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Y.

Uber tuberkulise Schrumpfnieren.
(Aus dem Pathologischen Institut der Universitit Berlin.)

Von
Dr. W. Ceelen.

Schrumpfungen der Nieren konnen aus den mannigfaltigsten Ursachen ent-
stehen. Von den infektiosen Granulomen hat man besonders der Syphilis erhihte
Aufmerksamkeit geschenkt und sie als Atiologie fiir bestimmte Formen der Nieren-
schrumpfung herangezogen. Weniger bekannt diirfte sein, daf auch die Tuber-
kulose zu recht erheblicher MiBstaltung und Verkleinerung der Niere fiihren kann.
Die Nieren des Menschen konnen bei Tuberkulose auf zweierlei Art in Mitleiden-
schaft gezogen werden, teils dadurch, daB die von einem irgendwo lokalisierten
tuberkulosen Herd ausgehende Toxinwirkung eine mehr oder minder hochgradige
Schadigung des Nierenparenchyms hervorruft — von diesem Erkrankungsmodus
soll im folgenden nicht die Rede sein —, oder dadurch, dafB tuberkulose Veréande-
rungen selbst in dem Nierengewebe auftreten. Abgesehen von einem direkten Uber-
greifen tuberkultser Prozesse aus der Nachbarschaft, kommen fiir die Entstehung
der Nierentuberkulose hauptsichlich zwei Wege in Betracht, der himatogene und
der urinogene. So finden wir bei fast allen Fillen von akuter disseminierter Miliar-
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tuberkulose das Nierengewebe in verschiedener Intensitéit durchsetzt mit miliaren
Knotchen, die im interstitiellen Gewebe oder wm einen zentral gelegenen, vielfach
in Verkasung begriffenen Glomerulus sitzen.

Auch bei der chronischen Lungentuberkulose konnte W. Fischer in iiber
50 9 der Falle miliare Tuberkel in den Nieren nachweisen; die durch Verschleppung
von Bazillen auf dem Blutwege entstehen, meist groBer, aber erheblich spirlicher
sind als bei der akuten Miliartuberkulose. '

Bei beiden Formen konnen unter Umstdnden die Bazillen von den Glomeruli
in den Kapselraum aunsgeschieden werden, gelangen von hier interkanalikulir nach
abwirts in die Sammelrohren, wo sie dann das als ,,tuberkuldse Ausscheidungs-
herde* bekannte Bild hervorrufen. Ist die sich anschlieBende Verkiisung des Par-
enchyms sehr progressiv, so kann ein Durchbruch in die Kelche und damit eine
deszendierende tuberkuldse Infektion des Nierenbeckens und der ableitenden
Harnwege erfolgen. Die beschriebene Knitchenform der Nierentuberkulose etabliert
sich meist im feineren Ausbreitungsgebiet der Vasa interlobularia, da, wo die Ba-
zillen von den Glomeruli oder den engen interstitiellen Gefifichen in Rinde und
Mark festgehalten werden. Nun kanu sie sich aber auch an den groBeren GefaBen,
den Arcus renales und Arteriae adscendentes, lokalisieren, und zwar in deren Wand
selbst, wodurch hiufig eine Verengerung oder sogar ein villiger VerschluB des
Lumens herbeigefithrt wird. Diese Arteriitis tuberculosa kann als Peri- und als
Endarteriitis entstehen, d. h. sie kann durch Ubergreifen der Tuberkulose von
auBen auf das GefaB oder durch Bildung von sogenannten Intimatuberkeln zu-
stande kommen. Von der Beschaffenheit und dem Durchgéingigkeitsgrad des
GefiBlumens sind die weiteren Folgen abhingig. Bei unvollstindigem Ver-
schlull entwickelt sich bisweilen eine umschriebene, auf das Ausbreitungsgebiet
des affizierten GefiaBes beschriankte Miliartuberkulose, namlich dann, wenn von
der késig zerfallenen Intima bazillenhaltige Brickel durch den Blutstrom los-
gelost werden, oder aber es bilden sich, worauf Orth zuerst hingewiesen hat,
eigentiimliche keilformige, rétliche oder auch graue, an der Oberfliche vertiefte
Schrumpfherdchen, die mikroskopisch eine Atrophie der Harnkanilchen, meist
mit interstitiellen Veréinderungen kombiniert, aufweisen. Da die Malpighischen
Korperchen dabei intakt sind, kann es sich nicht um eine reine Inaktivitatsatrophie
handeln.

Bei vélligem VerschluB des Lumens durch tuberkultse Wandversinderun
gen kann sich ein der gewothnlichen Infarktbildung ganz analoger, animisch-
nekrotischer Infarkt in der Nierenrinde aunshilden. Zweifellos kann durch Organisa-
tion ein solcher tuberkuloser Infarkt zu narbiger Einziehung der Nierenoberfliche
Veranlassung geben. Schon im Jahre 1886 beschrieb Nasse unter Orths Leitung
eine Reihe von tuberkulssen Infarktbildungen in Milz und Nieren. In allen diesen
sowie in den spiter erwihnten Fillen war jedoch die tuberkulése Erkrankung der
Nieren gewohnlich Teilerscheinung einer ausgedehnten Allgemeintuberkulose oder
einer manifesten Lungenschwindsucht. Im Laufe des vergangenen Jahres kam
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nun im hiesigen Institut ein auBerordentlich seltener und interessanter Fall zur
Sektion, bei dem sich eine hochgradige, fast isolierte Tuberkulose der Nieren-
arterien fand. '

Es handelte sich um eine 25 jihrige Frau, die am 20. Dezember 1912 in die Charité (I. medi-
zinische Klinik) aufgenommen wurde und am 12. Mérz 1918 starb. Aus der Anamnese ist erwihnens-
wert, daB der Vater an , Lungenkrankheit gestorben ist, daB Pat. selbst mit 16 Jahren einen
Lungenspitzenkatarrh hatte, der jedoch vollstindig ausheilte. Als Kind war sie immer schwichlich,
in spiteren Jahren gesund, nur litt sie einmal — das genauere Datum konnte aus der Kranken-
geschichte nicht ersehen werden — an einem MandelabszeB. Seit 2 Jahren ist sie verheiratet und
hat 2 Kinder geboren. Seit 1 Jahr ist sie kriinklich, und zwar klagt sie iiber Mattigkeit, Kopi-
schmerzen, zeitweises Erbrechen. 6 Wochen vor der Aufnahme in die Charité Verschiimmerung des
Zustandes. Dezember 1912 starke Abmagerung, dreimal Krampfanfille. Aus dem Aufnahme-
befund, den die I. medizinische Klinik erhob, sei erwihnt, daB an den Lungen, abgesehen von
etwas verlingertem Exspirium, nichts Wesentliches festgestellt wurde. Im Urin fand sich 4 %,
Eiweil, wenige granulierte und wichserne Zylinder, Epithelien, zahlreiche Bakterien. Blutdruck
nach R. R. 175. Pirquet +. Von der Aufnahme bis zum Tode ab und zu kleine Temperaturan-
stiege. Klinische Diagnose: Schrumpiniere, Uriimie.

Die Sektion .(S. Nr. 254, 1913) ergab: .

Schwere, sehr ungleichmifige Schrumpinieren, rechts stirker als links. Iypertrophie des
1. Herzventrikels. Obliteration beider Pleurahshlen, Lungenddem. 1'verkiste tracheobronchiale
Lymphdriise.  Mikroskopisch in der Leber Miliartuberkel.

Makroskopisch konnte die atypische Nierenschrumpfung in keine der bekannten Gruppen
von Schrumpfnieren eingereiht werden. Es fanden sich an der Oberfliiche einesteils eigentiimliche,
blaBrote, tief eingezogene, infarktnarbenartige Herde, zwischen denen sich das erhaltene Nieren-
parenchym buckelartig vorwolbte, andererseits mehr flichenhafte, weniger eingesunkene Stellen,
deren Farbe mehr dem Rotgrau des Nierenparenchyms entsprach und die teils granuliert-hockrig,
teils ziemlich glatt erschienen.

Die mikroskopische Untersuchung bot recht groSe Uberraschungen infosern, als man
zwei scheinbar ganz verschiedene Arten von Parenchymschrumpfungen sieht, die oft direkt an-
einanderstobend oder auch unregelméfig ineinandergreifend sich présentieren. An einzelnen
Stellen erkennt man niimlich eine ausgedehnte hyaline Atrophie simtlicher Malpighischen
Korperchen, die dicht zusammengeriickt sind und deren zugehdrige Harnkanilchen deutlich
atrophisch und mit kolloiden Massen angefiillt sind. Das Zwischengewebe zeigt eine rundzellige
Infiltration. Die BlutgefiBe erscheinen nur unwesentlich vertindert.

Im Gegensatz dazu steht der sweite Schrumpfungstyp. Hier sind alle oder doch fast alle

.Malpighischen Korperchen intakt, groB, mit gut ausgebildeten, durchgingigen Glomerulus-
schlingen, wihrend die Harnkanilchen eine starke Atrophie anfweisen und zu schmalen, inhalt-
und fast lumenlosen, aber noch gut firbbaren Stringen umgebildet sind. Die Blutgefafe im Bereich
dieser Herde sind alle hochgradig tuberkulds verindert, Teils handelt es sich um regelrechte rund-
liche GefiBwandtuberkel, teils scheidet das tuberkulise Granulationsgewebe die Gefifie als ling-
liche Zylinder mantelartig ein. Die meist in der Adventitia gelegenen Zellhaufen sind mehrfach
unter Zerstorung der GefiiBelastika bis an die Intima vorgedrungen. Da, wo sich in der Wand
das Granulationsgewebe etabliert hat, 148t sich vielfach als Reaktion eine Endarteriitis produc-
tiva mit mehr oder weniger hochgradiger Obliteration des Lumens erkennen. Fleckweise ist das
tuberkultse Gewebe stark verkiist und enthalt deutlich spezifisch firbbare Bazillen. Das infer-
stitielle Gewebe ist verdickt, zellig infiltriert, die Kapillarwiinde fleckweise hyalin entartet.

Es sind dies’ also, dem morphologischen Bau nach, dieselben. Gewebsver-
anderungen, wie sie Orth bereits bei GefaBtuberkulose beschrieben hat, nur

von einer auBergewohnlichen Ausdehnung und Ausbreitung.
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Was nun die strahlig eingezogenen, infarktartigen Herde anbetrifit, so ist
ein Teil derselben ebenfalls durch Tuberkulose hervorgerufen.

Die Rinde ist an diesen Stellen maximal verschmélert und besteht nur aus dicht zusammen-
liegenden, hyalin atrophischen Glomeruli, zwischen denen nur wenig Rundzellen und nur Reste
oder iiberhaupt keine Harnkanilchen mehr vorhanden sind, also ein Bild, das durchaus dem der
arteriosklerotischen Schrumpfherde #hnlich ist. Die zufilhrenden groBen arteriellen Gefific nun
sind, wie sich auf Serienschnitten verfolgen 148, nicht an umschriebenen Stellen, sondern fast in
ganzer Ausdehnung verschlossen, teils durch verkéisendes, tuberkuloses Granulationsgewebe selbst,
teils durch fibroses, spindelzellreiches Bindegewebe, das sich offenbar als Reaktion auf das mehr
adventitiell gelegene tuberkulise Granulationsgewebe entwickelt hat.

Allem Anschein nach ist die GefaBtuberkulose da, wo sie an den groBten GefaB-
stimmen die Arterienwand kontinuierlich in weiter Ausdehnung ergreift und all-
mihlich zu einer villigen Obliteration des Lumens fithrt, auch imstande, den arterio-
sklerotischen Schrumpfherden ganz analoge Verénderungen hervorzurufen, wihrend
sie da, wo sie mehr zirkumskript kleinere Wandteile befillt, die beschriebenen, mit
einer primidren Kanilchenatrophie beginnenden Gewebsstérungen verursacht.
Ob dabei fiir die Kanélchenschédigung eine mangelnde Erndhrung von seiten der
interstitiellen Kapillaren, die ja zum Teil hyalin veréindert erschienen, oder eine

-Herabsetzung des Blutdruckes und eine damit zusammenhéngende verminderte
Ausscheidung an den Malpighischen Korperchen oder die Toxinwirkung der
Tuberkelbazillen anzuschuldigen ist, 148t sich nicht mit Sicherheit entscheiden.

Das Interessante an dem vorliegenden Fall ist die Tatsache, daB eine ausge-
breitete tuberkulose Affektion beider Nieren vorliegt, ohne eine wesentliche tuber-
kuldse Erkrankung des iibrigen Korpers. Der ganzen Sachlage nach ist anzunehmen,
daB von dem é&lteren tuberkulosen Lymphdriisenherd an den Bronchien aus ein
Ubertritt von Tuberkelbazillen ins Blut und so die Einnistung in der Niere statt-
gefunden hat. DaB gerade die Nieren so ausschlieBlich ergriffen wurden, diirfte
seine Erklarung in der chronischen, durch die mikroskopische Untersuchung nach-
gewiesenen Erkrankung derselben haben. Sie boten durch ihre Schidigung, die
vielleicht die Folge der iiberstandenen eitrigen Angina war, gewissermafen einen
Locus minoris resistentiae fiir die Ansiedlung der Bazillen dar. DaB eine himato-
gene Ausbreitung der Bazillen stattgefunden hat, wird durch die miliare Tu-
berkeleruption in der Leber bewiesen.

Im Gegensatz zu der hamatogenen Nierentuberkulose, die, wie festgestellt,
zu regelrechter Nierenschrumpfung fiihren kann, steht die aszendierende nrino-
gene, die hiufig bei Tuberkulose des Urogenitalsystems auftritt. Voraussetzung
dafiir ist neben der tuberkuldsen Erkrankung der Beckenorgane oder Hoden eine
Harnstauung. Diein das Nierenbecken hineingelangten Tuberkelbazillen greifen
mit besonderer Vorliehe das Parenchym an den Winkelstellen der Calices und
Markkegel an. Je nach der Intensitéit des Prozesses konnen mehrere, ja alle Kelche
befallen werden, oder die Erkrankung bleibt auf einen Keleh lokalisiert. Charak-
teristisch fiir den mikroskopischen Befund ist, daB das tuberkuldse Granulations-
gewebe in diesen Fallen eine auBerordentliche Tendenz zu schneller Verkisung



72

- zeigt, so dall man direkt von einer ,késigen Entziindung® sprechen kann. - Bestseht
der ProzeB einige Zeit, so tritt in dem' zu dem betreffenden Kelch gehorenden
Renculus eine deutliche, an der Oberfliche ohne weiteres erkennbare Schrumpfung
auf. Wie Orth ausfithrlich dargelegt hat, sind diese Falle besonders geeignet,
die Bedeutung der Sekretstauung innerhalb der Harnkandlchen fiir
die Kan#lchenatrophie infolge direkter Schidigung der Epithel-
zellen zu illustrieren. Wahrend némlich auf eine Erkrankung der Glomeruli,
z. B. die hyaline Degeneration, die Harnkanélchen mit einer Inaktivitéitsatrophie
antworten, braucht der priméren Schidigung der Harnkanilchen eine sekundére
Veranderung der Glomeruli nicht zu folgen. Durch die kisig-tuberkuldsen Vorgénge
an den Papillen und das Undurchgéngigwerden der ausfiihrenden Harnkanélchen
entsteht eine intrarenale Sekretstauung, die zu einer ausgesprochenen Atrophie der
Harnkanéilehen fiihrt, ohne daB die Malpighischen Korperchen, wenigstens in
der ersten Zeit, eine wesentliche Beeinflussung erkennen lassen. - Da gerade bei
der Phthisis renalis tuberculosa GefaBverdnderungen meist vollig fehlen und trotz-
dem Atrophie der Harnkanélchen auftritt, wird durch sie in der Tat der schédigende
EinfiuB der Sekretstauung auf die Tubuli gut demonstriert.

Wir haben hier also ganz dhnliche Verhéltnisse wie bei der hydronephroti-
schen Schrumpfung der Nieren, hei der ebenfalls schwerste Degeneration der
Harnkanélchen durch Harnstauung bei Intaktsein der Malpighischen Korperchen
gefunden wird. ' ‘

Sind alle Kelche von der tuberkulosen Erkrankung befallen, so kann der
schrumpfende Prozef§ sich mehr gleichméBig iiber die ganze Niere ausbreiten und
eine mehr oder weniger starke Verkleinerung des Organs bewirken. Ab und zu
klingt dabei die progressive Tendenz der tuberkuldsen Infektion ab, die morpho-
logischen Gewebsverinderungen werden stationiir, die kiisigen Zerfallsmassen der
Markkegel dicken sich ein, wandeln sich in gelbweiBe, pomadeartige Massen um,
und der Ureter und der intakt gebliebene Teil des Nierenbeckens obliterieren.
Schneidet man eine soleche Niere ein, so sieht man die Rinde stark verschmélert
und atrophisch, wéihrend an Stelle der Pyramiden eine kreidige, bricklige Sub-
stanz liegt, die sich meist leicht aus ihren Hohlen herausdriicken 148t. Diese Phthisis
renalis kann natiirlich auch als weitere Folge der oben genannten Ausscheidungs-
tuberkulose, also himatogen, zustande kommen. Solche Fille sind zwar schon
beobachtet, stellen jedoch immerhin ziemlich groBe Seltenheiten dar. Zuféllig
kamen auch von dieser Art der tuberkulosen Nierenschrumpfung zwei Falle wihrend
des letzten Semesters im hiesigen Institut zur Sektion, iiber die ich kurz berichten
méchte. Der eine von ihnen ist zweifellos auf aszendierendem, urinogenem Weg
entstanden, wihrend der andere, da eine tuberkulgse Erkrankung der Becken-
organe nicht nachgewiesen werden konnte, auch als dem letzterwihnten Modus
zugehiorig angesehen werden konnte.

Fall 1. Ein kurzer Auszug aus der mir von der II medizinischen Klinik iiberlassenen
Krankengeschichte ergibt folgendes:
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Arbeiter, 38 Jahre alt. Aufgenommen 30. X. 13, gestorben 29. XI. 13.

Anamnese: Mutter an Schwindsucht gestorben. Vater an ,,Riickenmarksvereiterung®,
die wahrscheinlich auch Schwindsucht war. Beruf: Schlosser. Pat. war Soldat.

Frithere Krankheiten sind nicht bekannt. i

Jetzige Krankheit: Beginn 1902 mit Husten und blutigem Aunswurf, deshalb 13 Wochen
in einer Lungenheilstitte. Darnach hat Pat. wieder gearbeitet. Im Januar 1911 wiederum
6 Wochen in Lungenheilstidtte. Wegen Nierenleidens und Blasenkatarihs dem Kranken-
haus Charlottenburg iiberwiesen, wo er 4 Monate behandels wurde. (Wahrscheinlich ist ihm dort
der 1. Hoden und Nebenhoden entfernt worden!) Im AnschluB daran 13 Wochen Lungenheilstitte.
Hat dann wieder bis Sommer 1913 gearbeitet. Aufnahme in die Charité wegen Beschwerden im
Kehlkopf, Husten und Aunswurf.

"Status: Manifeste Lungen- und Kehlkopftuberkulose. Urin: Alb. 4; Sach. —.

Sektionsergebnis (S.-Nr. 1234, 1913): Aunsgedehnte Lungentuberkulose mit Kavernen
in den Oberlappen. :

Kisige Urogenitaltuberkulose: Defekt des 1. Hodens; Verkisung des 1. Samenstranges;
kiisige Prostata- und Samenblasentuberkulose; partielle Samenstrangtuberkulose rechts; r. Neben-
hoden noch frei. Tuberkulose Geschwiire der Harnblase. Ureter- und Nierentuberkulose.

Auszug aus dem Protokoll: L. Niere 8 : 4 :2,56 cm. Kapsel 1:iBt sich von der Nierenober-
fiiche nicht abziehen. Beim Einschneiden sieht man die Kelche und die Stellen der Nierenpapillen
ausgefilllt mit mortelartigen, gelbweilen, eingetrockneten Massen, die zum Teil kisige Konsistenz
haben und sich gut herausheben Jassen. Rinde und Septa Bertini erhalten. Rinde 3 bis 4 mm
breit, braunrot, Konsistenz ziemlich fest. Nierenbecken und Ureter bis zur Einmiindung in die
Harnblase vollig obliteriert. '

R. Niere sehr groB, 14 : 6 : 4 cm. An der Oberfliche vereinzelte Schrumptherde bei florider
" Phthisis renalis.

Fall 2 (S.-Nr. 280, 1914) sei nur in seinem Sektionsergebnis angefithrt: Dienstmidchen,
25 Jahre alt. Klinische Diagnose: Tubere. pulm. et intestini.

Anatomische Diagnose: Doppelseitige chronische Lungentuberkulose mit Kavernen-
bildung; 1. hauptsichlich chronische Miliartuberkulose, r. gemischte Phthise; schwielig-anthra-
kotische Induration beider Oberlappen; hochgradige ulzerise Tuberkulose des Dinn- und Dick-
darmes, besonders der Ileoziokalgegend; schwere ulzerise Tuberkulose des Rachenringes, des
Pharynx und der Epiglottis; tuberkulése Schrumpfniere mit Obliteration des Nieren-
beckens und des Ureters rechts; Hypertrophie der 1. Niere. Urocystitis haemorrhagica;
tuberkulése Knoten in Milz und Leber; ulzertse Tuberkulose des Analrandes; schlaffes, degene-
riertes Herz; Hypoplasie des Herzens und der Aorta. Milzschwellung.

Protokoll: R. Niere 6:2,5:1,56 cm. Kapsel nicht abziehbar; Oberfliche grobhockerig.
Auf der Schnittfliche hat die Rinde eine Breite von 2 mm, bla8rosarote Farbe; an Stelle der Mark-
kegels sieht man kisig-gelbe, auf Druck vorquellende Massen von pomadenartiger Konsistenz.
Das Nierenbecken ist véllig obliteriert, ebenso der Ureter, der sich zwar als fast bleistiftdicker,
derber, grauweifler Strang dentlich nach abwirts verfolgen 148t, jedoch selbst beim Sondierungs-
versuch mit der feinsten Sonde nirgends ein Lumen erkennen 1i6t. Die Obliteration geht bis zur
Einmiindungsstelle in die Blasenschleimhaut, wo die Einmiindung durch eine flache Grube am
1. Trigonumschenkel noch erkennbar ist. Die . Niere ist deutlich vergréBert, 13 : 7:4 cm;
renkulire Lappung noch andeutungsweise sichtbar. Das Parenchym hat braune Farbe, normales
Aussehen und 148t keinerlei tuberkulse Verdnderungen erkennen.

Die histologische Untersuchung der Nieren ergab in beiden Fillen dasselbe
Resultat. Es findet sich ein volliger Defekt der Markkegel, deren Parenchym in
zum Teil verkalkte Késemassen mit peripherischen Resten von tuberkultsem

Granulationsgewebe umgewandelt ist. Auch die Harnkanélchen der Rinde sind
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geschwunden oder nur noch in sparlichen Resten vorhanden. An ihrer Stelle liegen
reichliche Infiltrate von kleinen Rundzellen, die Gruppen von Plasmazellen ent-
halten. Die Malpighischen Korperchen sind in groBer Zahl hyalin atrophisch,
dicht infolge der Gewebsschrumpfung zusammengeriickt, teilweise jedoch in
ihrer Struktur und in ihrem Aussehen nahezu vollig unverédndert.
Da eine totale, auch mikroskopisch nachgewiesene Obliteration des Nierenbeckens
sowie des Ureters bestand, eine Urinsekretion also nicht mehr stattgefunden haben
kann, erscheint dieser Befund von recht erheblicher physiologischer Wichtigkeit.
Anatomisch bestitigt er die bereits vorher erwihnte Unabhingigkeit der Mal-
pighischen Korperchen von dem Zustande der Harnkanilchen, physiologisch
beweist er jedoch, da8 fiir die Funktion der Glomeruli die Beschaffenheit der Harn-
kanalchen von weitgehender Bedeutung ist. Trotz der scheinbaren histologischen
Intaktheit der Malpighischen Korperchen fehlt von einer Harnabsonderung
jede Spur. Offenbar miissen die Kansilchen in normalem Zustand einen funktio-
nellen Reiz auf die zugehorigen Glomeruli ausiiben, der mit der Schadigung der
Harnkanélchen gestort wird oder ganz wegfallt; die Glomeruli dienen dann eben
nur noch als einfache Geféiischlingen fiir die Blutbahn. Diese Annahme wird auch
durch andere Befunde gestiitzt, z. B. bei Scharlach, wo die zellig interstitiellen
Infiltrate bisweilen zu hochgradiger Kompressionsatrophie der Harnkanilchen
mit anschlieBender Urdmie filhren kinnen bei volligem Erhaltensein der
Malpighischen Korperchen. DaB eine groBe Zahl der Glomeruli in den vorliegen- -
den Féllen hyaline Degeneration zeigte, 148t sich ohne weiteres durch den toxischen
EinfluB des Tuberkulosegiftes erkléren, das bekanntermaBen ja auch bei der kisigeri
Pneumenie zu hochgradiger hyaliner Entartung der Lungenkapillaren Veranlassung
geben kann.

Was den ersten der beiden letzterwahnten Fialle auch noch in anderer Be-
ziehung interessant macht, ist der unzweideutige Beweis, den er uns liefert, fiir das
Vorkommen einer aszendierenden Genitaltuberkulose beim Manne.

V1.
Uber disseminirte, miliare, nicht syphilitische Leber-

nekrosen bei Kindern (mit eigenartigen, argentophilen
Bakterien).

(Aus dem Pathologischen Institut in Heidelberg.)
Von
Dr. Paul Schneider.
(Hierzu Taf. 1.)

Die Diskussion der letzten Jahre tiber die Entstehung, den Aufbau und die
diagnostische Bedeutung der bei der kongenitalen Syphilis auftretenden ,,miliaren



