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Ueber die Heilungs-Yorginge bei disseminirten
infectiosen Nephritiden, insbesondere bei der
Pyelonephritis ascendens.

(Aus dem Pathologischen Institut zu Breslau.)
Von

Cand. med. Otto Brucauff
(Von der medicinischen Facultit zu Breslau preisgekront.)

Schon lange Zeit hindorch hat der Director des hiesigen
Pathologischen Institutes, Herr Professor Dr, Ponfick, die Beob-
achtung gemacht, dass bei einer unverhiltnissmissig grossen
Zahl von Pyelonephritiden eigenartige Narbenbildungea in der
Nierenrinde anzutreffen seien, tiber deren ursichlichen Zusammen-
hang sich nicht ohne Weiteres volle Klarheit gewinnen liess.
Allerdings hat bereits Klebs (27%), S. 657) darauf hingewiesen,
dass bei Pyelonephritis partielle Vernarbungen oder Schrumpfungen
stattfinden. Nach ihm, und anscheinend nur auf seine Autoritit
sich stiitzend, hat Ebstein (13, S. 26) dieselbe Ansicht ge-
donssert. E. Kaufmann (25, S. 609) sagt: ,Abscesse und
Infiltrations-Heerde konnen sich zuriickbilden und in Form von
schwieligem Narbengewebe ausheilen. Es entstehen dadurch
zuweilen an der Oberfliche der Niere grubige Einziehungen.“
M. B. Schmidt und Aschoff (42, S. 60) betrachten es
als zweifellos, dass im weiteren Verlaufe einer acuten Pyelo-
nephritis, besonders bei deren localisirten Formen, schwielige
Vernarbungen vorkommen. Dagegen erwihnt F. W. Birch-
Hirschfeld”, Orth®, Senator** nichts von derartigen Ver-
narbungs-Processen. Nur darin sind alle Auforen einig, dass die
Pyelonephritis in einen chronisch entziindlichen oder auch in-
durirenden Process ausgehen konne.

) Die den Autornamen beigefiigten Zahlen weisen auf die Literatur-
Angaben und die Seite des Werkes hin.
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Geniigt es nun aber, lediglich diese Behauptunger und in
solcher Allgemeinheit aufzastellen? Ich glanbe, schwerlich.
Trotzdem sind bisher, soweit mir bekannt, kaum jemals concrete
Hille') berichtet worden, welche jene Angaben zu beweisen ver-
mocht hiitten. Ist es denn wirklich ein so einfacher und selbst-
verstindlicher Vorgang, wenn eine Pyelonephritis narbig aus-
beilt? Ist man wohl berechtigt, eine Nierennarbe, der man bei
oder nach Pyelonephritis begegnet, immer als das Residuum eines
ausgeheilten Kiterheerdes zu betrachten? Darf man jeden Process,
der einen derartigen Ausgang nimmt, schlechthin mit ausheilenden
Vorgéngen identificiren, wie sie etwa an anderen Korperstellen
im Anschluss an eine Eiterung vorkommen, dort eingebend ver-
folgt und in ihrem Verlauf geniigend bekannt sind? Lisst sich
insbesondere das Auftreten von Schrumpfungsheerden im Anschluss
an Pyelonephritis als eine nur natfirliche Folge-Erscheinung der
feineren, diese Krankheit begleitenden Vorgdnge auffassen?

Fast sollie man glauben, diese Fragen bejahen zu miissen,
wenn man einzig und allein die Diirftighait derjenigen Angaben
in Rechnueg zieht, welche man in Bezug hierauf in der Literatur
antrifft. — Und dennoch! — In Wirklichkeit empfingt man auaf
alle diese Fragen und Bedenken nur verneinende Antworten.
Immer peue Eiowendungen driingen sich uns auf, je mehr wir
bemiiht sind, uns aller derjenigen Momente bewusst zu werden,
welche den ganzen Process gestalten und in neus Bahnen lenken.

Wie bekannt, ist die Pyelonephritis jene eiterige Nieren-
Entziindang, deren Ursprung nach der Entdeckung von Reck-
linghansen’s™ und den eingehenden, darauf {ussenden Unter-
suchungen von M. B. Schwidt und Aschoff*), — s. auch
Rovsing®® und die dort verzeichuete Literatur —, auf die Ein-
wanderung pyogener Bakterien in die den Harn ableitenden
Wege zuriickzufliihren ist. Einen je tieferen Einblick in Wesen
und inperen Zusammenhang des Eiterungsvorganges uns nun
aber die Forschungen der letzten Jahrzehnte erdfinet habea
(s. Ponfick’s Sicular-Artikel®), um so deutlicher hat sich
herausgestellt, dass sowchl das Gewebs-Gleichgewicht, als auch
die Integritit der Gefisswinde von den verschiedenen phlogo- und
pyogenen Bakterien je nach deren Individualitdt quanttiativ und

1) S. Rosenstein®’ 8. 467.
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qualitativ in Husserst verschiedener Weise ungiinstig beeinflusst
wird. Hiermit indess nicht genug, variirt die Wirkung auch je
nach dem speciellen Orte, nach dem Organe, an welchem das
Virus jeweils zur Geltung gelangt. In iiberraschend hohem
Maasse wird sie sogar beherrscht von einer Summe Grtlicher
Factoren, welche Ponfick unter dem Namen ,Genius loci“ zu-
sammenfasst.

Bringen wir diese Momente auch bier gebithrend in Anschlag,
so konnen wir vollends nicht daran zweifeln, dass die aufge-
worfene Frage sorgfiltigster Beleuchtung bedarf, ehe wir uas in
dem einen oder anderen Sinne zu entscheiden vermdgen. Denn
ihre Beantwortung hat die Kenntniss aller der Besonderheiten zur
Voraussetzung, welche sich aus der Wechselwirkung zwischen
den hier thitigen Mikroorganismen einerseits, der eigenartigen
Empfinglichkeit und Reactionsweise des Nierengewebes anderer-
seits ergeben miissen.

Von der hierdurch angeregten Priifung waren offenbar alle
diejenigen Krankheits-Processe von vornherein auszuschliessen,
bei welchen das gesammte Organ typischer Schrumpfung an-
heimfillt.") Zu dieser grossen Gruppe gehort zunichst die
diffuse Atrophie, wo eben das allgemeine Betroffensein simmt-
licher Parenchym-Bestandtheile in schlagendster Weise auf die
himatogene Natur des Leidens hinweist. In vollem Einklange
mit solcher Art ihres Ursprunges steht die immer von Neuem
zu bekriftigende Thatsache, dass die in Rede stehende Form,
mag sie sich non als Granular- oder glatte Atrophie darstellen,
stets beide Nieren heimsucht.

Demgegeniiber lisst sich fiir die Pyelonephritis, obwohl
aus begreiflichen Ursachen auch sie am haufigsten doppelseitig
auftritt, doch keinesfalls bestreiten, dass sie unter bestimmten
Umstdnden, z. B. bei Nephrolithiasis, auch nur eine Seite be-
fallen kann.

Bei jener diffusen und doppelseitigen Schrumpfung also ist
das Organ stets verkleinert und die Consistenz seines Gewebes
derber. Die Oberfliche ist bald mehr, bald weniger grubig ver-
tieft und im Bereiche der Gruben stérker gerGthet. Das Parenchym
ist theils véllig normal, theils compensatorisch hypertrophisch,

1) Vgl. zum Folgenden No. 30, 48, 44, 11, 25, 27 der Literaturangabe.
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theils so vollstindig in Granulations- oder Narbengewebe umge-
wandelt, dass die urspriingliche Gewebs-Structur kaum noch kennt-
lich geblieben ist. Die Epithelien der Tubuli contorti sind ver-
kleinert, oft véllig verschwunden, die Glomeruli theils verddet,
theils faseriz umgebildet. Das ioterstitielle Bindegewebe ist
reichlich vermehrt und vielfach kleinzellig infiltrirt.

Es bedarf wohl nicht der ausdriicklichen Hervorhebung, dass
das hiermit geschilderte Bild in keinem der unten in Tabelle I
anfgefiihrten Fille auch nur andeutungsweise gefunden worden ist.

Sieht man von dieser Form diffusen, weil himatogenen
Schwundes ab, so bleiben noch diejenigen Schrumpfungen auszu-
schliessen, welche aus allgemeinen Erkrankungen der Arterien-
winde bervorgehen. Es ist dies einmal die, welche auf amyloider
Entartung beruht, sodann die durch Arteriosklerose bedingte.

Bei der amyloiden Schrumpfniere, welche in der
Regel doppelseitig auvftritt, ist das Charakteristische die meist
schon makroskopisch in die Augen springende glasige Beschaffen-
heit der Gefisswinde. Vollends mittels des Mikroskops ist der
Sitz der Krankheit in diesen stets nachzuweisen. Wenngleich
nicht immer zu allererst, so doch stefs am intensivsten sind die
Wandungen der Glomerulus-Capillaren glasig verdickt, ibre Kerne
meist undentlich. Das interstitielle Gewebe ist fast ausschliess-
lich um die Bowman’schen Kapseln herum verdichtet; Cylinder
fehlen selten. In so schweren Fillen, dass der Process bereits
zo Schrumpfungen gefiihrt bat, wird sich sein besonderer Cha-
rakter sonach schon ohne Zuhilfenahme der Reaction mit Lugol
oder Methylviolett unschwer erkennen lassen. Auch von dieser
amyloiden Nephritis kann in keinem der beobachteten Fille die
Rede sein.

Was die arteriosklerotische Schrumpfung betrifft, so
war Folgendes zu beriicksichtigen: Ausgangspunkt der Krankheit
sind dabei die Nierenarterien, deren Wand-Verdickung regel-
missig nor Theilerscheinung allgemeiner Arteriosklerose ist.
Hier kbnnen, aber miissen nicht beide Nieren befallen sein. Das
typisch ergriffene Organ zeigt an seiner Oberfliche, bald iber
grossere, bald iiber kleinere Bezirke ausgedehnt, grobe Hbcker.
Auf-dem Durchschnitte treten, meist schon fiir das blosse Auge
sichtbar, die starren Arterien mit klaffendem Lumen aus der
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verschmilerten Rinde hervor. Auch mikroskopisch wird das
Bild von den sklerotischen Gefissen beherrscht. Deren Winde
sind oft so stark verdickt, dass die Lichtung auf ein Minimum
beschrinkt ist, und in der Intima, oft zugleich Media lassen
sich in den ausgesprochensten Fillen eingelagerte Kalksalze nach-
weisen. Die Glomeruli verdden, entarten hyalin, bilden sich
faserig um und verschmelzen mit den Bo wman’schen Kapseln
zu einer oft verkalkten Fasermasse. In Folge dieses Untergangs
der Malphigi’schen Kérperchen atrophiren weiterhin die functions-
los gewordenen Harncanilchen. Sie verlieren ihr Lumen, die
Epithelien gehen zu Grunde, und schliesslich bleibt von den
ganzen Tubuli nichts mehr wahrnehmbar. In Folge solcher
allgemeiner Atrophie tritt das Bindegewebe deutlicher hervor,
fleckweise durchsetzt von runden Zellen, wihrend die Glomeruli
enger an einander riicken. Reichlich sind Cylinder sichtbar,
meist in den im Mark gelegenen Canilchen-Abschnitten.

Man erkennt leicht, dass es Stadien dieses Krankheits-
Processes geben wird, in denen das Bild der soeben geschilderten
Schrumpfung fast vollig dbereinstimmt mit dem der Granular-
Atrophie. Fiir die vorliegende Frage kam es jedoch auf die
Differential-Diagnose zwischen den genannten 2 Formen nicht an).
Denn diejenigen Fille, wo sich iiberhaupt Gefissverinderungen
erheblicherer Art gezeigt hitten, wiren aus beiden Gesichts-
punkten auszuschliessen gewesen.

Selbst im Falle Elmers (No. 17, Tabelle I) hat die mikro-
skopische Untersuchung, abgesehen von dem negativen Befunde
an den Arteriae renales, keinen Anhalt fiir Arteriosklerose
ergeben.

Im Gegensatze zu den bisher beobachteten Schrumpfungs-
Formen sind diejenigen, tiber welche ich im Folgenden berichten
will, nicht nur durchaus circumseript, sondern zugleich durch
die Vielfdltigkeit der Dissemination ausgezeichnet. Sie ent-
stammen einem Materiale, welches in der Zeit vom 1. Februar
bis 1. October 1900 zur Beobachtung gelangt ist und unter-
schiedslos simmtliche Pyelonephritiden nicht tuberculdser Natur
umfasst. Unter den 17 einschligigen Fillen, welche in der
nachfolgenden Tabelle I niher geschildert sind, befinden sich

1) Friedemann!s,
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nicht weniger als 7, nehmlich No. 7, & 9, 11, 15, 17, sowic
No. 14, bei denen sich derartig disseminirte Narben oder
Schrumpfungs-Heerde wahrnehmen liessen. Von diesen 7 sind
6 solche, in denen der Process, wenigstens an manchen Stellen,
noch so floride war, dass das Nebeneinander von Nekrose und
Abscedirung  einerseits, Narbenbildung andererseits, wie von
selber auf einen genetischen Zusammenhang dieser beiden Arten
von Heerden hinlenkte. Bei einem hingegen, No. 14, stellten
die Narben die einzige Verdnderung dar, welche die Niere iiber-
haupt anfwies. Somit hitte ihr Ursprung leicht unentrithselt
bleiben kénnen, wiire es nicht durch das Auffinden einer Pyelitis,
Cystitis und Ureteritis gelungen, anch fiir diese Narben eine
greifbare #tiologische Grundlage zu gewinnen.

Rechnet man diese positiven Befunde proecentual um, so
ergiebt sich, dass auf 100 Fille von Pyelonephritis etwa 38,
oder unter Hinzurechnung der No. 14, etwa 41 mit Narbenbil-
dungen kommen. Diese Zahlen miissen um so hdher veran-
schlagt werden, als, wie oben bereits betont, alle angenscheinlich
tuberculgsen Pyelonephritiden keine Aufnahme in die Tabelle
gefunden haben. Und doch soll nach Israel® von allen eiterigen
Nierenprocessen ein Dritttheil tuberculdser Natur sein.

Die Betheiligung der Geschlechter an der Krankheit ist keine
ganz gleiche. Nach Tabelle 1 kommen auf 7 weibliche 10 ménn-
liche Personen. Konnte dieses Verhdltniss bei der nieht eben grossen
Beobachtungsreihe leicht auf Zufall beruhen, so lehrt doch, eine
weit umfassendere Statistik nicht minder, dass sich die geringere
Betheiligung des weiblichen Geschlechtes keineswegs bezweifeln
ldsst. Ziehen wir nehmlich die Zeit vom 1. April 1896 bis
1. Februar 1900 (Tabelle I1) zu Rathe, welche mit gutem Be-
dachte durchaus unabhinglg von der eigenen Beobachtungszeit
ausgewdhlt ist, so ergiebt sich, dass von den insgesammt 77
secirten Patienten mit ascendirender Pyelonephritis nicht tuber-
culéser Natur nur 81 dem weiblichen, 46 hingegen dem minn-
lichen Greschlecht angehdrt haben.

Das Usberwiegen des letzteren iiber das erstere im Verhéltniss
von 3:2 ist wohl wesentlich auf die verschiedene Léinge der ménn-
lichen und weiblichen Urethra, sowie darauf zurtickzufiihren, dass
beim Mann ausserdem die Prostata in Betracht kommt. Liegt
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hierdurch doch fir den Mann viel eher die Moglichkeit einer
mechanischen Behinderung des Urinabflusses und folgeweiser Urin-
stanung vor, derjenigen Ursache, welche das Erkranken der Niere
in erster Linie begiinstigt. Andererseits ist die aus welchem
Grunde immer afficirte Blase einer erfolgreichen Therapie beim
Manne nicht so leicht zugiinglich, wie beim Weibe.

Mit Bezug auf das Alter ergiebt Tabelle I, dass in keiner
meiner 17 Beobachtungen der Patient weniger als 24 Jahre alt
war. Auch unter den 77 in Tabelle II bezeichneten Féllen,
welche dem bezeichoeten 4 jihrigen Zeitraume entnommen sind,
fand sich nur ein einziger jugendlicher. Hier handelte es sich
um ein Kind mit Blasensteinen im Alter von 1} Jahren. Alle
anderen 76 betrafen Patienten, deren Alter zwischen 20 und
84 Jahren schwankte. Der Grund fiir die Nichtbetheiligung der
ersten 2 Jahrzehnte dirfte jedoch nicht in einer geringeren
Empfinglichkeit des jugendlichen Korpers fiir die ungiinstigen,
die Krankheit bedingenden Einfliisse zu suchen sein. Vielmehr wird
man Senator** (8. 324) darin zustimmen miissen, dass jiingere
Personen den am hiufigsten vorkommenden Ursachen der Krank-
heit iiberhaupt nur selten ausgesetzt sind. Kein Zweifel also,
dass man dem mittleren und hoheren Alter eine PradlSpOSItlon
fiir ascendirende Pyelonephrltls zuzuschreiben hat.

Allein wenn wir auch die in den Verhéltnissen des Kindes-
alters wohl begriindete Thatsache gebiihrend in Anschlag bringen,
dass die einschligigen Erkrankungen, also auch consecutive
Narbenbildungen, bei jugendlichen Individuen so selten beob-
achtet werden, so bleibt doch ein weiterer Punkt der Auf-
klirung bediirftig. Gerade bei den 6 jiingsten der von mir
beobachteten Patienten im Alter von 24—37 Jahren fanden sich
nehmlich keinerlei Schrumpfungen. Hierdurch wurde ich ange-
regt, die Statistik des bereits mehrfach erwihnten Zeitraumes
auch im Hinblicke auf die Frage zu durchmustern, welchen Ein-
fluss das Lebensalter auf Narbenbildungen in der Niere bei oder
nach ascendirender Pyelonephritis ausiibe. Leider hatte diese
Priifung indess ein indifferentes Ergebniss. Denn in den 77 Fillen
(Tabelle II) sind nur 3 mal Narben oder Einziehungen gefunden
worden, und zwar bei Patienten von 36, 37 und 84 Jahren.
Ich sage absichtlich ,gefunden®, weil nach meinen Erfahrungen

Archiv f. pathol. Apat. Bd. 166. Hft. 2. - 22
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Tabelle L
= ) Zeit
%  IEPRE
3 Name v 3 2 Krankheit
2 PR 2
2 “n w2
- = <
. 14. 15. { Ekzema faciei et utr. manus.
1 Vit mest. | 2 .
Wittrich, Enest 41 vi | 1900 Cystit,, Pyelonephritis.
. . 23. 24. Cystitis purulenta himor-
9 ) 9 ystitis purulenta himo
§ Sehulze, Pauline | 29 1 (y 1900 rhagica.
3 | Berndt, Richard | 35 \IV% 1%80 Pyelonephritis.
_ . . 20. 21, Cystitis, Pyelonephritis
£ | Fiolka, Luise 36 VIL | 1900 oo, dextr.
. . o 3. 5. I Carc. uteri cum perforat. in
5 { Giinther, Martha | 37 1L | 1900 vesic. urin.
. . N . 9. R
G § Wolff, Wilhelm § 37 I[ILE. 1900 Qare. recti recid.
. 9 3. Cicatr. urethr., Strict. urethr.,
7 | Lachmann, Aug. | 41 I’{f- 1900 | Oystitis pural, bam., Ureterit.
: as¢., Pyelonephritis.
31. 31.
V. 1900 -
8 | Mynareck, Eman. | 45 70. | 1030 Cystolithiasis.
a. m.
9. 10. Tb. pulm. Tabes dors.
9 | Erdmann, Ludw. | 46 VIL | 1900 P incip.
o 27. 28. | Spondyl. tubere., Cystitis
10 | Sobfer, Adolf | 48 | 1y | 1900 Pyelonephtitis,
. 20. 21. 1 Fract. rami asc. oss. pub
1 . . . .
1| Ende, Hugo 511 1. | 1900 | ‘fere sanat. ant. mens. VI.
, . 6. 6. Hiworrhag. inveter 1.
9 Aot o. inveter. capsu
12 | Dorn, Mathilde | 52 | vi | 1900 infern. utr.
; . i | 26 27. ] Carc. i major. et peri-
13 1 Seidel, Johanna | 5% | ¥{ | 1900 vare omentgln:;ai]or et pen
25. 26 o, .
14 | Lummel, Therese| 62 } 1|’ 1900 Pyelitis et Cystit.
. 8. 9. | Prostatit. purul., Pyelonephr.
. . .
15 | Kolley, Karl 65 1 v | 1900 Encephalo;nalacia. ’
16 | Weidiich, Franz | 69 %]DI 151930 Papilloma vesicae urinar.
17 | Elmers, Wilhelm | 71 V'(ISZ.[. 19%0 Arteriosklerosis univers.
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Tabelle L.
- Mikro-
2 |organismen- | Urin
b Befund
Todesursache =8 =P 5 5 Bemerkungen
EIRIEE
Pyelonephritis, apostematosa,] i 5
Sep’sis. + P
Pyelonephritis ase. cum abse.,[ S B O PR P
peripherie. ren. utr.
Pyelonephritis. =]+ |4+ —]??
Cystitis, Pyelonephritis | s
ase; dextr. + AN
Gangraen. pulm. — 4+ |27 Pyelon. dextr.
Pyelon. sin. — |+ |~ ]2
Pyelonephr. pur. hin.,
Degener. adiposa renum |-~ —+ || — =4
gravis.
Pyelonephritis ascendens. |~f + | — | —|—|+
Cystitis in sanat., Pyelo-
Lo ] 1 — {_|4_|nephritis asc. circumsecr.
Pleurit. ham. tuberc. dextr.|-+| 4 -+ venum. Blath 4046,
Spondyl. tuberc., Cystitis, {1922 Hypernephroma ren.
Pyelonephritis. dextr., Pyelon. bilater.
Oedema pulmonum. 4| 4= | - | — |4 Oystitis, Pyelonephrit.
asc. dupl.
Broncho-pneumonia duplex., [ IS Y U Y Cystitis haemorrh.
Pyelonephr. ascendens. Pyelonephr. asc.
Pyelonephrosis dextra. 1—1 4 |-+|—{?|?
Myocarditis fibrosa. ~+ | + | — [ — [—|+|Cicatrices superfic. ren.
) Cystitis gangraen. haem.
Broncho-pneumonia. +|+ = Pyelonephr. gangr.
Pyelonephritis apostematosa,| 4 _lots
Oedema pulm.
Apoplexia cerebri. 1+ — Pyelonephritis.
T+ A

22
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die Narben oft so geringfiigig sind, dass man mindestens die
kleinen und unscheinbaren iibersechen kann. Wiederholt hatte
ich sogar Gelegenheit festzustellen, dass es zweifellose Narben-
gebilde giebt, die sich nur mit Hiillfe des Mikroskopes nachweisen
lagsen.

Tabelle IL
Zahl der
secirten | Mindest- j Hichstes
Jahrgang Pyelo- { Alter Alter Bemerkungen
nephriti-
den Jahre | Jahre
1. April 1896 9 % el

31, Marz 1897
Kind mit Blasenstein,
1. April 1897 18 12 31 14 Jahr alt, dann folgt
31. Mirz 1898 v gleich 36 Jahve!

1. April 1898 5
51, Marz 1809 | °F 23 84

1. April 1899 .
31. Januar 1900 29 20 84

M 1} 84

Wenngleich es somit durchaus wahrscheinlich ist, dass die
Zahi der Fille, wo Narben wirklich vorhanden waren, grosser
gewesen sei, als sie sich in jemer beliebig heraunsgegriffenen
Statistik darstellt, so ldsst sich doch nicht in Abrede stellen,
dass die sicheren Thatsachen, welche sie mir an die Hand giebt,
zur Losung der mich hier beschiftigenden Frage nichts beizu-
tragen vermoigen.

Sonach blieb ich einzig und allein anf meine eigenen Be-
funde angewiesen und kann lediglich die aus diesen zu ziehenden
Schlussfolgerungen wiedergeben. Dabei bin ich mir sehr wohl
bewusst, dass die Beobachtungsreihe, iiber welche ich zar Eat-
scheidung der oben aufgeworfenen Frage verfiige, nur eine be-
schrinkte ist. Allein Angesichts der, wenn auch zufilligen, so doch
nun einmal nicht wegzuleugnenden Thatsache, dass bei nichi
weniger als den sechs jiingsten Patienten keine Narben zur Eni-
wicklung gelangt waren, driingt sich unwillkiirlich die Vermuthung
auf, dass die ascendirende Pyelonephritis desto eher schwer, ja
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lethal verlaufe, je jiinger das von der Krankheit befallene Indivi-
duum sei. In je hoheren Jahren dagegen ein Patient von dem
Krankheits-Processe heimgesucht werde, desto eher liege die Mog-
lichkeit narbiger Ausheilung vor, insoweit jene fibrsen Residuen
tiberhaupt auf Pyelonephritis bezogen werden diirfen und nicht
etwa irgend welchen begleitenden Erkrankungen zururechnen sind.

Um hieriiber ein endgiiltiges Urtheil zu gewinnen, bedarf
es offenbar poch ausgedehnteren Erfahrungen. Was das vor-
liegende Material anlangt, so mag es an dieser Stelle geniigen,
Folgendes hervorzuheben: Bei den 6 jiingeren Personen, wo jede
Narbenbildung vermisst wurde, war entweder die Grundkrankheit
so schlimm (Carcin. uteri in vesicam perforans), oder aber die
Pyelonephritis selbst so schwer oder stiirmisch, dass dem Nieren:
gewebe offenbar weder Kraft noch Zeit zu erfolgreicher reactiver
Thatigkeit ibrig blieb. Auf der anderen Seite wird bei den
allerdings alteren Patienten, wo sich neben Abscessen auch Narben
entwickelt hatten, die Schilderung des Nieren-, wie des allge-
meinen Befundes den Beweis liefern, dass die Annahme etwaiger
Priexistenz der fraglichen fibrésen Residuen und deren Ableitung
aus anderen Quellen hier ausgeschlossen ist.

Bevor ich nunmehr auf den mikroskopischen Befund der-
- Jenigen 7 Fille eingehe, in denen Narben zu constatiren waren,
No. 7, 8, 9, 11, 14, 15, 17 Tabelle I, méchte ich iiber die von
mir beobachtete Technik kurz Folgendes anfiihren: Die umfing-
lichen Untersuchungen der letaten Jahre von Hauser®, A. Birch-
Hirschfeld®, Rovsing®® iiber das postmortale Eindringen von
Bakterien in innere Organe, haben m. E. zur Evidenz dargethan,
dass auf culturell bakterielle Ergebnisse, insoweit sie von Leichen-
theilen stammen, nur geringes Gewicht zu legen ist. Da ich
mit Ausnahme von 2 Fillen — No. 8 und 12 Tabelle I — iiber-
haupt nicht in die Lage kam, frither als 12—15 Stunden post
mortem abznimpfen, so eriibrigten sich Culturversuche schon aus
diesem Grunde. KEs kam jedoch noch der von Rahlff3 mit-
getheilte Umstand hinzu, der mich bestimmte, nur ausnahms-
weise eine Cultur anzulegen. Rahlff hat nachgewiesen, dass
in erstarrenden Medien der Bacillus coli das Aufkommen anderer
Bakterien verhindert. Der positive oder negative Ausfall des
Culturversuches konnte so keinen Ausschlag geben bei der Frage,
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ob es sich um eine parasitire oder aparasitire Krankheit handle.
Trotzdem musste der mikroskopische Nachweis von Mikro-
organismen dort von maassgebender Bedeutung bleiben, wo sie
sich in deutlicher Wechselwirkung mit Gewebs-Reactionen vor-
fanden.

Nur in einem Falle, Mynareck No.8 Tabellel, habe ich Bouillon-
und Gelatine-Culturen angelegt. Ich verfuhr dabei in der Weise,
dass ich die noch in der Kapsel befindliche Niere unter Ver-
meidung jeden Druckes in sterilem Wasser griindlich wusch, die
Kapsel an einer vorher kauterisirten Stelle mit sterilem Wasser
durchschnitt, sie mit sterilen Pincetten ein Stiick abzog, mit
einem zweiten sterilen Messer auf den am Rande der Narbe
gelegenen Eiterheerd einschnitt und abimpfte.

Die Hértung der histologischen Priparate erfoigte in Alkohol,
die Binbettung, der Serienschnitte und Bakterien-Férbung halber,
vorwiegend in Paraffin, aber auch in Celloidin. Frisch ge-
schnitten, theils ungefirbt, theils mit Alauncarmin und basischen
Anilinfarben gefirbt, wurden ohne Riicksicht auf die Narben-
gebilde solche Stellen, von denen ich ein charakteristisches Bild
des Krankheits-Processes erwarten konnte, um dieses thunlichst
sofort festhalten zu koonen. Die Paraffin-Serienschnitte klebte
ich in der bekannten Weise mit angewirmiem Wasser auf die
Objecttriiger. Die histologische Farbung wurde, abgesehen von
Specialfirbungen iiberwiegend, nach van Gieson, da und dort
mit Himatoxylin-Eosin, die bakterielle mit basischen Analin-
farben, nach Lioffler, Semenowitz-Marzinowsky?®), Gram,
zum Theil nach Vorfirbung mit Pikrocarmin ausgefilhrt. Auf
Tuberkelbacillen firbte ich gleichfalls nach Gram (24 stiindig),
theils auch nach der bekamnten Carboifuchsin-Corallin-Methylen-
blau-Methode.

Die in Celloidin eingebetteten Objecte wurden meist nur za
histologischen Firbungen benutzt. Wo es mir geboten erschien,
auch hier bakteriell zu firben, klebte ich die durch Einbringen
in Aether-Alkohol ihres Celloidins entledigten Schunitte nach
Unna®) oder Ribbert® auf die Objecttriger auf,

3y Heym®, 8. 49.
%y Gdnthert, S, 95,
3) Lehrbuch?®s, .63,
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Befunde.
A.
Die Fille, in denen nach Gram gefirbte Kokken sich
gefunden baben, Lachmann, Ende, Lummel, Elmers, No. 7, 11,
14, 17 Tabelle I, lassen folgenden Befund erheben.

Fall Lachmann, No. 7 Tab. I. Krankengeschichte. Der 41jihr.
Maurer empfand seit August 1899 Beschwerden beim Urinlassen, Harndrang
ohne geniigende Entleerung. Am 18. Februar 1900 trat Anurie ein. Bei
seiner Aufnahme im Stadtischen Allerheiligen-Hospital am 19, Februar 1900
wurden Stricturen in der Urethra festgestellt. Der stinkende, tribe Urin
ist alkalisch und enthélt grosse Mengen weisser Blutkorperchen und Cylinder.

Therapie: Dauerkatheter, Bérentraubenblithenthee, Salol, Blasen-
spulungen.

28. Februar Besserung, Katheterwechsel. 5. Mérz Katheter entfernt.
10. Mirz Urinlassen leidlich. Urin-Beschaffenheit wie am 19. Februar,
25. Mérz seit einigen Tagen Temperatur-Erhéhung bis 409, starke Schmerzen,
Urin-Retention, Infiltration am Damme, Incision. 26. Marz Urethrotomia
externa. Er6ffnung eines grossen periurethralen Abscesses. Temperatur
darauf normal. 27. Mirz Blut im Urin. 38 Blasenspiilungen. Campher.
Urdmie. Mit der klinischen Diagnose: Strictura urethrae, Cystitis, Pyelitis
wird der am 2. April Verstorbene am 3. April secirt.

Sections-Protocoll. Krankheit: Strictura urethrae, Cystitis puru-
lenta hémorrhagica, Ureteritis ascendens, Pyelonephritis.

Todesursache: Pyelonephritis purulenta himerrhagica; Degeneratio
adiposa renum gravis.

‘ Diagnose: Pleuritis adh#siva. Urethrotomie-Wunde.

Herz und Lungen ohne Besonderheiten.

Milz leicht vergrossert, wenig blutreich.

Nieren: Linke Niere etwas grésser, als die normal grosse rechte.
An der Oberfiiche beider verschieden grosse und verschieden gestaltete
Einziehungen, bald mehr flach unregelméssig, bald mehr tief, rund. Auf
dem Durchschnitte Parenchym iriibe und diffus gelblich.

Beide Nierenbecken, missig erweitert, enthalten links mehr hémor-
rhagische, rechts graugriiniiche, dickflissige Massen.

Beide Ureteren, links mehr als rechts, leicht erweitert. Schleimhaut
links mehr injicirt, als rechts. Links mehr hiamorrhagische, tribe, dicke,
rechts graugrinliche, mit kleinsten grauen bis graugelblichen Partikeln
untermischte Fliissigkeit. Rechter Ureter in halber Héhe durch Verwachsung
mit dem umgebenden Gewebe abgeknickt.

Harnblase enthilt etwa 100 cem reinen, dickflissigen, theils ge-
ronnenen, urinds riechenden Blutes. Schleimbaut mit Blut bedeckt, schmutzig
grinlich verfirbt.

Der Befund an der Urethra ergiebt sich aus der Diagnose.
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Befund: Auf der Oberiliche der normal grossen rochiva Niere befindes
sich, dem oberen Pol entsprechend, ein etwa Kirschkern-grosser, Hdhlen-
artiger, in seinem Innern mit grinlichgelber, schmutziger, ziher Pliissig-
keit gefilllter Hohlraum, dessen Winde lacerirt erscheinen. Beim Abzichen
der Kapsel war dieser Heerd augenscheinlich erdffnet worden. Gegen die
Mitte der Niere zu sieht man mebrere kleine, dicht bei einander liegende,
gelblich durchschimmernde Heerdchen, welche Biter enthalisn. Unmittelbar
neben ihnen ist eine leicht spitawinklig eingezogene, in ihrer nur méssigen
Tiefe schmutzig-graugelbliche Stelle sichtbar von etwa & cm Linge und
kaum 3-~4 mm Breite. Auf der Schnittfliche zeigi sieh, dass der Heerd
am oberen Pol sich bis gegen die Mitte des Markkegels ansdehnt, wihrend
die Papille vollig intact erscheint. Auch die anderen Heerdchen breiten
sich bis in die Markkege! aus. Die enisprechenden Papillen bieten nor-
male Verh#ilinisse,

Die histologische Untersuchung hat Folgendes ergeben: Entsprechend
dem Heerde am oberen Pol ist die Rinde und ein Theil des Markes villig
vernichtet, Aber auch die Papiile selbst ldsst kanm mehr efwas von nor-
waler Structur erkennen. Multinueledre Leukocyten, dazwischen kérnige
Massen, Gewebsfetzen, bedecken das Gesichtsfeld in sclchen Mengen, dass
kaum hier und da noch das bindegewebige Gertist des urspringlichen
Gewebes erkennbar ist.

Schon makroskopisch sisht man in den den muitipler Heerden ent-
sprechenden Schnitten kleine und gréssere, scharf durch stdrkere Tinction
bald rundlich, bald oval, bald ganz unregelméssig abgesctzte Bezirke, die
sutn Theil confluiren, zum Theil bis an die Nieren-Oberfliche reichen. In
threr Mitte ist die Férbung schwicher, als ausserhalb. Diese Heerde er-
weisen sich als demarkirend abgesetzte Eiterheerde. Sie enthalten in ihrer
Mitte meist noch ein bindegewebiges Netz mit wenig Kernen, multinucledre
Lenkocyten, Detritus und dunkle Haufen, welche bei Gram’scher Férbung
sich als Wokkenhanfen erweisen. Die dunkel gefirbten Randzonen ent-
sprechen grossen Mengen von Leukocyten, zwischen denen jedoch auch
grosse, linglich-ovale Kerne wahrnehmbar sind. Nach aussen von diesen
Zonen zwischen den einzelnen Heerdehen und bis tief in das Mark hinein
sind nur selten Inseln normalen Nierengewebes vorhandes. Das Binde-
gewebe tritt hier stirker hervor. Die Glomeruli sind im Zerfall begriffen,
vor Leukocyten erfillt, oft kaum noch als solche kenntlich. Die Epithelien
der Harneanilehen sind nur da und dort noch sichtbar, zuweilen zusammen-
gefallen, zuweilen von ihrer Propria abgehoben, oder in Losstossung be-
griffen, oft frei funerhalb der Propria liegend, mit schiecht gefirbten Kernen.
Ab und zu sieht man ein noch leidlich erhaltenes Epithel, hyaline Cylinder
und rothe Blutkdrperchen in den Lumina von Canslehen und im Zwischen-
gewebe. Im Mark finden sich einzelne rundliche und spindelige Heerde,
welche, um Harncanilchen gelegen, schlecht gefirbte Epithelkerne und
Leukocyten-Ansammlungen zeigen.
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Im Bereiche der Narbe liegt ein etwa dem Durchimnesser eines Glome-
rulus in der Breite entsprechender, nach der Tiefe zu doppelt so weit sich
ausdehnender Bezirk, welcher unter stirkerer Bindegewebsbildung lediglich
kleine, runde Zellen erkennen ldsst. An seinem centralen Ende befindet
sich ein in faseriger Umbildung begriffener Glomerulus. Derartig klein-
zellig infiltrirte bindegewebige Heerde, in deren niherer Umgebung die
Harncanilchen-Epithelien zu degeneriren beginnen, von nie mehr, als etwa
doppelter bis vierfacher Grosse intacter Glomeruli, finden sich in der Nihe
der Narbe hiufig in der Rinde zerstreut. Sie schliessen meist ein bis
zwel verddete Glomeruli in sich. Seitlich von der Narbe, nach der Gegend
der oben beschriebenen Eiterheerde zu, sind einige rundliche Heerde sicht-
bar. Hier erkennt man deutlich innerhalb der grossen Menge von Leuko-
cyten sowobhl nekrotisirende Harncanilchen, als auch im Zerfall begriffene
Glomerunli. Die Leukocyten-Invasion grenzt sich dberall durch stérkere
Ansammlung gegen den Heerd ab. Von dieser Grenzlinie aus sind Leuko-
cyten-Bahnen auf unregelmissigen Wegen im Zwischgewebe verfolgbar bis
hinein in das Lumen benachbarter Harncanalchen, ja auch bis zu den
nichsten Glomeruli, deren Capillaren zum Theil von ihnen erfiillt sind.
Austritt rother Blutkdrperchen in das interstitielle Gewebe und in benach-
barte erweiterte Harncanflchen findet sich da und dort in der Nihe der
Narben. '

Im Usebrigen ist das Nierengewebe bis auf stellenweise Erweiterung
der Tubuli contorti und Tribungen der Harncanilchen-Epithelien normal.
In den Lumina der Harncanilchen sind vielfach feinkirnige Massen ent-
halten, die als Eiweiss (Alkohol-Hértung!) anzusprechen sind.

Eine Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes ist weder in der
Rinde, noch im Mark, wo gleichfalls einige der geschilderten frischen Heerde
sichtbar sind, nachweisbar. Ebenso wenig ist eine solche in den sich
vollig normal erweisenden dbrigen Nierenpartien zu comnstatiren.

Die TFibrin-Farbung ist negativ.

Die mikroskopisch-bakterielle Untersuchung ergiebt in allen Heerden
das Vorhandensein von Kokkenhaufen, welche sich nach Gram firben.
In den am weitesten fortgeschrittencn Eiterheerden liegen sie fast nur
wehr vereinzelt, zdhlbar, in der #usseren Zone. Gonokokken haben sich
nicht gefunden. Ueberall in den frischen Entzindungsheerden sind die
Kokken noch innerhalb der Harncanilchen liegend nachzuweisen,

Ausstrich-Priparate ergeben Staphylokokken.

Fall Ende, No. 11 Tab. I. Krankengeschichte. Der 51jihrige
Gutsbesitzer erlitt am 9. September 1899 ein Trauma, dessen Folgen Bruch
des rechten Unterschenkels, Beinquetschung, Blutharnen, Urintriufeln,
Schmerzen in der rechten Leistenbeuge waren. . Hier entstand eine nach
mehreren Wochen nach Aussen aufbrechende Eiterung. Eiterheerde am
Scrotum und Penis-Riicken. Bei seiner Aufnahme in die Kgl. Chirurgische
Klinik hierselbst am 9. Januar 1900 waren Pals und Temperatur normal,
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In. der rechien Inguinalbeuge und am Damin fanden sich Narben. An
letzterer Stelle und am Penis Fisteln, aus denen Harn triufelt. Bei Rectal-
Untersuchung ist links im Becken ein Infiltrat fihlbar.

Der Urin ist tribe, alkalisch, enthilt viel Sediment, Leukocyten und
Blasen-Epithelien. Katheterisiren gelang nicht.

Therapie: Salel und Bider,

Am 17. Januar Operation. Eréffnung der Fistelginge. Katheter-Ein-
fihrung vom Damm aus. Blasenspilungen. Temperatur steigt. 4. Februar
Besserung. Temperatur geht zurick. 6. Februar Einlegen eines T-Rohres.
9. Februar Durchfille, per rectum wird Prostata-Abscess nachgewiesen.
10.—14. Februar % pCt. Eiweiss im stark alkalischen Urin. Blasenkatarrh
weniger stark. Leukocyten, Epithelien. 13, Februar Somnolenz. Blasen-
spilungen mit Argent. nitr., Kochsalz-Infusion. 18, Februar nach tiglichen
Argent.-Spilungen Besserung. = 20. Februar Exitus, Lungenddem.

" Die Temperatur betrug nur am 9. Februar fast 409, sonst vnter 38¢,
Der Patient wurde mit der klinischen Diagnose Pyelitis, Prostata-Abscess
am 21. Febrnar secirt.

Sections-Protocoll. Krankheit: Fractura rami ascendentis ossis
pubis fere sanata ante menses VI, Abscessus praevesicalis e laceratione partis
membranaceae urethrae.

Todesursache: Oedema pulmonum.

Diagnose: Tumor lienis, Fistula regionis perinaei in vesicam urinariam
progrediens, Cystitis, Abscessus musculares vesicae urinariae, Ureteritis,
Pyelonephritis ascendens duplex. .

Die Intima der Aorta fleckweise verfettet und verkalkt. Grdssere Ge-
fisse nmormal.

Milz vergrissert. Beim Emporheben des Darmes findet sich in einer
Hoblung zwischen Rectum und Harnblase dicker, gelber Eiter.

Nieren: Beide vergrdssert. Nach dem Abzishen der Kapsel sieht
man fiber die gelbrothe Oberfliche hervorragende, gringelb bis schwarz-
griin gefirbte, Stecknadelkopf-grosse Heerde, von denen einzelne beim
Abziehen der Kapsel einreissen und griingelben, stinkenden Eiter entleeren,
Anf dem Durchschnitte sieht man in der ganzen Rindensubstanz und im
Mark, entsprechend den geraden Harncanilehen angeordnet, derartige grin-
gelbe Heerde.

Nierenbecken beiderseits mit gleichem Eiter erfiillt. Ihre Schleim-
haut, wie die der Ureteren, gerdthet.

Harnblase verkleinert. Hintere Wand stark verdickt. In der Mus-
cularis mehrere Eiterheerde. Schleimhaut schwarz, stark gewulstet. Offene
Verbindung zum Damm. Prostata-Gewebe schwarzgrin, feizig. Vordere
Blasenwand zerstdrt, privesicaler Abscess. Von hier fistelartige Génge, am
Anus und den Tubera nach Aussen sich &ffnend.

Arteriae renales nicht arteriosklerotisch.
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“ Befund. An der Oberfliche der linken Niere sind dicht am Hilus,
dem oberen Pol genihert, erheblichere grubige Einsenkungen vorhanden,
welche blaulich-grau erscheinen. Das Gewebe ist hier ziemlich derb, die
Rinde stark verschmilert und von einer Menge von Eiterheerden durchsetzt.

Die mikroskopische Untersuchung hat Folgendes ergeben: Abgesehen
von der zuletzt erwihnten Stelle am oberen Pol, bietet das mikroskopische
Bild nichts von den sonst gefundenen Eiterheerden Abweichendes. Eiter-
heerde bald mit, bald .ohne Demarcations-Zone sind sowohl im Mark, als in
der Rinde vorhanden. Sie confluiren vielfach mit einander und gehen,
deutlich nachweisbar, von Harncanilchen aus, deren Lumen meist véllig
mit nach Gram gefirbten Kokken vollgestopft ist. Nekrotisirung der
Harncanilchen-Epithelien, leukocytire Ansammlungen, Nekrose des ge-
sammten Gewebes, hier und da infra- und intertubulire Anhiufungen
rother Blutkdrperchen ist das Charakteristische. Nirgends sind Cylinder
sichtbar. :

Jene Stelle am oberen Pol bietet jedoch ein ganz anderes Bild dar.
Hier sieht man rings um das Mark eiférmige Nester wohl erhaltenen
Nierengewebes, dazwischen Kegel, in denen von den Rindencandlchen
nichts mehr, oder nur vollig in Nekrose begriffene, schollige Reste wahr-
zunebmen sind. Die Rinde wird hier fast ausschliesslich von verschieden
gestalteten, kleinsten nekrotischen Heerden gebildet, zwischen denen, dicht
gedringt, Glomeruli liegen. Diese sind zum Theil gleichfalls nekrotisirt,
zum Theil in allen méglichen Stadien der Entartung begriffen. Zum Theil
sind ihre Capillaren zusammengesunken, so dass der Kapselraum stark ver-
" grossert erscheint, Zum Theil ist die Kapsel verdickt. Schliesslich finden
sich auch solche, wo von der gewucherten Kapsel nur noch spirliche Kerne
der Capillarsehlingen numschlossen werden. Zwischen den das Bild be-
herrschenden Glomeruli und nekrotischen Heerden finden sich reichlich
Leukocyten multi- und uninucledrer Form. Die Jleukocytéiren Ansamm-
lungen sind von den keilférmigen Heerden aus tief in das Mark, ja bis
zur Papillenspitze hin entlang den Markstrahlen verfolgbar, so dass das
Férbungsbild, grob schematisch, etwa zwei neben einander liegenden
gothischen Fenstern vergleichbar ist. Die Fenster selbst zeigen geringe
oder keine Gewebs-Verinderungen und entsprechen den Partien, die sich
dann als Rindenstrahlen in das Mark fortsetzen. Die Pfeiler und die
oberen Wolbungen sind die Heerdpartien. Im Mark sind die Heerde
vielfach spindelig verbreitert. Deort, wo die Heerde #lter sind, findet sich
im Gewebe zuweilen Blutpigment. Im Mark sieht man reichlich hyaline
Cylinder. * Die Gefisse sind hier zum Theil erweitert, zum Theil ist ihre
Wandung leicht verdickt. Weder in der Rinde, noch im Mark ist Binde-
gewebs-Vermehrung zu constatiren, wenngleich dasselbe, besonders im
Mark, stirker hervortritt. Ueberall finden sich in den Heerden nach Gram
gefirbte Kokken, die hier Gberreichlich die ,zufihrenden® Harncanilchen
(Ausfiihrungscanalchen!) in den ,Pfeilern gapze Strecken lang verstopfen,
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Ziwischen den nekrotischen Rindeuheerden sind sie seltener anszuireffen.
Im Hinblick auf das bei Fall Erdmann a. E. (s. unten) Gesagte mochte
ich hier hervorheben, dass die Gesichisfelder fast stets reichliche Mengen
kleinster Kornchen aufweisen, aber nur bei Firbung mit Himatoxylin,
nicht bei Bakterien-Firbung. Auch ich glaube, dass es sich hier um
Chromatin-Kérnchen zersprengter Kerne handelt.

Im Uebrigen ist das Nierengewebe mnormal bis auf Verfettung und
Erweiternng der Tunbuli eonterti in einigen Bezirken.

Die Fibrin-Farbung ist negativ.

Fall Lummel, No. 14 Tab.I. Krankengeschichte. Die 62jabrige
Millerswittwe erlitt am 9. Januar 1897 und 10. April 1898 linksseitig Schlag-
aofalle. Bel ihrer am 4. Juni 1898 erfolgten Aufnahwe in das Stidtische
Allerheiligen-Hospital waren die linken Extremititen gelihmt, Urin stark
atkalisch, enthielt viel Eiweiss, massenhafte Leukoecyten, keine Cylinder.

2. October 1898 Incontinentia urinae et alvi.

Anfang Februar 1900 enthilt der Urin bedeutende eiterige Beimengungen.

Wiabrend der ganzen Zeit des 20monatlichen Hospital-Aufenthaltes
lagen die Temperaturen, abgesehen von 3—4 Spitzen bis zu 409, unter 38°.
Seit Anfang Februar d. J. macht sich eine allgemeine Temperatar-Erhebung
bis 39¢ geltend.

Therapie: Blasenspiilungen, Salol.

Mit der klinischen Diagnose: Hemiplegia sinistra, Incontinentia urinae,
Uystitis, Pyelitis, Bronchopneumonia wurde die am 25. Februar 1900 Ver-
storbene am 26, secirt.

Bections-Protocoll., Krankheit: Pyelitis et Cystitis purulenta.

Todesursache: Myocarditis fibrosa.

Diagnose: Atrophia lienis, Perimetritis chroniea, Ureteritis purulenta
sin., Ulcatrices superficiales venum.

Herz, Lungen ohne Interesse.

Die Intima der Aorta zeigt einige flichenhafte Verdickungen.

Milz klein, blass, derb,

Tieber, Magen, Darm ohne Interesse.

Nieren: Linke Niere: Kapsel gut abziehbar, auf der Oberfliche zahl-
zeiche, meist unregelmissig gestaltete, wenig tief gehende Einziehungen.
Auf dem Durchschnitt Rinde verschmilert, im Mark einige gelbliche Partien.

Nierenbecken erweitert, lebhaft gerothet, Inhalt tribe, eitrig.

Rechte Miere wie die linke. DasNierenbecken weniger erweitert, als links.

Linker Ureter erweitert, Schleimhaut verdickt, gerdthet, vielfach mit
schinutzig-braunen Auflagerungen bedeckt.

Reehter Ureter o. B.

Rlase stark contrahirt, mit jauchendem, dbelriechendem Inhalte erfiillt.
Schleimhaut gran, von theilweise fest anhaftenden Gewebsfetzen bedeckt.

Befund: Dem protocollarischen Nierenbefunde ist nur hinzuzufigen,
dass die Binziehungen durchgehends, spitzwinkelig in missige Tiefe sich
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einsenkend, bliulich- bis blaugrau-gelbliche Firbung zeigen. Die Arteriae
renales sind ‘nicht arteriosclerotisch.

Die mikroskopische Untersuchung hat Folgendes ergeben: Eine allge-
meine Verschmilerung der Rinde ist kaum nachweisbar. Die gelblichen
Stellen in Rinde und Mark entsprechen kleinen eitrigen, leukocytir in-
filtrirten, hier und da confluirenden, demarkirt abgesetzten Heerden. In
der Rinde lassen diese ihr Verbreitungsgebiet, vorziiglich zu beiden Seiten
von Pyramidenstrahlen, im Mark nur diesen entsprechend, erkennen. Die
Harncanilchen - Epithelien im Umkreise der Demarkationszone sind in
wechselndem Grade degenerirt, bhier und da gewuchert. Innerhalb der
Demarkationszone ist das ganze Gewebe der Nekrose verfallen. Zum
Theil lisst die vollige eitrige Einschmelzung Nichts mehr vom wurspriing-
lichen Gewebe erkennen. In fast allen Heerden sind nach Gram gefirbte
Kokken nachgewiesen, deren Lage in unrd um Harncanilchen in jingeren
Heerden noch deutlich wahrzunehmen ist.

Die narbigen Gebilde zeigen durchweg ibereinstimmende Structur-
Verhéltnisse. An den héchsten Punkten der Narbe beginnend, zieht sich
meist bis tief in das Mark hinein, dem Verlaufe der geraden Harncanilchen
folgend, eine Zone kleinzelliger Infiltration. In ibr ist das Grundgewebe
bald mehr, bald.weniger in der Richtung schwieliger Vernarbung umge-
bildet. Die Harncanalchen sind fast véllig verschwunden und nur an den
Réndern vereinzelte, mit intensiv gefiirbten kleinen Kernen und kleinstem
Lumen sichthar. Die Glomeruli sind in allen Stadien faseriger Umbildung
begriffen, zum Theil v6llig verschwunden. Hier und da sind junge Gefisse
~ deutlich erkennbar, Bindegewebs-Neubildungen sind vorhanden und werden
durch Mitosen nachgewiesen. Ab und zu sieht man einen breiteren binde-
gewebigen Streifen. Das Bindegewebe im Mark dieser Bezirke ist ver-
mehrt. Fleckweise finden sich auch hier zellig infiltrirte Heerde mit
Bindegewebs-Wucherung von linglich-spindliger Gestalt.

Besonders hervorheben méchte ich aber, dass sich mehrere ganz kleine,
spitzwinklige Narben gefunden haben, welche dem unbewaffneten Auge
entgangen waren., Die ihnen entsprechenden, gleich den grisseren Narben
gebauten Bezirke reichen jedoch nicht eben tief in die Rinde hinein. An
ihrem centralsten Ende finden sich dann meist mehrere verddete Glomeruli.

Grosse Nierenbezirke sind noch véllig normal.

Die Fibrin-Farbung ist negativ.

Fall Elmers, No. 17 Tab. I. Krankengeschichte. Der 71jihrige
Eisendreher hatte schon lange zu Haus krank gelegen, ehe er am 3. Juli 1900
in das Stidtische Allerheiligen-Hospital aufgenommen wurde. Hier wurde
Cystitis und Myodegeneratio cordis festgestellt. Das linke Bein war bis
zum Knie blauroth gefirbt, kalt, einige Zehen schwarz. Nach der Tempe-
ratur-Curve lagen die Temperaturen stets iber 389 Urin tribe, alkalisch.

‘Mit der klinischen Diagnose: Gangraena cruris et pedis sin., Cystitis,
Pyelonephritis, Myodegeneratio cordis wurde der am 6. Juli Verstorbene
am 7. Juli secirt. :
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Sections-Protocoll. Krankheit: Arteriosklerosis universalis.

Todesursache: Gangraena cruris et pedis sin., Pneumonia hyposta-
tica incip.

Diagnose: Thrombi parietales aortae; Thrombosis et Aneurysma art.
lien.; Tubereulosis invet. apic. sin., Pneumonia hypostatica incip., Infarctus
fere totalis gangraenosus lienis, Pyelonephritis,

Im linken Fuss und Unterschenkel Gangraen. In der sehr stark sklero-
sirien Poplitea ein obturirender Thrombus.

Die Intima der Aorta arteriosklerotisch verindert.

Milz vgl. Diagnose.

Leber, Magen, Darm ohne Interesse.

Nieren: Beim Abziehen der Kapsel wird linkerseits ein in der Nahe
des oberen Pols gelegener Kirschen-grosser Abseess ordffnet. Auf dem Durch-
schnitte sieht man im Nieren-Parenchym verstreut, vorziiglich in den Pyra-
miden, mehrere kleine Abscesse. Bei Druck auf die Pyramiden entleert
sich in die Nierenkelche, deren Schleimhaut injicirt ist, Eiter.

Rechte Niere, wie linke.

Ureteren und Blase normal.

Arteriae renales nichi. arteriosklerotisch.

Befund. Die Hiterheerde in Rinde und Mark sind rundlich, ver-
schieden gross, lassen jedoch eine streifenférmige Anordnung nicht er-
kennen, Die Oberfiichen der Nieren zeigen mehrere grubige, braunrothe
Vertiefungen.

Die mikroskopische Untersuchung ergisbt kleinste, fast ausschliessiich
um Glomernli als Centrum angeordnete, leukocytiir infiltrirte Heerdchen,
andererseits auch grosse, zum Theil demarkirend abgesetzte Eiterheerde.
Ueberall waren solehe und Ueberginge zwischen diesen Extremen in Rinde
und, ~-— vereinzelter —, im Mark verstrent. Ausgangspunkt der frischeren
Heerde sind die mit nach Gram gefirbten Kokken erfiillten Gefissschlingen
von (lomeruli, Gleiche Kokken finden sich auch in fast allen Eiterheerden,
in den weit fortgeschrittenen jedoch nur spirlich. Daneben sind sowohl
in den geraden Harncanlichen, als auch im Gewebe liegende, nach Gram
entfirbte Stibchen nachzuweisen. Nirgends aber zeigt sich in dem sie
umgebenden Gewebe irgend eine Reaction. Zwischen den Eiterheerden
lassen sich vielfach deutliche Wucherungen des Bindegewebes erkennen.
Ueberall finden sich noch anderweitige Verinderungen im Nierengewebe,
entsprechend den grubigen Oberflichen-Vertiefungen. Hier sind grosse
Bezirke kleinzellig infiltrirt, das Bindegewebe vermehrt, die Glomeruli eng
an einander geriickt, theils verddet, theils faserig umgebildet. Die Harn-
cantilchen sind theils vollig verschwunden, theils atrophisch. Die Gefiss-
wandungsen stark verdickt, Hier und da findet sich auch ein kurzer, binde-
gewebiger, kleinzellig infiltrirter Streifen, der dann meist dem Verlaufe
von Arterien entsprieht, Cylinder sind selten sichtbar. Die Fibrin-Firbung
ist negativ. '



331

B.
Die drei Fille, in denen sich nur nach Gram entfirbte Stib-
chen gefunden haben, Mynareck, Erdmann, Kolley, No. 8, 9, 15
Tab. T, lassen folgenden Befund erheben.

Fall Mynareck, No. 8 Tab. I. Krankengeschichte. Der 45jahrige
Bergmann empfand zuerst Weihnachten 1899 Schmerzen in der Blasen-
gegend, Urindrang, ohne hinreichende Entleerung. Der Arzt constatirte
einen Blasenstein. Patient katheterisirte sich seitdem selbst. Der Anfangs
klare Urin wurde spiiter stinkend und tribe. Von Mitte Mai an wurde er
“in einem oberschlesischen Knappschaftslazareth mit Salol und Blasen-
spilungen behandelt.

Am 25, Mai wurde in der hiesigen Kgl. Chirurgischen Klinik Harn-
triufeln und Blasenstein constatirt. Der Urin ist stark alkalisch, specifisches
Gewicht desselben 1020—1012, enthillt viele Leukocyten, wenig Blasen-
Epithel, Tripelphosphat.

Therapie: Salol, Blasenspiilungen.

30. Mai Somnolenz. Sectio alta.

Exitus am 31. Mai 1900 frih 7 Ubr.

Die Temperaturen haben sich nie iiber 38,5° erhoben. Klinische
Diagnose: Calculus vesicae, Sectio alta, Urimia. Der Verstorbene wurde
3% Stunden post mortem secirt.

Sections-Protocoll. Krankheit: Cystolithiasis.

Todesursache: Pyelonephritis ascendens.

Diagnose: Dilatatio et Hypertrophia ventriculorum cordis; Emphysema
pulmonum; Hypostasis et Bronchitis lobi infer. utr.,, Gastritis chronica,
Colitis acuta, Atrophia cerebri, Leptomeningitis chronica fibrosa spiralis;
Dilatatio partis prostaticae urethrae cum gangraena, Thromboses in bulbo
urethrae, Ureteritis nekroticans; Pyelonephritis nekroticans et himorrhagica,
Abscessus multiplices renis utriusque in partem sanati.

Herz, Lungen u. s. w. vergl. Diagnose.

Milz: klein, schlaff,

Nieren: Ungleich gross, im Allgemeinen sonst in ihrer Beschaffenheit
iibereinstimmend. Kapsel gut abziehbar, nur an einigen Stellen adhirent.
Die Oberfliche zeigt eine grosse Zahl tiefer und vielgestaltiger Einzichungen,
in deren Bereich das eingesunkene Gewebe schmuizig graugelb gefirbt
ist. Hier ist das Gewebe auf dem Durchschnitte graugelb und von gruppen-
weise angeordneten Kérnern und Heerden durchsetzt., Solche Stellen finden
sich in der rechten Niere in grésserer Zahl, als in der linken.

Nierenkelche und Becken stark erweitert, Schleimhaut graugriin,
mit theilweise festhaftenden Membranen bedeckt, die dunkelroth, grob-
kornig gefleckt sind. An anderen Stellen ist die Schleimhaut selbst in
eine fetzige, zerfallende Masse umgewandelt.

Ureteren beiderseits stark erweitert,
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Harnblase: Einmindung der Ureteren dunkelroth markirt, Schleim-
haut dunkelroth, Musculatur stark verdickt. Im Uebrigen vergl. Diagnose.

Befund: Mit der linken Niere verfuhr ich, wie oben angegeben.
Die Einziehungen hier sind meist spitzwinkelig.

Die mikroskopische Untersuchung ergab Folgendes: In jenen Bezirken,
wo theils in der Tiefe, theils nur benachbart den Einziehungen Eiterheerd-
gruppen vorhanden sind, sieht man im Vordergrunde des Processes die
vollig eiterige Einschmelzung des Nierengewebes stehen. Bis dicht unter die
Nieren-Oberfliche findet man hier fast dberall mit Bakterien vollgepfropfte
Harncanglchen. Die Bakterien werden nach Gram entfirbt, nach Léffler
bald normal, bald nur schwach gefirbt. Die Epithelien der Harncanslehen
sind in wechselndem Grade der Nekrose anheim gefallen. Zum Theil
haften sie nosh der Propria an und zeigen keine cder nur geringe Kern-
firbung., Zum Theil sind sie losgestossen und bald mehr kbrnig, bald
mehr homogen schollig zerfallen. Solche Degenerationen finden sich im
Umkreise unmittelbar befallener Bezirke, auch ohne dass Bakterien im
Lumen der Harncandlchen nachweisbar wiren. Hinfig sind dann die
Lumina mit kornigen Massen, Leukocyten und Epithelkernen angefillt.
Dort, wo die Epithelien und die Wandungen der Harncagélehen nekrotisivt
sind, sieht man Bakterien auch im interstitiellen Gewebe. Sie umlagern
oft auch die Kapsel der Glomeruli, nirgends aber sind sie in den Kapsel-
riumen oder den Gefissschlingen der Glomeruli oder sonst in Blutgefissen
aufzufinden. Die leukocytire Invasion wird sehr schnell eine so iber-
reiche, dass dann in dem einschmelzenden Bezirke kaunm noch etwas von
der urspriinglichen Gewebssiructur erkenntlich ist. Sie ist in manchen
Bezirken deatlich an bald mehr gerade, bald gewundene Strassen ge-
kndpft, welche augenscheinlich der urspringlichen Xingangspforte der
Bakterien entsprechen. Vereinzelt sind, mehr randstindig, in den Heerden
Blutinseln sichtbar. Vielfach sind auch rothe Blutkdrperchen im Lumen
von Harncandlchen zu beobachten. Am lingsten scheinen der eiterigen
Binschmelzung die Glomeruli zu widerstehen. 8ie sind oft noech leidlich
erhalten, oder in Wucherung begriffen, wahrend von Harncanilchen-
Tpithelien nichts mehr zu sehen ist. An anderen Stellen finden sich mitten
in tief in das Mark reichenden Bezirken kleinzelliger Infiltration losgeldste
schollige Massen. Diese Sequester-artigen Gebilde sind nicht scharf dureh
starkere Infiliration gegen die Umgebung abgesetzt. Vielmehr sieht man
hier die Harncandlchen-Epithelien theils umgeben von threr Propria, noch
ein kleines Lumen zeigend, wie zusammengepresst, leidlich erbalten; theils
sind grosse Plaques von Harncanilechen-Epithelien, ohne dass sich eine
Propria erkennen lasst, Mosaik-artig neben einander gelagert. Ihr Profo-
plasma erscheint meist homogen, durchsichtig, ihr Kern ist bald schwach,
bald gar nicht gefirbt. Vielfach freten Mitosen auf und zarte bindegewebige
Stringe. Auch Blut-Extravasate in Candilchen und i interstitiellen, da und
dort in Wuchernng begrifionen Bindegewebe kommen vor. Die Glomeruli
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zeigen hier, wie sonst nirgends, reichliche Wucherungen, die den ganzen
Kapselraum erfiillen. Kapselverdickungen sind nicht aufsuweisen. In der
Randzone der grossen Infiltrations-Heerde sind vielfach erweiterte Harn-
canilchen auf weite Strecken mit Leukocyten und allen moglichen Arten
von scholligen, kriimeligen, oder mehr homogenen Massen erfillt. Cylinder
sind nur im Mark sichtbar. In den narbig eingezogenen Stellen sieht man,
héufig schon makroskopisch in den nach van Gieson gefirbten Schnitten,
einen breit, bis zu den Rindern der Narbe, aber auch dariiber hinaus,
aufsiizenden Bezirk, welcher, sich verjingend, bis tief in das Mark zu ver-
folgen ist. Er stellt sich als ein wesentlich aus Bindegewebe gebildetes
und Kleinzellig infiltrirtes Gewebe dar. In seiner Randzone sind jedoch
Harncanilchen mit kleinen, sehr intensiv gefirbten Epithelien sichtbar.
Ebenso kommen hier auch noch theils veridete, theils in allen Stadien
faseriger Umbildung begriffene, theils intacte Glomeruli und, in Gewebs-
spalten #ltere Blut-Extravasate zu Gesicht. Ueberdies liegen in den Bezirken
vereinzelt mit L§{fler tief dunkelblau tingirte, zackige Haufchen verstreut,
die ich — vergl. Schmidt und Aschoff (42, S.18) — nur als Reste
degenerirter, zusammengeballter Bakterien zu deuten Yermag.

In anderen grossen Bezirken erweist sich das Nierengewebe, abgesehen
von der fast Gberall bestehenden Erweiterung der Tubuli contorti und
leichter fettiger Metamorphose der Harncanilichon-Epithelien, nicht verindert.

Die Fibrin-Farbung ist negativ.

Die Bakterien zeigen alle méglichen Formen, Stibchen- und Kokken-
artige Formen.

Die Ausstrich-Priparate haben das gleiche Resultat geliefert. Die
Gram’sche Farbung war negativ.

Die bakterielle Untersuchung ergab in Bouillon und Gelatine Rein-
cultur von Stibchen, welche die Gelatine verfliissigten. —

Fall Erdmann, No. 9, Tab. I. Krankengeschichte. Der 46jshr.
Schlosser wurde am 21. Mirz 1900 in das Stadtische Allerheiligen-Hospital
hierselbst aufgenommen. Neben tuberculdser Lungen - Affection waren
tabische Erscheinungen, schwere incontinentia urinae et alvi zu constatiren.
Die Cystitis ist sehr bedeutend, der Urin alkalisch, mit zahlreichen Eiter-
kdrperchen erfillt. Die Cystitis ging auf Salol- Behandlung zeitweise
zurlick. Die Curve ergiebt mehrfache, bis 8 Tage anhaltende Temperatur-
Erhghungen bis 59,50 C., iiberwiegend liegen die Temperaturen jedoch
~unter 38° C. -

Die klinische Diagnose lautet: Tuberculosis pulmonum, Cystitis, Tabes
dorsalis. Der am 9. Juli 1900 Verstorbene wurde am 10. Juli secirt,

Sections-Protocoll. Krankheit: Tuberculosis pulmonum, Tabes
dorsalis incipiens. Todesursache: Pleuritis himorrhagica tuberculosis
dextra.

Archiv f. pathol. Anat. Bd. 166. Hit. 2. 23
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Diagnose: Dilatatio ventriculorum cordis, Ulcera tuberculosa intestini,
Leptomengitis chronica, Tabes dorsalis incipiens, Arteriosklerosis levis,
Dilatatio et hypertrophia versicae urinariae, Cystitis in sanatione, Pyelo-
nephritis circumseripta renum.

Herz, Lungen und Darm, s. vorstehend.

Milz: leicht vergrossert, Kapsel verdickt.

Nieren: Sie sitzen prall in der leicht abziehbaren Kapsel. Auf dem
Durchschnitte sind sie blutreich, die Zeichnung ist verwaschen. In Rinde
und Mark sind eine Anzahl Stecknadelkopf-grosser, streifenférmiz ange-
ordneter, eiteriger Heerde. Bei Druck auf die Papillen entleert sich aus
den Nierenkelchen eine triibe, gebliche Masse.

Nierenbecken und Blasen-Schleimhaut sind leicht injicirt.

Ureter o. B.

Gehirn: s. Diagnose.

Befund: Die rechte, nicht vergrdsserte Niere, 1asst an ihrer Oberfliche
eine spitzwinkelig eingezogene, schmale, etwa 4 cm lange, nicht tiefe Narbe
erkennen, deren Grund und Abdachung schmutzig graugelb ist. Dieselbe
liegt fast in der Mitte der Niere. Ausserdem findet sich in der Nihe des
anteren Pols eine leichte grubige Einsenkung, welche sich, mebhr braunroth
gefarbt, von der somst normalen Nieren-Oberfliche abhebt. Beim Ein-
schneiden auf diese Stelle erscheint die Nierensubstanz derber, als normal.

Auf der Durchsehnittsfldche ist an einer, der erwihnten Narbe nahe
gelegenen Stelle ein kreisférmiger, typisch pyelonephritischer Heerd sicht~
bar. Im Uebrigen ist das Nierengewebe normal, nuar etwas blutreich, be-
sonders in jener Stelle am unteren Pol. Andere eiterige Heerde waren
nicht 7u finden. Das Nierenbecken ist missig injicirt. Die Nierenarterien
sind frel von Arteriosklerose. Die Schleimhaut des Ureters ist leicht ge-
rbthet und geschwellt. '

Die histologische Untersuchung des eiterigen Bezirkes ergiebt Folgendes:

Entlang den Ferrein'schen Pyramiden und zu beiden Seiten von
ihnen, in der Rinde vertheilt, finden sich zum Theil confluirende, grissere
und kleinere Eiterbeerde, in denen das Gewebe bald frotz reichlichster
Leukocyten-Invasion noch structurell erkenntlich, bald aber sehon villig
eingeschmolzen ist. Alle Heerde sind demarkirt abgesetzt. In den
Demarcations-Zonen sind epitheliale Kerne erkenntlich, von ihnen aus
lassen sich lenkocytire Bahnen intra- und intertubulir allseitig verfolgen.
Die zunfichst gelegenen Gefasse sind leicht erweitert und weist mit rothen
Blutkdrperchen vollgestopft. Man kann deutlich verfolgen, wie die Heerde
beiderseits von den Pyramiden-Fortsitzen bis gegen die Mitte der Zone
zwischen zwel solchen ihr Ausbreitungsgebiet haben. Im Uebrigen ist das
Nierengewebe normal. Nur vereinzelt beginut ein neuer Heerd sich zu
bilden. Die Epithelien der gewundenen Candlehen, deren Lumen von Bakterien
erfillt ist, zeigen schlechte Kernfirbung, das umgebende interstitielle Ge-
webe ist gequollen. Die benachbarten Glomeruli, prall in der Kapsel
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sitzend, lassen leukoeytire Anhiufungen erkennen, und rings um die Kapsel
der Glomeruli sind Leukocyten auch im interstitiellen Gewebe sichtbar,
Nirgends sind Karyokinesen, nirgends rothe Blutkdrperchen im intertubuliren
Gewebe zu ermitteln. Die Papillenspitze ist intact. ’

In allen Heerden finden sich Bakterien. Wo die eiterige Einschmel-
zung schon weit fortgeschritten ist, sind sie weniger zahlreich, degenerirt,
schlecht gefirbt, ofter Uberbaupt nicht anzutreffen. Es sind Stébchen,
welche sich nach Gram entfirben. Sie liegen bald in Haufen dicht ge-
dringt zusammen, so dass man ihre kurze, gedrungene Gestalt nur an den
Rindern zu erkennen vermag; bald liegen sie in mehr ans einander ge-
zogenen Plaques, so dass ihre Form deutlich kenntlich ist. Neben
Stibehenformen kommen Kokken-ibnliche Formen vor. Innerhalb der
Demarkations-Zonen liegen sie unregelméssig vertheilt, und sind nie iber
sie hinaus im Binnengewebe zu finden. Ihre Lage zu Harncanilchen lasst
sich hier nicht mehr erkennen. In noch nicht véllig eiterig eingeschmolzenen
Bezirken fillen die Stibchen meist das ganze Lumen von Harncanilchen
aus. Sie sind nur dort aus ihnen heraus, oder zwischen die Epithelien
getreten, wo diese selbst bereits nekrotisirt sind. Ausdriicklich sei hier
hervorgeh oben, dass weder nachGram gefirbte, noch Siure-feste Bakterien
zu ermitteln waren. Die Untersuchung jenes, dem unieren Pol gendherten,
derberen Bezirkes hat Folgendes ergeben. Die Rinde ist hier leicht ver-
schmilert, das Bindegewebe in Rinde und Mark unter theilweiser Ver-
dichtung der Bowman’schen Kapsel vermehrt, Da und dort zeigt sich
Verddung, hyaline und faserige Neubildung der Glomeruli und fleckweise,
meist in der peripherischen Rindenzone liegende kleinzellige Infiltration.
Vielfach sind die Epithelkerne der Harncapalchen nicht gefirbt, hier und
da abgestossen, schollig. Anh#ufung rother Blutkérperchen findet sich in
solchen erweiterten Harncanilchen, deren Epithelien nicht mehr vorbanden
sind, aber auch in normalen und im interstitiellen Gewebe. Cylinder sind
nirgends wahrnehmbar, Die histologisch-bakterielle Untersuchung dieses
unregelmissig gestalteten Bezirkes hat ein véllig negatives Resultat
ergeben.

Der Narbenbezirk zeigt folgendes Bild:

Die Narbe ist senkrecht zu ihrver oberflichlichen Verlaufsrichtung ge-

schnitten und ergiebt theils diesen:\theils diesen:

Durchschnitt. In den — nach van Gieson gefirbten — Schnitten ldsst
sich schon makroskopisch deutlich ein von der tiefsten Stelle der Narbe
aus bis tief ins Mark hivein verlaufendes, rothes Band erkennen.
Mikroskopisch: Von der Tiefe der Narbe aus zieht sich bis tief
ins Mark hinein ein sich central verjingender, bindegewebiger, mit dem Ober-
flachen-Bindegewebe zusammenhéngender Streifen. Derselbe ist so gelegen,
dass die eine Seite des Keils mit der im tiefsten Punkte der Narbe zur

28*
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Oberfliche gedachten Senkrechten abschneidet. Aunf der anderen Seite
reicht die Basis des Keils noch ein Stick an der Abdachnng der Narbe
hinauf und lisst nur ein kieines Stiick normalen Gewebes zwischen sich
und einem auf halber Héhe der Narben-Abdachung gelegenen zweiten
Heerde tbrig. Der Bezirk wird vorherrschend von Bindegewebe gebildet.
In ibw legen seitlich und an der Basis Glomeruli in allen Stadien faseriger
CUwbildung. Deutlich sind hier auch Harncanilchen mit intensiv gefarbten
Epithelkernen zu erkennen. Ueberall finden sich bald mehr, bald weniger
reichiich kleine, runde Zellen. Ausserdem sind eutsprechend der Lings-
achse- des Keils da und dori Spalten im Gewebe sichtbar, welche theils
keinen, theils blutigen Inhalt zeigen.

Die Umgebung dieser Narbe ist, abgesehen von dem ervihnten zweiten
Heerde, in Allgemeinen normal. Nur vereinzeli finden sich verddete oder
faserig umgebildete Gloweruli, in deren nachster Umgebung das inter-
stitielle Gewebe verdichtet ist.

Der erwihnte zweite Heerd lauft der Narbe in der Mitte parallel, geht
aber an seinen Enden in sie dber, so: /\\—ﬂg{ﬁfd

Fr zeigt folgendes Bild. Auch er hat keilfdrmige Gestalt. Die Basis des
Keils sitzt einer mehr grubigen Vertiefung der Narben-Abdachung auaf,
wihrend er, nach der Tiefe zu verjiingt, in einer Anzahl bindegewebiger
Stringe entlang den Pyramiden-Fortsitzen tief ins Mark sich einsenkt.
Zwischen diesen ist die Nieremsubstanz normal. Das an der Oberflache
gelegene Corpus des Keils lasst den Process als jingere Vorstufe der vor-
beschriebenen Narbe erkeunen. In dem Bezirk sind vereinzelte, leidlich
srhaltene Glomeruli, fast kein vollig faserig umgebildeter zu erblicken.
An Btelle der vernichteten Harncanilchen findet sich junges Bindegewebe
mit Mitosen und Rundzellen. An den Réndern des Bezirkes kann man
auch Wucherung der Harncanilchen-Epithelien und der Gefissendothelien
wahrnehmen. Die Ausliufer des ,Corpus® nach dem Mark bieten dasselbe
Bild. Hier und da sind auch Hohlriume mit rothen Blutkdrperchen
sichtbar.

Vereinzelte Haufchen schlecht gefirbter Stibchen sind in dem Bezirk
verstrent. Vielfach sind Stellen sichtbar, wo der Schnitt wie bestiubt
erscheint. Ob diess scharf tingirten Kérnchen Reste von Chromatinsub-
stanz zerstbrter Gewebskerns sind, wie Schmidt und Aschoff4? 5. 65 es
vermeinen, oder ob sie von Bakterien herribren, lasse ich dahingestelit.
Ich neige hier zur letztereren Auffassung — s. oben Fall Ende —, da ich
eine Lagerung der Kérnchen, Kern-Contouren entsprechend, nirgends ent-
decken konnte, die Bestiubung aber nur bei Firbung mit basischen
Anilinfarben zu verfolgen war. Die Fibrin-Firbung ist negativ. Die Ge-
tisswinde zeigen keine Sklerosirung.

Fall Kolley, No. 15 Tab. I. Krankengeschichte. Schon vor
seiner Aufnahme in das Stidtische Allerheiligen-Hospital am 5. Juni 1900
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katheterisirte Patient sich selbst und wurde vom 5.—9. Juni an Paraphimose
Balanitis, Cystitis behandelt.

Therapie: Blasenspilungen, Salol, Reposition der Paraphimose.

Am 9. Juni wurde er entlassen, am 19. Juni jedoch wiederum mit der
Diagnose: Cystitis, Hypertrophia prostatae aufgenommen. Urin schwach
sauer.

Therapie: Blasenspiilungen, Salol. Am 8. Juli verstarb der 65 Jahre
alte Mann und wurde am 9. Juli secirt. -

Sections-Protocoll. XKrankheit: Prostatitis purulenta, Pyelo-
nephritis, Encephalomalacia.

Todesursache: Bronchopneumonia.

Diagnose: Bronchitis purulenta, Encephalomalacia rubra recens,
Cystitis gangrénosa hiimorrhagica, Pyelonephritis gangrinosa, Abscessus
multiplices renum.

Herz und Lungen ohne Interesse.

Milz derb, sonst o. B.

Magen, Darm o. B.

Gehirn vgl. Diagnose.

Nieren klein, Kapsel adhirent. Auf der-QOberfliche tief gehende
Einziehungen. Hier und da einzelne Stecknadelkopf-grosse, gelbliche, von
einem rothen Hofe umgebene Pinktchen. Auf dem Durchschnitte einzelne
eingestreute gelbe Heerde.

In der Schleimhaut der Nierenbecken mehrere dber Linsen-grosse,
flache, missfarbige, héckerige Erhebungen.

- Blasenschleimhaut stark gewulstet, missfarbig, grinlich bis
schwarzroth.

Prostata wenig vergréssert und von mehreren Heerden dickrahmigen,
griinlichen Eiters durchsetzt.

Befund. Die Oberfliche der normal grossen linken Niere zeigt eine
Anzah] grubiger, bliulich-rother Vertiefungen, aber auch spitzwinkelige
Einziehungen. Der Verlauf der letzteren ist unregelmissig, strablig, in
einem Falle Y-formig. Ihr Grund ist theils schmutzig graugelb, theils
blaulich. Die Durchschnittsfliche lisst hier und da in den Papillen und
von hier auns bis in die Rinde verfolghare Streifen griinlich-gelber
Firbung mit rothlichem Hofe erkennen. An anderen, den graubigen Ver-
tiefungen entsprechenden Stellen ist das Gewebe derber, die Rinde ver-
schmilert, wieder an anderen ist das Gewebe normal. Der Ureter ist
erweitert, seine Schleimhaut missfarben, zum Theil nekrotisirt und im Ge-
biete der geschwollenen, von Eiterheerden durchsetzten Prostata eingeengt.
Die Nieren-Arterien sind frei von Arteriosklerose.

Die mikroskopische Untersuchung hat Folgendes ergeben: Die er-
wihnten grinlich-gelben Streifen in Mark und Rinde sind durch Eiter-
heerde hervorgerufen. Oft eine ganze Anzahl von Markstrahlen umfassend,
dehnt sich ihr Verbreitungsgebiet gegen die Rinden-Oberfiiche hin aus.
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Da und dort erreichen sie dieselbe. Sie sind verschieden gestaltet, dber-
wiegend demarkirt abgesetzt, oft confluirend. Mitunter blassen die leuko-
cytdren Anhiufungen peripherisch allmihlieh ab. Stirkere, gewundenen
und geraden Strassen entsprechende Leukocyten-Ansammlungen sind uwm
Haufen von Bakterien gebildet. Neben uni- und multinucleiren Leuko-
cyten sind deutlich zahllose Zellen epithelialen Charakters sichtbar. Im
Innern der Bezirke sind nur selten Reste der urspringlichen Gewebsstructur
erhalten. Ab und zu findet sich ein zwar im Untergange begriffener, aber
noch deutlich abgesetzter Glomerulus. Gegen die Grenzen der einzelnen
Bezivke hin ist das Absterben der Harncandlcben-Epithelien deutlich zu
verfolgen. Bald sind ibre Contouren gut kenutiich, wihrend die Kerne
ungefirbt sind, bald sind sie von der Propria abgehoben, noch zusamumen-
hingend oder getrennt. Sie erfillen dann oft in vermehrter Zahl den
Propria-Baum vollstindig. Vereinzelte rothe Blutkdrperchen sind zwischen
ibnen upd im Binnengewebe der Randzonen zu finden. Das umliegende
Gewebe ist normal, nur sind stellenweise die Harncanilchen erweitert, die
Gefasse mit Bluthdrperchen vollgestopft.

Ceberall findet man die nach Gram entfarbten Bakterien. Es sind
kurze, gedrungene Stibchen, oft mehr kokkenformige Gebilde. Sie liegen,
soweit kenntlich, in Harncanalehen, zwischen den untergegangenen Epi-
thelien und Leukocyten. In den eiteriy eingeschmolzenen Heerden ist
eine specifische Lagerung nicht imwmer (vgl. oben) wahrzanehmen. Hier
sind sie vielfach seblecht gefsrbt und nur schwer erkennbar. Die Y-firmige
Narbe, in deren Grunde man schon makroskopisch eine gelbliche Stelle
sieht, bietet folgende Verbilinisse dar. Ihr Centrum wird von einem bis in
das Mark reichenden, dicht unter der Rinden-Oberfliche gelegenen Abscess
gebildet. Die Wand der ellipsoiden Hohlung bestebt aus Bindegewebe,
welches mnach dem Binnenraum zu jlngeren Alters ist, Die unmitfelbar
gegen das Hohlen-Innere gelegene Zone weist reichlich Mitosen aunf und
igt reichlich mit Rundzellen durchsetzt. In der bindegewebigen &usseren
Randzone sind faserig umgebildete Glomeruli vorhanden. Hier setzt sich
das Bindegewebe fast liberall scharf gegen normales Gewebe ab.

Nach der Nieren-Oberfliche zu, welche hier eine tiefe spitzwinkelige
¥inziehung erfahren hat, siebt man jingeres, mit dem Bindegewebe der
Kapsel zusammenhingendes, von' Rundzellen durchsetztes Bindegewebe.
Durch dieses wird das urspringliche, kaum hisr und da noch angedeutete
Rindengewebe ersetzt.

Nach den Seiten zu ist das Bindegewebe der Hohlung tdberall scharf
gegen die normale Umgebung abgesetzt. Hier und da sieht man jedoch
kleinzellige Infiltration in der Umgebung. Im Verlauf der Serienschnitte
verschwand die Héhlung immer mehr und mehr peripherisch, wahrend sie
in der Tiefe noch blieb. Die Einziehung in der Rinde flachte sich ab,
und schliesslich war in der Tiefe keine Hohlung, sondern nur ein klein-
zellig infiltrirter, bindegewebiger Bezirk sichtbar, Zwischen diesem und
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der Einziehung an der Oberfliche sieht man einen schmalen Bezirk gleich
einem bindegewebigen Bande. An ihm sind beiderseits die faserig um-
gebildeten Glomeruli wie Rosetten aufgehingt. Dieses Band selbst ist fast
rein bindegewebig. In seiner Umgebung findet sich ein kleinzellig in-
filtrirter Bezirk, in welchem Harncanilchen mit kleinen, intensiv gefirbten
Epithelien und kleinem Lumen, peripherwirts am meisten, ab und an
normale Glomeruli sichtbar sind.

Nach der Tiefe zu ist die Hohlung nicht scharf bindegewebig abge-
grenzt, sondern verliuft mehr diffus in das Bindegewebe des Markes. Die
kleinzellige Inflifration ist bis in das Mark ausgedehnt. Auch hier ist ein
bindegewebiges Band entstanden. Im Inmern der Héhlung finden sich
reichlich Leukocyten, Detritus, eingedickte Eiterklumpen, aber auch homo-
gene, colloide Massen und Bakterienreste.

Austritt rother Blutkirperchen oder Blutpigment ist nirgends wahr-
nehmbar. Das Gewebe der weiteren Umgebung ist véllig normal. Im
Mark jedoch ist leichte Bindegewebs-Hyperplasie nicht zu verkennen.

Die anderen Narben zeigen, wenn auch nicht unmittelbar im Zusammen-
hange mit einem eitrigen Heerde, das hier und z. B. bei Fall 9 gekenn-
zeichnete Verhalten. Ganz scharf ist dies jedoch bei einer derselben aus-
gepragt. Hier sieht man entsprechend der ganzen Narbenbreite einen
bindegewebigen, kleinzéllig infiltrirten Strang, sich immer mehr verjingend,
bis in das Mark ziehen. An ihm hingen beiderseits die faserigen Glomeruli.

Grosse Bezirke des Nierengewebes sind véllig normal. Zuweilen zeigen
die Epithelien der Harncanilchen leichte Bestiubung.

Die Fibrin-Farbung ist negativ.

Sollen gewisse Nieren-Schrumpfungen bei und nach Pyelo-
nephritis Heilungs-Erscheinungen, oder secundére, chronisch ent-
ziindliche Vorgénge sein, so ist der Beweis dafiir nur durch
Verfolgung der Krankheit in allen ihren Stadien bis zum End-
effect zu erméglichen’). Dem entsprechend wird darzulegen sein,
dass der Krankheits-Process in den zum Beweise heranzuziehenden
Fillen ein pyelonephritischer ist, und dass seine einzelnen Bilder
zu den Schrumpfungen hinfiihren. Dieser Nachweis wird erleichtert,
wenn es gelingt, alle anderen Krankheits-Processe differentiell-
diagnostisch auszuschliessen.

Die Pyelonephritis ist jene eiterige Nieren-Entziindung, bei
welcher die sie verursachenden Bakterien auf dem riickldufigen
Harnwege ihren Eintritt in die Niere finden.

5 8. Orth%, Klebs??, Ziegler*®, Cohnheim!l, Kaufmann,
Birch-Hirschfeld?, Senator#,
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Sie ist also eine Entziindung. Aber in dem Exsudat,
welches durch die alterirten Gefisswinde in das umgebende
Gewebe tritt, miissen von vornherein weisse Blutkdrperchen vor-
herrschen.

Im Sinne der Qualitit des Exsudates muss sie demnach
vom allgemein pathologischen Standpunkte aus unterschieden
werden von den serdsen, sero-fibringsen und haemorrhagischen
Nieren-Entziindongen.

Nachdem Maasse der Betheiligung der Zellen des Grundgewebes
an formativen und degenerativen Waundlungen ist sie andererseits
zu trennen von denjenigen Nieren-Entziindungen, welche aus-
schliesslich oder wenigstens vorherrschend nur von formativen
Wandlungen des Grundgewebes begleitet sind, d. h. von den
vorherrschend nicht mit Nekrose verbundenen Nieren-Entziin-
dungen,

Auf speciell pathologischem Gebiete hat man unter Combi-
nirung dieser beiden Momente die nicht eiterigen Nieren-Ent-
zlindungen hauptsichlich geschieden in die acut und chronisch
verlaufende Nephritis himorrhagica, und die verschiedenen, bald
ohne, bald frithzeitig mit Nekrose einhergehenden Formen der
Nephritis exsudativa. Diesen vorwiegend parenchymatdsen Neph-
ritiden hat man die acuten und subacuten Formen der vor-
wiegend interstitiellen Nepbritis gegeniibergestelit.

Alle diese Formen nehmen, wenn sie anch in ihren Anfangs-
stadien ecircumscripter Nator sein mbdgen, doch regelméssig im
spateren Verlaufe den Charakter diffuser Processe an. Die
Pyelonephritis dagegen giebt ihren nur local afficirenden Typus
nie auf, selbst wenn das ganze Organ von einzelnen Eiterheerden
durchsetzt ist, selbst wenn nach deren Confluenz das ganze Organ
zn einem Kitersacke umgewandelt wird, in dessen Wand kaum
erkennbare Reste von Nierengewebe vorhanden sind.

Hat man hierdurch schon ein leidlieh diagnostisches Merk-
mal, um jene Processe in den einzelnen Fillen ausschliessen zu
konnen, so kommt speciell Folgendes in Betracht

L

gegeniiber den vorwiegend parenchymatfsen Processen
der Nephritis haemorrhagica und exsudativa fibrinosa. Makro-
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skopisch fillt die gelbliche Fiarbung des zunichst meist weichen,
morschen, vergrisserten Organs in die Augen. Erst im spéteren
Verlaufe tritt Verkleinerung ein.

Mikroskopisch treten degenerative Processe am Grundgewebe
auf: an den Harncandlchen, bestehend ia fettiger Degeneration
und Desquamation; an den Glomeruli, bestehend in fettiger Meta-
-morphose,Schwellung, Wucherung und DesquamationihrerEpithelien,
Schwellung, Wucherung, Desquamation ihrer Endothelien und
Capillarwénde, in abnormem Inhalte des Kapselraumes an Eiweiss
und abgestossenen Epithelien; im interstitiellen Gewebe,
bestehend in theils periglomerulir, theils perivends angeordneter
Infiltration. Andererseits machen sich formative Verdnderungen
am Grundgewebe geltend, welche den Charakter atrophischer
Indurations-Heerde tragen. Diese sind dadurch entstanden, dass
die ihres Epithels verlustig gegangenen Harncanalchen collabiren
und die zugehdrigen Glomeruli zur Verddung bringen, et vice
versa. Man sieht dann heerdweise unregelmissig begrenzte Be-
zirke, in denen collabirte atrophische Harncandlchen mit ange-
schoppten, in allen Stadien faseriger Umbildung begriffenen
Glomeruli abwechseln. Das Bindegewebe ist vermehrt, gewuchert,
von Rundzellen infiltrirt, bald hypertrophisch, bald hyalin. Die
entsprechenden Stellen der Nieren-Oberfliche sind meist grubig
eingesunken. Beim Fortschreiten des Processes kann sich dann
leicht das Bild der Granular-Atrophie dem Auge darbieten. Bei
der Differenzirung der Nephritis fibrinosa exsudativa von der
haemorrhagica fallen wesentlich quantitative Unterschiede be-
ziiglich der Degeneration des Grundgewebes, vor Allem aber die
Qualitit des Exsudates ins Gewicht.

Beiden Formen gegeniiber ist die eiterige Nieren-Entziindung
durch die Qualitit des Exsudates und das Vorherrschen der
Nekrose des Gewebes zu unterscheiden.

In allen von mir beobachteten Fallen war das entziindliche
Exsudat ein eiteriges. Die Verinderungen im Grundgewebe
waren von dem zerstirenden Momente der Nekrose beherrscht.
Kein Gewebstheil wurde von ihr verschont, vor Allem aber
wurden sofort die an sich zarten Epithelien der Harncanilchen
ergriffen. Wiederholt, z. B. Fall Ende, Lummel haben sich
auch Bezirke gefunden, welche atrophisch indorirten &hnlich
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sahen. Nirgends aber konnten dieselben auf ¢ine abgelanfene
Nephritis exsudativa fibrinosa oder haemorrhagica zurtickgefiihrt
werden. Nirgends liess sich Fibrin, nirgends grossere Blut-
Residuen nachweisen.

II.

Gegentiber den acuten und subacuten Formen der vorwiegend
interstitiellen Nieren-Entziindungen, den Glomerslo-Nephritiden,
welehe hiinfig bel oder nach Scharlach, Diphtherie u. s. w. be-
obachtet werden.

Mikroskopisch ist ihnen und der Nephritis purulenta, min-
destens in den Anfangsstadien, die heerdweise Localisation in und
um die Glomeruli gemeinsam. Die Bestandtheile der Bowman-
schen Kapseln werden zuerst ergriffen. Erst in zweiter Linie
finden sich Verdnderungen an dem sie umgebenden interstitiellen
Gewebe und an den Harncandlchen. So lange der Krankheits-
Process acut ist, sieht man Eiweiss im Kapselraum, bald
Wucherung, bald alle mglichen Degenerations-Stadien der Knduel-
und Kapsel-Epithelien, Anhdufong von Leukocyten oder Thromben
in den Geffissschlingen. Das Exsudat ist serds, die zellige In-
filtration in das benachbarte Intertubular-Gewebe wnicht in die
Augen springend. Ganz anders bei den eiterigen Nieren-Ent-
zlindungen, wo leukoeytire Invasion und Nekrose vorherrscht.

Im subacuten Stadium der Glomerulo-Nephritis findet man
die Glomeruli in allen Stadien der Eutartung. Die Infiltration
des Zwischengewebes, gruppirt um die Arteriolae rectae und
Rindenvenen, ist in fortschreitender Confluenz begriffen. Hand
in Hand damit gehen Atrophie und Degeneration der Harn-
canilchen. Nie aber beherrschen diese das Bild.

Auvch dieser Entziindungs-Process kam in keinem Falle in
Frage. Hier und da fand sich einmal ein Heerd, der, — in den
arsten entziindlichen Stadien begriffen —, um einen Glomerulus
als Ausgangspunkt sich zu gruppiren schien. Stets jedoch erwies
sich bei niherer Priifung als eigentliches Centrum ein mit Bak-
terien erfiillber Tubulus., Waren auch zahlreiche verddete und
weiter degenerirte Glomerull in Bezirken vorhanden, welche
prima facie als subacute Glomernlo-Nephritis imponiren konnten,
stets sah man schliesslich die Nekrose der Harncanilchen im
Vordergrunde.
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Freilich werden auch aus einer Glomerulo-Nephritis indu-
ricte Schrumpfungsheerde sich entwickeln kdnnen und dann, fiir
sich allein betrachtet, allerdings schwer von gleichartigen anderer
Herkonft zu differenziren sein.

111 :

Ist es sonach ausgeschlossen, dass die beobachten Schrumpf-
ungen einem nicht eitrigen Entziindungs-Process ihren Ursprung
verdanken, so ist nunmehr zu prifen, ob sie durch Bakterien-
Invasion auf dem riickliufigen Harnwege entstanden sind. Aus-
zuschliessen wire dempach ihr Entstehen auf eiterig-parasitirem
und auf tubulogen aparasitirem Wege.

Um Letateres vorweg zu nehmen, so sei hier an folgenden
Erfahrungssatz erinnert:?)

yAusser durch einzelne chemische Substanzen, welche .
dbrigens nur durch ausnahmsweise Umstinde zur Geltung ge-
langen konnen, werden eiterige Entziindungen einzig und allein
durch Mikroorganismen hervorgerafen«

Von derartig ausnahmsweisen Bedingungen ist jedoch in den
beobachteten Fillen nicht die Rede. Ich kann diese sonst etwa
in Betracht kommenden Ursachen fiir die vorliegenden Fille um
so eher fiir ausgeschlossen erachten, als ja {iberall Mikroorganismen
gefunden sind. Anders verhilt es sich mit der Entstehung der
nachgewiesenen Infection auf arteriogenem Wege.

Gelangen mit dem Blutstrome Mikroorganismen in die Nieren,
so kbpnen sie, wie jetat®) als erwiesen gelten muss, in die Harn-
canilchen ausgeschieden und mit dem Urin abgefiihrt werden.
Sie kinnen dabei eine acute Entziindung setzen, welche nach
ihrem Verschwinden keinerlei Residuen zuriickldsst. Sie kbnnen
aber auch, meist von den Rindencapillaren aus, oder nach Aus-
scheidung in die Harncanilchen, vorziglich von den Henle-
schen Schleifen aus, eiterige Entziindungen hervorrufen. Dem-
gemiss bietet die hdmatogene, embolische oder metastatische
Nephritis purulenta folgendes Bild:

Die Eiterheerde sind regelmissig in beiden Nieren zu finden,
wihrend die Pyelonephritis oft einseitig auftritt. Makroskopisch

1) Ponfick®, 8. 29.
5 Orth® 8. 163, Zuckerkandl®® S. 155, Fligge™, Bd. 1, S. 376 £

Kaufmann? 8. 595, 607.
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sieht maun multiple, miliare bis erbsengrosse, weiche, gelbliche,
prominente, meist von einem rothen Hofe umsiumte, rundliche
Kiterheerde auf der Oberfliche, auf dem Durchschnitte in der
Rinde und im Mark; hier jedoch seltener.

Mikroskopisch: Die Heerde in der Rinde sind stets um
Glomeruli oder Capillaren angeordnet, in denen sich meist die
Mikroorganismen nachweisen lassen. Die Geffisswinde sind
nekrotisch, die Umgebung zeigt veactive Entziindung, zellige
Infiltration, Degeneration, schliesslich siterige Einschmelzung des
ganzen Bezirkes. Regelmissig sind die Heerdchen, mehr den
Zonen zwischen zwei Markstrahlen, also den Gefiss-Verbreitungs-
gebieten entsprechend, localisirt. Im Mark sieht man seltner
rundliche, um Gefisse und in diesen enthaltene Bakterien ange-
ordnete Heerde, welche den Rindenheerden entsprechen. Meist
sind sie in mittleren und centralen Abschnitten der Markkegel
um  Schleifen und Sammelrshrehen mehr ldnglich gruppirt.
Auch hier sind dann fast stets (aber im Haroeanélchen!) Bakterien
nachweisbar, Die Nekrose der Harneapélchen ist dann das
Hrste. Solche Heerde unterscheiden sich, fiir sich allei betrachtet,
in nichts von pyelonephritischen. In den beobachteten Fillen
waren jedoch derartige Heerde nicht vorhanden, so dass ein
Zweifel aus diesem Grunde nirgends entstehen konnte,

Mit Ausnahme des Falles Elmers war {iberall der Ausgang
der Entziindung der Rinden- und Mark-Heerdchen jiingeren Alters
von mit Bakterien erfillten Harncanilchen auws und ihre all-
gemeine Localisation mehr dem Ausbreitungs-Gebiete der Canali-
cali uriniferi entsprechend verfolgbar.  Die Entstehung der
Krankheits-Processe auf haematogenem Wege ist demnach aus-
zuschliessen, ganz abgesehen von somstigen unterstiitzenden
Momenten des Sectionsbefundes und der Krankengeschichte.

Im Falle Elmers jedoch liegt der Befund anders. Hier ist
die haematogene Infection eher wahrscheinlich, wenngleich eine
gleichzeitige tubulogene, — nach Ponfick also eine hybride
Krankheitsform —, mit im Bereiche der Moglichkeit liegt, Die
Eiterheerdchen der Rinde sind vorzugsweise rundlich um Glomeruli
angeordnet. In den zugehdrigen Capillaven und theilweise auch
in bereits eitrig eingeschmolzenen Bezirken zwischen den Leuko-
cyten waren nach Gram gefirbte Kokken nachznweisen. Die
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wenigen Markheerde liessen gleichfalls ihre Anordnung um
Gefdsse erkennen. Ausserdem aber fandem sich nach Gram
entfirbte Stébchen in Harncanilchen und im interstitiellen
Gewebe, jedoch ohne dass eine deutliche Gewebs-Reaction in
Wechselbeziehungen mit ihnen sichtbar war. Bei diesem Be-
funde ldsst sich m. E. mit Sicherheit nur sagen, dass eine
haematogene Nephritis purulenta durch Kokken erzeugt war. Ob
daneben auch tubulogene Entziindungen mitgespielt haben, lisst
sich nicht darthun. Noch viel weniger sind aber die vor-
gefundenen Schrumpfungen einigermaassen wahrscheinlich auf die
etwaige tubulogene Infection zuriickzufiibren. Diese kénnen, eine
etwa in der Ausheilung begriffene Pyelonephbritis vorausgesetzt,
ebenso gut Folgen der sicher vorhandenen haematogenen Eiterung
sein, wie jene. Fiir die Annahme des haematogenen Ursprunges
der Infection finden sich auch in dem sonstigen Sectionsbefunde
and in der Krankengeschichte unterstiizende Momente. Wenn
auch Herz und Endocard keinen Anhalt geben fiir eine embolische
Nephritis purulenta, so wird diese doch aus folgenden Erwiigungen
erkldrlich: Es lag senile Gangrdn vor, — s. Krankenkengeschichte,
Sections - Protocoll —. Einige Zehen rechts waten brandig, kein
Puals in der rechten Arteria poplitea. Die Arteria lienalis war
verstopft, die Milz gangraends, an der Innenfliche der Aorta
waren grobe Thromben sichtbar, — damit ist aber die Ver-
schleppung infectidsen Materials vom Bein her wahrscheinlich.
Das Vorhandensein der Stibchen im Harncandlchen und im
interstitiellen Gewebe findet auch ohne Cystitis und Pyelitis seine
einfache Erklirung durch postmortale Einwanderung, eventuell
vom Darm her (A. Birch-Hirschfeld). Der Fall Elmer’s ist
sonach als haematogene Nephritis purulenta auszuschliessen.
Iv.

Es eriibrigt noch, diejenigen nicht entziindlichen Krankheits-
Processe auszuschliessen, welche narbige Schrumpfungen hervor-
zurufen vermdgen: die arteriogene, bakterienfreie Embolie, Infarct
und Nekrose.

Die Folgen einer Infarct-Bildung in der Niere durch Emboli
oder Thrombose miissen sich an den Verbreitungsbezirk des
verstopften Gefisses anschliessen. Regelmissig erscheint daher
der Infarct auf dem Darchschnitte schon makroskopisch als ein
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keilférmiger Bezirk®). Derselbe sieht blass, lehmfarbig, wie
gekocht aus, reicht bis hochstens an die Grenze von Rinde und
Mark, ist von derberer Consistenz und von sinem rothen Hofe
umgeben.

Das mikroskopische Bild ergiebt Folgendes: Der Bezirk ist
nekrotisch und entspricht in seiner Ausdehnung regelmissig dem
Versorgungsgebiete des verstopften Gefdsses. Seine Umgebung,
aber auch unter Umstéinden er selbst, ist hyperfimisch. Ist das
verstopfte Gefdss dann poch aufzufinden, fillt die Diagnose nicht
eben schwer. Anders wenn der Infarct geheilt ist und sich aunf
dem Wege der peripherisch einsetzenden, reactiven Entziindung
der Defect durch schrumpfendes Narbengewebe geschlossen hat.
Solche Infarct-Narben sind dann von zahlreichem Bindegewsebe
gebildet, in welchem mehr oder weniger fibris umgewandelte
Glomeruli, rudimentére, oder mnach Thorel*® und Ribbert®®
neugebildete Harncanilchen mit intensiv gefirbten kleinen Epi-
thelien vorhanden sind. Hiufig findet sich in ibm Pigment und
Kalk abgelagert.

Wie schon Klebs?® hervorhebt, sind diese Narben nicht
aben leicht von den in Rede stehenden ausheilenden Schrum-
pfungen zu unterscheiden. Differentiell diagnostisch bleibt schliess-
lich lediglich die verschiedene Localisation und das Auffinden
des verstopften Gefiisses iibrig.

In den beobacbteten Fillen waren allerdings die Narben
iberall nicht an die Gefiiss- Verbreitungsgebiete gebunden,
vielmehr zogen Narbenbidnder, —— wenigstens in den ausge-
sprochensten Fillen — den Markstrahlen entlang in die Tiefe.
Ueberall liessen sie sich auch bis tief hinein ins Mark verfolgen.
Verstopfte Gefisse, welche die Annabme der Narben-Herkunft als
Infarct-Narben rechtfertigen kénuten, haben sich trotz sorgfiltigsten
Suchens nicht auffinden lassen. Ausserdem aber will es mich
bediinken, als ob selbst in den #ltesten Infaret-Narben niemals
jemer streifige, bandartige Charakter der Bindegewebs-Bildung
so scharf ausgeprigt wire, wie dies bei den obigen Fillen zu
constatiren ist.

1y Die gegentheilige Ansicht Ribbert’s® (Dieses Archiv Bd. 155) halte

jeh im Hinblick auf den snatomischen Bau der Niere nicht fir dber-
zeugend.
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Ich glaube deshalb fiir die geschilderten Narben auch
die Herkunft aus embolischem Infarct ausschliessen zu kénnen.

Demnach bleibt allein die Schlussfolgerung ibrig,
dass die Schrum pfungen in den vorgetragenen Féallen, —
mit Ausnahme des Falles Elmers —, ihre Entstehung den
vorhandenen tubulogen-infectiosen Krankheitsprocessen
verdanken.

Die Richtigkeit dieser Schlussfolgerung wird schliesslich noch
zu erhiirten sein durch eine nihere Betrachtung der Krankheits-
bilder selbst, wie sie sich nach den verschiedenen Etappen ge-
staltet haben werden und gestalten mussten. Andererseits aber
bleiben diejenigen Umstinde aus der klinischen Beobachtung und
dem sonstigen Sectionsbefunde zu erértern, welche unterstiitzend
herangezogen werden kdnnen.

In allen 6 Fillen sind Bakterien nachgewiesen, theils nach
Gram gefirbte Kokken, theils nach Gram entfirbte Stibchen.
Erstere sind der Staphylokokken-Gruppe zuzurechnen, letztere
miissen als Bacterium coli oder als aerogenes, oder als Proteus
Hauser gelten.

Es kommt fiir die vorlisgende Frage nicht darauf an, genau
festzustellen, welcher der drei letzteren Gruppen die Stibchen
angehdrten. Indessen mdchte ich doch herverheben, dass es sich
im Falle Kolley mit grosster Wahrscheinlichkeit um Bacteriom
coli gehandelt hat. Hierzu bestimmt mich die Gestalt der
Bakterien im Gewebe, andererseits die saure Beschaffenheit des
Urins*). Aber auch im Falle Mynareck halte ich trotz der stark
alkalischen Beschaffenheit des Urins dasselbe Bakterium fiir
nachgewiesen. Da ich schon 33 Stunden post mortem unter den
sorgfaltigsten aseptischen Cautelen Ausstrich und Abimpfung vor-
nehmen konnte und durch beide die Identitdt der gefundenen
Stidbchen mit Bacterium coli commune sicher gestellt ist, so kann
man m. E. eine postmortale Einwanderung hier nicht mit Wahr-
scheinlichkeit ins Feld fiihren. Was aber die dagegen sprechende
alkalische Beschaffenheit des Urins betrifft, so muss in der Blase
allerdings eine Misch-Infection, sei es mit Kokken, sei es mit
Proteus Hauser, vorhanden gewesen sein. Indessen ist nicht

1) Vergl. Rovsing?® und Fligge™ II, 8. 360f u. 340ff.
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abzusehen, weshalb eine zeitlich voraufgehende Infection der
Harnwege durch B. coli und eine spétere der Blase darchKokken, —
womit {ibrigens die Krankengeschichte sehr wohl in Einklang zu
bringen ist, ~ oder Proteus Hauser in das Bereich der Unmig-
lichkeit gehbren sollte. Andererseits wird man auch die Mbg-
lichkeit nicht ausschlisssen képnen, dass bel bestehender Misch-
Infection in der Blase die Niere doch allein durch Bacterium coli
inficirt wird., Letzteres ist dann hichst wahrscheinlich, wenn die
Alkalescenz des Urins durch Proteus Hauser verursacht war.
Proteus Hauser vermehrt sich nach Fliigge (8. 274) im Thier-
kiirper erst dann, wenn die Gewebe durch andere Bakterien
pekrotisirt sind.

Im Falle Erdmann habe ich aus dem mit den beiden
anderen Fillen ibereinstimmenden histologischen Bilde trotz der
Alkalescenz des Urins die Ueberzeugung gewonnen, dass es sich
auch da um Bacterium coli handelt,

Die gefundenen Mikroorganismen waren in allen Fallen die
Erreger der eitrigen Entziindung. Ueberall ist zu verfolgen, wie
in ihrer Umgebung das Erste die mangelhafte Farbung der Harn-
sanilchen-Epithelien ist. Das Nachste ist dann der Zerfall der
Epithelien, ihre Abstossung von der Propria, das Eindringen von
Bakterien in das Bindegewebe, das Weitergreifen der Nekrose
auf das umliegende Gewebe und das massenhafte Andringen von
Leukoecyten. Meist sind auch in depjenigen Heerden, wo die
eitrige Kinschmelzung schon weit fortgeschritten ist und die
Mikroorganismen selbst ihr ephemeres Dasein durch Involutions-
und Degenerations-Formen bezeugen, bald strangformige, bald
geschlingelte Strassen stirkerer leukocytdrer Anhidufung sichtbar.
Sie entsprechen der urspriinglichen Lagerung der Bakterien. Die
Nekrose des interstitiellen Bindegewebes ist keine in allen Fillen
ganz gleichmiissige. In den Kokkenfillen ist, — ich mdchte fast
sagen wunderbarer Weise —, das bindegewebige, mit Leukocyten
besetzte Gerfist in scheinbar weiter fortgeschrittenen Heerden
noch sichtbar, als in den Coli-Fallen. Die demarkirten Heerde
sehen dann wie ausgenagte Netze aus, in denen nur noch spir-
liche nekrotische Gewebsreste und meist nur vereinzelte Kokken.
sichtbar sind. Ein bindender Schluss auf ungleiche Werthigkeit
der verschiedenen, hierbei ins Spiel kommenden Formen lésst.
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" sich jedoch hieraus bei der verhiltnissméssig geringen Zahl der
Beobachtungen nicht ziehen.

Wucherungen an den Epithelien vor ihrem Absterben haben
sich in unmittelbarem Zusammenhange mit beginnender Bak-
terien-Invasion nicht gezeigt. Wohl fanden sich bier und da
Wucherangen, aber stets nur dort, wo Bakterien nicht unmittelbar
vorhanden waren. Ich habe den Eindruck gewonnen, als ob sich
dieses Verhalten etwa so gestaltete: wo sich, z. B. am Ueber-
gange vom Schaltstiick zum Ausfiihrungscanilchen, Bakterien
festgesetzt hatten, da ging die unmittelbare Umgebung sofort in
Nekrose i{iber. In dem zugehbrigen centralen Abschnitte des
Harn-Canélchens traten vor dem Zerfall Wucherungen auf. Er-
kldren lidsst sich dieses Verhalten vielleicht dadurch, dass das
heilende Princip des Organismus sich zunéichst bestrebt, den an
der Invasions-Stelle gesetzten Verlust von noch intacten Epithelien
her zn decken. Dies ist aber natiirlich nur so lange miglich,
als die producirenden Epithelien selbst nicht durch die Menge
der za ihnen dringenden Bakterien-Toxine in ihrer Vitalitit
gestort sind. Damit ist m. E. auch die Beobachtung in Einklang
zu bringen, dass selbst in stark der eitrigen Einschmelzung nahen
Heerden gerade die Glomeruli und ihre Umgebung héufig noch
relativ wohl erhalten sind. Das Eindringen der Mikroorganismen
in das Intertubular-Gewebe erfolgt nach meinen Beobachtungen
erst dann, wenn nach Nekrotisirang der Harncanilchen-Epithelien,
nach reichlichem Hervorbrechen von Leukocyten, nach Ueber-
schwemmung des Gewebes mit den Toxinen der zerfallenen
Mikroorganismen der Boden gewissermaassen gediingt ist.

Dass es sich thatsdichlich um Wucherungen von Harn-
canilchen - Epithelien handelt'), dafiir sprechen die Mitosen.
Besonders aber erhellt dies aus solchen Bezirken, wo Epithelien,
wie ein epitheliales Gewebe, in grosseren Plaques neben einander
gelagert sich finden. Durch ein Herabschwemmen abgestossener
Epithelien lassen sich solche Befunde m. E. nicht erkldren.

Auch an den Glomeruli und dem Intertubular-Gewebe sind
Wuttherungen vor der Nekrotisirung beobachtet.

1) Schmidt u. Aschoff? S. 64.
Archiv f. pathol. Anat. Bd. 166. Hft. 2. 24
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Demarkirend abgesetzte Eiterheerde waven in jedem TFalle
vorhanden. Es fanden sich jedoch auch Heerde ohne Demarkations-
Zone. Hier war die Leukocyten-Ansammlung in der Mitte des
Heerdes oder strassenweise am stirksten und verringerte sich
peripherisch ohne schirfere Grenzen.

Das Bild der Entziindungen ist also das der nekrotisirenden,
eitrigen. Wo die Wirkung der Bakterien eine unmittelbare iss,
tritt Nekrose ohne Wucherung ein. Wo sich dagegen hfichstens
Toxin-Wirkung allein geltend macht, da kénnen zunfichst Wacher-
ungen zu Stande kommen. Wo die Wirkung der Toxine auf-
gehOrt hat, besiegt ist, da setzt die Wucherung, vor Allem der
Bindegewebs-Bestandtheile, aber auch der Gefisse und Harn-
Canidichen-Epithelien, von der Demarkations-Zone aus ein. In-
dessen scheint mir hier ein doppelter Weg gegeben, Entweder
es tritt- zundchst eine mehr oder weniger vollstindige binde-
gewebige Abschoiirung des verlorenen Bezirkes ein, von der aus
der Defect allmihlich geschlossen wird, oder es betheiligen sich
an der Wucherung noch erhaltene centrale Bindegewebs-Bestand-
theile. Wie, m. E., im Falle Kolley deutlich zu verfolgen ist,
kann der Defect durch Wucherung ven der ,Kapsel® her vollig
geschlossen werden. Man sieht in den Serienschunitten, wie von
den Winkeln und Kammern des Hohlraumes aus das Binde-
gewebe nach der freien Mitte zu sich vermehrt, wie die zunichst
nur leicht eingesunkene Nieren-Oberfliche tiefer und tiefer, gegen
das Centrum des Heerdes immer mehr spitzwinkliger eingezogen
wird, wie schliesslich die Menge des Bindegewebes gegen das
Centrum hin zunimmt. Hier wird sich alse schliesslich die
grisste Menge Bindegewebe befinden. Es resultirt dann darass
eine Narbe, welche in ihren centralsten Partien keinerlei urspriing-
liche Gewebs-Bestandtheile, wie faserig umgebildete Glomeruli
u. 8. w., erkennen lédsst, vielmehr nur von einem bald mehr,
bald weniger stark kleinzellig infiltrirten Bindegewebe gebildet
wird. In ihrer peripherischen Zone dagegen werden Glomeruli
in allen Stadien faseriger Umbildung, Blutpigment, Kalk sich
finden, Wo die Heerde bis an die Rinde reichen, sieht man
diese fast ausschliesslich spitzwinklig eingezogen. Sie erscheinen
dann mehr oder weniger keilfgrmig, oft so schmal, dass sie sich
wie Binder mit Rosetten daran in die Tiefe zichen. Sclche an
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der Gberfliche strahlig aussehende Narbengebilde von grau-gelb-
licher, schmutziger Farbe sind am deutlichsten in den Fillen
Lummel, Erdmann, Mynareck, Kolley ausgeprigt. Sie sind so
charakteristisch, dass sie m. E. bei keinem anderen Schrumpfungs-
Process zu finden und zu erkliren sind, besonders dann, wenn
ibre tiefen Ausliufer dem Zuge der Markstrahlen folgen.

Anders verbilt es sich mit jenren Schrompfungen, welche
einen mehr chronischen Eindruck machen. Hier sind binde-
gewebige, in die Tiefe ziechende ,Binder* nicht ausgepragt, viel-
mehr erscheint das kleinzellig infiltrirte Bindegewebe ohne scharfe
Grenzen vermehrt (Fall Ende, Lachmann, Lummel, Mynareck).
fn ihnen sind iiberall Glomeruli, in allen Stadien faseriger Um-
bildung begriffen, sichtbar. M. E. sind auch solche Schrumpfungs-
Vorginge aus und darch die mikroskopischen Befunde zu erkliren.
fin einzelner ausgeheilter Eiterheerd hinterldsst fiir sich nur eine
kleine Narbe. Die zu dem vernichteten Bezirke gehorigen Glomeruli
verdden und bilden sich faserig um, sofern sie nicht mit ein-
geschmolzen wurden. Liegt nun eine Anzahl kleinster Eiter-
heerdchen, — vergl. Ende, Lachmann, Lummel —, in grisserer
Nihe zusammen, ohne zu confluiren, so kann es nicht Wunder
nehmen, wenn das zwischen ihnen liegende Gewebe schrumpft.
M. E. muss, wie schon oben angedeutet, die Vernichtung eines
Theiles eines Harncanilchens auch den iibrigen véllig lahm
legen. Eine Regeneration mag bei geringerem Epithel-Defect
vielleicht eintreten konnen'), ein vollkommener Ersatz oder Neu-
bildung ganzer Canilchen ist jedoch meines Wissens noch nicht
einwandsfrei beobachtet. Ohne einen solchen vermag ich mir
nicht zu erkliren, wie die Reste zum Theil vernichteter Canilchen
noch functioniren sollten. Durch die Unterbrechung zwischen
Kapsel- und Ausfiihrungs-Candlchen wird die Abfiihrung des
Harns, falls das centrale Ende iiberhaupt noch functionirt, ge-
hindert. Der Harn wird also im Gewebe angestaut werden
miissen. Die Folge wird deshalb fiir das centrale Ende mindestens
dieselbe sein miissen, wie die durch aseptische Ureter-Unterbindung
fir das ganze Organ herbeigefibrte. Die Epithelien werden
degeneriren und interstitielle Wucherungen werden in Folge des

1) Vgl. Thorel u. Ribbert in der beigefiigten Literatur.
24%
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durch jene Degeneration oder durch die Harnstauung oder darch
beide erzeugten Reizes eintreten®).

Ist dies aber richtig, so sind damit jeme grisseren oder
kleineren, anscheinend diffusen Schrumpfungen als secundire
Folgen des nekrotisirenden Entzéindungs-Processes erklirt. Ks
ist diesbeziigiich nicht abzusehen, warum nicht durch eitrige,
infectifse Entziindungen dieselben Folgen secundir gesetzt werden
sollten, wie durch nicht eitrige. Allerdings ist es etwas Anderes,
ob die wirkende Ursache auf dem Blut- oder dem riickldufigen
Harnwege in die Nieren gelangt. Sind die wirkiichea Ursachen
im Blut kreisende Gifte, so wird man ihre Ubiquitit, damit
aber diffusere Ausbreitung ihrer directen oder secundiren Folgen
in den Nieren zugeben miissen. Sind aber die wirkenden Ursachen
aufsteigende Mikroben, so ist es nicht nur patiirlich, sondern
steht auch im Einklange wit der Erfahrung, dass sie sich nicht
in allen Harncanilchen festsetzen, dass ihre Toxine nicht
iiberall wirksam werden, und dass somit auch secundire Folgen
aicht #iberall auftreten.

Gehe ich nun auf die Befunde im Einzelnen ein, so sind, —
abgesehen von Fall Elmers No. 17 Tab. I —, die Schrumpfungen
in den Fillen Lachmann, Ende, Lumme! —, No. 7, 11, 14
Tab. I —, auf Pyelonephritis, erzeugt durch Staphylokokken,
zurfickzufithren.

Die Narben-Bildungen im Falle Lachmann. Esist nur
eine von der Oberfliche ausgehende Narbenbildung vorhanden,
welghe nicht den sonst gefundenen Typus des Ausheilungs-
Processes trigt. Der Process ist hier noch nicht zu seinem End-
offect gediehen. Die Bildung erstreckt sich nicht continuirlich
bis ins Mark. Trotzdem muss ich ihr, ebenso wie den anderen,
innerhalb der Rinden- oder Markzone gelegenen, kleinen, weiter
fortgeschrittenen Narben die Qualitit ausheilender Processe zu-
sprechen, da das ganze Bild eine andere Deutung nicht zulisst.
Die einzelnen Heerde waren hier nicht so ausgedehn:, dass eine
Confluenz eingetreten wire. Dagegen war die Einzel-Invasion
eine so reichlich disserinirte, dass in Verfolg der Nekrotisirung
und des Ausfalles der Function der Tod noch vor Confluenz
eintrat.

"y Orth® 8, 133, Aufrecht® 8. 40, 481 (Literatur).
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Fiir das Zustandekommen der Infection auf tubulogenem
Wege spricht — negativ — das Fehlen hinreichenden ander-
weltigen Anhaltes fiir haematogene Infection, mangelnde Endocar-
ditis, erst kurz vor dem Tode voriibergehend Fieber; positiv: die
Strictura urethrae, die eitrige Cystitis und Ureteritis; fiir die
Annahme der Narbenbildung als Heilungs-Vorgang die Kranken-
geschichte. Auf Salol u. s. w. trat Besserung der Cystitis, also
Herabminderung des Nachschubs von Bakterien ein.

Die Narben-Bildungen im Falle Ende tragen den
Charakter secundédrer #lterer Schrumpfungen. Offenbar waren
nach dem Unfalle am 9. September 1899 die Harnwege inficirt
worden (Beckenbruch, Blutharnen, Eiterung in der Ingninalbeuge).
Noch am 9. Januar 1900 bestand Cystitis. Auf Salol- u. s. w.
Behandlung gingen die Erscheinungen zuriick (4. Februar 1900).
Am 9. Februar liess sich ein Prostata-Abscess nachweisen, Darauf
zuerst urdmische Erscheinungen. Trotzdem tritt anf Argentum-
Ausspiilungen wieder leichte Besserung ein. Mit dem Nieren-
Befunde verglichen, wird man in der Annahme nicht fehl gehen,
dass die erste Schidigung der Niere zeitlich vor dem 9. Jan. 1900
liegt und zu diesem Zeitpunkte bereits abgeblasst war. Dann
fand erneuter Nachschub der schiadigenden Mikroben statt, welcher
durch Salol-Behandlung gemindert wurde. Schliesslich drangen,
nach Bildung des Prostata-Abscesses, so iiberreichlich Bakterien
in die Nieren, dass sich das Organ ihrer nicht mehr erwehren
konnte. Die Schrumpfungen sind jedenfalls vor Bildung des
Prostata-Abscesses entstanden, die Infection der Niere war vor
diesem Zeitpunkte eine geringere und hatte nur in jenem Bezirke
stattgefunden. Beim Aufhéren des Nachschubes von Bakterien
heilten die Schiden narbig aus, und secundir entstanden nun die
Schrumpfungs-Heerde. Bei dem erneaten Nachschub von Bakterien
zur Zeit der Entstehung des Prostata-Abscesses liberschwemmten
diese nicht nur bisher noch intacte, sondern auch jene
Schrumpfungs-Bezirke. Eine Infection auf dem Blutwege erscheint
ausgeschlossen, obgleich der Milztumor fiir dieselbe sprechen
wiirde; die tubulogene findet eine Stiitze in der Cystitis und
Ureteritis.

Die Narbengebilde im Falle Lummel tragen aus-
beilenden Typus. Es sind jedoch auch chronisch schrumpfende
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Heerde vorhanden. Der Nachweis der tubulogenen Infection wird
durch die schwere Cystitis und Ureteritis, andererseits durch
den negativen Herz- uod Milzbefund verstéirkt. Klinisch spricht
dafiir die lange Dauer der Cystitis und die normale Temperatur.

In diesen drei Kokkenfillen sind jedoch die Narbengebilde
nicht so typisch, wie in den drei Coli-Fillen.

In dem Falle Erdmann boten die Schrumpfungen, bis
anf einen secunddr geschrumpften Rezirk, das Bild narbiger Aus-
heilung der Infection. Die Section hat unterstiitzend das Vor-
handensein einer in Heilung begriffenen Cystitis ergeben. Herz,
Endocard und Milzbefund bieten keinen Anhalt fir hamatogene
Infection. Damit in Uebereinstimmung ergiebt die Kranken-
geschichte, dass die OCystitls in der Zeit verm 21. Mirz bis
9. Juli 1900 auf Salol-Bebandlung zuriickging, dass kein Fieber
vorhanden war. Allerdings war Lungen-Tuberculose zu con-~
statiren. Die Nieren jedoch waren frei von Tuberkel-Bacillen.

In dem Falle Kolley zeigen alle Narben das typische
Bild des Ausheilungs-Processes, und gerade hier kann man ihre
Entstehung am Deutlichsten verfolgen,

Der sopstige Sectionsbefund giebt keinen Anlass zur An-
pahme haematogener Infection.

Die Ureteritis, Cystitis, Gangraena penis, Prostatitis purnlenta
lisst, im Zusammenhange mit den wenigen Daten der Kranken-
geschichte, Folgendes schliessen:

Eine Prostata-Hypertrophie veranlasste Urin-Retention und
Katheterisirung. Der sich selbst katheterisirende Patient hat
hierbei durch falsche Wege eine Infection der Urethra herbei-
gefiilhrt, die sich schliesslich bis in die Nieren fortsetzte. Durch
Blasenspiilungen und Salol-Behandlong wurde scheinbare Heilung
erzielt (9. Juni). Bald aber (19. Juni) trat Nachschub der
schidigenden Bakterien von der Prostata her ein. Trotz erneuter
Behandlung wurden frische Infectionen gesetzt, wihrend die
friiheren in Heilung fibergingen.

Auch der Fall Mynareck weist fast ausschliesslich Narben
auf, denen ich den Charakier des Ausheilungs-Processes vindiciren
muss. Nur in einem Bezirke ist eine secundire Schrumpfung
in Bildung begriffen.
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Der weitere Sectionsbefund und die Krankengeschichte unter-
stiitzen auch hier die histologische Diagnose. In Folge der Ver-
legung der Urethra entwickelte sich wahrscheinlich schon seit
langer Zeit, mindestens seit Weihnachten 1899, eine Ciystitis,
Ureteritis und Pyelonephritis. Der Patient katheterisirte sich
selbst ond wurde seit Mitte Mai (14 Tage vor seinem Tode)
mit Blasenspiilungen und Salol behandelt. Wurde hierdurch
auch der Nachschub infectitsen Materials hintenan gehalten, so
war doch der Process schon so weit gediehen, dass Exitus eintrat.
Anhaltspunkte fiir héimatogene Infection gewihren weder Herz
noch Endocard, noch auch die Krankengeschichte.

Ganz besonders hervorzuheben bleibt jedoch, dass
hier, wie in dem Falle Erdmann, in einigen Narben-
bezirken selbst Bakterien-Reste nachzuweisen waren.

Damit ist also der unmittelbare Zusammenhang
zwischen Infection und Schrumpfung dargethan.

Zusammenfassung der gewonnenen Resultate.

1. Der in den beobachteten Fillen herrschende Krankheits-
Process war ein infectiGser;

2. die inficirenden Mikroorganismen sind auf dem riick-
ldufigen Harnwege in die Nieren gelangt;

3. die Mikroorganismen, theils Staphylokokken, theils Bacillus
coli haben in den Nieren das Krankheitsbild der nekrotisirenden
Entziindung gesetzt;

4. Unterschiede in dem pathologisch-histologischen Befunde
je nach Art dieser beiden specifischen Erreger sind nicht mit
allgemeiner Giiltigkeit zu ermitteln gewesen;

5. in b der 16 beobachteten Fille infectiser tubulogener
Nieren-Entziindung, also in 31 pCt., haben sich in den Nieren
Sehrumpfungen gefanden, welche den Charakter schwielig-narbiger
Ausheilung tragen; '

6. in zweien dieser fiinf Fille liessen sich innerhalb der
Narbenbezirke selbst deutliche Ueberreste von Bakterien nach-
weisen;

7. ob im Verlaufe des Ausheilungs-Processes eine Neubildung
vollkommener Tubuli stattfindet, bhat sich mit Sicherheit nicht
ermitteln lassen. Wucherungen der Epithelien von Harn-Canélchen
waren dagegen oft zu verfolgen;
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8. ob die vorstehenden Ergebnisse mutatis mutandis auch

auf solche Nieren-Abscesse iibertragen werden diirfen, die aunf
haematogener Verschleppung von Staphylokokken und Bacillus
coli beruhen, muss vorliufig dahin gestellt bleiben.
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XVIIL

Beitriige zur Henniniss des Schwefelstoffwechsels beim
Menschen.
Von
Dr. L. Spiegel,
Assistenten am pharmakologischen Institut der Universitit in Berlin.

Das Studium des im Organismus stattfindenden Verbrennungs-
Processes ist trotz zahlreicher und mihevoller Untersuchungen noch nicht
zuw Abschlusse gelangt. Selbst dber die Beschaffenheit normaler Stoff-
wechsel-Producte herrscht noch vielfach Unklarheit, und der Mechanismus
des oxydativen Abbaues, die Art der hierbei auftretenden Zwischenproducte
sind zum grossen Theile noch véllig in Dnnkel gehiillt oder Gegenstand
von mehr oder weniger hypothetischen Vorstellungen. Eine Klarung der
Ansiechten kann zum Theil wohl von Befunden abmormer Stoffwechsel-
Producte erwartet werden, besonders dann, wenn die Umstinde auf ein
vermindertes Oxydations-Vermégen des Organismus, dem sie entstammen,
hinweisen.

Wenig aufgeklirt ist insbesondere das Schicksal des Schwefels, der als
constanter Bestandtheil fast simmtlicher Eiweisskérper — bekanntlich sind
nur einige Bakterien-Proteine davon frei — zu den lebenswichtigen Elementen
gez&hlt werden muss und daher in vollem Maasse unser Interesse verdient.
Als das natirliche Endproduct der Oxydation finden wir im normalen
Harne vorwiegend Schwefelsiure. Daneben treten die von Baumann'
entdeckten Aetherschwefelsiuren auf. Ihrer Natur nach erscheinen diese
als Producte weniger vollstindiger Oxydation, und im Tinklange damit
steht die Erfahrung, welche sich trotz mancher Abweichungen und Schwan-
kungen in den Einzelresultaten aus zahlreichen Untersuchungen ableiten



