Kriegsnephritis).

Bekanntlich hat Klebs (81) zuerst die Erkrankung der Glomeruli als be-
sondere Form der Nephritis aufgestellt. Aber er hat sie nur als eine neben
der interstitiellen Nephritis vorkommende Entziindung angesehen. Am reinsten
ausgebildet fand er sie beim Scharlach, aber nicht als alleinige Form des Auf-
tretens bei dieser Krankheit. Er sagte ausdriicklich: Beim Scharlach bildet
sich wihrend des fieberhaften Zustandes, wie bei den iibrigen akuten Exanthemen,
nicht selten eine kornige Degeneration der Nierenepithelien aus, welche
mit Albuminurie verbunden sein kann. Ferner sieht man Scharlachkranke lingere
oder kiirzere Zeit nach dem Ablauf der Krankheit an diffuser interstitieller
Nephritis und deren Folgezustinden zugrunde gehen. Den hiufigsten und
wichtigsten Féllen von Scharlachhydrops aber, welche bekanntlich in der
Desquamationsperiode oder nach dem Ablauf des Exanthems auftreten, wenn
die Kranken sich in scheinbar vollkommener Rekonvaleszenz befinden, liegt eine
besondere Form: die Glomerulonephritis zugrunde, bei welcher die Glomeruli
als weiBe Piinktchen erscheinen, in deren interstitiellem Gewebe mikroskopisch
eine Vermehrung der Zellen nachgewiesen werden kann.

Auch Friedldnder (31) hat 3 Formen von Scharlachnephritis unter-
schieden: 1. Die initiale katarrhagische Nephritis. 2. Die groBe schlaffe’ himor-
rhagische Niere, die interstitielle septische Nephritis. 3. Die Glomerulonephritis.
Ein genetischer Zusammenhang dieser 3 Krankheitsformen war seiner Ansicht
nach nicht nachweisbar. Bei der ersten IForm besteht eine Triibung und
Schwellung des Harnkanilchenepithels sowie eine partielle Wucherung und Ab-
stoBung desselben. Man konnte versucht sein, den Prozel als parenchymatise
Entziindung zu bezeichnen. Aber da diese nach Virchow stets zur Degene-
ration fiihrt, auch nach seiner Definition kein Raum fiir Zellwucherung vor-
handen ist, die hier eine so charakteristische Rolle einnimmt, sei es passend,
den Ausdruck ,katarrhalische Nephritis* fiir diese Friihform der Scharlach-
nephritis anzunehmen. — Die 2. Form, die Nephritis septica, findet man ge-
wohnlich in Verbindung mit besonders schweren diphtheritischen Affektionen,
Halsphlegmonen usw.; sie kommt auch bei nicht skarlatindsen Formen der
Diphtherie zur Beobachtung und ist wohl als eine besonders schwere Form der
Nephritis aufzufassen; sie ist wahrscheinlich nur eine indirekte Folge der
Skarlatina. Diese Form scheint manchmal enorm rapide zu verlaufen; zuweilen
ist 1—2 Tage vor dem Tode noch normaler Urin konstatiert worden. Dem-
entsprechend finden sich in diesen Fillen keine Oedeme, trotz der enorm
schweren Nierenaffektion: in anderen Fillen mit lingerer Dauer kommen Oedeme
zustande.

v. Kahlden (75) unterschied bei der Nephritis nach Skarlatina eine
initiale Form, die ausgezeichnet ist durch Verfettung am Epithel der ge-
wundenen Harnkanilchen sowie der aufsteigenden Schleifenschenkel, und eine
postskarlatinése Form, bei der die Moglichkeit nicht ausgeschlossen ist, daB sie
sich aus der initialen Form entwickelt.
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Besondere Beachtung verdienen die auf Grund klinischer und anatomischer
Untersuchungen gewonnenen Ergebnisse Baginsky’s (27). Wie aus denselben
hervorgeht, zeigen die Nieren der in der ersten Woche der Erkrankung an
Scharlach (am hiufigsten septisch) gestorbenen Kinder herdweise meist an die
(refille gekniipfe Infiltrationen mit Rundzellen. — In der zweiten Woche be-
stehen neben erheblichen degenerativen Verinderungen des Epithellagers der
gewundenen und geraden Kanilchen diffuse Zellinfiltrationen des gesamten inter-
stitiellen Gewebes. — In der dritten Woche stehen, neben schweren paren-
chymatosen degenerativen Verdnderungen des Epithellagers und neben inter-
stitiellen Zellanhdufungen, im Vordergrunde Veréinderungen an den Malpighi'schen
Korperchen, und zwar Reichtum an zelligem Material mit Verlust von Gefal-
schlingen der Glomeruli, Verdickung der Bowman’schen Kapseln durch neu-
gebildetes Bindegewebe und Einwucherung von bindegewebigen Ziigen zwischen
die Glomerulusschlingen. FKr sagt ferner: ,Die wenigen Fille von sehr friihem
Einsetzen urimischer Konvulsionen, selbst mit tédlichem Ausgang, geben schon
einen Fingerzeig, daB tatsiichlich die Nephritis mit den ersten Fieberbewegungen
zusammenfallend auftreten kann; sie kann aber auch, selbst wenn sie sich etwas
spiter entwickelt, mit der febrilen Albuminurie und den friithen von Kpithel-
abschilferungen begleiteten katarrhalischen Nierenerscheinungen zum mindesten
im Zusammenbang sein. Doch ist dies das seltenere; zumeist sieht man viel-
mehr die febrile oder toxische katarrhalische Nierenreizung gleichzeitig mit dem
Fieber abklingen, und die Nephritis tritt dann spiter vollig autochthon oder in
Verbindung mit sonstigen Komplikationen auf.

An anderer Stelle (26) erkldrt er: Der klinische Begriff der Scharlach-
nephritis kann nicht auf die anatomische Verinderung eines einzigen Gewebs-
bestandteiles der Nieren bezogen werden; man darf weder behaupten, daf die
Scharlachnephritis interstitieller oder parenchymatiser Natur ist, noch dal fiir
sie die Glomerulusverinderungen charakteristisch sind. In jedem Stadium sind
Verinderungen aller drei Arten gleichzeitig nachweisbar, bald treten die inter-
stitiellen, bald die parenchymatosen, bald die Glomerulusverinderungen in den
Vordergrund, so daf nach dem Grundsatze ,a potiori fit denominatio“ die Ne-
phritis bald als akute interstitielle, bald als parenchymatose, bald als Glomerulo-
nephritis bezeichnet werden konnte.

Aschoff sagt: ,In der Mehrzahl aller Félle von typischer Glomerulo-
nephritis findet man bereits in dem frischen Stadium der Entziindung patho-
logische Verdnderungen an den Tubuli, die entweder auf eine direkte Giftwirkung
von den umspinnenden Kapillaren aus oder auf die Stockung des mit giftigen
Produkten und Abfallmassen geschwiingerten Harnstromes zuriickgefithrt werden
miissen. Gelegentlich sieht man schon weillliche Flecke in der Rinde, welche
Kanilchen mit starker Kolloidtropfenbildung entsprechen.

Das bis hierher Berichtete erweist eine bedeutende Unstimmig-

keit der Angaben und Meinungen. Widhrend nach Klebs und
Friedlander die KErkrankung der Glomeruli in einem spiten
Stadium, eventuell nach Abheilung des Scharlachs, gleichsam als
deus ex machina auftritt und als postskarlatinose Nephritis an-
gesehen worden ist, war v. Kahlden der Meinung, dal die post-
skarlatinose Formr sich aus der initialen entwickeln kinne; Baginsky
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vertritt die Ansicht, dab in jedem Stadium der Scharlach-Nieren-
erkrankung parenchymatdse, interstitielle und Glomerulusveriinde-
rungen auftreten konnen, und Aschoff erklirt, dall bei typischer
Glomerulonephritis bereits im frischen Stadium Veridnderungen an
den Tubuli sich finden.

Unter diesen Umstinden ist es wohl das Gewiesenste,
zundchst dem zeitlichen Auftreten der Glomerulus-
erkrankung niher nachzugehen. Da stellt sich denn heraus,
dab schon wenigeJahre nach der Klebs’schen Mitteilung Crooke (40)
auf Grund eines reichen Materials folgendes berichtet hat. Er fand
in Scharlachnieren, ,nach 26 stiindiger bis 7 tigiger Dauer der
Krankheit bis zum tddlichen Ausgang, Glomeruli mehr oder weniger
in hyalin-fibroser Veridnderung begriffen, bei geringer oder ginzlich
fehlender Spur von Kapillarschiingen“. Die Arterien und Arteriolen
zeigten Vermehrung der Muskel- und Endothelkerne, besonders da,
wo die Arteriolen in die Bowman’sche Kapsel eindringen. Ferner
beschreibt er einen Fall von 68 tigiger Dauer, in welchem es zu
ausgesprochener Schrumplniere gekommen war. In dem Lumen
der Harnkandlchen lagen teils hyaline, teils zellige Zylinder, andere
bestanden aus einem in Losin sich stark fdrbenden Material, das
wahrscheinlich eine Abscheidummg aus dem DBlute war.

Sorensen (122) sagt: Nur klinisch beginnt die Glomerulo-
nephritis lingere Zeit nach dem Beginn der Skarlatina, der Anfang
der anatomischen Verinderung muBl in eine weit {rithere Krank-
heitsperiode verlegt werden.

Nach Reichel (111) beginnt der Krankheitsprozell der typischen
postskarlatindsen Nephritis ohne Zweifel betrichtlich frither als ihr
plotzliches klinisches Hervortreten stattfindet.

Ich selbst hatte unter den von mir untersuchten Fillen von
Scharlachnephritis einen, wo schon nach 2tigiger Dauer der Krank-
heit der Tod eingetreten war, einen zweiten, wo die Krankheit nur
4 Tage gewihrt hatte. Bel beiden Fillen bestand eine betricht-
liche Wucherung der zelligen Elemente der Glomeruli; bei ersterem
sogar in hoherem Grade. Hier waren nicht nur die Glomeruli,
sondern auch die Kapseln auBerordentlich zellenreich.

Demnach kann der ProzeB der Glomeruluserkrankung
nicht in ein so spites Stadium verlegt werden, wie Klebs
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angenommen hat. Wir missen sie sogar als einen sehr zeitig
einsetzenden Effekt des Scharlachgiftes ansehen.

Eine selbstindige Folge der Giftwirkung aber ist die
Glomeruluserkrankung nicht. Mit derselben im engsten Zu-
sammenhange steht eine Reihe von Verdnderungen, auf deren Zu-
sammengehorigkeit oder gegenseitige Abhingigkeit niher einzu-
gehen ist.

Vor allem ist das Verhalten der Vasa afferentia in
Betracht zu ziehen. Klein (82) hat zuerst erwihnt, daB im
frithesten Stadium der Skarlatina eine Vermehrung oder Wucherung
der muskulidren Schicht der kleinen Arterien, besonders an ihrer
Eintrittsstelle in die Malpighi’schen Korperchen, besteht. Er be-
merkte aber auch, dal eine hyaline Degeneration der Intima der
kleineren Arterien im frihesten Stadium der Skarlatina vorkommt,
wie sie Gull und Sutton bei der chronischen Bright’schen
Krankheit beschrieben haben. Ferner hat, wie schon oben mit-
geteilt ist, Crooke eine Vermehrung der Muskel- und Endothel-
kerne an den Vasa afferentia festgestellt. Auch Fischl (46) sagt,
dab beim Scharlach diec Affektion der Gefille den ibrigen patho-
logischen Verdnderungen der Niere vorangehen kann. Darum liefle
sich nicht, wie Ribbert und Cohnheim es getan haben, be-
haupten, dall die. Glomerulonephritis als Beginn einer jeden
Nephritis anzusehen sei. Die Anomalie an den Gefillen des von
ihm beschriebenen Falles aber ging nicht nur wmit einer reich-
lichen Rundzellenanhédufung in der Adventitia einher, sie- erstreckte
sich mitunter bis in die Media; auch lieB sich hier und da eine
weitere Metamorphose zu Bindegewebe feststellen.

Meine eigenen Beobachtungen fihrten zu dem Er-
gebnis, dal mit den Verdnderungen der Glomeruli beim
Scharlach ausnahmslos eine Erkrankung der Vasa affe-
rentia verbunden ist. Diese Tatsache ist durch Figur 7 auf
S. 31 deutlich erldutert. Das Prdparat hierzu stammt von der
Scharlachniere eines 11/, Jahre alten Knaben, der am 12. Krank-
heitstage gestorben war. Die aus ein und demselben Gefal her-
vorgehenden Vasa afferentia konnen hier auf langer Strecke ver-
folgt werden, bevor sie in den Glomerulus eingehen. Auch bei
der schwachen (etwa 100fachen) VergroBerung erweisen sie sich
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als sehr verdickt, ihre Muskelkerne sind geschwollen, die
Adventitiazellen treten in reicher Zahl hervor und die in den zu-
fihrenden Gefalen sichtbaren roten Blutkérperchen stehen in
kontinuierlichem Zusammenhange mit denen der Kapillarschlingen
des Glomerulus. In der Nahe des zumeist nach links und oben
gelegenen Glomerulus ist das Lumen und die Muskularis des Ge-
[ies nicht mitgetroffen; man sieht keinen Uebergang mehr in

Figur 7. Von einer gemecinsamen Arteriole ausgehende Vasa afferentia, von
denen die zwei unteren in den Glomerulus hinein verfolgt werden konnen. Ihre
Winde sind betrichtlich verdickt, durch Schwellung der Kerne der Muskularis
und durch Wucherung der Adventitiazellen. An den zumeist nach links und
oben gelegenen Glomerulus schlieBt sich nur die Adventitia des Vas afferens
an. In dem zu unterst links gelegenen Glomerulus tritt das Vas afferens fast:
in der Mitte des Glomerulus ein. In den zu unterst rechts gelegenen mehr seit-
lich. Die Kapsel des obersten Glomerulus zeigt reichliche Zellwucherung. Das
interstitielle Gewebe der Harnkan#lchen ist vollkommen intakt (Vergr. 100).

den Glomerulus, dafir aber um so deutlicher die gewucherten
Adventitiazellen. Nur wird wohl niemand erwarten, dal im
mikroskopischen Objekt das Gefill sehr oft in seiner Lings-
richtung und in solcher Lingsausdehnung vor dem Eintritt in den
Glomerulus sichtbar wird. Das hidngt vom Zufall der Schnitt-
richtung ab. Bisweilen siecht man pur ein Hiufchen von Rund-



32 Die vaskuldre Nephritis.

zellen dicht neben der Kapsel des Glomerulus liegen, wihrend
sonst das interstitielle Gewebe vollkommen intakt ist. Diese
Rundzellenhidufchen entsprechen dem adventiellen Gewebe des Vas
afferens, das eben selbst nicht mitgetroffen ist.

Doch nicht nur die Verinderung der Vasa afferentia,
auch die der Kapseln der Malpighi’schen Korperchen
hingt mit dem Prozesse zusammen. Die Kapseln sind hiufig

¥igur 8. Hyalin degenerirter Glomerulus, dessen Grundsubstanz noch die Form
der Kapillarschlingen andeutet, aus denen sie hervorgegangen ist. Auf der
linken Hilfte sind noch helle Schlingen sichtbar, in denen zumal links unten
abgeblaBte rote BlutkGrperchen liegen. An einzelnen Stellen, besonders am
oberen Rande, sind noch wohlerhaltene Glomerulusepithelien vorhanden, nach
der Mitte zu sind sie abgeblaft und verschrumpft. An anderen Stellen liegen
kleine Kerne und Kerntriimmer, wahrscheinlich Endothelreste. Die Kapsel des
Glomerulus zeigt reichliche Zellwucherung (Vergr. 630).

in ein 1hre normale Dicke betrichtlich iibertreffendes Lager von
Rundzellen aufgelést. In Figur 7 auf S. 31 ist dies an der Kapsel des zu
oberst liegenden Glomerulus besonders deutlich, in Figur 8 auf

S. 32 in geringerem Grade, aber bei bedeutend stirkerer Ver-
grolerung, demonstriert. (Der Zweck der letzteren Abbildung gilt
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auch mehr der Verinderung des Glomerulus selbst.) Oft genug
ist es leicht maoglich festzustellen, dall die Wucherung der Kapsel
in direktem Zusammenhange mit der Zellwucherung der Adventitia
des Vas afferens steht. Man sieht beide ineinander iibergehen.
Bisweilen findet sich auch in direkter Fortsetzung der gewucherten
Adventitia des in die Kapsel eintretenden GefiBes an der Innen-
fliche der Kapsel eine schmale Anlagerung gewucherter Zellen in
Form einer halben Mondsichel.

Dieses Verhalten fihrt mich auch zu der Vermutung, dal in
genetischer Beziehung die Bowman’sche Kapsel als Fortsetzung
der Adventitia des Vas afferens angesehen werden kann, wihrend
das Kapselepithel, wie schon erwiesen ist, in kontinuierlichem Zu-
sammenhange mit dem Epithel der aus dem Glomerulus aus-
tretenden gewundenen Harnkanilchen steht.

Die ausnahmslos feststellbaren Verdnderungen der
Vasa afferentia und die sehr hiulige Beteiligung der
Kapseln an dem Prozesse berechtigen, an der Ansicht zu
zweifeln, dal die Erkrankung der Glomeruli einen selb-
stindigen priméren, entzindlichen Prozel darstellt, wie
das in jiingster Zeit Lohlein (91) und Volhard-Fahr (134) be-
hauptet haben. Ersterer sagt: ,Alle echten Nephritiden stellen
Stadien der akuten Glomerulonephritis dar¢ und ,die verschiedenen
Modi der Verédung der Glomeruli haben alle untereinander eine
gewisse Aehnlichkeit. Das allen gemeinsame Merkmal ist, dall
Verinderungen an den Schlingen in der einen oder anderen Weise
den primiren Vorgang darstellen“. Volhard und Fahr ‘erkliren:
»Del der Nephritis filhrt die Schéidigung der Nieren schon im Be-
ginn des Prozesses zu echten entzindlichen Vorgingen an den
Glomerulis bzw. den Interstitien“.

Eine Konsequenz dieser Ausspriiche wire zundchst die Un-
moglichkeit, die beiden erwihnten Faktoren des Prozesses, und
sie existieren als solche unleugbar, ndmlich die Erkrankung der
Vasa afferentia und die Wucherung der zelligen Llemente der
Kapseln — nicht nur ihrer Epithelien — aus dem priméiren Vor-
gang der Schlingenverinderung der Glomeruli zu erkliren oder
damit in Zusammenhang zu bringen. Hat doch schon Traube (129,
in Anbetracht der absoluten Unabhiingigkeit der Kapselerkrankung

Anfrecht, Diffuse Nephritiden. 3
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von der Glomeruluserkrankung den Ausweg gewihlt, eine selb-
stindige kapsulire Nephritis anzunehmen und Obrzut (103) in
Anbetracht der Unvereinbarkeit der Kapselerkrankung mit der
Klebs’schen Glomerulitis zwei getrennte selbstindige Prozesse:
die Glomérulocapillarite und die Glomérulocapsulite zu unter-
scheiden empfohlen.

Aber noch mehr. Wie lifit sich aus der priméiren Erkrankung
der Glomeruli die Schlingenbldhung ihrer Kapillaren erkliren?
Reichel, Léhlein, Volhard und Fahr haben auof ihr Auftreten
hingewiesen, aber eine Erklirung ihres Zustandekommens nicht
gegeben.

Es handelt sich dabei um hell aussehende Kapillarschlingen,
die im mikroskopischen Objekt hauptsichlich an der Peripherie
des Glomerulusdurchschnittes sichtbar sind, wihrend der Haupt-
teil des Glomerulus iiber und iber von zahlreichen Zellen besetzt
und durchsetzt ist. Doch sieht man nicht selten auch mitten im
Glomerulusdurchschnitt grofie helle Stellen, ein Analogon der am
Rande sichtbaren Kapillaren. Es liBt sich ohne weiteres sager,
daB alle diese Schlingen betrichtlich erweiterten Kapillaren ent-
sprechen. Werden dieselben mit einem Immersionssystem unter-
sucht, dann kann man, wie in Figur 8 S. 32 sichthar ist, bisweilen
innerhalb des Lumens dieser Schlingen sehr feine, bei Himalaun-
Eosin-Firbung eben angedeutete Linien sehen, durch welche der
Inhalt in ziemlich gleichmaBige Felder geteilt ist. Es liegt nahe,
bei dem Fehlen oder wenigstens bei der geringen Zahl sonstiger
Formelemente in den Kapillaren an rote Blutkorperchen zu
denken, die hier stagnierten und deren Blutfarbstoff vollkommen
ausgelaugt ist. Dafl sie Farbstoffe nicht mehr annehmen, liegt
nach solchem Befunde auf der Hand.

Meines Wissens hat nur Obrzut diese Verinderungen ein-
gehender in Betracht gezogen. Er sagt, er habe bei der Glome-
rulonephritis innerhalb der Kapillaren der Gefillknduel das Ein-
schmelzen der roten Blutkdrperchen in eine homogene Masse
beobachtet, was am besten an denjenigen Stellen klar werde, wo
die Konturen der roten Blutkérperchen mnoch nicht vollstindig
verschwunden sind. Zudem hebt er hervor, dall diese Massen bei
Anwendung von Farbstoffen blal bleiben. Durch die hier statt-
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findende Metamorphose der roten Blutkérperchen sei die hyaline
Degeneration bedingt.

Nun liefle sich wohl annehmen, dall infolge der Wucherung
der Indothelien eine Stauung in den Kapillaren eintritt, die zum
Stagnieren und Finschmelzen der roten Blutkérperchen fahrt, ‘wo-
bei dieselben ihren Farbstoff verlieren und zu Blutkérperchen-
schatten werden, deren Grenzen anfangs noch sichtbar sind und
weiterhin schwinden. Aber dem widerspricht der Umstand, dal
solche Blutkorperchenschatten bisweilen auch in der von Babés (24)
erwiesenen Ampulle, der Erweiterung des Vas afferens dicht nach
seinem Eintritt in die Kapsel, vorhanden sind. Kine derartige
Einwirkung der Stauung im Glomerulus auf den zentral zum
Blutstrome gelegenen weiten Abschnitt der Ampulle ist doch wohl
wenig wahrscheinlich und braucht nicht angenommen zu werden,
weil fir diese Veriinderung der roten Blutkérperchen innerhalb der
Kapillarschlingen eine befriedigendere Erklirung gegeben werden
kann.

Auch das Auftreten der bekannten hyalinen Degene-
ration der Glomeruli spricht gegen einen innerhalb der
Kapsel vor sich gehenden aktiven entzindlichen Prozeb.
Diese Degeneration kann schon sehr friih zustande kommen. Wie
oben erwihnt ist, hat Crooke dieselbe schon in der ersten
Woche der Scharlach-Nierenerkrankung gesehen. Ich habe die-
selbe schon nach 13tigiger Dauer der Krankheit an einer groien
Zahl der Glomeruli gefunden.

Das zu der obigen Figur 8 auf S. 32 verwendete Priparat
stammt aus der Niere eines 3!/, Jahre alten Knaben, der an
Scharlach erkrankt und am Ende der 5. Krankheitswoche, etwa
3 Wochen nach dem Auftreten von Oedemen gestorben war. Wie
die Abbildung erweist, besteht die Grundsubstanz des Glomerulus
statt der GefiBschlingen aus breiteren, durch Hdmalaun blalbraun
gefirbten welligen Zigen, die durch Lingsspalten voneinander ge-
trennt sind. Innerhalb dieser Ziige, ebenso wie am Rande des
Objekts, sind hellere rundliche Stellen sichtbar, wo feinere Linien
das Vorhandensein abgeblaBter roter Blutkorperchen andeuten.

Dieser als hyalin degeneriert anzusehenden Masse der Kapillaren
des GefiBkniuels liegen Zellen von sehr verschiedener Form auf;

3
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zunichst groBe wohlerhaltene, deren Kerne eine vollkommen runde
Form haben und gut gelirbt sind, weiter andere, deren Kern eine
ganz unregelmiflige Form besitzt und keinen Farbstoff angenommen
hat, also blall geblieben ist. Diese Zellen entsprechen den Epithelien
der Glomeruli; die blassen, unregelmilig geformten befinden sich
zweifellos schon im Stadium des Unterganges. AuBerdem kommen
schmale kleine Kerne, dann noch kleinere zu zweien oder dreien
zusammen vor.

Da sich in dem gleichen Objekt auch (lomeruli vorfinden,
bei denen nur ein Abschnitt das hier geschilderte Aussehen hat,
ein anderer aber noch die Zellvermehrung eines pathologisch ver-
dnderten Glomerulus aufweist, libt sich mit Bestimmtheit folgern,
dall ein sehr reichlicher Zellschwund beim Zustandekommen der
hyalinen Degeneration stattfinden mul. Als Grundlage dieser
Degeneration aber darf, wie aus der Abbildung leicht ersichtlich
ist, die Wand der Kapillaren mitsamt ihrem Inhalt nicht, wie
Obrzut meint, der letztere allein angesehen werden. Bisweilen
1aBt sich sogar genau [eststellen, dafl die Kapillarwand nach dem
Schwund ihrer Kerne gleichmiilig hyalin verdickt ist, aber von ihrem
Inhalt: den zu einer amorphen ritlichen Masse zusammen geschmol-
zenen roten Blutkérperchen noch deutlich abgegrenzt werden kann.

Nach Tschistowitsch (130) liegt die Hauptquelle des Hyalins
der verddenden Malpighi’schen Kérperchen in der aufgequollenen
Membrana propria der Kapsel und in den Wandungen der Glome-
rulusgefifie. Aber die Kapsel ist von vornherein bei dem Prozesse
gar nicht beteiligt, und wenn sie hyalin degeneriert, so geschieht
dies unabhingig vom Glomerulus.

Alle diese Veridnderungen: 1. die Wandverdickung
der Vasa afferentia durch Schwellung ev. Vermehrung
der Muskel- und Adventitiazellen, 2. die Wucherung der
in der Kapsel enthaltenen Zellen, 3. die Schlingen-
bldhung, 4. die hyaline Degeneration der Gefilikniuel
miissen doch als zusammengehdrig, als einheitlicher
Prozeb aufgefaBt werden. Dies ist aber in keiner anderen
Weise denkbar, als daf die Verinderung der Vasa afferentia die
Grundlage fiir die gesamten Verinderungen abgibt. Dann erklirt
sich die Wucherung der in der Kapsel enthaltenen Zellen als direkte
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Fortsetzung des Prozesses in der Adventitia des Vas afferens und
die Schlingenblihung sowie die hyaline Degeneration des Glome-
rulus aus einer durch die Wanderkrankung des Vas afferens be-
dingten Erniahrungsstorang, die zum Untergange der roten Blut-
korperchen sowie der Epithelien und Endothelien des Glomerulus
bis zur endlichen hyalinen Degeneration fiihrt.

Scheinbar widerspricht dieser SchluBfolgerung die Tatsache,
dall anfangs am und im Glomerulus zahlreiche zellige Lilemente
hervortreten, welche auf die Endothelien und Epithelien desselben
sowie auf die Epithelien der Kapsel zurickzufihren sind, also von
vornherein ein entzindlicher Zustand bestehen konnte.

In dieser Beziehung herrschen freilich noch Meinungsver-
schiedenheiten. Zwar dirften sich kaum mehr Vertreter finden fiir
die Ansicht von Klebs, dall die Kernvermehrung im Glomerulus
aul einer Wucherung der Bindegewebszellen beruht, die zwischen
den GefdBschlingen vorhanden seien. Aber Langhans (84) leitete
sie. von einer Wucherung des Glomerulus- und des Kapselepithels
her, wihrend Ribbert (113) jede Kapillarkernwucherung in Abrede
stellt und die Glomerulo-Nephritis auf Schwellung und AbstoBung
des Epithels der Kniuel und der Kapseln mit mehr oder weniger
erheblicher Ansammlung des Epithels im Kapselraume zurickfihrt.

Ieh bin der Ansicht, dall auch beim Scharlach das Auftreten
ciner groBlen Zahl von Zellen im und am Glomerus nicht auf Ver-
mehrung, sondern auf Schwellung der unter normalen Verhiltnissen
vorhandenen Epithelien ond der spérlich oder kaum sichtbaren
kleinen Endothelien zuriickzulihren ist, die — so wie oben (S. 16)
beziiglich der durch Abbindung der Niere von jeder Ernihrung
ausgeschlossenen  Nierenkapselzellen erwiesen ist — aus dem
ruhenden Zustande in den protoplasmatischen zuriickkehren und
bei Fortdauer der Erkrankung auf dem Wege der Kernzertrimme-
rung, wie Fig. 8 S. 32 zeigt, zugrunde gehen, bis endlich in der
hyalinen Masse von ihnen keine Spur mehr vorhanden ist. Der
scheinbare Widerspruch, dall anfangs wenigstens ein entziindlicher
Zustand des Glomerulus bestehe, Lifit sich auf diese Weise er-
ledigen.

Mehr noch, weil es fiir manchen iiberzeugender ist, spricht gegen
die entziindliche Natur der Glomeruluserkrankung die weiterhin ein-
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gehender zu beschreibende Veridnderung bei der genuinen Schrompf-
niere. Bei dieser ist die Erkrankung der Gefiile, wie nach Gull
und Sutton (35) angenommen werden dar[ und noch eingehend
erwiesen werden soll, der primire Vorgang. An die hochgradigste
Frkrankung des Vas afferens aber schliefit sich eine Zellwucherung
des Glomerulus an, die sich von der bei Skarlatina vorkommenden
nicht unterscheidet und doch nur auf einer trophischen Stérung
beruhen kann,

Das Ergebnis der bisherigen Auseinandersetzung
kommt darauf hinaus, daf die Erkrankung der Vasa afferentia mit
der sie hiufig begleitenden Wucherung der Kapselzellen, die auf
trophischer Storung beruhende Verinderung der Glomeruli im Ge-
folge hat und schon in einem sehr frithen Stadium des Scharlachs
einsetzt, also von einer Glomerulitis in dem bisherigen Sinne weder
genetisch noch zeitlich die Rede 'secin kann.

An diesem von den Vasaafferentia ausgehenden Pro-
zesse aber konnen sich auch die Epithelien der Harn-
kanilchen beteiligen.

In dem schon oben (S.29) zitierten Falle, wo bei einem 32/3 Jahre
alten Mddchen schon nach 2tigiger Dauer der Krankheit der Tod ecingetreten
war, bestand nicht nur eine Schwellung der Muskel- und Adventitiazellen an
den Vasa allerentia sowie eine hochgradige Wucherung der Kapselzellen und
der Glomeruluszellen bei vollstindigef Blutleere der Kapillarschlingen; auch
die Epithelien der gewundenen Kandlchen zeigten augenfillige Verinderungen.
Die meisten Kanélchen waren fast vollstindig ausgefiillt von den geschwollenen
Epithelien, in anderen, die noch eine Lichtung zeigten, war der ihr zugewendete
Teil der Epithelien wic zerstiubt und zerstiubtes Material lag in der Lichtung
selbst. Dabei waren die Kerne aller Zellen wohlerhalten. Harnzylinder fanden
sich nirgends vor.

In einem zweiten Falle, der einen 43/, Jahre alten Knaben betraf,
bei dem nach 4tigiger Dauer der Krankheit der todliche Ausgang folgte, waren
die Nieren sehr vergriBert, 7 ecm lang, 4,5 em breit, 2,5 em dick und hatten
auf der Oberfliche und dem Durchschnitt ein gleichmiBig triibes Ausschen.
Nachst betrachtlicher Schwellung der Muskel- und Adventitiazellen der Vasa
afferentia, miBiger Beteiligung der Kapseln und Wucherung der Zellen der
Glomeruli, deren Kapillaren mit Blut strotzend gefiillt waren, konnten in einem
Teile der Epithelien der gewundenen Kaniilchen keine Kerne mehr nachgewiesen
werden. Hier sowie in den Schaltstiicken enthielten, bei Sudanfirbung, viele
Epithelien in ihren basalen Abschnitten Fett. Am hochgradigsten, fast in toto,
waren die Epithelien simtlicher Henle’scher Schleifen sowohl der aufsteigenden
als auch der absteigenden Schenkel verfettet. Zylinder kamen nirgends vor.

In einem 3. Falle, der einen 2!/, Jahre alten Knaben betraf und 7 Tage
gedauert hatte, bestand auBer der Beteiligung der Vasa afferentia und der
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Glomeruli, von denen ein grofer Teil sehr hyperimisch war, eine reichliche
Wucherung der Kapseln, wodurch die GefiGkniuel eingeengt waren. Die Epi-
thelien der gewundenen Kandlchen und aller Henle schen Schleifen waren ver-
fettet. Vereinzelte Zellhaufen fanden sich in der Umgebung der gewundenen
Kandlchen, deren Epithelien ofter kernlos waren. IHarnzylinder fanden sich
nicht vor.

Im 4 Falle von 1ltigiger Dauer bei einem 5jihrigen Midchen waren
die in allen bisher beschriebenen Iillen beobachteten Verinderungen der Vasa
afferentia und der Glomeruli vorhanden. Letztere zeigten nur sparliche geblihte
Schlingen und waren im iibrigen sehr hyperimisch. Zwischen Kapsel und
~Glomerulus lay &fter ausgetretenes Blut; einzelne Male fanden sich an dieser
Stelle halbmondformig gestaltete, hyalin-rotliche, aus zusammengeschmolzenen
roten Blutkiorperchen, wie noch hier und da ersichtlich war, entstandene Massen,
die nach dem Glomerulus zu durch kleine Halbkreise ausgezackt waren.
Einzelne seltene Male lagen innerhalb der Kapseln der Malpighi'schen Kdrperchen,
deren Glomeruli ausgefallen waren, solche hyalin-rotliche Massen in Schalen-
form und schlossen gleich runden Fenstern analoge helle Riume ein, wie sie
in Halbkreisform am Rande jener halbmondfirmig gestalteten sichtbar waren.
Einzelne Epithelien der gewundenen Kandlchen enthielten keine Kerne mehr.
Im Lumen lagen kornig-fidige Massen, die rundliche helle Riume einschlossen.
Nirgends waren Zylinder vorhanden.

Im 5. Falle, der einen 1!/, Jahre alten Knaben betraf und nach 9 téigiger
Dauer zum Tode gefiihrt hatte, waren die Kapseln verbreitert und in einen
michtigen Zellenwall umgewandelt. In ihrer Umgebung sowie um die ver-
dickten Vasa afferentia herum fanden sich reichliche Zellanhdufungen. Die
Glomeruli waren kernreich. Ihre Kapillaren mit Blut tiberfiillt, zeigten auch
geblihte Schlingen, in denen abgeblalite rote Blutkorperchen lagen. Ein guter
Teil der Epithelien der gewundenen Kanilchen war kriimlig zerfailen, auch bei
erhaltenen Kernen. Verfettung war nirgends vorhanden. Zylinder kamen
nicht vor.

Im 6. Falle von Scharlach, der ein 4jihriges Middchen betraf und nach
12 Tagen zum Tode gefiibrt hatte, waren Glomeruli und Kapseln meist kern-
reich, doch von ersteren schon eine betrichtliche Zahl hyalin degeneriert und
kernarm. Einzelne Kapillarschlingen hatten hier e¢ine verdickte Wand, die von
ihrem homogenen rotlich aussehenden Inhalt noch deutlich abgrenzbar war.
Die Vasa afferentia waren durch Zellwucherung der Media und Adventitia ver-
dickt. Ein Teil der Epithelien der gewundenen Kandlchen war kernlos. Im
Lumen lagen hiutig Zylinder, die aus Blutkirperchen bestanden,
welche voneinander gut abgrenzbar waren. [n anderen von diesen Zylindern
waren die Blutkorperchen zusammengeschmolzen, bis sie des ofteren eine
homogene ritliche Masse darstellten, an deren Rindern halbkreisformige helle
Ausbuchtungen vorhanden waren. Nur ein einziges Mal fand sich in einem ge-
wundenen Kanilchen ein Haufen von Kokken, der dem Lumen entsprechend
eine zylindrische Form hatte. Dicht unter der Oberfliche der Niere befanden
sich zahlreiche Blutungen. Im interstitiellen Gewebe der gewundenen Kanilchen
lagen viele Haufen von Granulationszellen, die oft zusammengeflossen
waren.

Der 7. Fall betraf einen 41/, Jahre alten Knaben, der nach 27 tégiger
Krankheit an Scharlach mit nachfolgender Diphtheric gestorben war. Die
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Nieren waren sehr vergrifert, die Rinde betrdchtlich verbreitert. Die Vasa
afferentia waren verdickt, die Glomeruli kernreich. Die Epithelien der ge-
wundenen Kandlchen fiillten das Lumen meist vollstindig aus, in letzterem
lagen hier und da kriimlige Massen. Die Epithelien der Henle’schen Schleifen
waren fast iiberall vollstindig verfettet. Nirgends kamen Zylinder vor. In der
Umgebung der Glomeruli fanden sich umschriebene Zellanhdiufungen. Am reich-
lichsten waren dieselben in der innersten Lage der Rinde in der Nihe grofierer
GiefdBe. Hier waren sie iiber grofere Strecken hin zusammengeflossen.

Im 8. Falle, bei einem 381/, Jahre alten Knaben, hatte das Leiden als
ausgesprochener Scharlach begonnen und 5!/, Wochen nach dem Beginn durch
Diphtherie zum Tode gefiihrt. Bei der Sektion bestanden Oedeme und Aszites;
das Cor war intakt. Der Larynx war mit dicken hellgrauen Membranen aus-
tapeziert. Die Nieren waren sehr groB, auf der Oberfliche waren zahlreiche
Hamorrhagien sichtbar; das Gewebe hatte einc weiche schwammige Konsistenz.
Wie die mikroskopische Untersuchung ergab, war ein Teil der Glomeruli sehr
kernreich, gar viele aber befanden sich schon in einem mehr oder weniger vor-
geschrittenen Stadium der hyalinen Degeneration (die obige Fig. 8 S. 32 ist
diesem Falle entnommen). Ein Teil der Kerne war geschrumpft oder spindel-
formig verunstaltet und hatte Farbstoffe nicht mehr angenommen. Andere
waren in 2 his 3 Korner zerfallen. Die Kapseln waren in einen michtigen
Zellenwall umgewandelt, einzelne Kerne waren auch hier in 2 bis 3 Kérner
zerfallen. Durch die dergestalt umgewandelten Kapseln waren die Glomeruli
hiufig sebr eingeengt. In der Umgebung der Malpighi’schen Korperchen ebenso
wie in der der verdickten Vasa alferentia lagen zahlreicke Zellanhdufungen, die
fast diffus interstitiell bis in die Marksubstanz sich hineinzogen. Die ge-
wundenen Kandlchen waren meist betrichtlich dilatiert und enthielten entweder
Epithelien, die zum Teil kernlos waren und kriimlige im Lumen liegende
Massen umfaBten, oder kleine niedrige hell aussehende Zellen, die in ge-
schlossenem Ringe die Wand des Kanilchens bedeckten (Regeneration). Im
Lumen aller Arten von Harnkanélchen aber lagen sehr héufig zylindrische
Gebilde, die bei Hémalaun-Eosin-Firbung meist ein riotliches
Aussehen beibehielten, bisweilen aber aueh blal waren. Da eine kleinere
Menge diescr zylindrischen Gebilde aus zusammenhiingenden, aber fiir das Auge
noch gut abgrenzbaren roten Blutkorperchen bestand, in anderen die Blut-
korperchen fast vollstindig zusammengeflossen waren, diirfen jene rétlich oder
blah aussehenden Zylinder auf das Zusammenschmelzen von Blut zuriickgefiihrt
werden. Besonders beachtenswert ist, daf bei sehr vielen dieser Zylinder der
Rand halbkreisférmig ausgezackt war und diese Stellen ein vollkommen helles
Aussehen hatten; bisweilen war mitten in den Zylindern eine rundliche helle
Stelle sichtbar.

Auf Grund der eingehenden Beschreibung dieser

Falle 1laft sich behaupten, dal beim Scharlach 1. in letal
verlaufenen Fillen die Epithelien an dem Krankheitsprozel aus-
nahmslos beteiligt sind; 2. die Erkrankung der Glomeruli nicht
ohne einc solche der Vasa afferentia besteht und, wie oben S. 38
erwiesen worden ist, von letzterer abhingt; 3. die vaskulire Er-
krankung mit der von ihr abhingigen Glomeruluserkrankung schon
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in einem sehr frihen Stadium des Scharlachs einsetzt. Beziiglich
dieses Verhaltens habe ich schon im Jahre 1886 gesagt (12):
,Die Erkrankung der Glomeruli beim Scharlach entwickelt sich
wahrscheinlich schon wihrend der kurzen Dauer des Scharlach-
exanthems. Dafiir, dall schon in dieser Zeit die Nieren zu leiden
anfangen konnen, spricht die Tatsache, dall in einzelnen Iillen
beim Fehlen sonstiger pathologischer Verinderungen des Harns in
demselben die von Thomas so genannten Zylindroide vorkommen.
Eiwei und Zylinder aber treten meist in einem spéiteren Stadium
des Scharlachs auf, in der Abschuppungsperiode, etwa um die
dritte Woche“.

Warum es aber bei einer vom Anbeginn des Schar-
lachs bestehenden vaskuliren Nephritis erst so spit zur
Ausscheidung von Eiweill und Zylindern kommt, das mulite
unerklirlich bleiben, solange man annahm, dall das Auftreten dicser
pathologischen Bestandteile des Harns an jene anatomische Ver-
inderung gekniipft ist. Nach meiner schon frither (12, 17) ge-
dullerten Ansicht treten Oedeme und eiweillreicher Harn
erst dann auf, wenn der Prozell von den Glomerulis auf
die Harnkanilchen ibergegangen, wenn es zu einer
vaskuldr-tubuldren Nephritis gekommen ist. Zu dieser
Ansicht fithrten mich meine Erfahrungen bei Menschen mit genuiner
(arteriosklerotischer) Schrumpfniere. Bei dieser konnen die schwersten
Verinderungen der Vasa afferentia und der Glomeruli Monate, sogar
Jahre lang bestehen, ohne dall Eiweil und Zylinder im Harn vor-
handen zu sein brauchen. Ja diese Erfahrung war fiir mich haupt-
siichlich der Grund zu der ebenda ausgesprochenen Meinung, dall
die Glomeruli der Ort der Ausscheidung des Harnwassers sind,
Eiweif und Zylinder im Harn aber erst dann auftreten, wenn die
Ipithelien der Harnkanilchen erkrankt sind.

Unter diesen anatomischen und klinischen Pramissen kann das
spite Auftreten pathologischer Harnbestandteile auf eine plétzlich
einsetzende Wirkung des Scharlachgiltes nicht zuriickgefiihrt werden.
Sie erklirt sich nur aus dem Hinzutreten einer Erkrankung der
Harnkanilchenepithelien zur Erkrankung der Vasa afferentja. Der
Grund dieses Hinzutretens ciner tubuldren zur vaskuliren
Nephritis gerade im Desquamationsstadium des Schar-
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lachs aber liegt wahrscheinlich nur in einer mit dem Ab-
schuppungsstadium verbundenen oder in diesem Stadium
vorkommenden Stérung der Hauttitigkeit. Unbeschadet
dessen drickt die Beimengung von Blut zum Harn, das aus den
erkrankten Glomerulis stammt, und das Auftreten von Zylindern,
die aus reinem Blut hervorgegangen sind — wie besonders Fall 7
und 8 auf S. 39 und 40 erweisen —, dem Ganzen einen charakte-
ristischen Stempel auf.

AuBer dieser tubuldr-vaskuliren Nephritis kommt
beim Scharlach jene Form der Erkrankung vor, die von
IF'riedlinder als septische Nephritis bezeichnet worden
ist. Ihr Kriterium liegt in dem Auftreten von Granulationszell-
haufen im interstitiellen Gewebe, wie Figur 9 auf S. 43 erweist.

Meiner Becbachtung nach darf die septische Nephritis als ein
Akzedens zur vaskuldr-tubuliren Erkrankung angesehen werden.
Diese Behauptung stiitze ich auf den Befund der gleichen Ver-
dnderung in der Leber. Bei einem der 3 Fille von septischer
Scharlachnephritis, iiber die ich schon friher berichtet habe (16),
und deren jeder reichliche zirkumskripte Zellanhiiufungen in den
Interstitien der Harnkandilchen aufwies, habe ich auch die Leber
mikroskopisch untersucht und Anhdufungen von Rundzellen im
interazinosen Gewebc um die Gefille herum gefunden. Diese An-
hiufungen waren aullerordentlich zahlreich; sie fanden sich fast
dberall da, wo mehrere Azini miteinander zusammenstieBen.
Hiufig erstreckten sich auch von den rundlichen oder ovalen
Herden aus einzelne Léingszige von Rundzellen in die Interstitien
aneinander stoBender Azini.

Auf Grund des Befundes analoger Rundzellanhiulungen in
Nieren, die im Gefolge von Diphtheritis erkrankt sind, wie
weiterhin bei Fall 1 und 4 berichtet ist, mochte ich die Ver-
mutung aussprechen, daf bei septischer Scharlachnephritis zu der
skarlatindsen (nekrotisierenden) Angina Diphtheriebazillen sich hinzu-
gesellt haben.

Wenn bei einer Skarlatinanephritis der spitere Ver-
lauf sich dauernd ungiinstig gestaltet, so ist er voll-
kommen unabhingig von dieser septischen Erkrankung;
er ist an die vaskuldr-tubulire Erkrankung geknupft.
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An diese schlieBen sich Verdnderungen des interstitiellen Gewebes
an, und weiterhin kommt es — bisweilen nach jahrzehntelanger
Dauer des ILeidens ~— zur kleinen weillen, grob granulierten
Schrumpfniere. Dafiir sind von mir (13) und auch von anderen
Autoren iberzeugende Beispiele erbracht worden.

Figur 9. Enorme Erweiterung und Koagulationsnekrose aller Rindenkandlchen

bei septischer Scharlachnephritis. Ausgedehnte Rundzellenanhiufung im inter-

stitiellen Gewebe. (Niere eines 6jihrigen Kindes, welche das Volumen der
Niere eines erwachsenen Mannes hatte.) Vergr. 330.

Eine beachtenswerte Ucbereinstimmung mit dem Ver-
lauf der Scharlachnephritis zeigt die experimentell
durch Kantharidin beim Kaninchen verursachte Ne-
phritis (9a).

In dem an jener Stelle von mir eingehend beschriebenen Versuch 6 waren
einem groben Kaninchen zwischen dem 6. Mai und 18. Juni 1881 im ganzen
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11 mal je 0,0025 Kantharidin subkutan verabfolgt worden. Am 9. Juli starb
dasselbe. Die linke Niere war 45 mm lang, 27 mm breit, 22 mm dick, die
rechte 43 mm lang, 29 mm breit, 20 mm dick; beide hatten ein etwas triib-
blasses Aussehen. Die Abschnitte der gewundenen Kanilchen besafien ein auf-
fallend niedriges und blasses Epithel, wihrend das der geraden sich vom nor-
malen nur durch das gleichmillig triibe Aussehen unterschied. Die Interstitien
waren durch zahlreiche grofkernige Zellen verbreitert; am meisten in der Nach-
barschaft der Glomeruli, deren Kapseln gleichfalls durch reichliche Zellen ver-
dickt waren. Auf Schnitten, welche der Liangsrichtung der Harnkanilchen ent-
sprechend gefiihrt waren, lieB sich vielfach an leeren Harnkaniilchen konstatieren,
daB in der Membrana propria seibst ein Teil der zum inter-
stitiellen Gewebe gerechneten Zellen lag, wie wenn die Membrana
propria aus ihnen bestinde. Die kleineren Blutgefialie zeigten Schwellung der
Zellen der Adventitia und der Muskularis.

Im Versuch 8 hatte ein mittelgroBes Kaninchen zwischen dem 16. Mai und
24. September 1882 je 0,0025 Kantharidin 25 mal subkutan erhalten. Am
11. Oktober starb dasselbe. Das Herz war vergrissert, teils durch Verdickung
der Ventrikelwand, teils durch Erweiterung der llerzhihlen. Die Wand des
linken Ventrikels ebenso wie das Septum maflen 5 mm. Die linke Niere war
aus ihrer Kapsel ziemlich leicht ausschilbar, 30 mm lang, 20 mm breit, 16 mm
dick, ihre Oberfliche aufBerordentlich unregelmifig, durch Einziehungem von
verschiedener Griofe und Konfiguration. Entsprechend dem Uebergange von
der vorderen zur hinteren Oberfliche war der ganze stumpfe Rand gleichmibig
eingezogen, von hyalin-grauem Ausschen und mit unregelmibigem Rande von
der Rindensubstanz der vorderen sowie der hinteren Fliche abgesetzt. Auf
diesen Flichen waren reichliche, einzeln stehende Kinziehungen von Linsen-
bis unter Stecknadelknopfgrofe sichtbar. An den eingezogenen Stellen erwies
sich die Rindensubstanz auf dem Durchschnitt beinahe nur halb so breit wie
an den intakten Stellen. Im ganzen war das Organ blali. Die rechte Nicre
war aus ihrer Kapsel etwas schwer ausschilbar, 80 mm lang, 20 mm breit,
15 mm dick. Sie zeigte gléichfalls an verschiedenen Stellen verschieden grole,
blasse Einziehungen, denen entsprechend die Rinde betrichtlich verschmilert
war. Die ausgedehntesten EKinziehungen waren auch hier am konvexen Rande
des Organs vorhanden.

Mikroskopisch lieB sich feststellan: Innerhalb der eingezogenen Abschnitte
sind die Glomeruli meist sehr betrichtlich verkleinert. Nicht wenige haben nur
einen Durchmesser von 45 oder 54 u, wihrend an den mehr normalen Stellen
der Durchmesser 135 1 betréigt. An jenen sind GefdBschlingen gar nicht mehr
sichtbar; statt derselben nur ein Hdufchen unregelmiBig gelagerter Zellen in
hyaliner Grundsubstanz; bisweilen sind diese nur undeutlich zu sehen. Die
Epithelien der Kapseln sind meist defekt, aber doch in geniigender Reichlichkeit
vorhanden, um iiberall eine Schwellung derselben konstatieren zu kénnen. Die
Kapselwand selbst ist betrichtlich verdickt, von streifigem Aussehen, mit groGen
ovalen oder rundlichen Kernen versehen. Die-in der Umgebung der Glomeruli
liegenden Harnkandlchen sind ausnahmslos verengt, sehr viele in so hohem
Grade, dall ein Lumen gar nicht mehr vorhanden ist. Ueberall sind ihre Epi-
thelien in helle, groBkernige Zellen mit blassem Protoplasmahof umgewandelt.
Bisweilen liegen in den Kanalchen starke Fibrinzylinder. Die Interstitien
zwischen allen diesen verinderten Kanilchen sind auBerordentlich stark ver-
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breitert und enthalten zahlreiche grolie ovale oder rundliche Kerne. An den
Gefillen ist mit Bestimmtheit nur eine betriichtliche Schwellung der Aventitia-
zellen zu konstatieren.

Also haben diese Versuche — deren Gesamtzahl 17 betrug,
von denen aber hier nur 2 beschrieben sind — zur Schwellung
der Adventitia- und Muskulariszellen der kleineren Gefille, zur
Verbreiterung der Kapseln durch zahlreich auftretende Zellen, zur
Bildung eines niedrigen blassen Epithels in den gewundenen
Kaniilchen (Regeneration) und zur Verbreiterung des interstitiellen
Gewebes der Harnkanilchen gefiihrt. Im weiteren Verlaufe ist es
zu verschieden grolen Kinzichungen der Nicrenoberfliche, Ver-
breiterung der Kapseln, Verkleinerung und hyaliner Degeneration
der Glomeruli und Verengerung der gewundenen Kanilchen ge-
kommen.

Der Scharlach aber nimmt immerhin in Anbetracht
des meist spiten Aultretens von pathologischen Bestand-
teilen im Harn eine Ausnahmestellung auch anderen In-
fektionskrankheiten gegentiiber ein. Sonst zeigt bei mehreren
von diesen der pathologisch-anatomische Prozell keine Abweichung;
es miilite denn eine raschere Beteiligung des tubuliren Prozesses
am vaskuliren sein.

Ich kann zunichst iber Nephritisfalle nach Diphtherie
berichten.

1. Otto S., 6 Jahre alt, ist an Diphtherie nach 14 tigiger Dauer der
Krankheit gestorben. Dic gewundenen Nierenkan#lchen sind etwas weit, in
ihren Epithelien sind die Kerne meist gut sichtbar, das Lumen enthilt
kriimlige Massen, die hidufig helle, rundliche Rdume einschliefen. Es finden sich
nur spirlich hyaline Zylinder. Die Glomeruli sind sehr kernreich, die Kapseln
in méchtige Zellenlager umgewandelt. Die Adventitia der Vasa afferentia ist
ebenfalls selir zellenreich. In den Interstitien liegen =zahlreiche
Hiufchen von Granulationszellen. In giinstig gefallenen Schnitten sieht
man die interstitiellen Zellenherde die Zweige sich teilender Gefife bis in
die zellenreiche Adventitia der Vasa alferentia begleiten und in das Zellen-
lager der Glomeruluskapseln iibergehen.

2. Das 61/, Jahre alte Midechen R. ist nach 7tdgiger Dauer der Diphtherie
gestorben. Die Nieren sind auberordentlich vergrofert, 10 cm lang, 4 em breit,
4 em dick, auf der Oberfliche und dem Durchschnitt von triilbem Aussehen:
die Rinde ist sehr verbreitert. Bei der mikroskopischen Untersuchung sieht
man unter der Nierenkapsel grohe Blutergiisse. Die Glomeruli sind im ganzen
klein, blutarm und kernreich; eine betrachtliche Zahl derselben ist
hyalin degeneriert. Ihre Kapseln sind iiberall in einen Wall von Zellen
umgewandelt. In ihrer Umgehung liegen reichlich Zellen, ebenso in der Um-



46 Die vaskuldre Nephritis.

gebung der verdickten Vasa afferentia und in der Adventitia etwas stirkerer
(refaBe. Viele Epithelien der gewundenen Kandlchen sind kernlos, manche
auch verfettet. Im Lumen finden sich sehr viele Zylinder, die zum Teil
ihre Entstehung aus Blut dokumentieren, weil bei manchen die
tirenzen der roten Blutkirperchen noch sichtbar sind, wihrend andere schon
aus einer amorphen ritlichen Masse bestehen. Sie liegen hauptsichlich in den
gewundenen Kanilchen, in den Henle'schen Schleifen und in den Sammel-
kaniilchen. Die Interstitien der Harnkanilchen, besonders die der gewundenen,
sind auBerordentlich verbreitert, von hellem Aussehen. Die Zahl der Kerne
erscheint hier gegen die Norm nicht vermehrt.

3. Der 6 Jahre alte Knabe H. ist nach 11 tégiger Dauer der Diphtherie
gestorben. Die Glomeruluskapseln zeigen bedeutende Zellwucherung. Die von
ihnen umschlossenen (ilomeruli sind verkleinert, nicht wenige teilweise oder
géinzlich hyalin degeneriert. Vasa afferentia sind nur spérlich sichtbar. Die
gewundenen Kanilchen haben ein weites Lumen. Die Kerne ihrer Epithelien
sind meist erhalten. An vielen Stellen liegt im Lumen eine feinkdrnige Masse,
dic helle, kuglige Gebilde umschlieBt. Die Henle’schen Schleifen sind ebenfalls
erweitert. In der Umgebung der Gefife und der Kanélchen liegen einzelne
Héufchen von Zellen.

4. Das 9jihrige Midchen Marie K. ist an Diphtherie nach 13tigiger
Krankheitsdauer gestorben. Die Glomeruli sind blutarm, kernreich. Nur wenige
sind teilweise hyalin degeneriert. Die Vasa afferentia sind durch Schwellung
der Muskel- und Adventitiazellen verbreitert. Die Lumina der gewundenen
Kandlehen sind etwas erweitert, ihre Epithelien meist gut erhalten, an
der Basis aber etwas verfettet. In den gewundenen Kanidlchen, in den
Schaltstiicken und in den Henle'schen Schleifen finden sich viele, aus Blut
gebildete Zylinder, in denen die einzelnen Blutkdrperchen noch gut ab-
grenzbar sind. Sehr oft bestehen sic aus einer vollkommen homogenen rit-
lichen Masse, deren Rinder halbkreisformig ausgezackt sind. Manche Zy-
linder aber sind vollkommen blaB. In den Interstitien, sowohl um die
(ilomeruli, als auch um die gewucherten Kaniichen, liegen Haufen von Granu-
lationszellen.

5. Das 23/, Jahre alte Midchen Hildegard S. ist an Diphtherie nach
38 tagiger Dauer der Krankheit gestorben. Die Nieren sind grof, blafigelbgrau,
die Rinde ist betrichtlich verbreitert. Die Glomeruli sind klein, enthalten
miiBig reichliche Kerne, viele sind sehr hyperdmisch; hiufig besteht Schlingen-
blahung. Die Vasa afferentia sind sehr verdickt. Die Epithelien der ge-
wundenen Kanidlchen sind geschwollen, in sehr vielen ist der Kern nicht mehr
sichtbar: manche sind an den basalen Teilen verfettet; im Lumen liegen
kornig-fidige Massen. An vielen Stellen sind die Epithelien (bei der Préi-
paration) ausgefallen.

6. Bei Gertrud F., 51/, Jahre alt, war nach Masern Diphtherie aufgetreten.
Die Gesamtdauer der Krankheit betrug 45 Tage. — Die Nieren waren sehr
groB, 11 em lang, 6,5 cm breit, 4 cm dick, von schlaffer Konsistenz, triibgrau
wie gekocht aussehend. Die Rinde war selir verbreitert. Es bestand Hyper-
imie der Glomeruli, Schlingenblihung, miBiger Kernreichtum. Die Kapseln
waren in Zellenwille umgewandelt, die Vasa aflerentia durch Zellwucherung
verdickt. In der Umgebung der Kapseln und der GefiBe bestanden reichliche
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Zellanhiufungen. In den gewundenen Kanilchen waren sehr viele Epithelien
kernlos, im Lumen lagen kriimlige Massen, hiufig auch aus Blut bestehende
Zylinder; in den geraden Kanidlchen kamen sehr vyiele rosig aussehende
Zylinder vor.

Wir haben es also bei der Nephritis nach Diphtherie
auch mit einer vaskuldr-tubuldren Erkrankung zu tun.
Sie befillt wahrscheinlich beide Gewebssysteme sehr rasch nach-
einander. Aber beziglich der Zellwucherung der Glomeruli, ihrer
Umwandlung in hyaline Gebilde, ferner beziiglich der Verdickung
der Vasa afferentia und der Wucherung ihrer zelligen Elemente
sowie der hochgradigen Wucherung der Kapseln besteht eine voll-
stindige Uebereinstimmung mit der Scharlachnephritis. Dem tut
der Umstand keinen Kintrag, dass im interstitiellen Gewebe
Granulationszellen in Form von einzelnen Hédufchen und auch
diffus auftreten; dadurch wird die Genese des Prozesses nicht
umgestaltet, nur sein weiterer Verlaul modifiziert. Uebrigens hat
mich das Vorkommen solcher Granulationszellenhaufen bei der
septischen Skarlatina, wie sie hier bei der diphtheritischen
Nephritis meist anzutreffen sind, erst auf den Gedanken gebracht,
dall der Diphtheriebazillus sich der skarlatinisen Angina hinzu-
gesellen und dann die septische Skarlatinanephritis herbeifiihren
kann.

Ebenso zeigi der nachfolgende Fall von Nephritis
nach Masern die rein vaskuldr-tubulire Form, aber ohne

jede Beteikgung des interstitiellen Gewebes.

Bei dem 1'/; Jahre alten M#dchen 7. hatten Masern mnach 17 tigiger
Dauer den Tod herbeigefiihrt. — Die Glomeruli waren kernreich, zwischen
ihnen und der normalen Kapsel lagen in halbmondformiger Anordnung helle,
kuglige Gebilde, meist in eciner amorphen Masse. Hier und da fanden sich
an der entsprechenden Stelle mehr oder weniger verinderte rote Blut-
korperchen. An den Vasa afferentia waren die Kerne der Adventitiazellen und
der glatten Muskelfasern stark geschwollen. In den Schaltstiicken lagen rit-
liche Zylinder, deren Rand vielfach halbkreisformig ausgezackt war. Die ge-
wundenen Kanidlchen waren auffallend weit. Die Henle’schen Schleifen ent-
hielten zahlreiche hyaline Zylinder. Die Epithelien der Sammelkanilchen
waren so stark angeschwollen, daB sie bisweilen das Tumen vollkommen
verlegten.

Entsprechend iibereinstimmende Verinderungen kom-
men bei der im Gefolge von Ruhr auftretenden Nephritis
zustande, wie die beiden nachfolgend beschriebenen Fille be-

weisen.
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Elfriede B., 11/, Jahr alt, ist an Dysenterie nach 6 téigiger Krankheits-
dauer gestorben. Die Nieren waren etwas vergroRert, die Rinde auf der Ober-
fliche und dem Durchschnitt von trilbem Aussehen. Die Glomeruli waren von
sehr verschiedener GréBe, manche auffallend klein. Das Kapselepithel war hiufig
blaB, wie gequollen, die Kerne nahmen den Farbstoff nicht an. In einzelnen
leeren Kapseln lagen grobe Blutergiisse. Die Vasa afferentia waren sehr ver-
dickt durch zahlreich sichtbare Zellen. Die Epithelien der Harnkanilchen
zeigten sich meist gut erhalten; im Lumen lagen hier und da feinkdrnige
Massen. Iibrinzylinder von gleichmibig hellem Awussehen und Blutzylinder
mit halbkreisformigen Auszackungen ihrer Rinder kamen in den gewundenen
Kanjlehen und in den Schaltstiicken zahlreich vor.

Frau R., 46 Jahre alt, ist an Dysenterie nach etwas mehr als 4 wichiger
Dauer der Krankheit gestorben. Die mikroskopische Untersuchung der groBen,
ctwas blal aussehenden Nieren ergab: Die meisten Glomeruli sind grob, kern-
reich, bluthaltig. Zwischen ihnen und den Kapseln liegen hiiufig kirnig-fidige,
tropfige Massen. Einzelne Glomeruli aber sind génzlich in hyaline Massen um-
gewandelt, Nicht selten ist das Epithel der Glomeruluskapseln sehr biedrig,
seine Kerne platt, die Wand der Kapseln durch Kernvermehrung sehr verdickt.
Die Vasa afferentia zeigen nur in geringer Zahl eine Verdickung der Wand durch
Hervortreten der geschwollenen Kerne. Hiufiger haben die niichst gréBeren Ge-
fiBe eine absolut und besonders im Verhiiltnis zum Lumen sehr verdickte Wand,
in welcher die Muskelkerne scharf und grol hervortreten, wiihrend ihre Grund-
substanz wie aus Schollen zusammengesetzt erscheint. Die Adventitia zeigt
Zellvermehrung. In der Nachbarschaft der Glomeruli enthalten die gewundenen
Kanilchen.sehr zahlreiche, auffallend breite Zylinder, die einzelne geschrumpfte
Kerne einschliefen und vielfach von einem der Kandlchenwand aufliegenden
Kranz von niedrigen Epithelien mit platten Kernen umgeben sind. Dicht unter
der Nierenkapsel sowie im interstiticllen Gewebe liegen zahlreiche Blutherde.

Hierher dirfte auch die Kriegsnephritis zu rechnen
sein, welche zurzeit mit im Vordergrunde wissenschaftlicher Er-
orterung steht.  Nach den vorliegenden, wie aus der Zusammen-
fassung von Straul (124) hervorgeht, zu recht ansehnlicher Zahl
angewachscnen Mitteilungen ist sie ihrem Wesen und ihrer Besonder-
heit nach als eine vaskuldre (Glomerulo-) Nephritis anzusehen.
Aber als ausschlieBliche Form der im Felde vorgekommenen
akuten Nierenerkrankungen kann sie nicht gelten. Wenn schon in
Friedenszeiten manche Fille von akuter tubulirer Nephritis vor-
kommen, bei denen kein sonstiger étiologischer Faktor, nur intensive
Abkiithlung nachweisbar ist, liBt sich doch derselbe Werdegang bei
der Hiufung gleicher ursichlicher Bedingungen im Felde als moglich
hinstellen. Hirsch (64) ist sicherlich nicht im Unrecht, also nicht
,ketzerisch, mit Ernst Wagner an die Lxistenz einer lediglich
durch Erkiltung bedingten himorrhagischen Nephritis zu glauben“.

Diese Ansicht [indet sogar eine Bestitigung durch die Mitteilung
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von Beitzke (29), dall er unter 20 Fillen von Kriegsnephritis nur
7 mal Glomerulonephritis, sonst ,parenchymatose Nephritis mit
himorrhagischem Einschlag® gesehen hat.

Wenn wir demnach gut tun, die bei gesund gewesenen
Kriegern vorgekommenen Nephritiden nicht als einheitlichen ProzeB
anzusehen, so miissen wir doch nach den bisherigen Untersuchungs-
ergebnissen das Auftreten der vaskuldren (Glomerulo-) Nephritis
als ein durch die Kriegsverhiltnisse bedingtes gelten lassen.

In betreff der anatomischen Verdnderungen herrscht
wohl vollstindige Uebereinstimmung. Benda, Herxheimer,
Jungmann, Lohlein u. A. treten mit mehr oder weniger Ver-
schiedenheit in einzelnen untergeordneten Punkten, fiir die wesent-
liche grundlegende Bedeutung der Gefilie ein.

Benda (30a) hat bei einem Kriegsteilnehmer, ,der schon 2 Monate lang
im Lazarett bis zum todlichen Ausgang an Urimie gelegen hatte“, die mikro-
skopische Untersuchung der Nieren, die das Bild der groBen weilen Niere
zeigten, ausgefithrt. Die auf die Rinde beschriinkte schwere Erkrankung betraf
hauptsichlich die Glomeruli und die Epithelien der Rindenkanilchen. Diese
waren dicht mit Fetttropfen angefiillt. In den erweiterten Lichtungen der
Kandlchen fanden sich vielfach fettgefiillte abgestoSene Epithelien. Die Inter-
stitien waren haufig leicht verbreitert, serds durchtriinkt, ohne bemerkenswerte
interstitielle Fettanhdufungen. Die gréBeren Arterien liefen eine Hypertrophie
der Elastika erkennen, die sich durch eine Vermehrung der inmeren- Elastika-
lamellen kennzeichnete. Diese Elastikahypertrophie machte sich auch durch das
Auftreten elastischer Lamellen in den sonst elastikafreien Verzweigungen der
Arteriae interlobulares geltend, erstreckte sich aber nicht auf die Arteriae
afferentes der Glomeruli.

Herxheimer (62) hat bei einem Teil der von ihm untersuchten Fille
makroskopisch ein fast normales Verhalten, andere Male das Bild der grolien
weilen oder bunten Niere gefunden. Mikroskopisch 146t sich der Prozef als
(lomerulonephritis auffassen. Bei etwas lingerer Dauer ist auch das Zwischen-
gewebe stark gewuchert, als Folge der Parenchymatrophien.

Nach Jungmann (74) hat in allen Fillen eine akute diffuse Glomerulo-
nephritis bestanden.

Lohlein (98) hat die Nieren von 9 Kriegsnephritisfillen untersucht. Es
handelte sich ausnahmslos um diffuse Glomerulonephritis. Stets bestanden
etwas vorgeschrittenere Verinderungen, so wie sie nach seinen Erfahrungen bei
giner nach Wochen zihlenden Krankheitsdauer gefunden werden. In den
milderen Fillen bestanden nichst ausgesprochenen Verénderungen der Glomeruli
an den kleinen Arterien, besonders an den Vasa afferentia vor dem Eintritt in
die Kniiuel, wechselnde, meist nur geringfiigige, in einem Fall schwere Ver-
inderungen. In einer zweiten Gruppe (2 Fille) war eine groRe weie Niere
vorhanden. Hier waren nicht nur die Kniuel und ihre Kapseln, sondern auch
die Harnkanilchen und ihre Interstitien an dem ProzeB beteiligt.

Aufrecht, Diffuse Nephritiden. 4
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Dagegen sind beziiglich der Aetiologie dic Meinungen
sehr geteilt. Die einen nehmen an, dall die vaskulire Kriegs-
nephritis eine Infektionskrankheit ist. Dieser Ansicht steht in
erster Reihe die Angabe von Beitzke und Seitz (30) entgegen,
daB sich bei intraperitonealer Impfung einer Anzahl von Versuchs-
tieren mit defibriniertems Blut und Urin von frischen Fillen akuter
Nephritis eine infektiose Aetiologie nicht hat erweisen lassen.

Von Anderen wird auch disponierenden Umsténden, Durch-
nissungen und Erkéltungen, sodann individuellen Verhdltnissen der
Nierendurchblutung, eventuell friheren Erkrankungen (Herxheimer)
als Hilfsmomenten grofle Bedeutung zugesprochen.

Ich selbst glaube auf Grund der Untersuchungen von 15 bei
Kriegsteilnehmern?!) aufgetretenen Nephritiden dafir eintreten zu
konnen, dall es sich bei der besagten Form von Kriegsnephritis
nicht um eine Infektionskrankkeit, sondern ausschlieflich um eine
Folge langdauernder Stoérung der Hautfunktionen handelt.

Wie schon vorhin hervorgehoben wurde, kann nicht jede bei
einem bis dahin nierengesunden Kriegsteilnehmer auftretende
Nephritis als Kriegsnephritis bezeichnet werden; dieser Name mull
derjenigen Verinderung vorbehalten bleiben, bei welcher z. B. ganz
so wie beim Scharlach erst dic vaskulire Erkrankung eintritt und
dann die tubulire sich hinzugesellt, wihrend Falle, bei denen
zuerst die Epithelien der Harnkanilchen erkranken, also eine tubu-
lire Nephritis zustande kommt, kein spezifisches Merkmal be-
sitzen, welches eine Unterscheidung von analogen in Friedenszeiten
auftretenden Erkrankungen annehmen liele. Da ich auch klinisch,
nicht nur anatomisch, wie Beitzke ausgefiihrt hat, eine Abgren-
zung der tubuliren von der vaskuliren Form fiir durchfiihrbar
halte, ordne ich die von mir untersuchten Félle dementsprechend
und berichte zundchst iber die 8 Fille, welche ich zur tubuliren
Form rechnen méchte.

1. R. T., 84 Jahre alt, bei einer Sanititskolonne, ist 1904 im Alter von
21 Jahren in einer Lungenheilanstalt gewesen. Im Jahre 1911 hatte er schon
Nierenentziindung mit Schwellung der Fiile und ist deswegen 9 Wochen im

1) Herr Sanititsrat Dr. Brauer hatte die Freundlichkeit, mir die Unter-
suchung dieser 15 Fille in der von ihm geleiteten inneren Abteilung des Vereins-
lazaretts Kleiststrafe zu ermdglichen.
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Krankenhause gewesen. — Am 18. Juli 1917 begann seine Krankheit mit
Schwindelanfillen und Kreuzschmerzen. Hierzu gesellte sich Schwellung der
FiiBe. Der Arzt stellte Eiweif im Urin fest. — Zurzeit, Mitte November

1917, ist der Puls 84, schnellend und hart. Die Herzddmpfung ist verbreitert.
Ueber der Ilerzspitze hért man ein leises, systolisches Gerdusch. Die Lungen
sind normal. Der Harn enthilt jetzt weder Eiwei, noch geformte Bestandteile.

2. R. G., 22 Jahre alt, Infantrist. Im April 1916 hatte die Unter-
suchung seines Blutes nach Wassermann ein positives Resultat; auf Grund
dessen Anwendung von Salvarsan und Schmierkur. Am 24. April 1917 er-
krankte er unter Schwellung des Gesichts und der Fiille. Bei der Lage auf
dem Riicken und der rechten Seite bekam er keine Luft; er konnte nur links
liegen. Der Urin enthielt viel Eiwei, seine Menge war gering. — Am
16. Oktober wurden noch reichlich Albumen, hyaline und feingranulierte
Zylinder, spirliche rote Blutkdrperchen festgestellt. — Ende November war der
Harn vollkommen frei, das Herz normal.

3. P. R., 20 Jahre alt, Infantrist. Ende Juli 1917 hat er mit seinem
Truppenteil mehrere Tage auf freiem Felde liegen und sich wiederholt dem
Regen aussetzen miissen. — Anfang August trat ein Ausschlag auf, gegen den
eine gelbe, nach Schwefel riechende Salbe 4mal eingerieben wurde. Ende
August stellte sich Durchfall ein und nach achttigigem Bestande desselben
bemerkte er eine Schwellung des ganzen Korpers. Er konnte nur wenig Urin
lassen. Es wurde Nierenentziindung festgestellt. — Zurzeit, }inde November
1917, sind zahlreiche briunliche Flecke von LinsengroBe und dariiber auf der
Kérperhaut und besonders auf der Bauchhaut sichtbar. Die Herzdimpfung ist
verbreitert. Ueber der Herzspitze ist ein priisystolisches Schwirren fiihlbar und
ein der Systole voraufgehendes Gerdusch nur undeutlich hérbar. — Zurzeit ist
der Harn vollkommen frei von pathologischen Bestandteilen.

4. 8. J., 38 Jahre alt, Infantrist. Im Jahre 1915 hatte er Gonorrhoe,
die nach 4 Wochen geheilt war. Am 7. Mai 1917, nachdem er monatelang bei
Nisse und Kilte im Unterstand gewesen war, steilte sich Leibschmerz ein, dem
am nichsten Tage Kurzatmigkeit, sowie Schwellung der Hinde, der Fiiie und
des Gesichts folgte. Der Harn enthielt bis 16 pM. Eiweif. Wegen Schwere der
Erkrankung wurde am 11. Mai die Nierenentkapselung ausgefiihrt. — Mitte
November kann festgestellt werden, daB die Herzdimpfung verbreitert ist.
Ueber der Herzspitze ist ein prisystolisches Schwirren fiihlbar und ein leises
prisystolisches Gerfusch zu héren. — Ende November 1917 ist im Harn kein
Albumen mehr vorhanden, wohl aber eine mittlere Menge roter Blutkérperchen,
spirliche weiBe und sehr wenige Epithelien.

5. 1. 8., 19 Jahre alt, Feldartillerist. Erkrankte plotzlich am 6. Juli
1917 an Kreuzschmerzen und an Schwellung der Fiie und des Gesichts. Der
Harn enthielt EiweiB. — Mitte November ist die Herzdimpfung vergréBert, der
erste. Ton iiber der IHerzspitze ist von einem Gerdusch begleitet. Der Harn
enthalt kein EiweiB mehr, aber im zentrifugierten sind spérliche rote Blut-
kérperchen, noch weniger weile und einige sehr breite, blasse Zylinder vorhanden.

6. L. G., 40 Jahre alt, Infantrist. Mitte Juli 1917, nachdem 8 Tage
lang Husten voraufgegangen war, stellte sich Schwellung der FiiBe und des
Gesichts ein. Er war sehr kurzatmig. Im Lazarett wurde Eiweil im Harn
festgestellt. Mitte November 1917 war der Harn eiweiBfrei, das Herz von nor-
maler GréBe, nur der 1. Herzton iiber der Spitze gespalfen.

4*
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7. W. W,, 46 Jahre alt, Infantrist. Ende April 1917 trat nach ofterem
Frosteln Schwellung der FiilBe und des Gesichts auf. Der Urin enthielt Ei-
weil. Als Ursache seines Leidens sieht er das h#ufige NaB- und Kaltwerden
an. Er hat tagelang im Schiitzengraben und auf Posten in seinen nassen
Kleidern bleiben miissen. Ende November 1917 waren Herz und Harn normal.

8. L. D, 42 Jahre alt, Infantrist. Die Krankheit fing Ende April 1917
mit ofterem Frosteln an. Im Lazarett wurde Gelenkrheumatismus, linksseitige
Brustfellausschwitzung und Nierenentziindung festgestellt. — Ende November
waren nur noch Spuren von Eiweil vorhanden.

Im ersten Falle darf die Nierenerkrankung als Rezidiv ange-
sehen werden. — Im zweiten Falle ist die voraufgegangene Syphilis
nicht ohne Bedeutung. — Im dritten Falle ist die Einreibung
gegen Kritze vielleicht -von Einflub gewesen. — Im vierten Falle
spricht das akute Einsetzen und der enorme Prozentgehalt des
Harns an Eiweil [ir eine tubulire Nephritis. — Im achten Falle
sprechen Gelenkrheumatismus und linksseitige Brustfellausschwitzung
fir die gleiche Form. — Alle Fille aber weichen gerade in betreff
des Vorlduferstadiums von den nachfolgend beschriebenen, als
eigentliche Kriegsnephritis anzusehenden Fillen so bedeutend ab,.
dall sie hierzu nicht gerechnet werden kinnen.

1. F. N,, 39 Jahre alt, Trainsoldat. Anfang Marz 1917 hatte er Husten
und Fieber, dabei aber seinen Dienst getan. Am 11.Juli 1917 mubte er ins
Lazarett, weil er seit 8 Tagen Schwellung der FiiBe und des Gesichts hatte.
Vorher aber hat er mehrere Wochen lang Tag und Nacht sehr oft Urin lassen
miissen. — Am 3. November ist der Puls, 90 an der Zahl, selten etwas
irregulir, die Herzdimpfung etwas verbreitert. In der Gegend der Herzspitze
sieht man bei der Inspiration eine systolische Einziehung. Zurzeit ist der
Harn vollkommen frei von Albumen und morphotischen Bestandteilen.

2. A. M, 37 Jahre alt, Feldartillerist. In der Schlacht bei Tannenberg
hat er einen Kndchelbruch erlitten. Im Februar 1915 bekam er ein Panaritium
am linken Daumen, das zur Blutvergiftung fiihrte. Diese Krankheit dauerte
20 Wochen. — Im M#rz 1916 stellte sich, nachdem er etwa 10 Tage lang ohne
Deckung jedem Witterungseinflusse ausgesetzt war (Schnee und nachts 150
Kilte), zeitweilig heftiger Harndrang ein. Er konnte den Urin nicht einmal
halten, derselbe flof von selbst ab. Es war so schlimm, daB, wie er selbst
sagte, ,der Hosenboden faulte und zweimal erneuert werden muBte“. Er blieb
trotzdem bei der Truppe und meldete sich erst im August 1917 krank, weil
heftige Riickenschmerzen und Schwellung der Beine aufgetreten waren. — Mitte
November ist der Harn vollkommen frei, im zentrifugierten sind keine Form-
bestandteile vorhanden. Die Herzdidmpfung ist leicht vergroBert, die Herztone
sind rein.

3. M. A, 29 Jahre alt, Infantrist. Im Jahre 1910 ist er 6 Wochen lang
im Krankenhause an Rheumatismus behandelt worden. Im Mirz 1917 fiel ihm
auf, daB er sehr oft Urin lassen muBte, nachts bisweilen zehn- bis zwélfmal.
Dabei hatte er Brennen in der Harnréhre. Diese Storung dauerte 14 Tage,



Fille von Kriegsnephritis. 53

trat aber auch spidter wieder auf, wenn er nachts auf Posten stehen mufte.
Weiterhin fiihlte er sich matt und miide, bekam auch Schmerzen unterhalb der
Rippenbogen. Ende April fiel seinen Kameraden auf, dal sein Gesicht ge-
dunsen war, und nun erst bemerkte er selbst, daB Héinde und Fiile geschwollen
waren. Er kam ins Lazarett, wo Nierenentziindung festgestellt wurde. — Im
November enthélt der Harn kein Eiweill und keine morphotischen Bestandteile
mehr; das Herz ist normal.

4. K. K., 47 Jahre alt, Infantrist. Im April 1917 fiihlte er sich sehr
miide und matt. Er bekam einen juckenden Ausschlag, den der Arzt als
kratzeartig bezeichnete. Dagegen wurde eine nach Schwefel riechende Salbe
angewendet. Er multe wahrend dieser Kur, aber auch schon in der vorher-
gegangenen Woche bei Tag und Nacht sehr hiufig Urin lassen. Auch war ihm
aufgefallen, daB ebenso wiahrend wie vor der Einreibungskur der Urin blutig
aussah. Nach Beendigung der Kur trat eine Schwellung zunichst der Beine,
spiater des Gesichts auf. Der Urin war eiweiBkaltig, Nach kurzer Zeit
schwanden die Oedeme, doch tritt noch jetst Schwellung der FuBriicken ein,
wenn er den ganzen Tag auf ist. Der Urin aber ist seit Mitte November
normal.

5. J. K., 43 Jahre alt, Kanonier. Anfang Juli 1917 fiel ihm auf, daf
er sehr hiufig Urin lassen muBite. Nach mehreren Tagen besserte sich dieser
Zustand, aber es stellte sich Darmkatarrh und Fieber ein. Am 11. Juli folgte
Schwellung der Beine. Er wurde wegen Darmkatarrh, Gelenkrheumatismus und
Nierenentziindung in das Lazarett aufgenommen. — Anfang November enthélt
der Harn noch eine geringe Menge Eiweil, sparliche rote Blutkérperchen und
wenige hyaline Zylinder. Die Herzdidmpfung ist vergroBert. — Ende Dezember
enthidit der Urin kein Eiwei mehr, aber ziemlich reichliche rote Blutkdrperchen,
eine entsprechende Menge weiBer und eine mifige Zahl hyaliner Zylinder.

6. E. G., 40 Jahre alt, Infantrist, hat als Kind Scharlach, im 14. Lebens-
jahre Lungenspitzenkatarrh gehabt. Seit dem Dezember 1916 hat er hiufig
Urin lassen miissen; bei Tage alle 3—4 Stunden, nachts noch ofter. Anfang
Februar 1917 bekam er Husten, 8 Tage spiater Anschwellung des ganzen
Korpers. Im Lazarett wurde Nicrenentziindung festgestellt. — Mitte November
1917 waren im Harn weder EiweiB noch morphotische Bestandteile vorhanden.
Rechts supraklavikular und supraspinat besteht dumpfer Schall, verschirfte In-
spiration, verlingerte Exspiration. Das Herz ist normal.

7 V. B., 85 Jahre alt, Infantrist. Nachdem er von Mitte Mai 1917 ab
14 Tage lang fast alle 1/, bis 3/, Stunden batte Urin lassen miissen, stellte
sich Schwellung der Beine ein. Im Lazarett wurde Nierenentziindung nachge-
wiesen. — Mitte November war er vollkommen wieder hergestellt.

In diesen 7 Fillen war ausnahmslos zu verzeichnen, dal eine
oder mehrere Wochen, ja sogar viele Monate lang eine Pollakisurie
und Polyurie voraufgegangen waren. Letztere war erst darch be-
sonderes Befragen der Patienten festgestellt worden. Sie konnten
eben nur angeben, dalB ihrer Schitzung nach die Gesamtmenge des
Harns sehr viel betrichtlicher als unter normalen Verhéltnissen
gewesen sein miisse; daf sie aber zu sehr hiufigen Harnentleerungen



54 Die vaskuldre Nephritis.

genodtigt waren, gaben sie spontan an, obwohl die Frage nach dem
Befinden in der den Schwellungen voraufgegangenen Zeit nur ganz
allgemein gestellt wurde. Der Harndrang war so heftig, dal bei
der hiufig vorgekommenen Unmdoglichkeit, demselben an geeigneter
Stelle Geniige zu tun, sehr oft eine spontane Entleerung in das
Beinkleid erfolgte. Dagegen hat keiner der Patienten jemals eine
Erschwerung der Harnentleerung bemerkt oder mit Mihe und
Dringen den Harn entleert. — Fast unbegreiflich erscheint die
Angabe des Artilleristen A. M. (Nr. 2, S. 52), dall er dieses Leiden,
freilich mit einigen mehr oder wenigen langen Pausen, 18 Monate
ertragen hat, bevor er sich wegen Kreuzschmerzen und Schwellung
der Beine krank meldete. Aber die Angabe, daB, wie er selbst
sagte, ,der Hosenboden gefault war und zweimal erneuert werden
mubte, lilt wohl keinen Zweifel aufkommen.

Auch der Zufall, dal Kritzsalbe einmal bei einem von mir
zur tubuliren Nephritis gerechneten Patienten P. R. (Nr. 3, Seite 51),
das zweite Mal bei einem von mir zur eigentlichen Kriegsnephritis
gezihlten K. K. (Nr. 4, Seite 53) vorgekommen war, bei letaterem
aber die Pollakisurie und Polyurie schon 8 Tage vor der Anwen-
dung der Salbe bestanden hat, verdient besonders erwihnt zu
werden.

Die Tatsache des Vorkommens dieser Storung der Harnsekre-
tion ist nicht unbeachtet geblieben. So hat u. a. Klebelsberg (80)
mitgeteilt, daB ofter ber hiufiges und erschwertes Urinieren (Polla-
kisurie und Dysurie) bei Beginn der Erkrankung berichtet, ja manch-
mal noch im Spital geklagt wurde.

Die Pollakisurie und Polyurie sind diesen meinen
Beobachtungen nach das charakteristische Zeichen der
Kriegsnephritis. Ich bedauere, daB mir zur Stiitze dieser An-
sicht nur eine so geringe Zahl von Féllen zur Verfiigung steht,
aber sie reichen doch wohl aus, um eine SchluBfolgerung und Er-
orterung nach dieser Richtung hin statthaft erscheinen zu lassen.

Zunichst bildet diese Storung doch ein Symptom sui generis,
welches die damit verkniipften Fille von den iibrigen hier zur
tubuldren Form gerechneten scharf unterscheidet. Sodann aber
mufl dieses Symptom doch als ein Faktor bei der Genese des Lei-
dens in Betracht gezogen werden; das steht doch wohl aufer allem
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Zweifel. Denn der Pollakisurie und Polyurie liegt jeden-
falls schon eine Storung der Nierentitigkeit zugrunde.

Welcher Art dieselbe ist, das aber lehren uns die Erfahrungen
bei der im nichsten Abschnilt zu besprechenden hyalin-vaskuliren
Nephritis, der genuinen Schrumpfniere. Wir wissen, daff dieselbe
mit einer Polyurie und Pollakisurie einsetzen oder bestehen kann,
ohne daf KiweiB im Harn vorhanden zu sein braucht und daf
dieser Verdinderung der Harnabsonderung schon eine Erkrankung
der feineren Gefille und der zugehorigen Glomeruli zugrunde liegt;
wir wissen ferner nach der oben gegebenen Darstellung, dall beim
Scharlach die Vasa afferentia und die Glomeruli erkrankt sein
konnen ohne pathologische Verinderungen des Harns. Hieraus
labt sich folgern, dal auch bei der Kriegsnephritis die Pollakis-
urie und Polyurie das Zeichen einer Erkrankung der Vasa afferen-
tia ist und erst dann Albumen im Harn und Oedeme auftreten,
wenn, so wie bei der vaskuldren Nephritis iberhaupt, sich konse-
kutiv die Lpithelien der Harnkanilchen an dem Prozel beteiligen.
Das aber kann bei der Kriegsnephritis umso leichter statthaben,
weil alle Schadlichkeiten, éinerseits Abkiihlung der Korperoberflache,
andererseits ibermiBige Anstrengungen mit ihren die Zirkulation
in den Nieren beeinflussenden Stérungen fortwirken.

Von besonderem Wert ist die Angabe Iidhlein’s (93), dal er
stets etwas vorgeschrittenere Verinderungen, so wie sie nach seinen
Erfahrungen bei einer nach Wochen zihlenden Krankheitsdauer vor-
kommen, bei der Kriegsnephritis gefunden hat. Das spricht dafiir,
dafl schon wihrend der Dauer der Pollakisurie die anatomischen
Verinderungen der vaskuliren Abschnitte vor sich gegangen sein
miissen.

Unter diesen Umstinden lifit sich das Leiden keinesfalls als
Infektionskrankheit auffassen. Als solche kann eine wochenlang
und monatelang anhaltende Pollakisurie und Polyurie ohne sonstige
Symptome unmoglich angesehen werden. Wohl aber liegt die An-
nahme nahe, daB zweifellos bestehende Schidigungen der Haut-
funktionen die ausschlieBliche Veranlassung des in dieser Form
auftretenden Nierenleidens sind. Hierunter sind aber nicht allein
Abkihlungen der Hautoberfliche zu verstehen, welche auch in
Friedenszeiten in einzelnen Fillen zu einer tubuldren Nephritis
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fihren, sondern auch die Folgen ungeniigender Reinhaltung der
Kérperhaut, was leider im Felde etwas Selbstverstindliches ist und
zur Folge hat, dal es bei etwaiger Schweillbildung durch das Auf-
und Antrocknen des Sekrets zu einer mehr oder weniger vollstin-
digen Unterdriickung der Hauttranspiration kommt, somit der Che-
mismus der Hauttitigkeit dahin beeinfluBt wird, dall Re-
tentionsprodukte vom Blute aus schiadigend auf die Nieren
einwirken. — Die durch Liuse mitsamt den Kratzeffekten her-
beigefiithrten Hautldsionen mogen, zumal wenn sie sehr ausgebreitet
sind, anch ihr gut Teil zur Storung der Hauttdtigkeit beitragen,
aber eine besondere spezifische Einwirkung kann dem Ungeziefer
darum doch nicht zugesprochen werden.

Einen sehr beachtenswerten Beweis fiir die Bedeutung der
Storung der Hauttatigkeit bietet die Beobachtung von Kayser (76).
Er hat bei 2/; seiner Patienten um die 3. Woche eine kleienformige
Hautabschuppung gesehen, die stets oberhalb der Nasenwurzel be-
gann, sich von da iber Stirn und Kopfhaut in wechselnder Aus-
dehnung ausbreitete und schliefllich auf die Haut des Gesichtes,
speziell der Wangen iiberging. Bei einem der Fiille stellte sich
spiater eine lamelldse Abschuppung im rechten Handteller, iiber
dem Handgelenk und an sdmtlichen Fingern dieser Hand ein. Bei
einer zum Vergleich und zur Kontrolle in anderen Silen vorge-
nommenen Untersuchung auf Abschuppung fanden sich 3 solcher
Fille vor. Auf Grund dessen konnte durch die Harnuntersuchung,
die bis dahin unerkannte Nephritis festgestellt werden. Der Ver-
fasser lehnt mit Recht jede Moglichkeit, daB es sich um eine
Skarlatina gehandelt habe, ab, weil keine Infektion vorgekommen
war; er hilt aber den ProzeB fiir eine Art von skarlatinoider
Nephritis.

Damit wird meiner Ansicht nach ohne geniigende Begriindung
ein unbekannter Faktor in die Rechnung eingestellt. Ich halte die
infolge der genannten Ursachen eintretende Hautschidigung fiir
ausreichend zur Erkldrung des Auftretens der bis zur Abschuppung
vorschreitenden Hauterkrankung.

Als Resultat der in diesem ganzen Abschnitt mitge-
teilten Untersuchungen darf wohl die Ansicht ausgesprochen
werden, daf die Glomerulo- Nephritis als selbsténdiges primires Leiden
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nicht anerkannt werden kann. Die Glomeruluserkrankung ist erst
die Folge der durch die Erkrankung der Vasa afferentia verur-
sachten Ernihrungsstérung. Dementsprechend trifft fiir diesen
Prozel die Bezeichnung vaskuldre Nephritis richtiger zu. Sie
kommt aufler beim Scharlach auch bei anderen Infektionskrank-
heiten, namentlich bei Diphtherie, bei Masern, bei Ruhr, experi-
mentell bei ofterer Anwendung von Kantharidin, und wie die Kriegs-
nephritis erweist, bei linger davernder Stérung der Hautfunktionen
zur Entwicklung. Die Schwere des Leidens, das Auftreten von
Albuminurie, Zylindrurie und Oedemen, aber wird erst bedingt
dorch das Hinzutreten der Erkrankung der Harnkanilchenepithelien:
der tubuldren Nephritis zur vaskuliren Nephritis.

Die hyalin-vaskulire Nephritis oder genuine
Schrumpfniere (rote feingranulierte Niere, arterio-
sklerotische Schrumpfniere).

Richard Bright (83), der Begrinder der ILehre von den
Nierenkrankheiten, hat in seinem Werke iber ,diejenige besondere
Klasse von Wassersuchten, die von Erkrankung und Reizung der
Nieren abhingt4, 3 Formen von diffusen Nierenerkrankungen
unterschieden, dazu aber- ausdriicklich bemerkt, er sei nicht
sicher, ob dieselben nicht als Modifikationen und als mehr oder
weniger vorgeschrittene Stadien ein und derselben Erkrankung an-
zusehen seien.

Die Nachfolger, insbesondere Frerichs (49), entschieden sich
fiir die Einheitlichkeit des Prozesses.

Erst Wilks (140) trat gegen Frerichs dalir ein, dall ver-
schiedene Verlaufsweisen unter dem Namen Morbus Brightii zu-
sammengefalit worden seien. Zum Beweise stiitzte er sich haupt-
sdchlich auf den klinischen Verlauf. Wenn z. B. die grofe weilie
(Schwell-) Niere in die geschrumpfte iiberginge, so miilte, da
erstere fast ausnahmslos mit Wassersucht verbunden ist, bei
Leuten, die an Nierenschrumpfung leiden oder daran gestorben
sind, eine voraufgegangene Wassersucht konstatiert werden. Dies
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sei aber nicht der Fall. Mithin kinne von einer Einheitlichkeit
des Prozesses keine Rede sein.

In Deutschland hat zuerst Bartels (28) die Unabhingigkeit
der verschiedenen Nephritisformen vertreten und als dritte Form
die hier in Rede stehende Nierenschrumpfung angesehen.

Charcot (87) trat gleichfalls fir die urséchliche und anato-
mische Verschiedenheit von 3 Nephritisformen ein. Seine zweite
Form stellt ,die geschrumpfte granulierte, die kleine rote Niere
dar, welche man auch die Gicht-, und bisweilen die Bleiniere
nennt“. Bei dieser findet eine Neubildung von Bindegewebe stalt:
1. um die gewundenen Kanilchen, 2. um die Glomeruli, 3. um
die vornehmlichsten Gefifle. Ueberhaupt zeigen die Gefille eine
Verdickung durch konzentrische Lagen, die aus einer Hyperplasie
der Intima, und besonders der Adventitia, hervorgehen. Die Winde
der Gefille erscheinen relativ sehr verdickt, wihrend ihr Lumen
stark verengt ist. Die Verinderungen der Harnkanilchen sind nur
sekundiare. Die Winde der gewundenen sind verdickt, ihr Epithel
erfihrt die kornig-fidige Degeneration und verschwindet. An seine
Stelle treten: 1. granulierte oder wachsige Zylinder, 2. eine Lage
runder oder kubischer Zellen, welche entweder die Lichtung voll-
stindig fillen und dann sehr schwer von dem umgebenden
embryonalen Gewebe 2zu unterscheiden sind oder in einfacher
Schicht eine regelmiflige Decke der Kanilchen bilden.

Bartels und Charcot aber haben ebenso wie spater
Traube (129), Rosenstein (115), Klebs (81), Grainger
Stewart (54), Kelsch (77), Cohnheim (38a), Ribbert (113)
die Ansicht vertreten, dal der ProzeB vom interstitiellen Gewebe
der Niere ausgeht.

Im Gegensatz hierzu hat zuerst Johnson die Bedeutung der
kleinsten Nierengefil3e fiir die Genese der Nierenverinderungen
hervorgehoben. Er sagte (70): Die bemerkenswerteste und inter-
essanteste Verdnderung an den Gefillen (bei der ehronischen des-
quamativen Nephritis) ist die Hypertrophie der Muskelfasern, sie
ergreift beide Faserschichten. An den Stellen aber, wo die innere
Schicht im normalen Zustande betrichtlich diinner ist als die
dubere, sind sie in hypertrophischem Zustande gewdhnlich von
fast gleicher Dicke. Die Verdickung scheint in den kleinsten
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Arterien, d. h. in den zufiihrenden Gefafen der Malpighi’schen
Korperchen, verhiltnismafig betrichtlich zu sein und nimmt all-
mihlich ab in der Richtung der arteriellen Gefillstimme. Sie ist
nicht von Strukturverinderungen begleitet, sondern scheint eine
einfache Hypertrophie zu sein, d. h. Massenzunahme ohne Struktur-
verdnderung.

Er stellt es bestimmt in Abrede, dal die kleine rote, granu-
lierte Niere das Resultat einer interstitiellen Nephritis ist. Die
wesentliche Strukturverinderung bei dieser Nephritisform besteht
in einer Zerstorung des Driisenepithels der gewundenen Kanilchen.
Wiéhrend manche derselben die normale Epithelbekleidung besitzen
und andere des Epithels ganz beraubt oder mit triiben, zerfallenden
Lpithelien gefiillt sind, ist in mehreren Kanilchen die normale
Epithelbekleidung durch zarte, durchscheinende, runde Zellen er-
setzt, von denen jede einen Kern enthilt. Die Ursache dieser
Disintegration der Nierenepithelien liegt im Blute. Produkte
mangelhafter Verdauung, Gicht, Bleivergiftung, Alkoholismus,
zuriickgehaltene Produkte anderer sezernierender Organe, ins-
besondere der Haut oder der Leber, bedingen diese Krankheit.

Gull und Sutton (55) dagegen haben die Intstehung der
genuinen Schrumpfniere als unabhingig von jeder DBeteiligung der
ibrigen Gewebsbestandteile auf die Gefiliverinderung zuriick-
gefiithrt, die sie arterio-kapillire Fibrose genannt hahen. Nach
ihrer Schilderung besteht dieselbe in einer hyalin-fibrosen Um-
wandlung (formation) der Adventitia der kleineren Gefafle und in
einer hyalin-granuliren Verinderung der entsprechenden Kapillaren.
Bisweilen findet sich diese Verinderung auch in der Tunica intima.
Die Muskularis dagegen ist oft in verschiedenem Grade atrophiert.
Die Schrumpfung und Atrophie der Niere ist eine Folge der arterio-
kapilliren Fibrose, die ebenso wie in der Niere auch in anderen
Organen Platz greifen und diesen entsprechend verschiedene
Symptome zur Folge haben kann.

Thoma (126) gibt von den Verinderungen der kleineren und
kleinsten GefiBle bei der Nierenerkrankung, der er freilich die
interstitielle Nephritis zugrunde legt, eine mustergiiltige Be-
schreibung. Nach seiner Angabe befindet sich die in der Wand
der kleinen und kleinsten GefiBe eingelagerte glinzende Masse
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unmittelbar an der AuBenfliche der endothelialen Gefdlauskleidung,
wihrend sie nach aullen angrenzt an die feingeféltelte elastische
Grundmembran oder, wo diese fehlt, an die Ringmuskelschicht.
Das Gefdl ist hiufig unregelmilbig bauchig, indem engere und
weitere Steilen abwechseln. Wo die Wandverdickung sehr stark
ist, finden sich zuweilen ganze Gefilzweige durchgingig verengt,
zugleich vielfach gebogen und geschlingelt. Dabei ist die Mus-
kularis offenbar durch die in die Gefilwand eingelagerte neu-
gebildete Gewebsmasse stark gedehnt und so der &ulere Durch-
messer des Gefilles erheblich vergroBert. Bisweilen fehlt die
Muskularis an einzelnen Stellen ganz oder ist sehr dinn. Ihre
zelligen Elemente scheinen vielfach zu atrophieren. Analoge Ver-
inderungen finden sich in etwas grolleren Arterien. Die neu-
gebildete Masse liegt hier zwischen Intima und Elastika und er-
scheint fein lingsgestreift, mit einigen Kernen versehen. Auch
hier ist die Muskularis an einzelnen Stellen atrophisch. In der
Arteria renalis selbst sind die Prozesse durch starke Binde-
gewebswucherungen in der Tunica media, durch Verkalkungen und
durch die Bildung atheromatoser Erweichungsherde kompliziert.
Diese Strukturverdnderungen falit er unter dem Namen chronische
fibrose Endarteriitis zusammen und schreibt die Erkrankung einer
fir das ganze Gefillsystem wirksamen Ursache zu.

Wiahrend aus Thoma’s sehr objektiv beschriebenen Befunden
nar hervorgeht, daB die Kkleinsten GefiBe in analoger Weise er-
kranken wie die groBeren, in diesen aber weiterhin Prozesse sich
entwickeln, die in das Gebiet der Arteriosklerose gehoren, hat
Senator (118) die allgemeine Gefillerkrankung, welche zuar
Nierenschrumpfung fithrt, wie er selbst betont, im Widerspruch zu
Gull und Sutton, iiberhaupt als arteriosklerotische aufgefalit.
Aber er schrinkte diese Definition insofern ein, als er erklirte,
dall eine scharfe Abgrenzung von der chronisch-parenchymatésen
Nephritis schwierig oder unméglich sei. Deshalb passe fiir viele
Fille die Bezeichnung chronische diffuse Nephritis. Auch hinge
es wesentlich vom Verlauf ab, ob die Erscheinungen mehr der
einen oder anderen Form entsprechen. Die parenchymatose Ent-
zindung disponiere vielleicht zur interstitiellen. Bei einer der-
artigen Einschrinkung konnte eine Kldrung der Frage kaum er-
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hofft werden. Folgerichtiger ging Leyden (88) vor mit der
Erkldrung, daB die genuine Schrumpfniere von Bartels nicht,
wie dieser und Senator meinten, eine interstiticlle Nephritis dar-
stellt; den Ausgangspunkt bildet vielmehr eine Erkrankung der
arteriellen Gefdlfe, und zwar eine solche, die mit der allgemeinen
Arteriosklerose in bestimmtem nahem Zusammenhange steht.

Die kleine rote, granulierte Niere Johnson’s wird
dementsprechend allgemein auch als arteriosklerotische
Schrumpfniere bezeichnet.

Demgegeniiber aber hat Ribbert (118) geltend gemacht, dal
schon Ziegler (141) die UngleichmiBigkeit der Narben an der
Nierenoberfliche bei Arteriosklerose hervorgehoben hat, und dab
die feinen Vertiefungen, die uber die ganze Nierenoberfliche
gleichméBig verteilt sind, nicht von Arteriosklerose abhingig sein
konnen. Diese miilite sich dann iiberraschend gleichmibBig auf
Arteriendstchen, die in ganz bestimmten, immer gleichen Knt-
fernungen angeordnet wiren, erstrecken, wihrend das zwischen
ihnen gelegene Parenchym im dbrigen unverindert bliebe. Kine
Vereinbarung dieses Widerspruches mit den tatsdchlichen Ver-
héltnissen ist, wie weiterhin erwiesen werden soll, nicht aus-
geschlossen.

Meine eigenen Untersuchungen haben zu Ergebnissen gefiihrt,
die eine vollkommene Uebereinstimmung mit den yon Thoma be-
richteten bieten. Nur von einer Beteiligung des interstitiellen Ge-
webes kann bei der anfinglichen Genese des ganzen Leidens
keine Rede sein.

Den primiren Prozell bei der roten feingranulierten
Niere stellt die hyaline Degeneration der kleinsten Ge-
fille, insbesondere der Vasa afferentia, dar. Diese Degene-
ration setzt in der Intima des Vas afferens ein. Wie die hier bei-
gegebene Figur 10 auf S. 62 erweist, sind die Vasa afferentia
auBerordentlich geschlingelt, ihr Lumen ist durch eine helle
Masse fast vollstindig verlegt, die Muskelfasern sind geschwollen,
die Adventitiazellen haben ein etwas massiges, klumpiges Aus-
sehen. Es liegt auf der Hand, daB die Schlingelung eine Folge
der Massenzunahme der Gefiwand durch die FKinlagerung der
hyalinen Substanz ist, die sowohl in der Lings- als auch in der
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Querrichtung eine Ausdehnung des ganzen Gefiles herbeifiihren
muB. Da aber die Strecke des Vas afferens bis zum Glomerulus
eine von vornherein gegebene ist, mull die Ausdehnung zur
Schlingelung fihren. Auch kurze kuglige Ausbuchtungen der Gefille
finden sich hdufig. Im weiteren Verlaufe kommt es zur Atrophie
der Muskulatur. Die ganze Gefibwand erfihrt eine hyaline
Umwandlung, die Zellen der Adventitia werden zu kernlosen
Schollen.

Figur '10. Schlingelung der Vasa afferentia; Quellung der Intima durch hya-
line Degeneration; Schwellung der Muskelzellen; klumpig aussehende Adven-
titiazellen; hyaline Degeneration und Zellschwund der Glomeruli. (Vergr. 80.)

Damit ist die Grundlage des Leidens gegeben, welches im
weiteren Verlauf zur roten fein granulierten Niere fiihrt. Zur
Charakterisierung des ganzen Prozesses, nicht nur seines Aus-
ganges, und zur Unterscheidung von der oben beschriebenen
vaskuldren Nephritis bei Infektionskrankheiten darf wohl die Be-
zeichnung hyalin-vaskulidre Nephritis empfohlen werden.

Die nichste Folge dieser meist und hiufig ganz ausschlieBlich
die Vasa afferentia betreffenden Erkrankung ist die Schidigung
der Glomeruli. Wenn es bei der Erdrterung der Glomerulus-
verinderungen im Scharlach erst eingehender Beweise bedurfte
(vgl. oben S. 30) fir das primédre Erkranken der Vasa afferentia
und die sekundire erst von diesen Gefilen abhingende Ver-
anderung der Glomeruli bis zur hyalinen Degeneration derselben,
besteht hier, wo die hyalin-vaskulire Erkrankung der Gefille als



Hyaline Degeneration der Gefie vor der Glomeruluserkrankung. 63

primérer Vorgang aufler allem Zweifel ist, ein naturgemilier klarer
Zusammenhang. Hier kann nur die Degeneration der GefdBwand
zu einer Erndhrungsstérung des Glomerulus, also zur anfinglichen
Kernwucherung und schlieBlichen Verédung des Glomerulus ge-
fihrt haben.

Figur 11. Hyaline Degeneration aller Wandschichten des Vas afferens in einer
kleinen roten feingranulierten Schrumpfniere. Im Lumen sind noch deutlich
rote Blutkdrperchen sichtbar, ebenso in der Ampulle. Der ganze Glomerulus
dagegen (von dem hier nur ein kleiner Pol abgebildet ist) zeigt nur hochgradige
Zellwucherung. (Vergr. Leitz Ok. 2, Obj. 6, etwa 300.)

Nun kénnte freilich noch der Einwand erhoben werden, dal
moglicherweise Vas afferens und Glomerulus gleichzeitig erkranken.
Der aber 1liBt sich durch die Tatsache widerlegen, dal ich, wie
Figur 11 auf dieser Seite erweist, in einer fein granulierten roten
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Schrumpfniere an manchen Stellen eine hochgradige totale
hyaline Degeneration der zufihrenden Gefdlle gefunden
habe, wihrend deren zugehdrige Glomeruli nur das erste
Stadium der Erkrankung, einen grofen Kernreichtum
zeigten. In der obigen Figur 11 ist das Vas afferens durch eine
vollkommene hyaline Degeneration aller Wandschichten auler-
ordentlich verdickt und die normale Struktur durch den Schwund
fast aller Zellen aufgehoben, wihrend der Glomerulus nur eine
betrdchliche Vergréferung bei zahlreich sichtbaren Zellen aufweist.

Solche Befunde sind aber auch ein Beweis fur dic Richtigkeit
der oben S. 37 gedulerten Ansicht, dall die Zellvermehrung in
den Glomerulis keineswegs als Beweis dafir angesehen werden
kann, dal es sich um einen entzindlichen Prozell handelt. Die
Verinderung der Glomeruli bei der Scharlachnephritis unterscheidet
sich in nichts von der bei der hyalin-vaskuliren Platz greifenden.

Die Epithelien der Harnkanidlchen aber sind im An-
fang und auch in der ersten Zeit des Leidens an dem
Prozell der hyalin-vaskuldaren Nephritis nicht beteiligt.
Dafiir spricht in erster Linie die Tatsache, daB Monate, vielleicht
auch Jahre lang kein Eiweil im Harn vorhanden zu sein braucht,
wihrend dieses Symptom gerade bei der tubuléiren Nephritis zu
den initialen gehért. Das gleiche gilt von den hydropischen Er-
scheinungen, wie schon Wilks hervorgehoben hat. Sie kommen
meist nur im Ausgangsstadium dieses Leidens vor, konnen sich
aber, ebenso wie Albuminurie und Zylindrurie, interkurrent ein-
stellen, ndmlich wenn die Epithelien der Harnkanilchen in Mit-
leidenschaft gezogen werden. lhre jederzeit mogliche Beteiligung,
z. B. durch Anstrengungen oder unter dem EinfluB von Ab-
kiihlungen der Korperoberfliche, erklirt sich ungezwungen aus der
dauvernd vorhandenen Zirkulationsstorung, die wit der hyalinen
Degeneration der Vasa afferentia und der Glomeruli verbunden ist.

In geradezu typischer Weise bekundet sich die voriibergehende
Beteiligung der Epithelien und im Zusammenhang damit das Auf-
treten von Albuminurie und Zylindrurie unter dem Einflub etwas
betrichtlicherer Alkoholmengen, die das MaB des fir Gesunde Er-
traglichen keineswegs bedeutend zu tbersteigen brauchen. Hierfir
ein paar charakteristische Beispicle.
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1. Ich befand mich eines Abends im Theater und begriiBte in der ersten
Pause den Kommerzienrat Sch. Er erzihlte mir in etwas heiterer Stimmung,
dall er von einem opulenten Diner ins Theater gekommen sei und begab sich
dann in seine Loge zuriick. Als ich das Theater verlieB, wurde ich von einem
Krankenhausdiener erwartet mit der Mitteilung, dal} dieser selbe Herr eben tob-
siichtig ins Krankenhaus gebracht worden sei. So verhielt es sich in der Tat.
Der Tobsuchtsanfall ging rasch voritber. Dije Untersuchung der sofort von mir
gewiinschten Harnentleerung ergab eine groBe Menge von Eiweil und Zylindern.
Am zweitfolgenden Tage war der Harn vollkommen frei und blieb es in den
nichsten Monaten. Ein Jahr nach jenem Tobsuchtsanfall trat eine Apoplexie
€in, die rasch zum Tode fiihrte.

2. Herr v. A. kam eines Tages in meine Sprechstunde mit der Klage iiber
hartnickige Kopfschmerzen. Am Abend vorher hatte er ein Diner mitgemacht
und eine nicht unbetrichtliche Menge Wein genossen. Der sofort entleerte Harn
enthielt Eiweif. 6 Jahre lang war kein Albumen mehr nachweisbar. Dann
stellten sich die Erscheinungen einer allgemeinen Arteriosklerose ein, die nach
mehrjahrigem Leiden zum Tode fiihrte.

3. Der Gerichtsdirektor J. aus Groli-Sale hatte in Oschersleben eine Kind-
taufe mitgefeiert und reiste iiber Magdeburg zuriick. In einem Abteil des hier
eintreffenden Zuges wurde er bewufBtlos gefunden und in das Magdeburger
Krankenhaus gebracht. Ich sah ihn sofort bei der Aufnahme. Der linke
Fazialis, der rechte Arm und das rechte Bein waren gelihmt. Die Ierz-
didmpfung war vergrofert. Die sofortige Untersuchung des mit dem Katheter
entleerten Harns ergab eine groBe Menge von Eiweil und hyalinen Zylindern.
Wenige Stunden nach der Aufnahme trat der Tod ein. Die Sektion wurde auf
Wunsch seines Neffen J., des einstigen Direktors der Basler Klinik, ausgefiihrt.
Vorher berichtete derselbe, dali sein Onkel seit Jahren an Hinterkopfschmerzen
gelitten habe, so dal die Vermutung gehegt wurde, es bestehe eine Hirn-
geschwulst. Eiweill aber sei niemals gefunden worden. Die Autopsie ergab,
wie ich angenommen hatte, eine Hypertrophie des Cor und eine kleine rote
fein granulierte Schrumpfniere. Die Autopsie des Gehirns wurde nun auf Wunsch
unterlassen.

Wenn bei etwas ilteren Leuten, die bis dahin nur uber vage
Beschwerden, wie Kopfschmerzen, Kurzatmigkeit, Schwindel-
erscheinungen, geklagt haben, nach der Aufnahme etwas groferer
Alkoholmengen der Harn sofort untersucht wiirde, konnte wahr-
scheinlich 6fter eine voriibergehende Albuminurie festgestellt werden.

Im AnschluB an die drei berichteten l'dlle mogen noch zwei
weitere Beispiele fiir das lange Bestehen des Leidens ohne jedes
Zeichen von seiten der Nieren folgen.

4. Vor Jahren wurde ich eines Abends in das nahegelegene ,Kasino“ ge-
holt. Damen besseren Standes lieBen um diese Stunde ihren Tdchtern Tanz-
unterricht erteilen. Eine dieser Damen, welche mir seit 11 Jahren bekannt und
stets gesund gewesen war, fand ich daselbst im Zustande qualvollsten Asthmas,
ein Bild drohenden Unterganges. Sie wurde in ihre Wohnung transportiert und
nach einer Stunde war der Anfall voriiber. Die erst am néchsten Tage vor-

Aufrecht, Diffuse Nephritiden. 5
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genommene Untersuchung ergab nichts Abnormes an den Organen der Brust
und des Unterleibes; der Harn war frei von Zucker, Eiweill und Zylindern. In
den nichsten 3 Monaten war das Befinden befriedigend; es bestand nur die
Klage iiber Oppression und Kurzatmigkeit beim Treppensteigen; auch war der
Schlaf mangelhaft. Hierauf folgte eine mehrwdchige Geistesstorung in der Form
cines Verfolgungsdeliriums. Auch in dieser Zeit war kein Eiweil im Harn nach-
weisbar. Die Herzdimpfung erwies sich aber jetzt verbreitert. Erst volle
7 Monate nach dem ersten und einzigen asthmatischen Anfall, dem spiter
eigentlich nur Zustinde von mehr oder minder lange dauernder Kurzatmigkeit
folgten, fanden sich FEiweil und Zylinder im Harn. Das Eiweil nahm immer
mehr zu und 10 Monate nach dem Beginn der Krankheit machten Anasarka und
Aszites, anhaltende Appetitlosigkeit und Erbrechen dem Leben ein Ende.

5. Bei einem 53 Jahre alten Kaufmann veranlafte mich eine pldtalich auf-
getretene Schwellung in der Gegend der Unterkieferwinkel und des oberen Ab-
schnittes des Halses bei gleichzeitiger Klage iiber Kurzatmigkeit zu einer in
14 tigigen Abstinden vorgenommenen Untersuchung des Herzens und des Harns.
Erst nach 2 Monaten fand sich eine Verbreiterung der Herzdampfung, nach
8 Monaten zum ersten Male Eiwei im Harn. Der Tod trat 1 Jahr nach dem
Anfang der Beobachtung unter den Erscheinungen von hochgradigem Anasarka
und Aszites ein.

Umber (131) beschreibt einen Fall, der wegen der langen
Dauer des Fehlens aller Erscheinungen von seiten der Nieren hier
besonders erwihnenswert ist.

»Im Juni 1915 kam ein 35jihriger Kranker auf unserer Abteilung zur
Beobachtung, bei dem eine hochgradige Blutdrucksteigerung bestand, mit
schweren Kopfschmerzen, meist migrineartig. Die Hypertonie bewegte sich bei
der mehrwochigen klinischen Beobachtung dauernd um 220—240 mm Hg und
konnte auch durch ldngere Bettruhe nie unter 180 heruntergebracht werden.
Die Nieren waren vollig intakt, der Harn frei von Eiwei, frei von Formbestand-
teilen; die Funktionspriifung ergab normale Resultate. — Heute nach 3/, Jahren
bietet der Kranke das schwere Bild maligner Sklerose mit Niereninsuffizienz.
azotimische Retention, Retinitis albuminurica, Hypertonie von 250 mm Hg und
geht unaufhaltsam dem Verfall entgegen.®

Auch bei experimentell erzeugter hyalin-vaskuldrer
Nephritis ist das spdte Auftreten krankhafter Zeichen

von seiten der Nieren festgestellt worden.

Ophiils (107) gibt zunichst eine gute Uebersicht iiber die zur Erzeugung
von Nephritis angewendeten chemischen Substanzen und berichtet dann iiber
Versuche mit Plumbum aceticum, das er in der Verdiinoung von 1:1000 dem
Trinkwasser zugesetzt hatte. Bei 3 Hunden, die iiber 1 Jahr lang kleinere
Dosen crhalten hatten, war wihrend der ganzen Versuchsdauer kein Eiweif im
Harn vorhanden; nur einmal fanden sich bei dem 2. Versuchshunde, nachdem
er mit einem anderen Hunde in Kampf geraten war, viel Eiweil, granulierte:
und hyaline Zylinder. In den Nieren bestanden iibereinstimmend schwerere
Verdnderungen. Die Epithelien der gewundenen Kandlchen befanden sich in
verschiedenen Stadien der Degeneration. Die Glomeruli zeigten leicht ge-
schwollene und desquamierte Epithelien. Die Kapseln enthielten korniges
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Material und stellenweise rote Blutkérperchen. Die Vasa afferentia und die
nichsten Teile der Kapillaren zeigten ausgesprochene Wandverdickung ohne
Verlegung des Lumens. Es bestand z. T. eine Vermehrung der die Wand zu-
sammensetzenden Zcllen, z. T. fand sich eine hyaline Substanz an der AuBen-
seite der normalen Kapillarwand. Die Interstitien enthielten Herde von ver-
dicktem Gewebe mit stellenweise betrichtlichen Zellanhdufungen.

Entsprechend der anfidnglichen Nichtbeteiligung der
Harnkandlchenepithelien sind also klinische Symptome
von seiten der Nieren kiirzere oder lingere Zeit nicht
vorhanden. Des ilteren bilden andauernde Kopfschmerzen, An-
fille von Dyspnoe, Oppressionserscheinungen, asthmatische Zu-
-stiinde, ja auch intensive Bronchialkatarrhe die initialen Symptome.
Auch Verbreiterung der Herzdimpfung kann den Harnverinde-
rungen voraufgehen. Alle diese Zeichen dirften Veranlassung
geben, den Harn genau zu untersuchen, nicht nur auf Eiweil,
sondern auch auf das Vorhandensein von Zylindern. Denn solche
kommen, wie ich schon vor ldngerer Zeit habe nachweisen konnen,
bei diesen Nierenleiden ohne Eiweil vor. Sie sind ein Zeichen
der allmihlichen Beteiligung der Harnkanilchenepithelien an dem
Prozesse.

Wenn im weiteren Verlaufe des Leidens ohne besonders
schwere Storung des Allgemeinbefindens zunichst Albuminurie und
Zylindrurie ohne Oedeme auftreten, so erklirt sich das aus einer
mehr oder weniger betrichtlichen Beteiligung der den Vasa affe-
rentia und den Glomerulis benachbarten gewundenen Kanilchen.
Die schrumpfenden Glomeruli und die in ihrer Umgebung auf-
tretenden Granulationszellenhaufen miissen eine Funktionsstdrung
der Epithelien in den benachbarten Harnkanidlchen und zuletzt
eine Schiadigung derselben zur Folge haben. Das Auftreten von
Oedemen ist erst an die allgemeine Beteiligung der Epithelien der
gewundenen und spéter auch der geraden Harnkanilchen mitsamt
den Henle’schen Schleifen, also an das Hinzutreten der tubuldren
Nephritis gekniipft.

Besonders hiufig kommt es bei der hyalin-vasku-
liren Nephritis zum todlichen Ausgang durch Apoplexie.
Wenn fast ausnahmlos eine Herzhypertrophie mit der hierdurch
bedingten Erhohung des Blutdruckes — nach dem Voraufgehen
einer funktionellen Mehrarbeit des Herzens — das Mittelglied

5*
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zwischen dem Nierenleiden und der Hirnschidigung bildet, darf
doch angenommen werden, dall auch im Gehirn eine analoge
hyaline Degeneration der Gefidle wie in der Niere den Grund
zur erhdhten ZerreifSlichkeit derselben abgibt. Ich habe schon vor
Jahren (8, S. 137) ziemlich hiufig Gelegenheit gehabt, bei Menschen,
die an chronischer Nephritis gestorben waren, die kleinen Arterien
der Pia mater cerebri zu untersuchen. Sie lassen sich sehr bequem
durch Abziehen vom Gehirn {reilegen. ,In einigen wenigen solcher
Fille fand ich bei chronischer Nephritis mit Herzhypertrophie die
Uebergangsabschnitte von den kleinsten Arterien zu den Kapillaren
ganz auffallend verdickt und in eine hellglinzende Masse umge-
wandelt. Bei weitem regelmiliger waren die kleineren Arterien,
und dann in ausgedehntester Weise in jedem einzelnen Falle, ver-
dickt. Diese Verdickung aber betraf nur die Adventitia und
Media, an der Intima fand sich keine Veriinderung. Es bestand
eine Schwellung aller die Media und Adventitia konstituierenden
zelligen Elemente. In letzterer waren die einzelnen Zellen grofer
und nahmen deutliche Fuchsinfirbung an, wihrend dies bei Pia-
gefifen von Menschen, die an anderen Krankheiten gestorben
waren, nicht vorkam. In der Media war eine schirfere Sonderung
der einzelnen Muskelzellen sichtbar.*

Den anatomischen Ausgang der hyalin-vaskuliren
Nephritis stellt die kleine rote feingranulierte Niere dar.
Sie findet sich den obigen Angaben und Beispielen entsprechend
nicht selten bei Leuten, die an Apoplexie gestorben sind, ferner
bei solchen, die nach dem Voraufgehen der erwihnten Symptome,
nach dem Auftreten von Eiweil und Zylindern unter den Erschei-
nungen von Oedemen und Aszites zugrunde gegangen sind, oft
genug auch unvermutet bei Menschen, wo andere zumal akut fieber-
hafte Krankheiten den Tod herbeigefihrt haben.

Die oben (S. 61) geschilderten histologischen Ver-
anderungen, welche das Anfangsstadium des Leidens
charakterisieren, sind beim Ausgang desselben folgender-
malien vorgeschritten. Zundchst hat hauptsichlich die Ver-
kleinerung der Glomeruli infolge der hyalinen Degeneration zum
Einsinken der Nierenoberfliche an der ihrer Lage entsprechenden
Oertlichkeit im Gebiete der gewundenen Kanilchen geliihrt. Hier-
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zu trigt auch das Diinnerwerden der gewundenen Kanilchen, das
eine Folge von Inaktivititsatrophie ist, das seinige bei. Die Er-
hebungen der granulierten Niere entsprechenr demnach den Ab-
schnitten der geraden Kanilchen, die von Anfang an am Prozesse
nicht beteiligt sind. Wenn hiunfig Ansammlungen von Granulations-
zellen in der Umgebung atrophierter Glomeruli vorkommen, so
kann das nur als Folge eines Demarkationsprozesses in der Um-
gebung abgestorbener Glomeruli im Sinne von Weigert aufgefalt
werden. SchlieBlich ist stets im spidteren oder im Ausgangs-
stadium, wie schon die klinische Beobachtung anzunehmen be-
rechtigt, eine Beteiligung der Epithelien fast aller Harnkanilchen,
insbesondere der gewundenen zu konstatieren.

Das ganze hier geschilderte anatomische Verhalten
der hyalin-vaskuldren Nephritis mit dem Ausgang in die rote fein-
granulierte Niere unterscheidet sich auf das schéirfste von der nach
akuten Giftwirkungen, nach Erkiltungen, bei der Pneumonie, im
Verlaufe der Graviditit, im Gefolge der Cholera auftretenden tubu-
liren Nephritis, sowie von der bei akuten Infektionskrankheiten,
zumal beim Scharlach auftretenden vaskuldr-tubuliren Nephritis,
die ihren Ausgang in eine weille Schrumpfniere nehmen konnen.
Wenn in solchen Fillen hyaline Verinderungen der Gefilwinde
vorkommen, dann sind sie vollkommen unabhingig von den eben
genannten Entstehungsursachen und entweder als vorher vorhandene
oder als spiter sich hinzugesellende Anséitze zu genuiner Schrumpf-
niere anzusehen. Beziiglich des ersteren Vorkommnisses brauche
ich nur darauf hinzuweisen, daf ich zahlreiche hyalin-degenerierte
Glomeruli in den Nieren eines an Cholera nach 36stiindiger Dauer
der Krankheit gestorbenen Mannes in mittlerem Lebensalter ge-
funden habe. In betreff des Hinzutretens hyalin-vaskulirer Ver-
dnderungen darf ich zundchst auf den Abschnitt ,Nephritis und
Herzhypertrophie“ verweisen.

Bei alldem aber mub irgendein Zusammenhang mit
der Arteriosklerose bestehen. Denn die Sklerose der Nieren-
arterie oder ihrer Zweige ist ein auffallend hdufiger Begleiter der
hyalin-vaskuliren Nephritis. Auf der gleichméBig fein granulierten
Oberfliche sicht man nicht selten unregelmiBig umrandete, glatte
Vertiefungen von etwa einen auch mehrere Zentimeter grofem
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Durchmesser, die nur von der Sklerose der diesen Stellen ent-
sprechenden Arterien abhidngen konnen. Bisweilen zeigt nur eine
der Nieren diese Veréinderung, wihrend die andere sich ausschlief3-
lich fein granuliert erweist.

Die Schwierigkeit einer Deutung des Zusammenhanges zwischen
der Arteriosklerose und der fein granulierten Niere aber liegt nicht
in den gegebenen Tatsachen, sondern in der Auffassung des arterio-
sklerotischen Prozesses uberhaupt. Die Mehrzahl der Autoren ist
der Ansicht, daf es mechanische auf die Innenfliche der Gefili-
wand einwirkende Ursachen sind, die zur Arteriosklerose fihren.
Zum Beweis zitiere ich die Schilderung von A. Fraenkel (47),
durch welche diesc Anschauung wohl am besten charakterisiert ist.
Er sagt:

In zutreffender Weise fat Marchand die Arteriosklerose als eincn
degenerativen Prozef der GefiBwand auf, welcher der Hauptsache nach Folge der
stirkeren Inanspruchnahme, der funktionellen Ueberanstrengung (Rokitansky)
der Arterien ist. Da es sich um ein Leiden handelt, dessen Hiufigkeit mit den
Jahren zunimmt, hat man es auch als Abnutzung der Gefidbwinde definiert.
Als Stiitze der Annahme, daB bei der Arteriosklerose mechanische Ursachen,
und zwar speziell hiufige und erhebliche Blutdruckschwankungen bzw. lokal
oder allgemein gesteigerter Blutdruck, welche eine starke Zerrung der Wand
bedingen, vorwiegend beteiligt sind, lassen sich mannigfaltige Tatsachen an-
fithren, so das Vorkommen ganz lokalisierter Sklerosen an Gefilpartien, die
nactweishar lingere Zeit einer abnorm starken mechanischen Reizung ausgesetzt
waren; die Entstehung sklerotischer Prominenzen mit allen weiteren Ver-
anderungen (Verfettung, Verkalkung) an der Intima der Lungenarterie bei
Stenose des Ostium venosum sinistrum (Dittrich). — Was die Ursache der fiir
die Pathogenese der Arteriosklerose bedeutungsvollen stirkeren Blutdruck-
schwankungen anlangt, so sind dieselben auf eine Reihe sehr verschiedenartiger,
teils dem Berufe, teils der Lebensweise, teils endlich der Einwirkung des Nerven-
systems zuzuschreibender Einfliisse zuriickzufithren. Obenan stehen auber-
gewohnliche Muskelanstrengungen, sci es in Form angestrengter Arbeit, sei es
eines iibertriehenen Sports (Bergsteigen usw.); ferner kommen in Betracht
AlkoholmiBbrauch, iiberm#Biger Tabakgenul, relativ zu reichliche Nahiungs-
aufnahme bei verhdltnismiBig geringer korperlicher Bewegung und Anlage zur
Fettleibigkeit, endlich bei mageren blassen Leuten als einziges ursdchliches
Moment sitzende Lebensweise.

Im Gegensatz zu dieser Auffassung habe ich (21) im An-

schluf an Koster (83), Hypolite Martin (96) und Huchard (68)
die Ansicht vertreten, dall der Prozel der Arteriosklerose von den
Vasa nutritia seinen Ausgang nimmt. Ich habe an der Aullenseite
arteriosklerotischer Stellen der Aorta, in der Adventitia die Gefille
strotzend gefillt, in ihrer Nachbarschaft 1laufen von Granulations-
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zellen und dazwischen ecine grole Zahl aus den Gefillen aus-
getretener roter DBlutkorperchen gefunden. Im weiteren Verlauf
kommt es zu einer Verdickung der Wand der in der Adventitia
liegenden feineren Gefille mit hochgradiger Verengerung des Gefil-
lumens, dic eine Behinderung, ja sogar eine vollstindige Auf-
hebung der Blutzufuhr zum Gefilistamme, dessen Erndhrung sie zu
vermitteln haben, im Gefolge haben mull. Dieser Verinderung des
Vas nutriens entspricht nicht selten mitten in der atheromatds ver-
iinderten Stelle der Aorta eine kaum stecknadelkopfgrofie Ver-
tiefung der Intima, die sich bei mikroskopischer Untersuchung als
Resultat eines kleinen Einrisses erweist, der durch die Media und
Intima hindurchgeht. Der Zusammenhang zwischen Media- und
Intimaverdnderung aber ist nur ein indirekter, d. h. beide sind ab-
hiingig von der Erkrankung der Vasa nutritia. Diese bedingt die
Erndhrungsstérung der mittleren und inneren Haut der groferen
Gefile. Wenn aber die degenerativen Verinderungen in {iber-
wiegendem Male die Media mit oder ohne Einschlul der #uleren
Schicht der Intima betreffen und diese bzw. ihre innere dem
GefiaBlumen zugewendete Schicht anfinglich keinen vollstindigen
Zerfall erfahrt, so erklirt sich das weniger aus der Annahme, dal
die Intima fiir die fehlende Ernihrung von seiten der Vasa nutritia
einen Ersatz durch das vorbeistrémende Blut erhélt, vielmehr aus
dem bisher nicht gewiirdigten Umstande, daB bei der Erndhrungs-
storung in der Intima ganz andere Gewebselemente getroffen werden
wie in der Media. Hier sind es in iiberwiegendem Mafle die
glatten Muskelfasern, welche zugrunde gehen, wie aus der Tat-
sache hervorgeht, daB zwischen den durch die Féarbung nach
van Gieson noch geniigend charakterisierten Resten und Triimmern
glatter Muskelfasern wohlerhaltene durch Weigert’sche Farbung
nachweisbare elastische Fasern liegen. Der atheromatdse Herd
entsteht in der Media, weil diese hauptsiichlich aus glatten Muskel-
fasern besteht, die nach ihrem Zerfall den wesentlichen anfanglichen
Bestandteil derselben bilden.

Durch die Erkrankung der Vasa vasorum ist eine korrekte
anatomische Grundlage fiir den arteriosklerotischen Prozell iiber-
haupt geboten und damit erst eine ausreichende Erklirung fiir die
zum mindesten anfinglich iiberwiegende Beteiligung der Media ge-
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geben. Wenn aber das Vorhandensein einer Erkrankung der Vasa
vasorum als erwiesen angesehen wird, kann auch kein Zweifel be-
stehen, dal sie der Arteriosklerose der von ihnen versorgten Gefal-
stimme voraufgeht und diese verursacht.

Aus dieser Feststellung aber ergibt sich die Konsequenz, daf3
das Gebiet der Arteriosklerose nur so weit reichen kann, wie Vasa
nutritia vorhanden sind.

Bei Zugrundelegung einer solchen Genese der Arteriosklerose
behalten die gesamten von Fraenkel erwihnten und aligemein
als zutreffend angesehenen ursdchlichen Bedingungen ihre volle
Giltigkeit. Denn jede Einwirkung auf die Wand der Gefifstimme
mull in ganz gleicher Weise ihre Vasa nutritia treffen. ,Hiufige
und erhebliche Blutdruckschwankungen bzw. lokal oder allgemein
gesteigerter Blutdruck, welche eine starke Zerrung der Wandung
bedingen“, konnen die Vasa nutritia durch Zerrung ihrer Winde
und Stérung der Blutzirkulation noch leichter schidigen wie die
mit zahlreichen elastischen Fasern ausgestatteten Hauptgefife.

Erst wenn diese Ansicht als zu Recht bestehend anerkannt
wird, 1dBt sich eine ausreichende Erklirung geben fiir den Zusammen-
hang der hyalin-vaskuliren Erkrankung, zumal der Vasa afferentia
bei der fein granulierten roten Schrumpfniere mit der im gleichen
Organ vorkommenden Arteriosklerose der grioBeren Gefife. Die
hyalin-vaskulire Erkrankung der Vasa afferentia ent-
spricht derjenigen der Vasa nutritia der groBeren Ge-
fiBe. Dafiir aber lassen sich auch Beweise erbringen. In solchen
Nieren finden sich grofere GefiBistimme, deren Adventitia feinste
Gefille mit hyalin degenerierter Wand enthalt.

Auf einen derartigen Befund hat schon frither Herxheimer
hingewiesen. Er hat oft kleinste Arterien mit hyaliner Verdickung
in der Wand groferer Gefifie gesehen und die Frage aufgeworfen,
ob diese Gefdbverdanderung nicht auch indirekt, indem sie die Vasa
vasorum ergreift und so die groBeren GefiBe schadigt, erst sekundir
das Nierengewebe in Mitleidenschaft zieht.

Doch diirften sich die gesamten Verinderungen besser dahin
deuten lassen, dall die hyalin-vaskulire Erkrankung der Vasa
afferentia der primire Prozef ist, welcher zur gleichmiBig fein
granulierten Niere fithrt und nur dann, wenn der analoge Vorgang
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die Vasa nutritia groferer Gefille ergreift, eine Sklerose derselben
folgt, die zur Schidigung gréBerer Abschnitte der Niere, also zu
ausgedehnteren Schrumpfungen und Einsenkungen der Nierenober-
fliche fithrt, somit zu Verdnderungen, die sich der durch gleich-
miifige hyaline Degeneration der Vasa afferentia herbeigefiihrten
feinen Granulierung hinzugesellen. Es kommt auf diese Weise zur
hyalin-vaskuldren Nephritis mit arteriosklerotischem Einschlag.

Hieraus erklirt sich die Berechtigung des von Ribbert er-
hobenen, oben S. 61 erwihnten Kinspruches. Die Arteriosklerose
groferer Gefille an und fir sich kann niemals zu einer feinen
Granulierung der Nierenoberfliche fiihren.

Doch kommen auch Nierenschrumpfungen vor, bei
welchen die Oberfliche vollkommen glatt ist, trotz hoch-
gradiger Verkleinerung des Organs. [Finen solchen Fall habe ich
jingst eingehend zu untersuchen Gelegenheit gehabt.

Es handelte sich um einen 63 Jahre alten Mann, bei dem der Tod
24 Stunden nach einer Apoplexie eingetreten war., Das Herz war vergriobert;
die Winde beider Ventrikel waren hypertrophisch. Die Aortenintima zeigte
kleine fettig-gelbe Stellen. Die Milz war klein, schlaff, auf der Oberfliche und
dem Durchschnitt dunkelbriiunlich, fast schwirzlich; die Pulpa von zahlreichen
Trabekeln durchzogen. Die Nieren waren sehr klein, schlaff, hatten eine voll-
kommen glatte Oberfliche, die blaf-briunlich, punktférmig marmoriert aussah.
Der Durchschnitt erwies eine sehr verschmilerte Rinde. Bei der mikroskopischen
Untersuchung fand sich die Intima der mittelgroBen Arterien sehr verdickt, in
amorph helle Faserziige gespalten und noch mit reichlichen Kernen .versehen.
Die Muskularis war hier und da verdiinnt. In ihrer Adventitia kamen zahl-
reiche kleinere GefidBe 'vor, die in eine vollkommen hyaline Masse umgewandelt,
infolgedessen sehr verdickt waren und nur noch spirliche Muskelkerne ent-
hielten. Die Malpighi'schen Korperchen waren sehr verkleinert, vollkommen
hyalin degeneriert, nur ein kleiner Teil derselben enthielt noch spirliche Kerne.
Vasa afferentia waren fast gar nicht sichtbar, die wenigen auffindbaren zeigten
byaline Quellung der Intima. Die gewundenen Kanilchen waren ghnzlich aus-
gefiillt durch die Epithelien, von denen ein Teil keine Kerne mehr enthielt.
Die Interstitien waren durch Zellwucherung verbreitert. Hier und da kamen
Haufen von Granulationszellen vor. An den kleineren Gefiflen der Leber und
Milz bestand in ausgesprochenem Grade die gleiche hyaline Verinderung aller
‘Wandschichten.

Ich mochte die Vermutung aussprechen, dall die glatte
Schrumpfniere auf einer allgemeinen hyalinen Degeneration der
in der Adventitia etwas grollerer Gefille vorhandenen Vasa nutritia
beruht, somit die konsekutiven Nierenverinderungen alle Abschnitte
der Nierenrinde, d. h. sowohl die der geraden als auch die der
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gewundenen Kandlchen betreffen, also letztere Abschnitte nicht aus-
schlieBlich einsinken konnen, wie es bei der fein granulierten Niere
der Fall ist.

Warum in den Einzelfdllen die Beteiligung der Ge-
fille eine so verschiedenartige ist, warom in vielen Fillen
ausschlieBlich oder hauptsidchlich die Vasa afferentia mit nach-
folgender feiner Granulierung der Nierenoberfliche, in wenigen
Fillen die Gefile von mittlerem Kaliber wie bei der glatten
Schrumpfniere, in gar manchen Fillen aullerdem die groBeren Ge-
fiBe arterio-sklerotisch sich beteiligen, das diirfte wohl so lange
nicht zu erkldren sein, bis die Einflisse der einzelnen Ursachen
auf die Modifikation des anatomischen Prozesses klargestellt sein
werden. Schon Johnson (70) hat darauf hingewiesen, dali Pro-
dukte mangelhafter Verdauung, Gicht, Bleivergiftung, Alkoholismus,
zuriickgehaltene Produkte anderer sezernierender Organe insbeson-
dere der Haut oder der Leber diese Krankheit bedingen und die
spiteren Autoren haben sich in adhnlichem Sinne ausgesprochen;
ja auch die Einwirkung endokriner Driisen ist in Betracht gezogen
worden [Straull (124)]. Es ist wohl anzunehmen, daf mit diesen
verschiedenen Ursachen die verschiedene Gestaltung der anatomi-
schen Veridnderungen zusammenhingt.

In jingster Zeit habe ich auch die Nieren eines an Diabetes
mellitus nach kaum 3/,jihriger Dauver der Krankheit gestorbenen
27jdhrigen Mannes zu untersuchen Gelegenheit gehabt und eine
hyaline Degeneration der Yasa afferentia festgestellt, als
deren Ursache nur der Diabetes angesehen werden kann.

Der 27 Jahre alte M. G. hat seinen Vater an Zuckerkrankheit und Wasser-
sucht verloren, seine Mutter ist gesund. Im 8. Lebensjahre hatte er eine Paro-
titis; sonst war er stets gesund. Im Juli 1914 zog er in den Krieg. Im Mai
1915 stiirzte er mit dem Pferde auf den Kopf. Im Januar 1917 hatte er 8 Tage
lang Durchfall. Anfang Februar 1917 stellte sich vermehrtes Urinlassen auch
nachts ein, dabei hatte er viel Durst. Im Lazarett wurde festgestellt, dab die
24 stiindige ITarnmenge 4200—4700 cem betrug, und 2 bis 4 pCt. Zucker ent-
hielt. Am 18, Mai 1917 wurde er in das Krankenhaus aufgenommen, wo er
bis zum 18. Oktober verblieb. Bei entsprechender didtetischer und medika-
mentdser Behandlung besserte sich sein Leiden, sein reduziertes Kérpergewicht
hob sich und er konnte bei 24stiindiger Harnmenge von 1400 cem, 1010 spez.
Gewicht, 1,7 pCt. Zucker und Spuren von Aceton entlassen werden. FEiwei
war trotz hiufiger Untersuchungen niemals gefunden worden, bis auf eine ein-
zige Ausnahme. Nachdem eine kurze mediko-mechanische Uebung am Ruder-
apparat vorgenommen worden war, konnten im Urin Eiweil und reichliche Ery-
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throzyten nachgewiesen werden. — Am 30. Oktober 1917 wurde er wieder in
das Krankenhaus gebracht in komatisem Zustande. Der Urin enthielt aufer
Zucker reichlich EiweiB und mit Fetttropfchen besetzte Zylinder. 24 Stunden
spiter trat der Tod ein.

Die Sektion ergab: Hochgradige Hyperamie des Gehirns. — Die Herzmus-
kulatur war blaf und schlaff. Im Anfangsteil der Aorta und der Coronariae
bestand geringe Verfettung. — Die Lungen waren etwas ¢dematos. — Die Milz
14 em lang, 7 em breit, 5 cm dick hatte eine glatte etwas runzlige Oberfliche,
die Schnittfliche war graurot. — Die Nieren waren von gewdhnlicher Grolie
11:6:5 bzw. 11,5:5,5:5, von glatter Oberfliche, grauroter Farbe, triibem
Aussehen. Die Schnittfliche zeigte eine gleichmiBig breite, etwa 7 mm dicke
Rinde von rétlich weiBer, etwas undurchscheinender Farbe: die Arterienverzwei-
gungen und GefdBkniduel waren mit Blut gefiillt. — Die Leber war 26 cm lang,
18 em breit, 9 cm dick, hatte eine glatte Oberfliche von rotlich grauer, viel-
fach etwas schwérzlicher Farbe, auf dem Durchschnitt ein rétlich graues durch-
scheinendes Aussehen bei deutlicher Lappchenzeichnung. Das Pankreas zeigte
makroskopisch keine Verinderung.

Mikroskopisch waren in den Nieren die Vasa afferentia auBerordentlich
verbreitert durch gleichmiBige Verdickung aller Schichten. Die Intima zeigte
sich gleichméfig hyalin verdickt, die Media und Adventitia enthielten noch
reichliche gesehwollene Kerne, doch nicht in normaler Anordnung; auf manchen
Strecken fehlten sie vollstindig. Auch viele Kapseln waren gleichmifig ver-
dickt bei spirlichen Kernen. Die Glomeruli waren meist bluthaltig, kernreich,
nur kleine Abschnitte einzelner sahen hyalin aus. In vielen gewundenen Ka-
nilchen waren die Epithelien von einander gut abgegrenzt, aber kernlos, sel-
tener gingen sie nach dem Lumen hin in zerstiubte Massen iiber, die dann das
ganze Kanidlchen fiillten. Aus den geraden Kandlchen waren auffallend viele
Epithelien ausgefallen. In dem interstitiellen Gewebe waren reichliche Kerne
sichtbar.

In der Leber waren die kleinsten Gefafe sehr verdickt und sahen
in allen Schichten gleichmiBig glasig aus; Muskelkerne kamen nur vereinzelt
vor und waren nirgends in regelmiBiger Anordnung. Besonders das adventi-
tielle Gewebe war sehr verbreitert, strukturlos und enthielt nur spirliche Zellen.

In der Milz waren manche GefiBe auberordentlich verdickt, vollkommen
strukturlos, ohne eine Spur von Kernen.

Naunyn (101a) dirfte gewill nicht zu Unrecht gesagt haben,
dal bei der weitaus iiberwiegenden Zahl der in der Literatur mit-
geteilten Fille von Uebergang des Diabetes in chronische Nepbritis
kein Grund dafiir vorliegt, dal die Nephritis eine Folge des Dia-
betes sei, daB sie sich nicht vielmehr ganz unabhdngig von diesem
als Folge von komplizierender Aortensklerose usw. entwickelt habe.
Aber in dem hier beschriebenen Falle 1aBt doch wohl das Alter
des Patienten, das den Anfingen der Degeneration entsprechende
Verhalten der GefiBe ohne grob anatomische Verinderung der
Organe, das Fehlen auch nur namhafter arteriosklerotischer Ver-
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dnderungen, die Annahme des dtiologischen Zusammenhanges von
Diabetes und hyaliner Degeneration der Gefille berechtigt er-
scheinen.

Das wesentliche Ergebnis dieser Untersuchung lilit
sich in die Worte fassen: Die unabhingig von allen dbrigen
Nierenerkrankungen auftretende chronische Nephritis beruht auf
der hyalinen Degeneration der Vasa afferentia, die eine Teil-
erscheinung der gleichen, auch in anderen Organen auftretenden
Veranderung ist. Sie fihrt schlieBlich zur roten Schrumpfniere,
die feingranuliert ist, weil hauptsdchlich oder ausschlieflich die
von den Vasa afferentia versorgten Glomeruli und die gewundenen
Kanilchen betroffen werden, atrophieren und einsinken. Sind die
niichst groBeren Gefafstimmchen an dem Prozesse beteiligt, dann
leiden die Abschnitte der gewundenen und geraden Kanilchen in
ibereinstimmender Weise, es kommt zu den gleichen anatomischen
Vorgingen, zur Verkleinerung der Niere ohne Granulierung der
Oberfliche. ~ Der Prozel kann demnach als hyalin-
vaskuldre Nephritis bezeichnet und, in Anbetracht des
hiufigsten anatomischen Befundes im Ausgangsstadium,
der Kiirze halber genuine Schrumpfniere genannt werden.

Stellt sich der gleiche Prozef in den Vasa nutritia der
starkeren Nierenarterien ein, dann gesellt sich als Folge hiervon
Arteriosklerose derselben hinzu, die bei meist vorhandener gleich-
mibig feiner Granulierung der Nierenoberfliche zu unregelmiBigen,
mehr oder weniger umfangreichen glatten Einziehungen der Nieren-
oberfliche fithrt, zur genuinen Schrumpfniere mit arteriosklerotischem
Einschlag.

So lange wie die hyalin-vaskulire Erkrankung der Vasa
afferentia allein besteht, ist weder Albuminurie noch Zylindrurie
vorhanden. Diese treten auf, wenn interkurrent oder dauernd,
z. B. infolge der Aufnahme gréBerer Alkoholmengen oder nach
Abkiihlungen der Korperoberfliche, nach Ueberanstrengungen, nach
heftigen Aufregungen die Epithelien der Harnkanilehen in Mit-
leidenschaft gezogen werden, also eine tubuldre Nephritis
hinzukommt, an die sich auch Oedeme anschliefen kénnen.
Hiufig gibt erst das Auftreten der letzteren Veranlassung zur
erstmaligen Untersuchung des Harns.  Albuminurie, Zylindrurie
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und Oedeme konnen bei entsprechender Behandlung schwinden,
also die tubulire Nephritis rickgingig werden. Die hyalin-
vaskuldre Nephritis aber - bleibt dauernd bestehen. Oft genug
freilich kommt es ohne Besserung zum todlichen Ausgang.

Die Beteiligung anderer Organe an dem Krankheitsprozesse
hingt bei der genuinen Schrumpfniere hauptsichlich von der auch
in anderen Organen vorhandenen hyalinen Degeneration der
kleinsten Gefdle ab. Die Herzhypertrophie ist bei der
genuinen Schrumpfniere wohl wesentlich bedingt durch die Lr-
schwerung der Blutzirkulation in mehreren Organen, denn meist
zeigen Leber, Milz und Niere in analoger Weise erkrankte Gefile.
— Die Apoplexie ist eine Folge des durch die Herzhypertrophie
bedingten erhéhten Seitendruckes in den Gefillen bei hyaliner
Degeneration der kleineren Hirngefédlie.

Die Entstehung der Harnzylinder und ihre Bedeutung
fiir die Nephritis.

Nachdem Henle (59) zuerst bei der mikroskopischen” Unter-
suchung ciner kranken Niere in den Harnkanilchen die gleichen
zylindrischen Gebilde gefunden hatte, wie sie bei Lebzeiten der
Verstorbenen im Harn festgestellt worden waren, erklirte Rein-
hardt (112): Die Verinderungen der Nieren durch die Bright'sche
Krankheit beruhen zunichst auf einer Hyperimie, welcher sogleich
ein Austritt faserstoffigen Iixsudats folgt. Dasselbe gelangt zum
Teil in das interstitielle Gewebe, grioftenteils in die Hohlung der
Harnkaniillchen, wo es zu zylindrischen Massen gerinnt.

Nach Bartels (28) ist die Entstehung aller Arten von
Zylindern der allgemeinen Regel nach an die Ausscheidung
albuminosen Harns gebunden.

Ribbert erklirt, daf die hyalinen Fibrinzylinder umgewandeltes
geronnenes Eiweill sind, aber kein Sekretions- oder Umwandlungs-
produkt der Epithelien. Die Zylinder finden sich stets zuerst in
den Henle’schen Schleifen, danach aber bald auch in den Tubuli
contorti und schlieBlich in der nichsten Umgebung der Glomeruli.
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DaB diese Reihenfolge eingehalten wird, erklire sich wohl einfach
daraus, dab die ersten in den gewundenen Kanilchen entstehenden
Gerinnungsprodukte hier nicht gleich liegen bleiben, sondern fort-
geschwemmt werden und erst in den engeren Henle'schen Schleifen
zur Abscheidung gelangen. Daurch Stauung weiter riickwirts fiillen
sich dann auch die gewundenen Kandlchen in relativ kurzer Zeit.

Ernst (43) leitet die hyalinen Zylinder von einer ailmahlichen
Umwandlung aus fibrindsen Zylindern her, aber ,er sieht doch von
einer zu weit gehenden Verallgemeinerung dieser Tatsache ab, da
er gerade bei den akuten Entzindungen mit triiber Schwellung
und parenchymatoser Degeneration, sowie auch bei Intoxikations-
nephritiden (Kali chloricum, Karbol) von Fibrin so gut wie nichts
aufgefunden hat, wihrend doch hyaline Zylinder, wenn auch
spérlich, vorhanden waren.

Gegen den Zusammenhang mit der Ausscheidung von
albuminisem Harn oder mit umgewandeltem geronnenem Eiweill
aber spricht zunichst das Vorkommen von Eiweifs im Harn ohne
gleichzeitiges Vorhandensein von Zylindern. Friedeberg (50) hat
in 51 im Magdeburger Krankenhause untersuchten Fillen, bei
denen erst im Gefolge des Partus zwischen !/, und 2 pM. Eiweif3
vorhanden war, nur 3 mal Zylinder gefunden.

Ebenso wie Eiweill ohne Zylinder im Harn auftreten
kann, kommen auch Zylinder ohne Eiwei vor. Den
sichersten Beweis dafiir hat Nothnagel (104) erbracht. Er fand
bei jedem einigermallen intensiven Ikterus, gleichviel welches
anatomische Moment ihm zugrunde lag, Zylinder im Harn. In
zwei Drittel aller von ihm untersuchten Félle aber war dabei
kein Eiweifl vorhanden.

Ich selbst kann hinzufigen, dafl ich schon vor langer Zeit
mitgeteilt habe, ich hitte einigemale bei Kranken, die an Schrumpf-
nieren litten, Harnzylinder im Harn gefunden, ohne dafl derselbe
Albumen enthalten hitte. Die Diagnose Schrumpfniere konnte
durch die Autopsie bestitigt werden.

Ebenso habe ich in dem oben beschriebenen Falle von Kriegs-
nephritis (No.3, S. 53) feststellen konnen, dall mit den gebrduchlichen
Methoden: Kochen und Salpetersiurezusatz und nach Esbach kein
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Eiweil nachweisbar war und trotzdem rote und weifle Blut-
korperchen und hyaline Zylinder vorhanden waren.

Auch die Angabe von Ribbert, daB die Zylinder sich stets
zuerst in den Henle’schen Schleifen finden, ist nicht stichhaltig.
Wie wire dann der Befand von Zylindern in den Sammelréhren
der Papillen, welche an Dicke jene in den Henle’schen Schleifen
um ein Mehrfaches idbertreffen, zu begreifen®  Solche starken
Zylinder kommen aber hiufig genug vor: Ich habe bei der
Schilderung der in Choleranieren vorhandenen Verinderungen (13)
erwiahnt, dal ,in den Papillen innerhalb der Lumina der
Henle’schen Schleifen sich hyaline Zylinder in reicher Zahl be-
fanden und in den Sammelrohren bei weitem stirkere, mehr gelb
aussehende vorhanden waren“ und bei septischer Scharlach-
nephritis (16) ,in den Henle’schen Schleifen fast iiberall schmale
Zylinder, aulBlerdem auch reichliche, sehr breite Zylinder in den
Sammelrohren gefunden“.  Ein Zusammenhang dieser breiten
Zylinder in den Sammelrdhren mit den schmalen, in den
Henle’schen Schleifen vorkommenden, ist nicht gut denkbar. Die
schmalen geradlinigen Zylinder der Henle’schen Schleifen konnen
sich unmoglich in die breiten geradlinigen Zylinder der Sammel-
kanile umgestalten.

Der Versuch, die Entstehung der Zylinder von einer
albumindosen Absonderung aus dém Blute herzuleiten,
kann als ein vergeblicher angesehen werden.

Nach Ansicht einer gréfleren Zahl von Autoren hingt die
Entstehung der Zylinder mit den Verinderungen der Epithelien
zusammen.

Zuerst ist wohl Key (nach der Angabe von Beyer) dafir
eingetreten, daB die Harnzylinder ein Sekretionsprodukt der Epi-
thelien sind, er hat aber auch (nach der Angabe von Rovida)
angenommen, dal sie durch eine vollkommene Umwandlung der
Epithelien selbst entstehen konnen. In gleichem Sinne haben sich
Oedmansson und Oertel (106) ausgesprochen.

Rovida (116) erklirte, dall es 2 Hauptabteilungen von
Zylindern gibt: farblose, in Wasser ebenso wie beim Erwirmen
des Harns losliche und gelbliche epitheliale unlosliche. — Lafit
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man unter dem Deckglase mehrere Minuten lang Wasser zu-
stromen, dann quellen die farblosen Zylinder bedeutend auf, bis
sie endlich dem Auge vollkommen entschwinden. Ebenso ver-
schwinden sie beim Erwidrmen bei 65° und sind um 80° herum
gar nicht mehr sichtbar. Auch Harnstoff kann ,mehr die Loslich-
keit als die Bildung der Zylinder beférdern“. Dagegen hemmt
Chlornatrium die Losung der Zylinder in der Flissigkeit, auch
wenn es so verdiinnt ist, dal seine Prozentmenge der Hilfte der
mittleren normalen Salzmenge im Urin entspricht. Die Temperatur
darf dabei nicht iiber 609 erh6ht werden. Das Gleiche gilt von
den Harnsalzen. Sie wirken dem Einflul des Wassers auf die
farblosen Zylinder entgegen. ,Die Gegenwart von Salzen ist die
notwendige Bedingung fur die Eutstehung der farblosen Harn-
zylinder in den Harnkanilchen. Sie konnen aber nicht aus
Fibrin bestehen, weil ihr Verhalten gegen Wasser, Chlornatrium
und Mineralsduren ein letzterem entgegengesetztes ist.

Die gelblichen Zylinder von glinzender Farbe dagegen losen
sich in kaltem oder warmem Wasser nicht, ebenso wenig im Harn
selbst. Auch sie konnen nicht aus Fibrin bestehen, weil er ,nie-
mals gelbliche Zylinder in Essigsiure unloslich oder nur unvoll-
stindig 18slich gefunden hat“.

Beziiglich der Entstehung der Harnzylinder schlieit er sich
der Meinung von Key, Oedmansson und Oertel an. Er hat in
dem entzindeten Organ aus den Epithelzellen helle Halbkugeln
hervorragen sehen, die auch nach Zerzupfen der Prdparate von
der Zelle nicht zu trennen waren, selbst wenn man gewaltsam
das Deckglischen hin und her schob und auf diese Weise die
Zelle rollen lieB. Diese Kugeln fanden sich hier und da in den
Harnkanilchen so aneinander gedringt, dall manche derselben
platte Grenzflichen und unregelmiBig polyedrische Formen hatten.
An anderen Stellen waren die Konturen der Kugeln fast voll-
kommen verschwunden und nur spurenweise innerhalb eines
groferen und festeren Haufens zu unterscheiden, welcher mehr
oder weniger genau die Lichtung eines Kanilchens erfillte und
ein gelblicher Zylinder war.

Ich habe bei den von mir zuerst (5, 6) vorgenommenen ein-
seitigen Ureterunterbindungen feststellen koénnen, daf in den
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Harnkanilchenepithelien hyalin aussehende Kugeln entstehen, aus
ihnen hervorragen und dann in das Lumen der Harnkanilchen
hineingelangen, wo sie zu Zylindern zusammenschmelzen, an
denen bisweilen noch die Verbindungslinien der einzelnen Kugeln
sichtbar sind. Dal es sich hierbei um eine aktive Leistung, eine
Sekretion der Epithelien, nicht um einen degenerativen Prozef
handelt, geht zundchst aus der Tatsache hervor, dal} die Epithelien
iiberall erhalten bleiben, ferner aus der Beobachtung, daB die
Zylinder gerade in den ersten Tagen nach der Unterbindung des
Ureters in grofiter Reichlichkeit vorhanden sind, weiterhin aber an
Zahl betrichtlich abnehmen und bei ldngerer Dauer der Unter-
bindung trotz stetig zunehmenden Druckes auf die Epithelien
unter Erweiterung der Harnkanilchen, wie Figur 6 auf S. 14 er-
weist, gar nicht mehr nachweisbar sind. Dieses Verhalten ist von
Cornil (39), Straul und Germont (125), sowie von Ver-
hoeve (182) bei Wiederholung der Ureterunterbindungen bestitigt
worden.

Auch Lubarsch (94) héilt es fir den SchluBstein seiner
Beweisfithrung, dal die (an der angegebenen Stelle eingehend be-
schriebenen) ,Tropfen aus dem Protoplasma der Epithelien ent-
stehen und schlieBlich durch das aus dem Blutstrome austretende
Transsudat oder Exsudat zu soliden Zylindern verklebt werden“.

Wallerstein (135a) sagt: Epitheliale, granulierte und hyaline
Zylinder entstehen aus dem Epithel.

Neben solchen als Sekretionsprodukt der Epithelien
zu betrachtenden Zylindern kommen auch breite Formen
in den Sammelkandlen vor, in welche die Substanz der Epi-
thelien selbst mit aufgegangen ist. Ich habe sie hauptsichlich in
Choleranieren gesehen. Die Entstehungsweise aber ist die gleiche
wie die der reinen hyalinen Zylinder. Der Unterschied liegt nur
darin, daB das Leben der Zelle in statu nascendi des Zylinders
erloschen ist.

AuBerdem aber konnen Zylinder aus reinem, durch
die Glomeruli in die Harnkandlchen geratenem Blut ent-
stehen. Diese meine Ansicht 1dB8t sich am besten an der Hand
der Abbildungen der Figur 12 auf S. 82 erweisen. Die Ab-

bildung a stellt einen zur Hélfte aus frischen roten Blutkdrperchen,
Aufrecht, Diffuse Nephritiden. 6
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zur anderen Hilfte aus einem feinen Kibrinnetz bestehenden, im
Harnkanilchen liegenden Zylinder dar. In letzterer Hilfte liegen
in einzelnen Maschen noch vereinzelte rote und auch mehrere

Figur 12. a) Ein zur Hilfte aus frischen Blutkérperchen, zur anderen aus

einem feinen Fibrinnetz bestehender, in einem Harnkanilchen liegender Zylinder.

b) Ein aus roten Blutkorperchen entstandener Zylinder, in dessen oberer Halfte

noch vereinzelte abgeblaBte Blutkorperchen liegen. Er enthilt auch zahlreiche

Lymphozyten. ¢) In einem erweiterten Harnkanilchen liegender, unregelmiBig

gestalteter Zylinder mit Vakuolen, an deren Stelle Lymphozyten gelegen haben,
wie die noch vorhandenen beweisen.
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weille Blutkorperchen. Die Griofle der Lichtungen zwischen den
Maschen spricht dafir, daf in denselben vorher rote Blutkérperchen
gelegen haben, die nachtriglich ausgefallen sind. Auf keinen Fall
kann angenommen werden, dall es sich um eine Exsudation von
reinem ausschlicBlichem Fibrin aus den Gefilen handelt, d. h. um
eine Bildung, die mit dem, was man frither als reine Fibrinzylinder
ansah, iibereinstimmend wéare. Das hier in der Abbildung a sicht-
bare Fibrin stellt nur denjenigen Anteil dar, welcher in geronnenem
Blut vorhanden ist. — In der Abbildung b sind die roten Blut-
korperchen schon vollkommen zusammengeschmolzen, nur im
obersten Abschnitte sind noch einzelne gequollene und abgeblaBte
sichtbar. Ihr Vorhandensein aber reicht doch aus, um zusammen
mit einzelnen, an anderen Stellen dieses Zylinders sichtbaren, die
Entstehung des ganzen Zylinders zu erweisen. Eine auffallend
groBe Zahl von Kernen weiller Blutkérperchen spricht fir die
Wabhrscheinlichkeit einer Stase im Gefile vor dem Austritt des
Blutes in das Harnkanidlchen. — Die Abbildung ¢, welche einem
Zylinder in einem erweiterten Abschnitt eines Harnkanalchens zu-
gehort und der Zylinderform nur wenig entspricht, ist aus anderen
dhnlichen Objekten gewihlt, weil gerade hier ein objektiver Beweis
zur Aufklirung der Entstehung der halbkreisformigen Ausschnitte
vorliegt, wie sie fast immer bei den aus roten Blutkorperchen
hervorgegangenen Zylindern sichtbar sind. In dem hier ab-
gebildeten Objekt liegen noch am oberen Rande, in den Vakuolen,
kleine Kerne, und etwas unterhalb der Mitte eine Zelle mit
ziemlich grofem Kern in einer solchen Vertiefung. Es diirfte
nicht zu bezweifeln sein, dall in allen halbkreisformigen Aus-
schnitten vorher weiBe Blutkorperchen gelegen haben, nach deren
Untergang oder vielleicht nur Herausfallen die Vakuolen zuriick-
geblieben sind. Daf aber der in der Abbildung ¢ dargestellte
Zylinder auf die in Abbildung a und b wiedergegebenen direkt
zuriickzufithren ist, geht einerseits aus der Tatsache hervor, daf
auch schon bei a Kerne weiller Blutkdrperchen in &hnlichen
Vakuolen liegen, andererseits aus dem Umstande, dal jede Be-
ziehung dieser, mit halbkreisformigen Ausschnitten versehenen
Zylinder zu den als Sekretionsprodukt der Epithelien entstandenen
wohl ausgeschlossen werden darf.
6*
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Uebrigens verdient bemerkt zu werden, dal diese, aus Blut
hervorgegangenen Zylinder ein recht haufiges Vorkommnis bei den
verschiedenen diffusen Nierenerkrankungen sind. Durch die ge-
wohnliche Priparation (Gefriermikrotomschnitte, Hamalaun-Fosin-
Féarbung) sind sie leicht nachweisbar.

Die Bedeutung beider Arten von Harnzylindern fir
den Verlauf der Nierenerkrankungen ist bisher sehr unter-
schitzt worden, obwohl schon Reinhardt dariiber ein sicheres
Urteil ausgesprochen hat. Wenn wir von seiner Ansicht iber die
Entstehung der Harnzylinder absehen, hat dasselbe auch heute
noch volle Berechtigung. Er sagte (112): Die Zylinder verstopfen
die Harnkanslchen, werden jedoch schlieBlich von dem hinter ihnen
sich ansammelnden Harn fortgeschoben und mit dem Urin ausge-
leert. Von dieser Verstopfung der Harnkanile hidngt die Erweite-
rung derselben ab, wobei noch der Umstand in Betracht kommt,
dafl das Exsudat, auch wenn es grioB3tenteils in der Kortikal-
substanz entsteht, doch sehr gewbhnlich erst in den engeren
Kanilen der Pyramiden gerinnt, woraus fast fur die ganze Linge
des Harnkanals ein Hindernis in dem Abflusse seines Inhalts
resultiert. Diese Dilatation der Harnkanile bedingt wohl sehr
wesentlich die Anschwellung und Vergr6Berung der Niere in der
Bright’schen Krankheit.

Cornil (39) fand bei akuter Nephritis eine Erweiterung der
gewundenen Kandle. Er hilt es fir zweifellos, daB eine Ver-
stopfung aller Harnkanalchen durch Harnzylinder und die daraus
resultierende Anurie die drohende Gefahr der Bright’schen Krank-
heit darstellen.

Am deuatlichsten wurde ich auf den schidigenden Einflul der
Harnzylinder bei der Choleraniere hingewiesen. Bei dieser fand
ich, wie Figur 13 auf S. 85 erweist, gerade in der Mark-
substanz eine enorme Zahl von Zylindern sowohl schmale in den
Henle’schen Schleifen als auch sehr breite in den Sammelkanélchen.
In der Rindensubstanz aber waren, wie aus Figur 14 auf S. 86
ersichtlich ist, alle Kanilchen betrichtlich erweitert. In Hin-
sicht auf den akuten Verlauf der Krankheit, die kurze Dauer der
Nierenerkrankung -und bei dem Fehlen jeder anderen Ursache fiir
die Erweiterung der Harnkanilchen darf ich wohl mit Sicherheit
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den Effekt der Harnzylinder demjenigen einer Ureterunterbindung
an die Seite stellen. Die obige Fig. 5 auf S. 13, welche die Er-
weiterung aller Harnkanédlchen nach dieser experimentellen Vor-
nahme erweist, stellt eine mit der Choleranephritis iibereinstimmende
Veranderung dar.

Figur 13. Schrigschnitt durch die Nierenpapille eines an Cholera Gestombenen.

Verstopfung der Henle'schen Schleifen und der Sammelkanile durch Fibrin-

zylinder von verschiedener Dicke. Rechts unten ein Yférmiger Zylinder, wel-

cher mit zwei Schenkeln in den zu einem Sammelkanale sich vereinigenden
Kanilchen steckt. (Vergr. 330.)

Aus der Verstopfung einer enorm grofen Zahl von Harn-
kandlchen durch Zylinder erklirt sich die Anurie bei der Cholera,
die auch in derjenigen Zeit vorkommt, wo die wébrigen Ent-
leerungen durch den Darm schon aufgehdrt haben, ebenso konnen
die schweren Lrscheinungen von Koma nur auf die durch die Ver-
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stopfung bedingte Retention, hauptséchlich von stickstofthaltigen
Substanzen zuriickgefihrt werden. Die Wiederherstellung hingt
von dem Verschwinden oder der Beseitigung der Zylinder ab. In
dieser Beziehung hat uns Rovida, wie oben S. 79 mitgeteilt ist,
einige Richtlinien angegeben, deren Vervollstindigung ins Auge ge-
falit zu werden verdient.

Figur 14. Erweiterung aller Rindenkanilchen bei Choleranephritis. (Vergr. 330.)

Das Gleiche gilt fiir die plétzlich eintretende Anurie bei
mancher akuten Nephritis, zumal bei der im Gefolge des Scharlach
auftretenden. Wenn hier plstzlich die Harnabsonderung vollstindig
sistiert, so kann das nur auf eine Verstopfung der Harnkanilchen
durch Zylinder zuriickgefiihrt werden. Die in manchen Fillen sehr
rasch wieder eintretende, dann oft sehr reichliche Harnabsonde-
rung schliefit jede andere Deutungsmiglichkeit aus. Es ist nicht
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anzunehmen, dal da, wo die Anurie auf eine schwere Erkrankung
der Harnkanélchenepithelien zuriickzufithren ist wie bei der Sublimat-
nephritis, eine Wiederherstellung in so kurzer Zeit erfolgen kann.

Wenn Fr. von Miller sagt, daB seine Beobachtung die Ver-
mutung nahelegt, daf die Reparation des Epithels der gewundenen
Harnkanélchen Hand in Hand mit dem Verschwinden der Zylinder
den Uebergang der Oligurie in Polyurie ermdglicht hat, so erhellt
auch hieraus die hohe Bedeutung der Zylinder fir diese Stdrung.
Erst wenn die Zylinder geschwunden sind, ist eine Reparation des
Epithels moglich.

Auch bei chronischen Nephritiden, ebenso bei tubuldren und
vaskuldren, wie bei hyalin-vaskuldren, lassen sich Konsequenzen
fir das Nierengewebe aus dem Vorhandensein von Zylindern er-
schliefen. Was bei akuten Féllen fir die ganze Niere gilt, das
hat bei chronischen fiur kleinere Abschnitte seine Giltigkeit. Um-
schriebene Erweiterungen im Gebiete der geraden Kandlchen der
Nierenrinde konnen nicht auf interstitielle Prozesse zuriickgefihrt
werden. Diese brauchen dabei garnicht vorhanden zu sein; nur
die Stauung im Lumen zentral gelegener Abschnitte durch Zylinder
gibt eine ausreichende Erkldarung. An die Ausweitung der Kanilchen
aber kann sich der Schwund ihrer Zwischenwinde anschlieBen und
damit ist die Entstehung von Zysten gegeben. Reste von sezer-
nierenden Epithelialzellen innerhalb der zystisch abgeschlossenen
Riume koénnen dann zur weiteren Ausbildung und Vergroferung
beitragen.

Alles in allem fiihrt zu der Deutung, dal die Harn-
zylinder schwere klinische Erscheinungen und bleibende
anatomische Verdnderungen verursachen konnen.

Nephritis und Herzhypertrophie,

Die Tatsache, dall sich mit Nierenkrankheiten auch Herz-
hypertrophie vergesellschaften kann, ist schon von Bright (33)
festgestellt worden. Er sagte: ,Die bei Nierenkrankheiten vor-
kommende Herzhypertrophie ist nicht auf eine lokale Ursache
zuriickzufiihren; vielmehr kann es sich nur darum handeln, daf
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das in seinen Eigenschaften verinderte Blut zu einer unregel-
méBigen und abnorm erregten Herztitigkeit fiihrt oder eine Ver-
inderung der kleinsten Arterien und Kapillaren zur Folge hat,
welche dem Herzen eine grofere Arbeitsleistung auferlegt, um das
Blut hindurchzutreiben.*

Diese Ansicht haben Traube (128) und Buhl (35) nicht geteilt.

Erst die Untersuchungen von Gull und Sutton (55) ergaben
eine positive Begriindung der Vermutung Bright’s. Auf Grund
derselben erklirten sie, dafl chronische Nierenerkrankung und Herz-
hypertrophie voneinander unabhéngige Leiden sind, welche nur
Teilerscheinungen einer Gefafiverinderung darstellen, die von ihnen
arterio-kapillire Fibrose genannt wurde. Sie besteht in einer
hyalin-fibrésen Umbildung (formation) der Adventitia der kleineren
Arterien und einer hyalin-granuliren Verinderung der entsprechenden
Kapillaven. Bisweilen findet sich diese Verdnderung auch in der
Tunica intima; die Muskularis dagegen ist oft in verschiedenem
Grade atrophiert. Atrophie des umgebenden Gewebes ist die Folge
eines solchen Zustandes.

Die Schrumpfung und Atrophie der Niere ist ihrer Meinung
nach eine Folge der arterio-kapilliren Fibrose, die ebenso wie in
den Nieren auch in anderen Organen Platz greifen und diesen ent-
sprechend verschiedene Symptome zur Folge haben kann.

In einer kritischen Besprechung dieser Anschauung bemerkte
Johnson (70) zundchst, dafl er schon im Jahre 1850 im 33. Bande
der Medico-chirurgical Transactions die Hypertrophie der Muskularis
der kleineren Arterien der Niere beschrieben habe, die ganz be-
sonders in der kleinen roten granulierten Niere vorkommt. Im
51. Bande der Transactions, Jahrgang 1868, habe er ferner die
hohe arterielle Spannung bei der Hypertrophie des linken Ven-
trikels auf einen Widerstand in den terminalen Gefiflen zuriick=
gefihrt. Der wahrscheinliche Sitz dieses Widerstandes sind seiner
Ansicht nach die kleinen Arterien, welche durch das verinderte
Blut zur Kontraktion angeregt werden, infolgedessen die Zirkulation
des Blutes hindern und so die arterielle Spannung und Herzhyper-
trophie zur Folge haben. Die Hypertrophie der kleineren Gefile
fand er nicht nur in der Niere, sondern auch in der Haut, den
Schleimhéuten, den Muskeln und in der Pia mater. Die kleine
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rote granulierte Niere ist garnicht das Resultat einer primaren
interstitiellen Nephritis oder einer arterio-kapilliren Fibrose, sondern
die Folge einer Zerstorung des Driisenepithels der gewundenen
Kanilchen. Die Ursache der Disintegration der Nierenepithelien
liegt im Blute. Die Produkte mangelhafter Verdauung, Gicht,
Bleivergiftung, Alkoholismus, die zuriickgehaltenen Produkte anderer
sezernierender Organe, insbesondere der Haut oder der Leber, be-
dingen diese Krankheit.

Senator (119a) erkldrte: Der Herzhypertrophie bei der par-
enchymatdsen und bei der chronisch-interstitiellen Nephritis liegen
verschiedene Ursachen zugrunde. Bei jener sind es Abnormitéiten
der Blutfliissigkeit, hauptsidchlich herbeigefiihrt durch die Ueber-
ladung des Blutes mit Harnstoff, welche Erhohung des Aorten-
druckes und auf diesem Wege eine exzentrische Hypertrophie be-
dingen. Bei der chronischen interstitiellen dagegen, die haufig mit
einfacher oder konzentrischer Hypertrophie verbunden ist, nimmt
er mit Gull und Sutton an, dal das Nierenleiden nicht als
Ursache des erhdhten Blutdruckes und der Verdnderungen in den
Kreislaufsorganen, sondern nur als Folge oder als Begleit- oder Teil-
erscheinung dieser letzteren angesehen werden kann und daf die Er-
krankung der Auslidufer des Arteriensystems, die Verdickung ihrer
Wandung, als das einzige tatsdchliche Moment hinzustellen sei,
welches die Druckerhéhung und die von ihr abhingige Herzhyper-
trophie erkliren kann.

Nach StrauB (124) sprechen die Ergebnisse der neneren
Forschungen in besonderem Grade fir eine toxische Entstehung der
Blutdrucksteigerung und der konsekutiven Herzhypertrophie. Blut-
drucksteigerung komme fast nur in denjenigen Fillen von Nephritis
zustande, in welchen die Ergebnisse der Funktionspriifungen eine
Retention stickstoffhaltiger Substanzen im Blute vermuten lassen.
Er habe deswegen schon vor Jahren ,die Hypertonie und Herz-
hypertrophie als eine spezielle Wirkung gewisser retinierter Stoff-
wechselbestandteile auf die Muskulatur der Gefdfe angesprochen,
deren Kontraktion einen Anreiz fir die Entstehung der Hyper-
trophie des Herzmuskels abgibt.

Sehr annehmbar erscheint von vornherein die Deutung
Senator’s. Aber sie ist zwiespiltig. Fir die Herzhypertrophie
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bei parenchymatoser — nach der auf diesen Blittern gegebenen
Definition — bei tubuldrer Nephritis soll der infolge des Nieren-
leidens retinierte Harnstoff die Hypertrophie des Herzens im Ge-
folge haben, bei der interstitiellen Nephritis — nach der hier ge-
gebenen Definition — bei der hyalin-vaskuldren Nephritis, der
genuinen Schrumpfniere die allgemeine arterio-kapillidre Fibrose die
Ursache sein. Soll in letzteren Fillen der Gehalt des Blutes an
stickstoffhaltigen Bestandteilen nicht in Frage kommen? Man findet
doch ,die Ansammlung sehr groBer Mengen von Reststickstoff nur
bei den schweren Graden von Niereninsuffizienz, bei den sekun-
daren und malignen Schrumpfnieren ebenso wie bei ganz schweren
Formen von akuter Glomerulonephritis (S trauB)“.

Wie ist ferner unter diesen Voraussetzungen das Auf-
treten von Herzhypertrophie bei Schrumpfnieren zu
deuten, die im Gefolge von Harnstauungen aufgetreten
sind? Ich habe 4 Fille von chronischer Nephritis nach Harn-
stauung beschrieben (6), bei denen auler einer mehr oder minder
hochgradigen Hydronephrose eine diffuse Nephritis bestand, und
zwar im ersten Falle links eine normal groBe, sehr harte, blasse,
rechts eine kleine, auf der Oberfliche feingranulierte, auf dem
Durchschnitt verschmilerte Niere, im zweiten Falle rechts eine
triib-geschwollene, gelb gefleckte, links eine normal grofle, derbe,
auf der Oberfliche und dem Durchschnitt blafgraugelbe Niere, im
dritten Falle rechts eine sehr verkleinerte feingranulierte, links
eine triib-geschwollene, gelb gefleckte Niere, im vierten Falle
beiderseits eine weille Niere.

In diesen nur wegen der Einwirkung der Harnstauung auf die
Nieren selbst beschriebenen Fillen hatte ich unterlassen, Angaben
iiber das Verhalten des Herzens mitanzufiihren.

Spiter (8) habe ich iber 3 weitere Fille von Schrumpfniere
berichtet, die in einem Falle durch Nierensteine, in den beiden
anderen — sie betrafen junge Leute im Alter von 26 bzw. 37 Jahren
— durch chronische Blasenkatarrhe verursacht waren. In diesen
3 Fillen waren hochgradige Herzhypertrophien vorhanden.

Hier handelt es sich doch sicherlich um chronische Prozesse,
also lafit sich die Annahme von Senator nicht zugrunde legen.
Weder die fiir die parenchymatose Nephritis als ursdchlich ange-
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nommene Ueberladung des Blutes mit Harnstoff noch die fiir die
chronisch-interstitielle Nephritis, die genuine Schrumpfniere, als
Grundlage hingestellte Gull und Sutton’sche arterio-kapillire
Fibrose konnen hier — wenigstens nach unserer bisherigen Auf-
fassung der Prozesse — als zutreffend angesehen werden. Zumal
die letztere, die primdre anatomische Ursache der genuinen
Schrumpfniere kann nicht in Betracht kommen, da hier der ganze
anatomische Prozel auf die Harnstauung als Ursache zuriickgefihrt
werden mub.

Die Losung dieser Frage ermdéglichte mir zu einem Teil ein
in jungster Zeit bei einer 62jihrigen Frau beobachteter Fall von
Nierenschrumpfung, die infolge von Kompression beider Ureteren
durch ein Blasenkarzinom aufgetreten war.

Die rechte Niere war nur etwas kleiner als normal, ihr Becken betricht-
lich erweitert. Alle Harnkan#lchen hatten ein sehr weites Lumen, ihre Epi-
thelien waren meist sehr gut erhalten, in manchen Kanilchen waren sie sehr
niedrig. Die Glomeruli waren sehr kernreich, nur wenige hyalin degeneriert
Die Kapseln waren sehr verbreitert.

Die linke Niere war sehr klein, unter HiihnereigroBe; ihre Oberfliche teils
granuliert, teils hockrig. Viele Glomeruli waren hyalin entartet, in ikirer Um-
gebung fanden sich betrichtliche Anhdufungen von Granulationszellen. Zahl-
reiche kleinere und kleinste Arterien hatten sehr verdickte Winde. Die Ver-
dickung betraf die Intima, welche hauptséchlich aus scholligen, welligen Stiicken
mit spéirlich eingelagerten Kernen bestand. Sie war 3—4mal so stark wie die
Muskularis. Auf Lidngsschnitten erwiesen sich manche GefiBe gebuckelt und
ausgebuchtet. Die Endothelien waren héufig geschwollen. Die meisten Harn-
kandlchen waren geschwunden, den Hauptbestandteil bildete fibroses Gewebe
mit eingelagerten Kernen. Wo sich noch Harnkanilchen fanden, da waren ihre
Epithelien meist tropfig degeneriert. Im geraden Kanilchen lagen zahlreiche
aus Blut entstandene Zylinder mit Vakuolen. In einer kleinen in der Lings-
richtung getroffenen Arterie mit hyalin degenerierter Wand war das Lumen
von einer hyalin aussehenden Masse ausgefiillt, die nach der Wand des Gefies
hin halbkreisformige Vakuolen zeigte. Einige Kapseln enthielten in eine gleich-
méBig rotlich hysline Masse umgewandeltes Blut mit Vakuolen.

In diesem Falle bestanden vor allem die Folgen der Harn-
stauung &dhnlich den oben S. 12 geschilderten durch einseitige
Ureterenunterbindung herbeigefithrten. Wenn hier die linke Niere
in hoherem Grade betroffen war, so kann das nur von der stérkeren
Kompression des linken Ureters durch das Blasenkarzinom ab-
hingig gewesen sein. AulBerdem aber bestand an der Intima
kleiner und kleinster Arterien eine hyaline Degeneration,
die zu hochgradiger Dickenzunahme und zu Ausbuchtungen der
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Wand gefiihrt hatte, also genau so wie es bei der genuinen
Schrumpfniere vorkommt.

Diesem Befunde schloB sich fir mich die Erwéigung an, ob
die Verinderung der Gefille auch von der durch die Harnstauung
herbeigefihrten Nierenerkrankung abhingt oder nur eine einfache
Komplikation mit genuiner arterio-kapillirer Fibrose besteht;
deren Ursache so wie in anderen nicht mit Harnstauung kompli-
zierten Fillen auf Verdnderungen der Blutmischung zuriickzufithren
ist, wie sie nach Johnson’s und spaterer Autoren Ansicht im
Gefolge von Gicht, Bleivergiftung oder im Anschluf und zusammen
mit Arteriosklerose grolerer Gefile vorkommt. Das Alter der
Patientin, 63 Jahre, war nicht dazu angetan, um trotz fehlender
Beweise fir eine dieser Ursachen die Moglichkeit dieser Kompli-
kation bestimmt auszuschlieBen.

Nun habe ich aber auch in dem oben S. 19 niher beschriebenen
Falle von tubuldrer Nephritis, die in der Graviditit aufgetreten
war und nach 11/,jédhriger Dauer zum Tode gefiihrt hatte, die
gleiche ‘hyalin-vaskuldre Verinderung in den Nieren gefunden. Die
Fig. 15 auf S. 98 stellt bei stirkerer (etwa 300facher) Vergrofe-
rung 2 GefiBdurchschnitte aus der zu jenem Falle gehérigen
Fig. 2 auf S. 7 dar. Ihre Winde sind sehr verdickt, gleich-
miBig hyalin degeneriert und enthalten nur noch spirliche Muskel-
kerne. In der Umgebung des einen ist auch das benachbarte Ge-
webe gleichmillig amorph. Beide sind von einem Haufen Granu-
lationszellen umgeben, die sich hier wohl nur als Demarkation
nekrotischen Gewebes eingestellt haben.

Hier bei der 20jahrigen Patientin waren sonstige itiologische
Bedingungen nicht vorhanden, die neben der Graviditit die Blut-
mischung so beeinflulit hitten, dal unabhingig von der Graviditit
die hyaline Degeneration der Gefille aufgetreten wire. Bei so
jugendlichem Alter konnte an Arteriosklerose, Gricht, Bleivergiftung
u. dgl. m. nicht gedacht werden.

In diesem Falle aber waren von anderen Organen keine mikro-
skopischen Praparate angefertigt worden, so dal es mir nicht
moglich war, auch solche, inshesondere von der Leber und der Milz
auf etwaige hyaline Degeneration der Gefdle zu untersuchen. Hierzu
bot sich mir die Gelegenheit bei nachfolgendem Falle.
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Die 41 Jahre alte Frau K. gibt an, als Kind Scharlach gehabt zu haben.
Vor 5 Jahren sei infolge Erkédltung Nierenentziindung aufgetreten. Es be-
standen Riickenschmerzen, Herzklopfen, Schwellung des Gesichts, der Arme und
Beine. Nach 2 Monaten wurde sie geheilt entlassen. Seither aber hatte sie
immer leichte Schwellung der Beine, Herzklopfen und Atemnot bei Anstren-
gungen,

Bei der erneuten Krankenhausaufnahme am 14. September 1917 gab sie
an, daB seit einem Monat wieder stirkere Schwellungen bestehen, daB anfalls-
weise Zustinde von Atemnot besonders nachts auftreten. auch Angstgefiihle,
Herzklopfen, Kopfschmerzen und Augenflimmern. AuBer hochgradigen Oedemen

Figur 15. Zwei zu Figur 2 S. 7 gehérige Gefile bei stirkerer (etwa 300facher)
VergroBerung. Ihre Winde sind sehr verdickt, gleichmiBig hyalin degeneriert
und enthalten nur noch spirliche Muskelkerne. In der Umgebung des einen
ist auch das benachbarte Gewebe gleichmiBig amorph. Beide sind von einem
Granulationszellenhaufen umgeben.

des ganzen Korpers bestand eine betrichtliche Verbreiterung der Herzdidmpfung,
sehr erhGhter Blutdruck (bis 210 mm), sowie sehr viel Albumen mit meist
hyalinen, granulierten, gegen das Ende auch wachsihnlichen Zylindern im Harn.
Am 10. Oktober 1917 erfolgte in komatdsem Zustande der Tod.

Die Sektion ergab eine kleine weiBe grobgranulierte Schrumpfniere und
hochgradige Dilatation und Hypertrophie beider Ventrikel. Bei der mikro-
skopischen Untersuchung zeigten die Nieren hyaline Degeneration der meisten
Glomeruli: in ihrer Umgebung Anhdufung von reichlichen Granulationszellen.
Viele kleinere GefiSe hatten groBe Endothelzellen mit geschwollenen Kernen,
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sonst war die ganze Wand sehf kernarm und gleichm#Big glasig anssehend,
wellig. Viele Harnkan#lchen waren auBerordentlich eingeengt, andere wenig
zahlreiche hatten ein weites Lumen. Das interstitielle Gewebe war sehr reich-
lich, an manchen Stellen bildete es den einzigen Bestandteil des Gesichts-
feldes im mikroskopischen Objekt. — Die Leberzellen waren meist verfettet,
die interazindsen Gefélle zeigten ein groBkerniges Endothel, sonst war ihre
Wand kernarm und bestand aus glasig-welligen Ziigen. — Das gleiche Ver-
halten zeigten die Milzgefife.

Demnach war bei dieser exquisit tubuldren Nephritis, die ganz

akut unter hydropischen Erscheinungen aufgetreten war, nach mehr-
jahriger Dauer des Leidens eine hyaline Degeneration der Gefile
nicht nur in den Nieren, sondern auch in der Leber und Milz zu-
stande gekommen.

Ich darf aus allen Beobachtungen den Schluf ziehen,
dafl bei rein tubuldrer Nephritis ebenso wie bei der nach
Harnstauung auftretenden in Féllen von sehr langer
Dauer eine hyaline Degeration der kleineren Gefille nicht
nur in der priméar erkrankten Niere, sondern auch in
anderen Organen auftritt. Die Bedingungen fiir diese Ver-
dnderung sind also unabhéngig von denjenigen, welche fiir die
primére hyalin-vaskulire Nephritis i. e. die genuine Schrumpfniere
festgestellt und anerkannt sind; sie konnen nur durch die priméire
Erkrankung der Nieren selbst gegeben sein.

Wenn diese Schlubfolgerung zutrifft, dann ist nur eine einzige
Deutung méglich: Die tubulidre Nephritis, die hier in der Gravi-
ditdt ebenso wie nach Harnstauung aufgetreten ist, hat zunidchst
zur Retention schédlicher Substanzen, insbesondere von Harnstoff
gefiihrt, und diese Stoffe haben bei lingerem Bestande des
Nierenleidens in gleicher Weise die hyaline Degeneration
der Gefille zur Folge gehabt, wie es Gicht, Bleivergiftung,
Diabetes u. a. m. bei der primdren hyalin-vaskuldren Nephritis, bei
der genuinen Schrumpfniere tun konnen.

Dann ist auch eine einheitliche Auffassung der dtio-
logischen Bedingungen fir die Entstehung der Herz-
hypertrophie moglich. Bei der chronischen tubuliren Nephritis
ist die hyaline Degeneration der Gefille in der Niere sowie in
anderen Organen und die hierdurch vermehrte Arbeitsleistung des
Herzens auf die durch das Nierenleiden selbst bedingte Retention
schédlicher Substanzen, insbesondere des Harnstoffs zuriickzufihren;
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bei der hyalin-vaskuliren Nephritis, der genuinen Schrumpfniere
dagegen beruht die gleiche Verinderung der GefiBe auf anderen
im Blute vorhandenen schidlichen Stoffen. Der Endeffekt aber ist
in allen Fillen der gleiche, die hyaline Degeneration der Gefile.

Stets diirfte ein lingerer Zeitraum verstreichen, bevor patho-
logisch-anatomische Verdnderungen an den Gefillen nachweisbar
sein konnen. Wir wissen noch garnicht, wie lange Zeit die Schid-
lichkeit vom Blute aus einwirken muf, bis es endlich zur hyalinen
Degeneration der GefiBe, zur genuinen Schrumpfniere kommt.
Anfinglich aber kann es sich nur um funktionelle
Storungen an den gleichen GefdBabschnitten handeln.
Nur so ldft sich das schon von Friedlinder beobachtete Auf-
treten von Herzhypertrophie kurze Zeit nach dem Ablauf des
Scharlachs erkliren.

Die Herzhypertrophie ist bei der tubuliren ebenso wie bei der
hyalin-vaskuldren Nephritis, der genuinen Schrumpfniere eine Folge
der vom Blute aus einwirkenden Stoffe auf die kleinsten Arterien
der Nieren und anderer Organe, zumal der Leber und der Milz.
Die Gefille fallen der hyalinen Degeneration anheim. Nur sind
die Ursachen insofern verschiedene, als bei ersterer Krankheit die
durch das Nierenleiden selbst bedingte Retention schidlicher Sub-
stanzen, inshesondere des Harnstoffs, bei der genuinen Schrumpf-
niere dagegen andere schiidliche, in ihrem Wesen meist noch un-
bekannte Stoffe die Veranlassung zur hyalinen Degeneration ab-
geben. Die anfingliche Wirkung aller dieser Stoffe mull sich in
ibereinstimmender Weise als funktionelle Storung der Kkleinsten
Gefille geltend machen, bevor sie zu anatomisch sichtbaren Ver-
anderungen, zur hyalinen Degeneration fiihrt.

Auch das Auftreten von Oedemen schon. in sehr frihen
Krankheitsstadien zumal der tubuldren Nephritis mufl zu einem
wesentlichen Teil auf funktionelle Stérung der Gefillwinde zuriick-
gefihrt werden, selbst wenn die Kochsalzretention, wie in dem
Kapitel iiber die Therapie ndher zu erdrtern sein wird, die grund-
legende Ursache dieser Oedeme ist. Ich habe schon im Jahre 1877
im Anschlull an den Bericht iber einen Fall von akutem Oedem
der Rickenmarks-Pia bei Nephritis (4) gesagt: ,Ich nehme an, daf
die infolge von diffuser Nephritis auftretenden eklamptischen und
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komatosen Anfdlle auf Oedem der Organe des Zentralnervensystems,
insbesondere des Gehirns zuriickzufiihren sind. Das Zustande-
kommen des Oedems aber beruht darauf, dall das durch die Nieren-
krankheit in seiner Zusammensetzung verinderte Blut eine Alte-
ration der Gefilwidnde erzeugt, infolge deren dem Blutserum der
Austritt aus den Gefillen erleichtert wird.“

Bisher ist auf das besonders hiufige Vorkommen von Herz-
hypertrophie bei der hyalin-vaskuliren Nephritis, der genuinen
Schrumpfniere Gewicht gelegt und daraufhin geradezu eine Unter-
scheidung zwischen den Effekten dieser und denen der anderen
Formen statuiert worden. Nach den obigen Feststellungen kann
es sich nur um einen graduellen, den Ursachen und der Zeitdauer
des Leidens entsprechenden Unterschied handeln. Die Wirkung der
durch Verinderung der kleinsten GefiBe herbeigefiihrten Er-
schwerung der Blutzirkulation auf die Ausbildung der Herzhyper-
trophie kann bei der genuinen Schrumpfniere eine bei weitem
linger dauernde gewesen sein und wihrend eines Zeitraumes statt-
finden, in welchem bei voller Ristigkeit die Kraft des Herzmuskels
wie die eines gesunden in Anspruch genommen wird, also giinstigere
Bedingungen fiir die Aushildung der Herzhypertrophie vorhanden
sind. Demnach wire die von Senator angenommene Verschieden-
heit der Entstehung von Herzhypertrophie bei der parenchymatésen
(tubuléren) und der interstitiellen (hyalin-vaskuldren) Nephritis nicht
anzuerkennen, und die Ansicht von Strauf, dal Retentionsstoffe,
insbesondere der Harnstoff zur Herzhypertrophie durch Vermitte-
lung der anfangs funktionell geschidigten Gefile fiihren, diirfte
um so mehr zu recht bestehen, weil bei allen Formen von Nephritis
spiter eine hyaline Degeneration der Gefille zustande kommt, also
einerseits bei der tubuldren Nephritis (wahrscheinlich auch bei der
vaskuliren, z. B. nach Scharlach, bei der ich Fille von jahre-
langer Dauer auf das Vorhandensein hyalin degenerierter GefiBe
in jiingster Zeit noch nicht zu untersuchen Gelegenheit hatte),
andererseits bei der hyalin-vaskuliren Nephritis ibereinstimmende
anatomische Verdnderungen aus der anfinglichen funktionellen
Storung hervorgehen. Wahrscheinlich trigt auch bei letzterer Form
die im spiteren Verlaufe des Leidens vorhandene Vermehrung des
Stickstoffs im Blute zu einer erhthten Schidigung der GefiBe bei.
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Diagnose der drei Nephritisformen auf anatomischer
und itiologischer Grundlage.

Die anatomische Untersuchung erméglicht die Unterscheidung
von drei verschiedenen Formen diffuser Nephritis. Dies sind:

1. Die tubulire Nephritis (auch parenchymatose Nephritis oder
Nephrose genannt).

2. Die vaskulare Nephritis (auch Glomerulo-Nephritis genannt).

3. Die hyalin-vaskulare Nephritis, die genuine Schrumpfniere
(auch arteriosklerotische Schrumpfniere oder kleine rote feingranu-
lierte Niere genannt).

Die erste Form, die tubuldre Nephritis beginnt mit der
Erkrankung der Epithelien der gewundenen Harnkanilchen. Ent-
sprechend der Einwirkung oder der Dauer der Ursache kann sich
eine solche der geraden Harnkanilchen hinzugesellen, eine Aufein-
anderfolge, welche durch die Vorgédnge bei der einseitigen Ureter-
unterbindung (vgl. oben S. 12) und bei totaler Nierenabbindung
(vgl. oben S. 7) gesichert ist. Ein Untergang des Epitl'lels mit
vollkommenem Schwund seiner Kerne ist an den akut tédlichen
Verlauf des Nierenleidens oder der Krankheit gekniipft, welche
dem Nierenleiden zugrunde liegt. Ist dagegen der Ausgang in
diesem Stadium ein ginstiger, dann kdonnen die Epithelien nicht
vollkommen zerstort sein; es mufl eine Restitution oder Regene-
ration derselben stattgefunden haben.

Ausnahmslose Begleiterscheinungen sind schon im Anfang des
Leidens Eiwei und Zylinder im Harn, auch Oedeme treten sehr
hiufig auf. Folgt in der ersten Zeit der Krankheit weder eine
vollstindige Heilung noch der Tod, dann beteiligen sich weiterhin
die Glomeruli, die Winde der kleineren Gefile und das intersti-
tielle Gewebe an dem Prozesse. Die Glomeruluskerne sind stark
gewuchert. Wahrscheinlich ist die Ursache dieser Wucherang in
der durch die Harnzylinder herbeigefihrten Stauung des Harns in den
Harnkanilchen gegeben. Wenigstens liegt dieser VorgangausschlieSlich
der Wucherung der Glomeruli bei einseitiger Ureterenunterbindung zu-
grunde (vgl oben S. 14 und Fig. 6). Die kleineren Gefile, die
Kapseln der Glomeruli und die Interstitien erkranken im Anschlu

Aufrecht, Diffuse Nephritiden. 7
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und infolge der Erkrankung der Epithelien erst spiter als diese,
wie die Unterbindungsversuche gleichfalls erweisen (vgl. S. 13 Fig. 5
und S. 14 Fig. 6). Alle diese Gewebsbestandteile erfahren eine
betrichtliche Verbreiterung; eine groBere Zahl von Zellen wird
darin sichtbar. Sie sind aus den an Ort und Stelle vorhandenen
Zellen hervorgegangen.

Infolge dieser Veréinderungen nimmt die Niere an Grobe be-
trachtlich zu; es kommt zur weillen oder weillich gesprenkelten
oder himorrhagischen Nephritis. In diesem Stadium ist auf eine
Wiederherstellung nicht mehr zu rechnen. Haufig tritt in dem-
selben der todliche Ausgang ein.

Aus dieser groBlen weilen Niere entwickelt sich bei lingerer
mehrjéhriger Dauer des Leidens, zumal wenn édemfreie Zeiten mit
Oedemen abwechseln, die kleine weille grobgranulierte hdckrige
Schrumpfniere. Eine solche enthilt zahlreiche hyalin degenerierte
Glomeruli und hyalin degenerierte kleinere Gefile. Erstere sind
oft von Granulations-(Lymph-)Zellenhaufen umgeben.

Herzhypertrophie und erhéhter Blutdruck sind ausnahmslos
Begleiterscheinungen mehrjéhriger tubuldrer Nephritiden.

Als Ursache der tubuldren Nephritis kommen beim Menschen
in Betracht: die Graviditit, die Cholera, die Pneumonie, Friihstadien
der Lues, Herzklappenfehler und Vergiftungen insbesondere mit
Sublimat. AuBerdem spielt eine wichtige Rolle fir das Auftreten
dieser Form die Abkiihlung der Korperoberfliche. Aber ob sie
mit Recht als selbstindiger Faktor angesehen werden darf, ist
zweifelhaft. Wenn in solchen Fillen den Angaben der Kranken
Rechnung getragen wiirde, wire die Frage zu Lasten der Abkiihlung
entschieden, zumal da in der Tat eine andere offensichtliche Ur-
sache nicht feststellbar ist.

Auch bei experimentellen Abkihlungen kommt es zur Schadi-
gung der Niere.

Lassar (85) hat Kaninchen 15 bis 20 Minuten in einer Lufttemperatur
von 34 bis 350 C gehalten, dann rasch und plétzlich aus dem heifen Raume
bis zum Halse in einen groBen Kiibel mit eiskaltem Wasser 1 bis 3 Minuten
lang gebracht. Nach Ablauf von 1 bis 2 Tagen stellte sich eine Albuminurie
mit spirlichen hyalinen Zylindern ein, die in vielen Fillen nach einigen Tagen
zuriickging. Wurde ein solches Tier von neuem der Abkiihlung ausgesetzt,
dann kam derselbe Zustand zum Vorschein. Es entwickelte sich aber auch, wie
die mikroskopische Untersuchung ergab, interstitielle Entziindung vorwiegend
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in den Nieren und in der Leber, auch in den Lungen, im Herzfleisch und in
den Nervenscheiden. Die GefiBe, namentlich in den Lungen und in der Leber,
waren oft enorm dilatiert; die Arterien mit thrombotischen Massen gefiillt. In
der Umgebung der Venen sowie in den bindegewebigen Interstitien war eine
reichliche, fleckweise Auswanderung von weifen Blutkdrperchen zustande ge-
kommen.

Siegel (121) hat bei Hunden nur die Hinterbeine bis zum Knie in kaltes
‘Wasser gebracht und eine akute parenchymatdse Nephritis mit ty pischem Urin-
befund (Albumen, hyaline, granulierte und spéter auch Epithelzylinder, Erythro-
zyten und Nierenepithelien) auftreten sehen. Bei einem jungen Hunde, der am
9. Tage der Erkrankung spontan eingegangen war, fanden sich in der Bauch-
hohle 200 cem kiarer, hellgelber Aszitesfliissigkeit und als Todesursache auBer
einem schlaffen Herzen nur akute parenchymatése Nephritis.

Ich (23) habe nach Abkiihlungen bei Kaninchen ausnahmslos in den
Nieren kleinere oder groBere Blutaustritte aus den GefdBen gefunden.

Aber wenn wi