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XVIIL.

Konnen wir die Nieremerkrankungen nach iitiologischen
Gesichtspunkten einteilen?

(Aus dem Pathologischen Institute der stidtischen Krankenanstalten zu Mannheim.)
Von

Th, Fahr.

Auf der Meraner Tagung der Deutschen. Pathologischen Gesellschaft hat
F. Miiller den Vorschlag gemacht, die Nierenkrankheiten nicht auf Grund
ihrer morphologischen Basis, sondern nach ihrer Atiologie einzuteilen. F. Miil -
ler®® betont mit Recht, daB einmal die seither gebriuchlichen Einteilungen der
Nierenkrankheiten manche Schwierigkeiten bieten, und dafl andrerseits die #tio-
logische Einteilung sich auf andern Gebieten der Pathologie gut bewihrt habe. Er
fiigt allerdings mit noch groberem Rechte gleich hinzu, daB diese dtiologische Ein-
teilung sich nur dann mit Aussicht anf Erfolg wird durchfiibren lassen, ,,wenn die
nach den verschiedenen Infektionen und Intoxikationen auftretenden Nieren-
erkrankungen einen eigenartigen Charakter darbieten‘.

Fir manche Infektionen und Intoxikationen trifft diese Voraussetzung ja
sicher zu; so lost die Cholera nach den bisher vorliegenden Untersuchungen (siehe
Frankel und Simmonds u. a) immer das gleiche charakteristische ana-
tomische Bild aus; bei der Sublimatvergiftung sehen wir mit RegelmafBigkeit die
gleichen Veranderungen in der Niere auftreten, und der Gedanke hat ja zweifellos
etwas sehr Bestechendes, die ganze Pathologie der Nierenentziindungen, Degenera-
tionen und der aus beiden Prozessen so hiufig sich ergebenden Mischzustinde
nach einem #tiologischen Prinzip, nicht nach morphologischen Gesichtspunkten
zu gliedern. Dal} eine derartige Einteilung aber ihre Bedenken haben mu8, geht
wohl schon daraus hervor, daf keines der zurzeit fithrenden pathologischen Lehr-
biicher (Kaufmann'5, Aschoff?) in ihren seit der Meraner Tagung er-
schienenen Auflagen dem M iiller schen Gedanken Rechnung getragen hat; auch
Léhlein'” , der in seiner trefflichen Monographie iiber die Glomerulo-
nephritis den M iiller schen Gedanken berithrt, fiihlt sich, wie er sagt, nach
semem Material auBerstande, eine Einteilung der Nierenkrankheiten nach dem
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4tiologischen Prinzip zu versuchen. F. Miiller hat in Meran diesen Versuch
unternommen, und es soll der Zweck dieser Zeilen sein, an der Hand eines, wenn
auch keineswegs fiir alle Fille ausreichenden, so doch immerhin recht ansehnlichen
Materials und auf Grund einiger Literaturangaben nachzusehen, ob die von
F. Miiller gegebene Einteilung aufrecht erhalten werden kann.

Ich habe seit einigen Jahren bei samtlichen zur Autopsie kommenden Fillen
von Infektionskrankheiten die Niere einer eingehenden mikroskopischen Unter-
suchung unterzogen. Dabei war es mir von groBem Werte, da8 ich die in Betracht
kommenden Fille schon bald nach dem Tode, hiiufig 2 bis 4, nur in vereinzelten
Fillen spiter als 12 Stunden p. m. sezieren konnte. Unter den degenerativen Pro-
zessen habe ich bei meinen Untersuchungen nur stirkere Veriinderungen (starke
Verfettungen an den gew. Harnkanélchen, hyalintropfige Entmischung) beriick-
sichtigt. Die wahllos bei den verschiedenen Infektionskrankheiten auftretende
,tritbe Schwellung* werde ich bei der nachher aufzustellenden Ubersicht aus dem
Spiele lassen, ebensowenig auf geringfiigige Verfettungen, namentlich an den
Henleschen Schleifen, eingehen, nachdem durch die Untersuchungen von
Prym® und W. Fischer® bewiesen ist, daB derartige Verfettungen nament-
lich an den Schleifen auch bei Nieren gefunden werden, die nicht in eigentlichem
Sinne als pathologisch angesprochen werden kinnen. Degenerative Verinderungen
am Parenchym habe ich ferner nur in Féllen beriicksichtigt, bei denen die Sektion
schon bald nach dem Tode vorgenommen wurde und dadurch Gewihr geboten
war, daf es sich nicht um postmortale autolytische Prozesse handeln konnte, die
man ja gerade in den Nieren bei etwas lteren Leichen auBerordentlich hiufig
findet. Namentlich bei Personen, die an Infektionskrankheiten gestorben sind,
geht — nach meinen Erfahrungen wenigstens — die bei Infektionskrankheiten
so auBerordentlich hiufige , trilbe Schwellung* sehr rasch in stirkere autolytische
Prozesse ilber, die aber natiirlich kein richtiges Bild von dem schon intra vitam
vorhandenen Zustande geben. Unter den interstitiellen Prozessen will ich die
eigentliche AbszeBbildung unberiicksichtigt lassen, dagegen auch auf geringfiigige
entziindliche Prozesse, sei es an den Glomerulis, sei es an den Interstitien, ein-
gehen. Dagegen sollen wiederum Verdnderungen in den Nieren #lterer Personen,
die als atherosklerotischen Ursprungs anzusprechen sind, keine Erwahnung finden.

Ich werde also nur iiber nicht eitrige hdamatogene
Prozesse berichten, die sich als Entziindung oder De-
generation erheblicheren Grades prisentieren.

Natiirlich werde ich die Nierenerkrankungen auch nur mit d e n Infektionen
in urséichlichen Zusammenhang bringen, in deren Verlauf die Nierenaffektion sich
entwickelt hat, dagegen einige Fille aus dem Spiele lassen, bei denen die beim
Tode bestehende Infektionskrankheit ihrerseits im Verlauf einer — #tiologisch
nicht aufgeklirten Nephritis entstanden war. Es soll ja, ich betone dies nochmals,
um die umsténdliche Auslese zu rechtfertigen, eine Antwort auf die Frage gesucht
werden, ob die nach den verschiedenen Infektionen und Intoxikationen auftreten-
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den Nierenerkrankungen einen eigenartigen Charakter darbieten. Ich gehe dann
zur Skizzierung meines Materials iiber, das ich nach Infektionskrankheiten georduet
habe. Ich werde mich bei der Besprechung der einzelnen Fille ganz kurz fassen
und nur das Wichtige und Charakteristische hervorheben.

Streptokokken.

Diese Gruppe umfa$t 47 Falle. 8 davon, bei denen die Streptokokkeninfektion
im Verlauf eines Scharlachs anfgetreten war, sollen zusammen mit dem Seharlach,
6 anderweitige Mischinfektionen am Schiuf in einer gesonderten Gruppe erwahnt

werden.
Es bleiben also 33 Tille von reiner Streptokokkensepsis, von denen 12 die in
folgendem zu besprechenden Verinderungen zeigten.

3mal handelte es sich um akute Glomerulonephritis:

1. B. S, Nr. 190/11, 62 J., m.

Endocarditis mitralis. Streptokokkensepsis.

Nieren vergrofert, geschwellt, 6dematds durchfeuchtet. Kapsel leicht abziehbar, Ober-
fiache glatt. Substanz blutreich, von dunkelgraubrjonlicher Farbe. Parenchym triibe.

Mikroskopisch: Glomeruli ziemlich ziemlich gleichmiBig verdndert, sehr kernreich, in der
Hauptsache durch Fiillung der Schlingen mit Leukozyten; kleine Fibrinpfropichen, Blutungen in
die B owmansche Kapsel, Blut in den gewundenen Harnkanslchen. Vereinzelte kleinzellige
Infiltrate. Reichlich Verfettungen, spérlich hyalintropfige Degeneration an den gewundenen
Hamkanilchen. GefaBverinderungen gering, namentlich im Hinblick anf das Alter.

2. W, S.-Nr. 346/11, 21 J., w.

Streptokokkensepsis nach Erysipel. Septische Infarkte in beiden Lungen.

Nieren leicht vergrofiert, Kapsel leicht losbar, Oberfliche glatt, Substanz quillt etwas itber
die Schnittfliche vor, von ziemlich weicher Konsistenz und gelbbriunlicher Farbe. Parenchym
triibe.

Mikroskopisch: Glomeruli vielfach sehr blufarm, Schlingen plump, sehr kernreich, ver-
stopfen stellenweise piropfartiz das zum Glomerulus gehirige Harnkanilchen, sehr zahlreiche
Kapselexsudate, Glomerulusverinderungen nicht gleichmaBig, Kapselexsudate aber auch da, wo
die Glomeruli noch relativ zarte, blutgefifllte Schlingen zeigen. Zahlreiche Zylinder. Verfettungen
an den gewundenen Harnkanilchen nur ganz spirlich. Keine hyalintropfige Degeneration. Ge-
faBe intakt.

3. E.,, 8.-Nr. 231/12, 45 J., w.

Streptokokkensepsis von einer Oberschenkelwunde ausgehend. Nieren betrichtlich ge-
schwollen (1. 195 g, 1. 210 g), Kapsel gut abziehbar. Rinde hebt sich durch schmutziggraugelbliche
Farbe deutlich gegen die dunklere Marksubstanz ab. Zeichnung ist verwaschen.

Mikroskopisch: An den Glomerulis diffuse Kemnvermehrang. In den Schlingen Leukozyten,
etwas Fibrin, stellenweise Kapselverklebungen, Epithel vielfach proliferiert und in den Kapselraum
abgestofen. Beginnende Halbmondbildung. In den Kanilchen Zylinder, die aus ineinander-
geklumpten Massen von roten und weiBien Blutzellen sowie Fibrin bestehen. Keine hyalintropfige
Entartung. Reichlich Verfettungen an den gewundenen Harnkanilchen, Fett vielfach doppelt-
brechend. An den GefiBen nur méBige hyperplastische Intimaverdickungen.

In den 4 folgenden Fi#llen handelte es sich 3 mal um eine
akute, 1 mal um eine etwas #ltere interstitielle Nephritis.

4. L., S.-Nr. 303/10, 31 J., m.

Streptokokkensepsis von einer Biffwunde an der Hand ausgehend. Nieren geschwollen,



280

Oberfliche glatt, Substanz von weicher Konsistenz, Rinde verbreitert, Parenchym von graubréiun-
licher Farbe, . triibe, sieht wie gekocht aus.

Mikroskopisch: Betrichtliche interstitielle Infiltrate namentlich unter der Rinde. Zylinder:
Glomeruli intakt. Am Parenchym keine nennenswerten Verinderungem.

5. B., S.-Nr. 79/11, 61 J., m. '

Vereitertes subdurales Himatom. Streptokokkensepsis.

Nieren verkleinert. An der Qberfliche wechseln seichte Einziehungen mit buckligen Vor-
wolbungen ab. Substanz von ziher Konsistenz. Rinde verschmalert, Schnittfliche von rothriun-
licher Farbe. Zeichnung verwaschen.

Mikroskopisch: Diffus tiber die Niere verteilte, ineinanderflieBende Herde von Granulations-
gewebe mit auffallendem Intakthleiben der Glomeruli. Sehr viele Kernverdoppelungen an den
gewundenen Harnkanslehen. Verfettungen unbedeutend. Keine hyalintropfige Entmischung.
An den Gefidflen recht ansehnliche hyperplastische' Intimaverdickungen und Arteriosklerose.
(Ich habe den Fall trotz der starken-GefédBverinderungen mitgeteilt, weil mir hier der urséichliche
Zusammenhang zwischen Streptokokkeninfektion und interstitieller Entziindung unzweifelhaft
schien.) .
6. B., S.-Nr. 148/12, 1 J. 2 Mon., m.

Streptokokkensepsis nach nekrotisierender Angina.

Nieren geschwollen, Kapsel leicht 1sbar, Substanz quillt iber die Sehnittfliche deutlich vor.
Sie ist von ziemlich weicher Konsistenz und briunlicher Schnittfliche, triibe.

Mikroskopisch: Kleine, zirkumskripte Infiltrate, die stellenweise, aber nicht immer, An-
lehnung an die Glomeruli zeigen. An den Glomerulusschlingen selbst lassen sich indes Verdnderun-
gen nicht mit Bestimmtheit nachweisen. Kanilchenepithelien geschwollen, zeigen weder erheb-
lichere Verfettungen noch hyalintropfige Degeneration.

7. L., S.-Nr. 211/12, 24 J., w.

Puerperalsepsis (Streptokokken).

Nieren von entsprechender GréBe, Kapsel leicht abziehbar. Substanz schlaff, Rinde ver-
breitert. Gesamtfarbe blafgraurot. Zeichnung undeutlich.

Mikroskopisch: Kleine, zirkumskripte Infiltratchen. Kanilchenepithelien gesehwollen,
sonst ohne nennenswerte Veridnderungen.

Es folgen dann zwei Fille von embolischer Herdnephritis
(Lohleini®). Die Fille sind allerdings beide nicht rein, sondern mit AbszeBbildung bzw.
eitriger Infarktbildung kombiniert.

8. G., 8.-Nr. 380/11, 50 J., m.

Streptokokkensepsis (Str. mucosus) von einer Fingerwunde ausgehend. Endocarditis
mitralis.

Nieren vergrofert (I 190 g, r. 180 g). Kapsel haftet der Unterlage etwas fester an. An der
Oberfliche zahlreiche punktférmige Blutungen, dameben feine, gelbliche, stecknadelkopfgrofe
Herde mit himorrhagischem Hoi. Rinde verbreitert, von schmutzigbriunlicher Schnittfiche.
Zeichnung . verwaschen. '

Mikroskopisch: Zahlreiche Kokkenembolien in den Glomerulusschlingen, um die betreffenden
Glomerali herum zirkumskripte Infiltrate, daneben zahlreiche AbszeBehen an gribere Koldken-
embolien sich anschlieBend. Koagulationsnekrcse der Epithelien. Reichlich Zylinder. GefiB-
verinderungen unbedeutend.

9. Sp., S.-Nr. 951/12, 32 J., w.

Puerperalsepsis.  Streptokokken (Streptococcus longus).

Linke Niere von entsprechender Grofe, Kapsel etwas adhirent. Substanz von weicher Kon-
sistenz und schmutzighriiumlicher Schnittfliiche, Rinde breit, Parenchym triibe. Rechte Niere
zeigh im ganzen die gleichen Verhaltnissse, nur findet sich hier auBerdem ein doppelterbsengroBer,
in Erweichung begriffener Infarkt.
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Mikroskopisch: Tn einzelnen Glomerulis Bakterienpfroptchen, die betreffenden Glomeruli
sind von zitkumskripten Infiltraten umgeben. Verinderungen am Parenchym nicht nennenswert.

Auch die beiden ndichsten Fille sind mit Abszeli- bzw. eitriger Infarktbildung
kombiniert. Ich erwithne sie aber trotzdem, weil daneben auch diffuse, von der Absze8bildung
unabhingige Verdnderungen bestanden. Der erste Fall zeigt starke degenera -
tive, daneben aber auch entziindliche Verdnderungen an Glome-
rulis und im Interstitium, die Glomerulusveridnderungen sind
aber nicht diffus.

Derandere Fallzeigt nebenstarken Verfettungen ausgedehnte
interstitielle Entzindung. Die an den Glomerulis gefundenen
Verdnderungen sind gleichfalls nicht diffus.

10. K., S.-Nr. 218/10, 22 J., m.

Endocarditis valv. mitralis et aortae. Streptococcus viridans Sepsis.

Nieren von entsprechender Grofe, Substanz quillt iiber die Schnittfliche stark vor. Par-
enchym von ziemlich weicher Konsistenz, stark durchfeuchtet. Schuittfliche zeigt ein gelbbriun-
lich marmoriertes Aussehen, wobei die gelblichen Partien, die ein schmutziges Aussehen haben,
iiberwiegen. Rinde ist breit. Pyramiden heben sich durch stéivkere Blutfiille deutlich gegen die
Rinde ab. Zeichnung total verwaschen. In beiden Nieren mehrere Infarkte von schmutziggelb-
lichem Aussehen.

Mikroskopisch: Aufer den eitrig zerfallenen Infarkichen und einigen AbszeBSchen finden
sich ausgedehnte, keineswegs auf die Umgebung dieser Herde beschrinkte degenerative Ver-
dnderungen an den Epithelien, namentlich der aufsteigenden Schieifenschenkel (tropfige Ent-
mischung). Zwisehen den Kaniilchen zahlreiche kleinzellige Infiltrate.. Glomeruli vielfach blut-
arm, fast blutleer, Schlingen hier plump, in den Schlingen Leukozyten und Fibrin. Stellenweise
Kapselverklebungen und Abschilferung von Epithelien in den Kapselraum; an manchen Glome-
rulis findet sich partielle Homogenisierung, Umwandlung in brocklige Massen, wie sie Lohlein
a.a.0.%beider embolischen Herdnephritis beschrieben hat, an andern Glomerulis
wieder sind keine nennenswerten Verinderangen zu entdecken. Die vorhin erwiithnten Infiltratchen
sind zum Teil dicht um die Glomeruli gruppiert.

11. L., S.-Nr. 356/11, 47 J., m.

Endocarditis mitralis. Streptococcus viridans Sepsis.

Nieren annéhernd von entsprechender GriBe, nieht vergroBert. An der Oberfliche zahlreiche,
flache Finziehungen, gelblichen, schmutzig aussehenden Infarkten entsprechend. Im {ibrigen ist
die Nierensubstanz von weicher, teigiger Konsistenz, im ganzen von schmutziggrangelher Farhe
an Oberfliiche und Schnittfliche, die Pyramiden heben sich durch etwas dunklere Farbe schwach
von der Rinde ab. Zeichnung total verwaschen. Kapsel etwas adhirent.

Mikroskopisch: Neben vereiterten Infarkten diffus verteilte interstitielle Herdchen, teils
herdftrmig, teils mehr infiltrierend.  An den Glomerulis vielfach deutliche Quellung der Schlingen
und stellenweise feine Fetthestiubung, in manchen Kapselriumen reichlich Fibrin, stellenweise
anch Kernvermehrung; die Versinderungen an den Glomerulis sind aber nieht gleichmifig. Ver-
fettungen in gewundenen Harnkanilehen und Interstitien. Keine hyalintropfige Entmischung.
Geringe GefdBverinderungen.

Den Schluf dieser Serie macht ein Fall, bel dem es im Verlanf einer Streptokokken-
infektion zu vorwiegend degenerativen Verdnderungen, zueiner erheblichen Amyloidose
gekommen war.

12. B., S.-Nr. 196/11, 34 J., m.

Streptokokkensepsis von einer doppelseitigen Phlegmone des Beines ausgehend.

Nieren von entsprechender GriBe, Kapsel leicht ldsbar, Oberfliche glatt, Substanz von fester,
etwas steifer Konsistenz, ziemlich blutreich, von schmutzighriunlicher Schnittfliche. Zeichnung
nicht ganz deutlich.

Mikroskopisch: Starke Amyloidbildung an den kleinen Gefifien und Glomeruluskapillaren.
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Starke hyalintropfige Entmischung an gewundenen Harnkandlchen und aufsteigenden Schleifen-
schenkeln. Reichlich Zylinder. Stellenweise zirkumskripte Infiltrate, an andern Stellen mehr
diftus. Vielfach schon betrichtliche Verbreiterung der Interstitien, an andern Stellen ist das
Parenchym sogar schon in einiger Ausdehnung zugrunde gegangen und durch Granulationsgewebe
bzw. junges Bindegewebe ersetzt. Gefifiverinderungen gering.

Von den iibrigen Fillen fand sich dann noch 1 mal eine multiple Abszelbildung. 2 mal
konnten die Nieren, da sie nicht mehr frisch genng waren, nicht als ganz einwandsfrei angesehen
werden, doch fehlten in diesen beiden Fillen entziindliche Verinderungen an den Glomerunlis und
im Interstitium. In den iibrigen 18 Fillen handelte es sich entweder um eine triibe Schwellung
der Kanilchenepithelien -oder die Verinderungen waren itberhaupt nicht nennenswert.

Vergleiche ich meine Untersuchungsergebnisse mit denen einiger anderen
Autoren, so finde ich bei F. Miiller a.a. 0. und Asch?® die Angabe, daB
der Streptokokkus in erster Linie interstitielle Nephritis erzeuge, allerdings erwéhnt
Miiller selbst vorwiegend degenerative Veréinderungen bei akuter, rasch zum
Tode fithrender Streptokokkeneiterung. L 6hlein?? sieht in den - Strepto-
kokken die Hauptursache der Glomerulonephritis. Aschoff a. a. O. erwihnt
sie bei den Ursachen fiir interstitielle Nephritis und Glomerulonephritis.

Scharlachund Seharlachsepsis.

Hier kann ich mich ganz kurz fassen. Ich habe im ganzen 15 Falle untersucht.
8 derselben waren durch Streptokokkensepsis, einer durch Pneumokokkensepsis
kompliziert. Unter den 6 reinen Scharlachfillen habe ich 1 mal eine typische
subakute Glomerulonephritis, unter den 8 mit Streptokokkensepsis komplizierten
4 mal interstitielle Nephritis gefunden, also eine Bestétigung der Reichelschen
Befunde, die ja auch sonst allgemeine Zustimmung erfahren haben. Den mit
einer Pneumokokkensepsis komplizierten Fall, der eine echte Glome-
rulonephritis zeigte, werde ich am Schlusse in der Gruppe der Mischinfektionen
noch besonders erwébhnen.

Staphylokokken.

Auch diese Gruppe 148t sich in wenigen Worten abtun.

Untersucht wurden 8 Fille von Staphylokokkensepsis; 1 mal bei einer 19 jihrigen Frau
(R., 8.-Nr. 90/11), die im Anschluf an eine eitrige Thrombophlebitis der Beckenvenen die Staphylo-
kokkensepsis bekommen hatte, fand sich eine ausgedehnte Koagulationsnelrose der gewundenen
Harnkanglchen und aufsteigenden Schleifenschenkel, reichlich Zylinder und ganz vereinzelte,
kleinzellige Infiltrate. An Glomerulis Kapselexsudate, sonst keine Verinderungen. In 2 Féllen
wurden die Veréinderungen am Parenchym micht beriicksichtigt, weil die Leichen nicht mehr frisch
genug waren. 2 mal war es zu multipler AbszeBbildung, 2 mal nur zu einer triiben Schwel-
lung gekommen. Einer der beiden letzten Fiille war eine Mischinfektion mwit Streptokokken und
soll spéter noch einmal erwidhnt werden.

Auch ich habe also, wie F, Miiller und Asch bei einem freilich nur kleinen Material
unter den nicht eitrigen haematogen durch Staphylococcen erzeugten Nierenverinderungen
in der Hauvtsache degenerative Verinderungen gefunden.

Krupose Pneumonie und Pneumokokkensepsis.

Untersucht wurden 59 Fille, unter denen 12 mal Veréinderungen in dem oben
skizzierten Sinne gefunden wurden. 3 Fille miissen aber ausscheiden, weil hier
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die Pneumokokkeninfektion im Verlauf einer vorher schon bestehenden Nieren-
erkrankung aufgetreten war. In 3 weiteren Fillen handelte es sich um eine Misch-
infektion, Diese Fille sind am Sehlu8 erwahnt.

Es bleiben also 6 Fille, die sich wie folgt verteilen:

1. K., Privat, 1912, etwa 50 J., m.

Pneumonie und Pneumokokkensepsis nach einer im Anschluff an eine komplizierte Fraktur
aufgetretenen Eiterung. :

Nieren vergroBert (L. 180 g, r. 170 g), Kapsel leicht abziehbar, Substanz von ziemlich weicher
Konsistenz, auf der Schmittfliche von blaBgraugelblicher Farbe. Zeichnung verwaschen,

Mikroskopisch: Sehr reichlich kleinere und groBere Infiltrate mit kapillaren Blutungen,
Zylinder.

An den Glomerulis Kapselexsudate, entziindliche Verinderungen hier nicht zu finden. An
den gewundenen Harnkanilchen Verfettungen, die stellenweise recht ansehnlich sind. An den
Gefifien hyperplastische Intimaverdickung mittleren Grades.

: 2. H., S.-Nr. 235/11, 31 J., w.

Krupise Pnenmonie.

Nieren von entsprechender GroBSe, Oberfliche glatt, Kapsel leicht losbar. Substanz von mitt-
lerer Konsistenz. Auf der Schnittfliche heben sich die Pyramiden durch dunkelrotbriunliche
Farbe deatlich von der hellgraugelben Rindensubstanz ab.

Mikroskopisch: Kleine Infiltrate, die hauptsichlich an der Grenze zwischen Rinden- und
Marksubstanz, vereinzelt auch in der Marksubstanz sitzen. Zylinder. An den Glomerulis Kapsel-
exsudate, im tbrigen sind sie histologisch intakt. Degenerative Verinderungen am Parenchym
(Verfettungen) nur unbedentend.  ImInterstitium stellenweise kleine Kalkniederschlige.

3. B, S.-Nr. 24/12, 66 J., m.

Krupése Pneumonie.

Nieren von entsprechender GroBe, Kapsel leicht abziehbar, Oberfliche, abgesehen von einigen
kleinen Infarktnarben, glatt, Substanz von ziemlich fester Konsistenz, Schnittfsiche von briun-
licher Farbe, Zeichnung nicht deutlich.

Mikroskopisch: Infarktchen, wohl auf gleichzeitiz bestehende Arteriosklerose der Nieren-
gefilie anriickzufithren, auBlerdem vereinzelte kleinzellige Infiltrate, in einzelnen Glomerlis kleine
Fibrinpfropfchen und Leukozytenansammlungen in den Schlingen, danchen aber die iiberwiegende
Mehrzahl der Glomeruli intakt. Am Parenchym keine nennenswerten degenerativen Verdnderungen.

4. G., S.-Nr. 361/11, 61 J., .

Krnpose Pnenmonie. Tabes dorsalis. Aortitis luetica. Nieren von entsprechender Grofe,
Kapsel leicht loshar, in der Substanz vereinzelte Zystchen. Parenchym von graubriunlicher Farbe,
trithe.

Mikroskopisch: Kleine, zirkumskripte Infiltrate. Kernvermehrung an den Glomerulis durch
Leukozytenansammlungen in den Schlingen. Schlingen blutarm. Verinderungen an den Glome-
rulis ganz diffus. In den Kapselriiumen ganz spirliche Fxsudate. Zylinder. An den Epithelien
der gewundenen Harnkanslchen reichlich Kernverdoppelungen, sonst keine nennenswerten Ver-
inderungen am Parenchym. Daneben geringfiigige arteriosklerotische Veriinderungen (kleine
Infarktnarben).

b. Sch., 8.-Nr. 123/12, 18 J., w.

Endocarditis vlcerosa der Aortenklappen. Pneumokokkensepsis.

Nieren "ganz leicht vergrofert (Il 160 g, r. 150 g), Kapsel leicht losbar, Oberfliche glatt,
Substanz blutarm, von hellgraugelblicher Schnittfliche und mittlerer Konsistenz. Parenchym
triibe. .

Mikroskopisch: An den Glomerulis starke Kernvermehrung, in den Schlingen Leukozyten,
in den Kapselriumen Exsudate, kein Blut. Kleine, zivkumskripte Infiltrate stellenweise dicht
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um die Glomeruli angeordnet, Kokkenembolien jedoch in den Glomerulisschlingen nicht nachzu-
weisen. Zylinder. An den Ka_h'alchen keine nennenswerten *degenerativen Verénderungen.

6. J., 8.-Nr. 292/10, 85 J., m.

Krupdse Pneumonie.

Nieren betrichtlich geschwollen, quellen stark iiber die: Schnittflache ver, Oberfliche glatt,
Substanz blutreich, von dunkelgelbbraunlicher Farbe, Rinde breit. Auf der Schnittfliche heben
sich die Markkegel durch dunklere Farbe gegen die schmutzighrdunliche Rinde ab.

Mikroskopisch: Diffuse Veranderungen an den Glomerulis, in den Schlingen Leukozyten,
kleine Fibrinpiropichen, Epithelien vielfach gewuchert und in den Kapselraum abgestoSen. Stellen-
weise beginnende Halbmondbildung, in den Kapse]n kornige Gerinnungsmassen, kein Blut, kleine,
interstitielle Infiltrate.. Reichlich Zylinder. Am Parenchym keine nennenswerten Veriinderungen.

Von den iibrigen 47 Fillen war einer, als zu alt, nicht verwertbar. 2 mal bestanden mul-
tiple Abszesse. Bei den ibrigen 44 wurde entweder eine trilbe Schwellung oder gar nichts fest-
gestellt. — 1 mal handelte es sich dabei um eine Mischinfektion mit Streptokolken —, abgesehen
natiirlich von den bei #lteren Leuten beobachteten arteriosklerotischen Veréinderungen.

Wir haben also unter den 6 Fallen hématogener nicht eitriger Verdnderungen
3mal interstitielle, 3mal Glomerulonephritis.

Was die in der Literatur niedergelegten Arbeiten betrifft, so gibt F. Miiller
a. a. 0. an, daB bei Pneumonie nur degenerative Verdnderungen an den Epithelien
der Tubuli contorti, dagegen nichts an den Glomerulis gefunden wiirde.

Den vorwiegend degenerativen Charakter der Nierenverinderungen bei der
kruposen Pneumonie betonten frither schon v. Kahlden und E. Frankel
und Reiche® Aschoff a a O. fiihrt den Pneumokokkus unter den Ur-
sachen der tubulosen Nephritis an. E. Fréankel hat unter seinen 45 histo-
logisch untersuchten Pneumonikernieren auch 4, bei denen interstitielle Verénde-
rungen, zirkumskripte, kleinzellige Infiltrate gefunden wurden, und bei der klini-
schen Betrachtung ihrer Fille geben Fréinkel und Reiche a a. O. an, daB
bisweilen, allerdings nur in einem geringen Prozentsatze (unter 956 Fillen nur
6 mal) hémorrhagische Nephritis beobachtet wurde. Nauwerck? hat bei
seinem Pneumonikermaterial von 550 Fillen 13 akute Nephritiden, 6 davon kamen
zum Exitus, und N au werck beschreibt einige dieser Fille als typische Glome-
rulonephritiden.

Asch a. a O. zitiert die Angaben von Streng, nach denen filtrierte
Pneumokokkenkulturen bei seinen Versuchstieren teils triibe Schwellung der Epi-
thelien, teils akute Nephritis, unfiltrierte Kulturen dagegen-zirkumskripte kleln-
zellige Infiltrate um Glomeruli und GefaBe erzeugten.

Lohlein?? sieht, wie bereits erwihnt, dle Streptokokken als die Haupt-
ursache der von ihm beobachteten Glomerulonephritiden an, doch hat er auch
2 Talle, bel denen eine Pneumokokkeninfektion wahrscheinlich war.

Auf dem letzten Pathologentag hat Kretschmer?® die iiberraschende
Mitteilung gemacht, daB die Glomerulonephritis bei Pneumonie etwas aiBerordent-
lich Haufiges wire. E. Frankel? Ist dieser Angabe, wie ich glaube, mit Recht
entschieden entgegengetreten, denn, wenn ich selbst auch etwas haufiger als die
seitherigen Autoren entziindliche Nierenverinderungen bei der Pneumonie gefunden
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habe, so ist doch von einer Héufigkeit in der von Kretschmer hehaupteten
Form auch bei meinem Material nicht die Rede.

Masern.

Unter 9 diesbeziiglichen Féllen habe ich in einem auffallend hohen Prozent-
satze, nimlich 4 mal, Verdnderungen gefunden. Doch mdochte ich bei der kleinen
Untersuchungereihe auf diesen Prozentsatz natiirlich kein groBes Gewicht legen.
1 Fall, eine Mischinfektion mit Streptokokken, wird spiter noch erwihnt. Die
3 andern verteilen sich wie folgt:

1. K., 8.-Nr. 200/11, 8 J., w.

Masern, Pneumonie.

Nieren leicht geschwollen, Kapsel leicht loshar, Oberfliche glatt, Substanz blutarm, von

schmutziggraubrdunlicher Farbe; Rinde verbreitert, Zeichnung verwaschen. Konsistenz zeigt
nichts Ungewohnlicehs.
Mikroskopisch: Betrichtliche degenerative Verinderungen an den gewundenen Harn-

kandlchen (hyalintropfige Entartung). Verfettungen spérlich. Nichts von Entziindung. (lome-
ruli intakt.

- 2. G, 8.-Nr. 234/12, 10 Mon., m.

Masern, Bronchopnenmonie.

Nieren von entsprechender Grifie, Kapsel leicht lgsbar, Oberfliche glatt, Substanz blutarm,
von blaBgraubraunlicher Farbe. Zeiehnung nicht ganz deutlich.

Mikraskopisch: An den gewundenen Harnkanalchen vielfach hyalintropfige Entmischung.
Befund sonst negativ.

3. T., 8.-Nr. 282/12, 2 J.,, w.

Masernpneumonie.

Nieren zeigen makroskopisch nichts Besonderes.

Mikroskopisch: Vereinzelte interstitielle kleinzellige Infiltrate. Parenchym, Glomeruli intakt.

Es handelt sich also 2 mal um rein degenerative Prozesse,
Imaluminterstitielle Entziindung.

Die itbrigen 5 Fille zeigten entweder tritbe Schwellung oder gar keine Verindernng,

In fritheren Arbeiten finde ich bei v. Kahlden a. a. O. Angaben iiber
Nierenveranderungen bei Masern. Er beschreibt Verfettungen an den Glomerulis,
die ich in meinen Féllen nicht gesehen habe. Das Epithel der Harnkanilchen
und Henleschen Schleifen war in den Fallen von v. Kahlden auffallend
wenig verdndert.

Diphtherie,.

Diese Gruppe besteht aus 27 Fallen. Verinderungen der skizzierten Art be-
standen 4 mal, davon scheidet zuniichst eine Mischform aus. Die itbrigen 3 ver-
teilen sich folgendermafen:

1. K., 8.-Nr. 296/11, 11, 9 J., m.

Diphtherie. Herzinsu{fizienz.

Nieren von entsprechender Grofie, Kapsel leicht lisbar, Oberfliiche glatt, Parenchym von
mittlerer Konsistenz, triibe.

Mikroskopisch: Ansebnliche Verfettungen in den gewundemen Harnkanilchen, hyalin-
tropfige Entmischung daselbst, Glomerulusschlingen stark mit Blut gefiillt, stellenweise Blut im
Kapselraum.  Eigentliche Entziindungserscheinungen an den Glomerulis fehlen, dagegen finden
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sich an einzelnen Knsueln geringfiigige Verfettungen. In den Kanilehen Blut, verfettete Epithelien,
reichlich Zylinder.

2. W., S.-Nr. 73/12, 8 J., w.

Diphtherie.

Nieren von entsprechender Grofie, Oberfliche glatt, Substanz von mittlerer Konsistenz und
braunlicher Farbe. Parenchym tritbe.

Mikroskopisch: Stellenweise tropfige Entmischung. Verfettungen in den gewundenen Harn-
kanéilchen spérfich, reichlich nur in den Schieifen. Glomeruli zeigen auBer einigen Kapselexsudaten
keine Veriinderungen. Reichlich Zylinder.

3. 8., S.-Nr. 243/11, 7 J.,, m.

Abgelaufene Rachendiphtherie. Herzinsuffizienz.

Nieren etwas geschwollen, Kapsel leicht abziehbar, Oberfliche glatt. Rinde hebt sich durch
hellgraugelbliche Farbe scharf von den dunkleren Pyramiden ab.

Mikroskopisch: Kleine Infiltrate diffus iiber die Niere verteilt. An den Glomerulis anBer
Kapselexsudaten keine Verdnderungen. An den Epitheliep nur triibe Schwellung. Vereinzelte
Zylinder.

Es handelt sich also 2 mal um degenerative, einmal auch
um entziindliche Verdinderungen.

In den iibrigen 23 Féllen waren entweder keine Versinderungen.oder nw: triibe Schwellung der
Epithelien nachzuweisen. F. Miiller a.a. O. erwiihnt bei der Diphtherie hauptsichlich de-
generative Versinderungen des Kanilchenepithels, doch kommen, wie er sagt, auch entziindliche
Prozesse und Verinderungen an den Glomerulis vor.

Die degenerativen Veréinderungen betonen v. Kahlden a.a. 0. und
Heubner® Aschoff a a O. erwihnt das Diphtherietoxin, und wie ich
tiir die beiden folgenden Gruppen gleich vorwegnehmen kann, die Toxine des
Typhus- und Kolibazillus unter den &tiologischen Faktoren der tubultsen
Nephritis. A sch a.a. O. hat bei experimentellen Studien mit Diphtherietoxin
vornehmlich entziindliche Verinderungen an den Nieren auftreten sehen, wihrend
v. Kahlden a. a O. bei derartigen Versuchen rein degenerative Veréinderungen

festgestellt hat.

Typhus — Paratyphus

Es handelt sich hier um 13 Typhus- und 4 Paratyphusfille.

Bei den Typhusfillen fand ich entweder nichts oder triibe Schwellung. Unter den Para-
typhustallen fand ich 3 mal tritbe Schwellung, 1 mal, bei einem drefjhrigen Knaben (8.-Nr.
179/12), auifallend starke diffuse Verfettungen an den gewundenen Harnkanslchen, entziindliche
Vertinderungen fehlten.

Die himatogen nichteitrigen Verinderungen, die ich bel
dieser Gruppe feststellen konnte, sind also durchaus degenera-
tiver Natur.

" Auch v. Kahlden a.a. O. notiert bei Typhus nur degenerative Verinde-.
rungen. F. Miiller a. a. O. gibt beim Typhus keine histologischen Daten,

erwihnt aber klinisch das Vorkommen einer hamorrhagischen Nephritis.

Bacterium coli

Hier konnte ich 4 Falle untersuchen: 2 Falle, bei denen es sich um eine Misch-
infektion handelte, werde ich gpater noch erwéhnen, 1 mal fand ich nichts, 1 mal
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handelte es sich um septische Infarkte. Ich glaube mich bei dieser Infektions-
krankheit auf Grund des zu geringfiigigen Materials an der Diskussion besser nicht
beteiligen zu sollen.

Tuberkulose.

Im Gegensatze zur vorigen Gruppe stand mir hier natiirlich ein reiches Material
zur Verfiigung. Ichhabe hier im ganzen 260 Fille untersucht: 5 Miliartuberkulosen,
231 Tuberkulosen der Lungen, 1 der Pleura, 3 des Urogenitalsystems, 9 der Knochen,
6 der Meningen, 1 der Driisen, 3 des Peritonfiums, 1 primére Darmtuberkulose.
Zu den oben bereits gemachten Einschrénkungen mache ich hier natiirlich noch
die weitere, Fille, in denen sich nur Tuberkel fanden, wegzulassen.

Veréinderungen der eingangs skizzierten Art fanden sich 35 mal. Einmal
handelte es sich um Mischinfektion. Uber die andern 34 mochte ich in folgendem
berichten. Ich will mich hier, um mich nicht zu oft wiederholen zu miissen, noch
kiirzer fassen wie seither.

12mal handlte es sich um eine Amyloidose Die Fille umfassen die
Lebensalter von 15 bis 78 Jahren.

8 mal handelte es sich um Lungentuberkulose, 1 mal mit tuberkuloser Karies hombiniert,
2 mal um Knochentuberkulose allein, 1 mal um eine generalisierte Driisentuberkulose, 1 mal um
eine einseitige Nierentuberkulose, bei der es in der andern, von Tuberkeln freigebliebenen Niere
zur Amyloidbildung gekommen war.

3 Fille gebe ich etwas ausfihrlicher. Sie stammen aus verschiedenen Lebensaltern und
sollen zeigen, wie das Amyloid unabhingig vom Alter bald mehr, bald weniger mit interstitiellen
Prozessen kombiniert ist. In allen Fillen bestand ein mehr oder weniger intensiver hyalintropfiger
Zerfall der gewundenen Harnkan#lchen.

1. 8., S.-Nr. 341/11, 20 J., w.

Lungentuberkulose mit Kavernenbildung.

Nieren von entsprechender GroBe, Kapsel leicht 16shar, Oberfliche glatt, Substanz von
steifer Konsistenz, Rinde verbreitert, von opakem Aussehen, hebt sich durch hellgraugelbliche
Farbe deutlich von den dunkleren Pyramiden ab.

Mikroskopisch: Amyloidbildung in Glomerulusschlingen und kleinen GefdfBen, sehr reich-
liche Verfettungen in den gewundenen Harnkanilchen. Ganz vereinzelte, geringfiigige, klein-
zellige Inflitrate. Reichlich Zylinder. FErhebliche, hyalintropfige Entmischung an gewundenen
Kanglchen und aufsteigenden Schleifenschenkeln. Gefifie intakt.

2. H., 8.-Nr. 46/12, 51 J., w.

Ausgedehnte tuberkuldse Zerstorung der rechten Niere. Linke Niere stark vergraBert (240 g).
Kapsel leicht 16sbar, Oberfliche glatt, Substanz von steifer Konsistenz, Schnittfliche von schmutzig-
braunlicher Farbe, trocken. Zeichnung verwaschen.

Mikroskopisch: Amyloidbildung in Glomerulusschlingen und kleipen Gef:iBen. Starke
hyalintropfige Degeneration. Verfettungen spirlich. Reichlich Zylinder. Vereinzelte kleinzellige
Infiltrate. Stellenweise geringe Verbreiterung der Interstitien. An den GefsBen nur unbedeutende
hyperplastische Intimaverdickung.

3. 8t., S.-Nr. 36&/11, 32 J., m.

Lungentuberkulose. Tuberkuldse Karies der Wirbelsiule.

Nieren stark vergroBert (. 420 g, r. 380 g), Substanz sehr blaB. Nur die Pylamlden sind
etwas dunkler und heben sich dadurch scharf gegen die Rinde ab. Schnittfliiche trocken, von
opakem Aussehen. Zeichnung verwaschen.
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Mikroskopisch: Sehr starke Amyloidose. Die Glomernlusschlingen sind fast vollig durch
amyloide Schollen ersetzt. Massenhaft Zylinder. Ausgedehnter hyalintropfiger Zerfall, ansehn-
liche Verfettungen. Uberall bemerkt man einen Schwund der Kandlchen. Interstitien dement-
sprechend in ganz diffuser Weise betrichtlich verbreitert, stellenweise bemerkt man auch zwischen

den Kanilchen kleinzellige Infiltrate. GefiBe intakt.

An die Falle mit Amyloidose schlieBe ich 6 Falle an, bei denen die Veranderun-
gen auch ganz vorwiegend degenerativer Natur waren, bei denen aber
keine Amyloidbildung bestand. Die Verdnderungen bestanden in starken Ver-
fettungen und hyalintropfiger Entmischung. Die Glomernli waren durchweg
intakt. Das Alter der betreffenden Patienten schwankte zwischen 1 und 47 Jahren.
Stets handelte es sich in der Hauptsache um eine Lungentuberkulose.

Einen Fall, bei dem die Verinderungen besonders stark ausgeprigt waren,
teile ich als Paradigma kurz mit:

B., 8.-Nr. 188/12, 1 J. 5 Mon., w. )

Lungen- und Driisentuberkulose. In den Lungen vereinzelte kleine Kavernen.

Nieren von entsprechender GrofBe, Kapsel leicht 1osbar, Oberfliche glatt, Substanz ziemlich
weich, blutarm, Rinde hebt sich durch hellgraugelbliche Farbe von den mehr briunlichen Pyra-
miden ab. Zeichnung verwaschen.

Mikroskopisch: - Ausgedehnte, auffallend starke, degenerative Veriinderungen (Verfettungen
und hyalintropfige Degeneration sn den Kanidlchenepithelien, gewundenen Harnkanélchen und
anfsteigenden Schleifenschenkeln). Glomeruli, abgesehen von einigen Kapselexsudaten, intakt.
Kein Amyloid. Vereinzelte kleinzellige Infiltrate.

Die folgende Gruppe umfafite 10 Falle, bei denen interstitielle
Verdnderungen im Vordergrunde standen.

Es sind hier und in der folgenden Gruppe einige Fille darunter, bei denen es
auch zur Tuberkelbildung in der Niere gekommen war. Ich fiihre sie aber mit
hier auf, weil sie"unabhéngig von der Tuberkelbildung noch anderweitige hamato-
gene Verdnderungen fanden. Die betreffenden Patienten standen im Lebensalter
von 22 bis 69 Jahren, jedesmal handelte es sich um eine Lungentuberkunlose, einmal
mit ansgedehnter tuberkuloser Zerstorung der Nebennieren kornbiniert.

Einige etwas ausfithrlicher mitzuteilende Fille scllen das Gesagte illustrieren.

1. K., 8.-Nr. 385/11, 41 J., w.

Lungentuberkulose. Tub. Empyem.

Nieren vergrofBert (1 200 g, r. 180 g). Kapsel ist etwas verdickt, haitet der Unterlage ziem-
lich fest an. Oberfliche glatt, Substanz von mittlerer Konsistenz, Rinde von schmutzighriun-
licher Farbe, hebt sich scharf von den dunkler briunlichen Pyramiden ab.

Mikroskopisch: Zirkumskyipte interstitielle Infiltrate. MéBige Verfettungen an gewundenen
Harnkanilchen und Glomerulis. Glomerulis sonst intaktf., Keine hyalintropfige Entmischung.
An den Gefdfichen nur etwas hyperplastische Intimaverdickung.

2. R., Lungenspital 1911, 256 J., w.

Tungentuberkulose mit Kavernenbildung.

Nieren gro8 (235 g), Oberfliche glatt, Substanz von fester Konsistenz, schmutziggraugelb-
licher Schuittfliche und glasigem Aussehen. Unterschied zwischen Rinden- und Marksubstanz
sehr scharf. Rindenzeichnung verwaschen.

Mikroskopisch: Zwischen den Kan#lchen kleinzellige Infiltrate und beginnende Bildung
von Granulationsgewebe. Verfottungen geringfiigis.  Spérliche Zylinder. An den Glomerulis
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stellenweise Kapselexsudate, keine entziindlichen Veriinderungen. GefiBe nicht nennenswert
verdndert.

3. G., S.-Nr. 188/11, 31 J.,, m.

Tuberculosis pulmonum mit Kavernenbildung. Tuberkulose der Nebennierem. Mozb.
Addisoni.

Nieren etwas vergrofiert (1. 185 g, 1. 165 g), Kapsel leicht 1oshar, die Oberfliche glatt, Sub-
stanz ziemlich weich, Farbe im ganzen schmutzighriunlich. Rinde verbreitert, Zeichnung ver-
waschen.

Mikroskopisch: Sehr zahlreiche, herdformige, ineinanderflieBende Herde von Granulations-
gewebe, die das Parenchym in groferer Ausdehnung zerstort haben. Degenerative Verinderungen
geringfiigig (trilbe Schwelhmg). Glomeruli blutarm, zeigen etwas gequollene Schlingen, aber
keine eigentlichen entziindlichen Verinderungen. Gefific intaks.

4. St., Lungenspital 1912, 31 J., m.

Lungentuberkulose mit Kavernenhildung.

Nieren verkleinert (110 g), Kapsel gut abziehbar, Oberfliche glatt, von graugelblicher Farbe,
in die einzelne dunkelrote Fleckchen eingestreut sind. Farbe auf der Schnittfliche noch etwas
blasser, wie an der Oberfliche, Grenze zwischen Rinde und Mark erkennbar.  Zeichnung ver-
wagchen. In der einen Niere, dicht unter dem Nierenbecken, ein gut haselnuBgrofier Herd im
Begriff, ins Nierenbecken durchzubrechen.

Mikroskopisch: Vereinzelte Tuberkel, aufferdem ganz anabhanglg von dieser Tuberkelbildung
vielfach ineinanderfliefende Herde von Granulationsgewebe. In einer Anzahl, in der Nihe der
Kapsel gelegener. Kandlchen Blut, in den Bo wmanschen Kapseln dagegen nicht. An den
Glomerulis lassen sich entziindliche Versinderungen nicht nachweisen. An den GefdBen geringe
hyperplastische Intimaverdiekung.

Den SchluB bilden 6 Falle, bei denen auch die Glomeruli
an den entziindlichen Prozessen beteiligt waren. In
3 Fallen handelte es sich um eine richtige Glomerulo -
nephritis.

1. B., S.-Nr. 183/12, 12 J., w.

Miliartuberkulose. Tuberkuldse Meningitis.

Nieren etwas vergrofert, enthalten eine Anzahl miliare Tuberkel. Kapsel leicht losbar,
Oberfliche glatt, Substanz von mittlerer Konsistenz, Rinde breit, hebt sich durch hellgraugelbliche
Farbe ziemlich deutlich gegen die dunkleren Pyramiden ab. Parenchym triibe.

Mikroskopisch: Neben den Tuberkeln auch interstitielle Infiltrate, an den Glomerulis Kapsel-
exsudate und Kernvermehrung. Verfettungen an den gewundenen Harnkanslchen. GefiBe intakt.

2. K., S.-Nr. 254/12, 28 J., m.

Tuberkulose der Brustwirbelsiule mit michtigem, vor der Wirbelsiule gelegenem tuberku-
losen AbszeB. Spirliche Tuberkel in der Lunge. Endocarditis verrucosa.

Nieren etwas vergroBert (165 g). Substanz quillt iiber die Schnittfliche stark vor. Kapsel
haftet der Unterlage ziemlich fest an, Substanz von weicher Konsistenz, schmutziggelbbriunlicher
Schnittfliche. Rinde verbreitert, Parenchym stark getriibt.

Mikroskopisch: Blut in zahlreichen Harnkanilehen und vereinzelten B o w m an schen
Kapseln. * Verbreiterung der Inferstitien, kleine Infiltratchen daselbst. Zylinder. Degenerative
Veranderungen nicht nennenswert. An den Glomerulis stellenweise Kernvermehrung und Bildung
kleiner Thromben, Kapselverklebungen. An andern Stellen sind die Schlingen zart wnd blut-
gefiillt. Geringe hyperplastische Intimaverdickung.

3. K., Lungenspital 1912, 34 J,, w.

Lungentuberkulose mit Kavernenbildung.

Virehows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 210. Hft. 2. 19
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Nieren von entsprechender Gréfe, Kapsel leicht 1osbar, Oberfliche glatt, Substanz von ziem-
lich weicher Konsistenz, im ganzen von graugelblicher Farbe, an der Oberfliche kleine Blut-
piinktchen. Zeichnung verwaschen.

Mikroskopisch: Tuberkel, daneben entziindliche Veranderungen (Epithelwucherung, Kapsel-
verklebung) an manchen Glomerulis. Viele Glomeruli vollig intakt, kleine Herdchen von Granula-
tionsgewebe, in manchen Kanilchen Blut. Reichlich Zylinder. Verfettungen an den gewundenen
Harnkanilchen. Hyperplastische Intimaverdickung gering.

4, F., Lungenspital 1912, 40 J., m.

Lungentuberkulose mit Kavernenbildung.

Nieren etwas vergrofert (170 g). Kapsel leicht 1osbar, Oberfliche glatt. Substanz von
ziemlich weicher Konsistenz und schmutzighrdunlicher Farbe. Parenchym triibe.

Mikroskopisch: Tuberkel. Ziemlich zahlreiche ineinanderflieBende Herde von Granulations-
gewebe. In den Kanilchen stellenweise Blut. Unter der Rinde liegen solche mit Blut gefiillte
Kanilchen stellenweise in Form kleiner Herde beisammen. Glomeruli sehr kernreich, fiillen viel-
fach die Bowmansche Kapsel villig aus. Glomeruloschlingen plump, gequollen, blutarm,
manche Glomeruli zeigen konzentrische, streifize Kapselverdickung., Die Kanilchenepithelien
zeigen stellenweise hyalintropfige Entmischung. Reichlich Zylinder. An den Gefifen geringe
hyperplastische Intimaverdickung.

5. K., Lungenspital 1911,

Lungentuberkulose mit Kavernenbildung.

Nieren von entsprechender GroBe, Kapsel leicht losbar, Oberfliche glatt, Substanz von
mittlerer Konsistenz und hellgraugelblicher Farbe, Rinde hebt sich deutlich von den etwas dunkle-
ren Pyramiden ab. Zeichnung verwaschen.

Mikroskopisch: Tn den Glomerulusschlingen reichlich Leukozyten, zwischen den Schlingen
und in den Bowmamnschen Kapseln groSe Fibrinnetze und Piropfe, in den Kapselrinmen
reichlich Leukozyten und vereinzelte abgestofene Epithelien, beginnende Halbmondbildung.
In den Kanilchen vielfach Blut. An den Kanilchenepithelien vielfach hyalintropfige Entmischung.
Hyperplastische Intimaverdickung mittleren Grades.

6. H., S.-Nr. 370/11, 22 J., w.

Tuberkulose Karies der Wirbelsiule. In den Lungen Tuberkel. Keine Zerfallsherde.

Nieren verkleinert (1. 105 g, . 120g). Kapsel haitet der Unterlage sehr fest an. Die Ober-
fliche ist glatt, Substanz von ziemlich fester Konsistenz, Rinde von graugelblicher, Pyramiden
von gelbbriunlicher Schnittfliche. Schnittfiiche von opakem Aussehen. Zeichnung vollig ver-
wasehen.

Mikroskopisch: Glomeruli sehr blutarm, Schlingen stark gequollen. Kernvermehrung in den
Schlingen, Leukozyten. Kapselraum frei, Verbreiterumg der Interstitien. Spirliche Entwicklung
von Granulationsgewebe in den Interstitien. Betrichtliche- Verfettungen an den gewundenen
Harnkanilchen, stellenweise auch etwas hyalintropfige Entmischung. GefaBie intakt.

F. Miiller a. a. O. beschreibt in seiner atiologischen Zusammenstellung bei
‘der Tuberkulose sowohl degenerative wie entziindliche Prozesse an den Nieren.
v. Kahlden? hat bei Phthisikern herdweise Degeneration mit anschlieBender
interstitieller Entziindung gefunden und glaubt, diese Verinderung anf die Wirkung
der Tuberkelbazillentoxine zuriickfihren zu konnen. Asch a. a. O., der mit
"Tuberkulin experlmentell gearbeitet hat, fand bei seinen Versuchstieren neben
‘Amyloidbildung nur Schwellung ohne eigentliche Degeneration der Epithelief,
gelegentlich Schrumpfung der Glomeruli. Von anderer Seite wird bezweifelt, daf
die Verinderungen in den Nieren Tuberkulgser wirklich auf die Wirkung der
Tuberkelbazillen bzw. ihrer Toxine zuriickzufithren selen. L ohlein??, der bei
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Tuberkulose Glomerulonephritis beobachtet hat, neigt zu der Ansicht; daB es sich
dabei um ein zufilliges Zusammentreffen handelt.

W. Fischers3, der eine groBere Anzahl Phthisikernieren untersuchte, hilt
es keineswegs fiir bewiesen, daB es eine durch den Tuberkelbazillus oder seine Toxine
hervorgerufene Nephritis iiberhaupt gibt. Er meint, daf man hier Mischinfektionen
anschuldigen miisse. ~Auch ich glaube, daB man bei Nierenerkrankungen Tuber-
kuloser mit Mischinfektionen immer sehr rechnen muf. Wir wissen ja, wie oft
Phthisiker Streptokokken beherbergen. '

Simmonds?, dem wir eine sehr umfangreiche Studie iiber bakteriologische
Blutuntersuchungen an der Leiche verdanken, hat bei 66 Phthisikern 28 mal
Streptokokken nachweisen konnen. Selbst wenn man den Einwand macht, daB
vielleicht in einem Teile der Fille die Einwanderung der Bakterien selbst erst in
der Agone stattgefunden haben kinnte, so waren doch die Streptokokken bestimmt
schon zu Lebzeiten des Patienten im Kérper, konnen also durch ihre Toxine auf
die Niere gewirkt haben.

Bei der Durchsicht meiner eigenen Fille finde ich zahlreiche, bei denen aus-
gedehnter kavernoser Zerfall bestand, und bei denen die Moglichkeit einer Misch-
infektion wenigstens in dem Sinne naheliegend war, daf die betreffenden Patienten
Streptokokken beherbergten. Einmal bestand auch eine verrukose Endokarditis.
Eine bakteriologische Blutuntersuchung ist bei der Mehrzahl meiner Phthisiker
aus &ufleren Griinden leider nicht miglich. Anderseits betont freilich v. Kahl-
den a.a. 0., aB er die von ihm beschriebenen Verinderungen auch in Fillen
gefunden hat, in denen keine Zerfallserscheinungen vorlagen und von einer Misch-
mfektion nichts nachzuweisen war; auch unter meinen Fallen sind einige (siehe
Fall 1 und 6 der letzten Gruppe), bei denen absolut kein Anhaltspunkt fiir eine
Mischinfektion vorlag. Der Gedanke, daB hier diec Toxine des Tuberkelbazillus
ebenfalls bei der Nierenverdnderung &tiologisch in Frage kommen konnten, ist
also doch nicht ganz von der Hand zu weisen. Weitere Untersuchungen werden
hier vielleicht vollige Klarheit bringen. Jedenfalls muB, um diese Klarheit zu
erlangen, bei derartigen Untersuchungen gefordert werden, daf nur in solchen
Féallen die Veréinderungen in den Nieren mit den Tuberkelbazillen resp. ihren
Toxinen in urséchlichen Zusammenhang gebracht werden, bei denen keine Miseh-
infektion vorlag.

Zum Schlusse meiner Aufzihlung mochte ich mit wenigen Worten auf die
bei den einzelnen Abteilungen schon gestreiften sonstigen Befunde von Misch-
infektion eingehen.

Es sind dies 8 Falle:

2malhandelteessichumreindegenerative Verdnde-
rungen (Verfettungen und hyalintropfige Entmischung) bei einem 214 jahrigen
Knaben (S.-Nr. 226/12) mit eéiner von vereiterten Halsdriisen ausgehenden
Streptokokkensepsis nach Masern und bei einem zweijahrigen

19*
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Knaben (S.-Nr. 228/12) gleichfalls mit Streptokokkensepsis nach
Nasendiphtherie und Mittelohreiterung.

3mal lageineakute Glomerulonephritis vor:

Es handelte sich dabei 1 mal um ein 9 jihriges Midchen (S.-Nr. 152/12),
das im Verlauf eines Scharlachs eine Pneumokokkensepsis,
eitrige Meningitis und hamorrhagische Enzephalitis akquiriert hatte, einmal um
einen 37 jihrigen Mann (S.-Nr. 166/12)mit Streptokokken- 4+ Pneumo-
kokkensepsis, im AnschluB an Eiterung bei einer komplizierten Unter-
schenkelfraktur entstanden und, 1 mal um einen 22 jihrigen Mann mit Tuber -
kulose (S.-Nr. 212/10), bei dem im Blute Bact. coli und Preumo -
kokken gefunden wurden.

Einen Fall (39 jéhrige Frau, S.-Nr. 224/11, Puerperalsepsis, imBlute Strepto-
kokken -+ Bact. coli) habe ich nicht verwertet, da er nicht mehr frisch
genug war. Entziindungserscheinungen im Interstitium und an den Glomerulis
fehlten.

1 mal (S.-Nr. 202/12, Pneumonia crouposa, im Blute Streptokokken
und Pneumokokken) fanden sich keine nennenswerten Verinderungen.

1 mal (S.-Nr. 156/12, 10 Mon., ‘m., Furunkulose, im Blute Strepto -
kokken und Staphylokokken, wurde nur eine ,tritbe Schwellung*
der Harnkanilchen festgestellt.

Man wird meinem Material vielleicht vorwerfen, daB es manche Infektions-
krankheit iiberhaupt nicht, andere in einer zu geringen Anzahl von Fillen ent-
halte. "Mancher wird vielleicht auch den Mangel an klinischen Daten bemiingeln.
Ich habe jedoch absichtlich auf klinische Daten verzichtet, weil meines Erachtens
schon anf Grund der an dem vorliegenden Material gewonnenen anatomi-
schen Resultate allein eine Antwort auf die im Titel gestellte Frage
gegeben werden kann. Sieht man die einzelnen Gruppen, die bei den verschiedenen
Infektionskrankheiten gefundenen Veranderungen durch, vergleicht man sie dazu
mit den in der Literatur niedergelegten Angaben anderer Autoren, so muf man
wohl zu dem Schlufl kommen, dafl die nach den verschiedenen Infektionskrank-
heiten auftretenden Nierenaffektionen keineswegs einen so eigenartigen Charakter
darbieten, daf sich eine allgemeine &tiologische Einteilung darauf aufbauen
lieBe. Damit muBl man leider die im Titel aufgestelite Frage verneinen.

Man kann zwar von einer Choleraniere, vielleicht auch von einer Scharlach-
niere reden; wenn wir aber beispielsweise, statt von einer Streptokokken- oder
Pneumokokkenniere schlechthin reden zu konnen, diese Formen erst wieder in
verschiedene Unterabteilungen trennen miissen, so ist es schon besser, gleich ganz
bei der anatomischen Einteilung zu bleiben, die wir bei der &tiologischen Gliederung
doch wieder zuhilfe nehmen miifiten, denn man wird beispielsweise eine Strepto-
kokkenamyloidose und eine Streptokokkenglomerulonephritis doch nicht gut in
ein und dieselbe Gruppe subsumieren kinnen.
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Bei den Griinden fiir die verschiedene Wirkung ein und derselben Bakterien-
art bzw. ihrer Toxine auf die Niere sind verschiedene Vermutungen mioglich.

Asch a. a. O. hat schon darauf hingewiesen, ,,dal es auler der Lislichkeit
und Unloslichkeit vielleicht noch andere markante Unterschiede zwischen den
bakteriellen Stoffwechselprodukten oder deren Komponenten gibt, die dann auch
in verschiedener Weise je nach der Affinitit der zur Wirkung gelangten Stoffe fiir
dieses oder jenes Nierenelement ihren deletiren Einflufl auf das Organ ausiiben
werden. Es wird natiirlich auch schon einen Unterschied machen, ob die Bak-
terien selbst oder ihre Toxine in die Niere gelangen, ob die Bakterien wiederum
in den Glomerulusschlingen héingen bleiben oder sie passieren und erst von den
Kapillaren aus ihre Wirksamkeit entfalten. Vielleicht miissen wir auch damit
rechnen, daf die Toxine, schon ehe sie in die Niere gelangen, im Organismus
gelegentliche Umsetzungen erfahren, kurz, das Problem ist sicher viel verwickelter,
als es beim ersten Anblick scheinen mochte.

Noch schwieriger aber wie bei den akuten erscheint bei den chronischen
Nierenerkrankungen die #tiologische Finteilung. F. Miiller hat selbst diese
Schwierigkeit betont, indem er darauf hinwies, daB wir in vielen Fillen von
Sehrumpfniere ja tiber die Atiologie ganz im Unklaren bleiben. Es bleibt uns wohl
nichts tibrig, als auch hier bei morphologischen Gesichtspunkten zu verbleiben.

Es ist ja zuzugeben, daB der morphologischen Einteilung immer noch grofe
Schwierigkeiten im Wege stehen, anderseits kann man-aber doch wohl getrost
behaupten, dafl wir durch die anatomischen Forschungen der letzten Jahre ein
gutes Stiick weiter gekommen sind, nachdem L 6hlein?" gezeigt hat, wie
wichtige Wegweiser die Glomeruli bei der Erkennung und Klassifizierung chroni-
scher Nierenkrankheiten sind und nachdem wir durch die Arbeitenvon Jores 112
die durch andere Untersucher: Verf.®4, Gaskell® weiter ausgebaut worden
sind, gelernt haben, die auf GeféBerkrankungen beruhenden Affektionen der Niere
schérfer als frither zu prézisieren und herauszuheben. Inwieweit es moglich ist,
die klinische Forschung und die neuerdings gewonnenen anatomischen Ergebnisse
miteinander in Einklang zu bringen, hoffen Volhar d und ich, in einer in Ver-
hereitung befindlichen groBeren Arbeit zeigen zu konnen.

Neuerdings tritt ja bei manchen Forschern (z. B. dem um die Erforschung
der Nierenkrankheiten so verdienstvellen Autor Schlayer) das Bestreben
hervor, beim Studium der Nierenerkrankungen der Hilfe des pathologischen Ana-
tomen ganz zu entraten. Ob dieser Weg gangbar ist, muB die Zukunft lehren.
Wir halten es einstweilen noch fiir richtiger, an einer engen Zusammenarbeit
zwischen Kliniker und pathologischem Anatomen festzuhalten.
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XVIIIL
Uber Veriinderungen des Wurmfortsatzes bei allgemeiner
Infektion und bei Peritonitis.

(Aus dem pathologisch-anatomischen Institute der deutschen Universitit in Prag).
Von
Dr. K. Sugi (Tokio).
(Hierzu 5 Textfiguren und Taf. III und 1IV.)

Wie groB auch die Fortschritte sind, die unsere Kenntnisse iiber die Appendix
und ihre entziindlichen Verinderungen namentlich im Verlaufe des letzten De-
zenniums erfahren haben, so gibt es doch noch gewisse Fragen, die weitere Unter-
suchungen erfordern. Vor allem ist es die Frage iiber die Atiologie der Appen-
dizitis, die neuer systematischer Untersuchungen bedarf. Wie schwierig gerade
die Bearbeitung dieser Frage in der Appendizitisforschung ist, geht schon aus den
Untersuchongen von A schoff hervor, der sich um die pathologisch-anatomische
Forschung der Appendizitis so hervorragend verdient gemacht hat, und zeigen vor
allem die schonen Arbeiten von Runeberg und Heyde Mit dieser Frage
hiingt, zum Teile wenigstens, auch die endgiiltige, allseits befriedigende Erklirung der
Frage nach der Genese der Appendizitis zusammen, woriiber die Meinungen noch
immer geteilte sind. Ghon und Narnba haben im letzten Jahre durch eine
Reihe von Untersuchungen dariiber den Standpunkt der enterogenen Genese zu
stiitzen versucht, der unter den pathologischen Anatomen vor allem von A schoft



