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IH. 

Ubek herdfiirmige Glomerulonephritis. 
(Aus dem Pathologischen Institut des Allgem. Krankenh~uses tt~mburg-Barmbeck.) 

Von 

Th. Fah r .  

(ttierzu Tar. II und 4 Textfiguren,) 

In seiner ausgezeiehneten Abhandlung tiber die Entziindung in Asehoffs  
Lehrbueh sagt L u b a r s e h : ,,Es handelt sieh (bei der Entziindung) um eine Kom- 
bination krankhafter Vorggnge, die gekennzeiehnet ist dureh Gewebsalterationen, 
Austritt yon zelligen und fliissigen Bestandteilen in die Gewebe und Gewebs- 
waeherungen." Diese drei Komponenten: A l t e r a t i o n ,  E x s u d a t i o n  and Pro-  
l i f e r a t i o n  ktinnen nun, je naeh den Umsti~nden, in sear versehiedener Weise 
variieren, bald steht der eine, bald der andere Prozeg im Vordergrund, und 
Lub ar seh unterseheidet dementsprechend eine alterative, eine exsudative und 
eine proliferative Entziindung. 

Diese VariationsmOgliehkeit der drei versehiedenen, bei der Entziindung 
nebeneinander wirksamen m o r p h o l o g i s e h e n  Komponenten lggt sieh besonders 
gut am Glomeru lu s  veransehauliehen. Ein Extrem der Alteration kann die 
embolisehe Herdnephritis bilden, sie stellt dann den [~bergang yon der Entziindung 
zu Zustlinden dar, die nieht mehr znr Entziindung gereehnet werden kSnnen, zur 
N ekr o s e, und es liege sieh darttber streiten, ob man die embolisehe gerdnephritis, 
wenn bier die Gewebsnekrose so sear im Vordergrunde steht, mit Reeht zur Ent- 
zttndung zahlt. Doeh fehlen aueh hier exsudative und proliferative Vorggnge, aueh 
in friihen 8tadien, nieht vSllig, so dag es, ganz abgesehen vom klinischen Ver- 
halten und veto weiteren Verlauf, der Vorgi~nge ganz iihnlieh, wie bei der ehronisehen 
diffusen Glomerulonephritis zeitigen kann, gektinstelt wi~re, der embolisehen 
tIerdnephritis das Biirgerreeht bei den entziindliehen Formen des Morbus Brightii 
zu bestreiten. Die exsudativen Vorgange kSnneri in andern Fgllen wieder sogar 
so stark im Vordergrunde stehen, dag unter Umst~.nden Ankli~nge an die e i t r ige  
Nephritis entstehen, es kommen, wie 'Lt ihle in  angibt and wie ieh bestgtigen 
kann (s. Fall 10), Nisehformen mit der miliaren eitrigen Herdnephritis vor. 

Andrerseits gibt es, entspreehend der grogen VariationsmSgliehkeit entztind- 
lieher Prozesse, fliel~ende Oberggnge zwisehen der embolisehen Herdnephritis bzw. 
eitrigen Nephritis einerseits und der diffusen Glomerulonephritis andrerseits, und 
es sehien mir nieht unwiehtig, mica des ni~heren mit diesen Obergangsformen zu 
besehi~ftigen, die einerseits dutch das Vorhandensein starker alterativer Veriinde- 
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rungen an einzelnen Glomerulusschlingen der embolischen Herdnephritis oder durch 
das Vorherrsehen zelliger Exsudation der eitrigen Nephritis sehr nahe stehen, bei 
denen abet andrerseits im ersten Fall eine embo l i sehe  V e r s t o p f u n g  der Sehlin- 
gen als Ursaehe der Alteration nicht nachweisbar ist und bei denen im andern Fal]e 
die Exsudation doeh wieder n i c h t  zur E i t e r u n g  ffihrt. 

Diese Falle, die, wie im folgenden des ni~heren auszufiihren sein wird, 
~bergi~nge yon der Langhanssehen  Glomerulonephritis zur embolischen Herd- 
nephritis Lhh le ins  bzw. zur eitrigen Herdnephritis bilden, sind in dcr Mono- 
graphie, die ieh mit Vo lha rd  zusammen herausgegeben habe, als h e r d [ h r m i g e  
G l o m e r u l o n e p h r i t i s  bezeiehnet. 

Als Vo lh ar d und ieh - -  eben in der Y[onographie - -  zum erstenmal fiber herd- 
fhrmige Glomerulonephritis be;iehteten, verffigten wit znn~ehst nur fiber ein 
geringes Beobachtungsmaterial. Wir haben uns deshalb begniigt, zunlichst den 
Begriff als solehen au~zustellen, die gegebene Sehilderung ist, wie ieh gem einr~ume, 
sehr k~lrsoriseh, tragt mehr den Charakter eines Hinweises, einer vorli~ufigen Mit- 
teilung. Aueh bei den Fallen, die ieh als Misehformen zwischen emboliseher Herd- 
nephritis und herd~hrmiger Glomerulonephritis bezeichnet babe, bin ieh auf die 
entztinciliehen Veriinderungen nicht niiher eingegangen. Ieh habe dun seitdem 
Gelegenheit gehabt, meine Beobacht~ngen zu vermehren und dadurch fiber das 
Wesen und die Pathogenese der fragliehen Erkrankung grhBere Klarheit zu ge- 
winnen. Ieh mhchte deshalb im folgenden auf das Thema noeh einmal nhher 
eingehen, um so mehr, als Lhh le in  meinen Standpunk~ in dieser Frage als ,,ver- 
wirrend" bezeichnet hat, ein Vorwnrf~ den ich nieht gem auf mir sitzen lassen 
mhchte. 

Ich habe sehon in einer kurzen Notiz .zu dem Angriff Lhh le ins  Stellung ge- 
nommen und dabei darauf hingewiesen, dai~ man mit einem Toxin ,  dem Uran ,  
nnter Umstanden eine herdfhrmige Glomerulonephritis erzeugen kann, nnd yon der 
Urannephritis mhehte ieh bei meinen heutigen Ausffihrungen denn aueh ausgehen. 

Sie kniipfen an an die schhnen Untersuehungen B~hrs,  dem es besser als 
jedem frfiheren Bearbeiter des Themas gelungen ist, mit kleinen Urandosen ent- 
ziindliche Prozesse an den Glomeruli zu erzeugen. Auf S. 551 der fragliehen Ab- 
handlung beschreibt B i~h r die glomerul~en Veriinderungen, die er bei subkutane 
Uraninjektion bekommen hat, ~ e  folgt: ,,Sie lassen sich in 2 Gruppen rubrizieren, 
die mensehliehen Krankheitsbildern entsprechen: 

1. Veriinderungen, die an die subakute Glomerulonephritis erinnern - -  bei 
A s e h o ~  Gl!)merulonephritis eatarrhalis, seu desqnamativa genannt (Glomerulo- 
nephritis productiva nach Ts ch i s towi t s  eh) --, namentlich Verhdung der Kni~uel 
und Bildung yon typisehen Epithelhalbmonden in den Kapselr~nmen; 

2. Nekrosen einzelner Schlingen in manchen Glomerulis mit oder ohne Pro- 
liferation des Kapselepithels, Ver~nderungen, wie wir sie bei der embolischen 
Herdnephritis zu Gesicht bekommen. '~ 
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Besonders starke Ankliinge an die embolisehe Herdnephritis sah B iihr bei 
einer zweiten Versuchsreihe, bei der das Uran direkt in die Nierenarterie einge- 
spritzt wurde. Als Ergebnis dieses Vorgehens beschreibt er Koagulationsnekrosen 
nfit starken Blutungen, die bald den ganzen Glomerulus, bald nut einzelne Schlingen 
betrafen, as sehliel~t sich daran eine Schwellung and Proliferation der Epithelien, 
Dilatation und akut entstandene Ektasien der Kapillarschlingen mit gelegentl!cher 
Bildung grol~er, blutgefrillter Lakunen and sehlieBlieh hyaline Entartung der schwer 
gesehiidigten Schleifen mit partieller Adhiision an die Kapsel. 

Das Uran sch~idigt dabei naeh Biihr zu allererst und in stgrkstem Grade (tie 
Endothelien der Glomeruluskapillaren und der Vasa affCrentia. Diese Schiidigung 
ist offenbar viel stgrker als die toxisehe Beeinfiussung des Glomerulusendothels 
bei der diffusen Glomerulonephritis, so dab es zu wirklichen Nekrosen kommt und 
infolgedessen ghnliche Bilder entstehen, ~ie bei der embolischen Herdneph~itis. 

Der Prozel~ zeigt also Ankliinge an die diffuse Glomerulonephritis insofern, 
als der primiire Vorgang in einer toxischen SchiidigLmg des Endothels besteht~ an 
die embolisehe Herdnephritis insofern, als es zu einer ~ ekro se de~" Seh]ingenwand. 
kommt; yon der embolisehen Herdnephritis u n t  er s ch eid e t sieh aber der VoIgang 
eben wieder dadurch, dal~ sich die Nekrose der Sehlingen nieht, wie dort, an eine 
vorangehende V e r s t o p f u n g  des Lumens anschlieI~+, sondem daI~ sie direkt im 
Anschlul~ an die toxisehe Wandschadigung entsteht. Bei sthrkeren Urandosen 
kommt es, wie Bight angibt, manchma] zu Thrombosen and im AnschluI~ daran 
zu Infarktbildung, wi~hlt man abet die Dosen entsprechen d klein, so li~l~t sieh die 
Thrombenbilduug, wie ieh bestittigen kann, vSllig vermeiden. Die direkte pfimi~re 
Schiidigung der Kapillarwand ist hier mikroskopisch mit aller I)eutlichkeit fest- 
zustellen. 

ICh habe bei Anwendung kleiner Urandosen (1 mg subkutan bei Kaninchen 
verabreicht) in zwei Fi~llen derartige herdfSrmige Wandschiidigungen des Glome- 
rulus beobaehtet. Der Prozel~ begann in diesen F~llen mit einer Verdickung der 
Kapillarwand; in der verdiekten Kapillarwand treten reichlich kleine und grS~ere 
Tropfen yore Charakter der bekannten hyalinen Tropfen auf, die man an den Haupt- 
stricken der Niere so h~ufig beobaehtet. Die Kapil]aren kSnnen dabei noch einige 
BlutkSrperehen enthalten, werden abet mit zunehmender Nekrotisierung der Wand 
blutleer. Es entsteht, wie dies Biihr ja schon gesehildert hat, eine Xoagulations- 
nekrose, es blutet dann in diese nekrotisehen Massen and es entstehen grol~e, 
reichhch Blur und Fibrin enthaltende Trrimmerzonen, gelegentlich kommt es zu 
einem hiimorrhagischen Untergang des ganzen G]omemlus. 

Die proliferativen Prozesse treten bei meinen Beobachtungen am Urantier 
sehr zurtiek (die Tiere waren sehr viel k'fi~'zer beobachtet, wie die yon B~ihr, nut 
6 Tage). Es bestanden gleiehzeitig sehwere, degenerative Veri~nderungen der 
Hauptstiicke in Fol"m yon tropfiger Degeneration und Xoagulationsnekrose der 
Epithelien. In den Kani~]chen vielfach Blut oder groi~e Zylinder. Gefai~e o, B. 
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Einen Fa l l ,  der  mi t  dieser Uransch/~digung der Niere entsehieden grol~e 2~hnlieh- 

ke i t  bes i tz t ,  babe  ich nun vor einiger Zeit  be im Menschen beobaehte t .  

Fa l l  1. Das 23s M~dchen K. wird am 5. XI. 15 mit einer Verbrennung 2. Grades 
ins Barmbecker Ka'ankenhaus eingeliefert. Die Brandwunden heilen gut ab, dagegen bricht am 
12. XI. ein Scharlach aus, das Exanthem klingt am 15. XI. schon wieder ab, es besteht aber noch 
eine Angina und es lassen sieh im Rachen Diphtheriebazillen naehweisen. Das Befinden bessert 
sieh in den n~chsten Tagen, der Urin ist bei t~glicher Untersuchung stets frei yon Eiweil], Blur oder 
Formbestandteilen, es finder sich niehts, was auf eine Nierenerkrankung hindeutet. Da tritt am 
1. XII. wieder Fieber auf mit eitrigem Ausflul~ aus der Nase, und es l i ~ t  sich an diesem Tage 
zum e r s t e n m a l  Eiwei6 im Urin nachweisen.  Der Ausflufi aus der Nase hat sich bis zum 
4. XII. zu einer profusen E i~erang gestaltet, es  besteht Ohrlaufen rechts, LidSdem, im Urin 
tritt massenhaft Blur auf, die Albuminmenge steigt auf 33A% o, unter zunehmendem Kr~tfteverfall 
am 10. XII. Exitus. Urin bis zum Tode reich an Eiweil~ und Blut. 

Bei der Sekt ion  (Nr. 1037/15) fmden sich die Nieren vergrSl~ert, Substanz aui der Schnitt- 
fli~ehe vorquellend, yon fieischiger Konsistenz, stark durchfeuehtet, an Ober- und Sehnittfl~tche 
zahlreiehe kleinste Blutungen. Rinde verbreitert, yon schmutzigbriiunlieher Farbe, hebt sieh 
deutlich yon den dunkelbraunschwi~rzlietfen Fyramiden ab. Zeichnung vSllig verwasehen, tterz 
nicht hypertrophiseh. L. Ventrikel dilatiert, Klappen glatt und zart, Muskulatur triib. Diphtheria 
des Rachens and Kehlkopfs. Phlegmone derr .  Schamlippe. Im Blur Streptokokken. 

Bei der mikroskop i sehen  Untersuehung der Nieren f/illt zun~ehst eine starke, tropfige 
Degeneration und Koagulationsnekrose der Hauptstiieke und eine auffallend starke A b s ch ei dung 
yon Blur und F i b r i n  in die Bowmannsehen Kapseln and Kan~lchen auf. 

Betraehtet man die Glomeruli genauer, so seheint eine Zunahme der Kerne nttr stellenweise 
vorhanden zu sein, doeh ist sic nirgends erheb]ieh, and es ist dabei zu bedenken, dab es sich 
um eine 'kindliche Niere handelt, die immer kernreicher erseheint als die des ~lteren Individuums 
Eine gewisse Bl~hung der Sehlingen ist stellenweise unverkermbar, an manehen Glomeruli f/illt 
nur ihre Blutarmut auf, an vielen Glomeruli ist aber beim besten Willen niehts Pathologisehes zu 
erkennen. An andern Glomeruli dagegen, die deutliehe pathologische Ver~nderungen erkennen 
lassen, ist zweierlei bemerkenswert: die urspriinglieh zarte Kapillarwand ist umgewandelt in eine 
relativ dicke, leicht k5rnige Schieht, die sieh im H~matoxylin-Eosinpriipaxat sehmutzigviolett 
f~rbt (Taf. II, Fig. lu .  2), die abet das Kapillarlumen vielfach noch deutlieh erkennen l~tl]t. S~ellen- 
weise sintern mehrere derartig ver~nderte Kapillarw~nde zusammen, and es entstehen so kleine 
Koagulationsnekrosen. Diese Wandver~nderung stell~ ein entschiedenes Analogon zu den Be- 
funden bei der Uranniere dar. Die Tropfenbildungin der Kapillarwand, die mir bei meinen eigenen 
Uranversuehen so sehr auffiel, trat in diesem Falle ganz zuriiek, bei l~tngerem Suchen konnte man 
sic abet doeh in einzelnen Kapillarw/~nden nachweisen. Diese Tropfenbildungseheint aber ja auch 
in denUranversuehen yon B ahr nieht hervorgetreten zu sein, sic ist wenigstens in tier B/ihrschen 
Arbeit nicht besehrieben, dagegen sprieht B~hr yon F~serchen in der verdiekten Kapillarwand, 
die gleiehfalls mit der Weigertsehen Fibrinf/irbang darstellbar waren. 

Anderswo in den Glomeruli finden sich - -  und das ist das zweite Charakteristikum - -  aus- 
gedehnte Ektasien der Schlingen, die stark mit Blut gefiillt sind. Diese Lakunen sind vielfaeh 
geborsten und haben ihren Inhalt in den Kapselraum ergossdn, der aul]er dem Blur reichlieh Fibrin 
enth~lt (Taf. I I  Fig. 1). An Glomeruli, an denen diese Ektasienbildung nicht zu beobaehten 
ist, sieht man vielfach eine starke Exsudation eiweil~haltiger Fliissigkeit in die Kapse]. Die Kapsel- 
epithelien sind vielfaeh geschwol]en, an manehen Glomeruli sieht man eine deutliche Proliferation 
tier Kapselepithelien am parietalen Blatt (Tar. I I  Fig. 2). 

Viel auffallender ist diese Proliferation an manehen an die Glomeruli anschliel]enden ttaupt- 
stricken, vie]Each sind diese Epithe]ien abgestol]en und liegen in kleinerenund grSl~eren ttaufen 
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im Lumen, es bleibt naeh der Absto~ung eine i~u6erst dfinne, endothelartige Lage als Auskleidung 
dos Kan~lchens zuriick. Diese Epithelien, sowohl die gewucherten and abges~o~enen wie die 
endothelartig die Kan~lchen auskleidenden zeiehnen sich gegeniiber den urspriinglichen Epithelien 
dm-ch eine viol dunklere F~rbung aus (Tai. II Fig. 3). 

Ieh glaubte zuerst auch hier Analogien zu der Uranvergiftung, und zwar zu den Beiunden 
yon Pohl und B~hr, vet mir zu haben. Pohl "dud B~hr haben bei der Uranvergiftung Erweite- 
rungen der Kan~lchen und Epithelabplattungen besehrieben, doeh finder sich diese Veri~nderung im 
~[ark und bie~et nach don Abbildungen auch ein anderes Gepr~ge, wie die hier in der Riade sich 
abspielenden Ver~nderungen. Dagegen erinnern die Befunde an manehe Fi~lle von Sublimat- 
vergiitung, we man an den Hauptstiicken gelegentlieh gafiz i~hnliehe Bilder sehen kann. Es 
scheint sich um eine an die Epithelschiidigung unmittelbar sieh anschliel~ende fiberstfirzte, 
als Proliferation sieh pr~sentierende Epithelneubiidung zu handeln..Die starken degenerativen 
Veranderungen, die an den Kani~lehen aufierdem zubeobachten sind, habe ich oben schon erw~hnt. 
Eswiirennur noeh die starken Verfettuugen nachzutragen, stellenweise ist das Fett doppelbrechend. 
Bakterien liel~en sieh in der Niere nieht naehweisen. Die Gefa6e sind vSllig unveritndert. 
Bsmerkejlswert ist schliel~lieh noeh das entziindliche0dem, das sehon mal~'oskopisch dentlich 
hervortrat und sieh mikroskopisch in vielfacher Verbreiterung der Interstitien und loekerer, klein- 
zelliger Infiltration des Zwischengewebes zu erkennen gab. 

Es fragt sieh nun: Wie ist dieser Befund pathogenetiseh zu deuten ? 

Im Vordergrund stehen bei der klinischen wit bei tier anatomisehen Unter- 
suchung die starl~en H h m o r r h a g i e n .  H e r x h e i m e r  hat  kfirzlich auf das Vor- 
kommen starker Hiimorrhagien bei Rezidi~en akuter, diffuser Giomerulonephritis 
bzw. bei Komplikation einer abheilenden Glomerulonephritis dutch septische Zu- 
st~nde aufmerksam gemacht, und es frhgt sieh, ob man den Fall in dieseni Sinne 
deuten kann. Davon kann keine Rede sein. Es spricht dagegen ohne weiteres 
der klinische Verlauf. Das Kind war, ehe die ersten Nierenerscheinungen auftraten 
fiber 3 Woehen sorgfhlfig im Krankenhaus beobachtet worden, nnd es war bei 
dieser Beobaehtung nichts gefunden, was auf eine Nierenerkrankung hingedeutet 
h~tte. )Iit dem Einsetzen der 5herenaffektion kam es dann aueh zu schwerer 
H~maturie, die das Bild his zum Tode beherrsehte. Es handelt sich also um einen 
Prozel~, der in seinem floriden Verlauf keine Remission oder Unterbrechung er- 
fahren hat. 

Von einer primi~ren Verstopfung der Sehlingen dutch Emboli oder lokale, 
thrombosierende Prozesse als Ursache der ~ekrose und der anschliel~enden H~mor- 
rhagien kann ebenfalls keine Rede sein, wie die histologischen, an S er iens  c h n i t -  
t e n  beobaehteten Bilder deutlieh erkennen ]assen. 

Schliel~lich wi~re noeh d aran zu denken, ob es sieh nicht, wie dies R e i c h e l  
und L S h l e i n  ffir manche Fiille-besehrieben haben, um eine a u s h e i l e n d e ,  diffuse 
Glomerulonephritis handeln kSnnte, bei der nach den Beobachtungen der genannten 
Autoren H~morrhagien besonders leieht auftreten, indem das Blut unter gesteiger- 
tern Druek in die ver~nderten Sehhngen eintritt, die dana leieht einreil~en. Ein 
Vergleieh des mitgeteilten Falles mit den Befunden, die LSh l e i n  a]s abheilende 
Glomerulonephritis aufgefafit hat  nnd mit dem einschlagigen Fall, den V o l h a r d  
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und ich in unserer MonogTaphie beschrieben haben, zeigt ohne weiteres, da6 yon 
einer solchen Auffassung keine Rede sein kann. Dort bei den abheflenden Fi~llen 
ist das Parenchym intakt, die Glomeruli zeigen neben der Blutiiberftillung einzelner 
Schlingen und den Hamorrhagien nut eine gewisse Kernvermehrung, hier im 
vorliegenden Fall haben wit an Pareilchym, Zwischengewebe und Glomerulis 
schwere Ver~nderungen, bei deren ~Aiufzi~hlung ich ja nut Gesagtes wiederholen 
miil3te. 

Es handelt sich bier, wie ja auch der klinische Bdund lehrt, zweifellos um 

Fig. 1. 

eine f lor ide  Erkrankung, und zwar um eine floride Erkrantmng, die so kurz 
bestand, dal~ man ihre Entwicklung an den Priiparaten noch gut ablesen kann. 

Von der diffusen Glomerulonephritis unterschied sich die Mfektion sehr 
wesentlich darch das Fehlen einer ~ wenigstens einigermai~en - -  gleichm~l~igen 
Zellvermehrung. Ich habe zum Vergleich das Bild yore Glomerulus einer akuten, 
diffusen Glomerulonephritis beigegeben (Textfig. 1), die klinisch sehr genau bebb- 
achtet war und 8 Tage li~nger wie der eben lnitgeteilte Fall bestand - -  die bert. Pat. 
starb am 18. Krankheitstage. 

Wit haben, was die Glomeruli anlangt, in unserem Fall einen Prozel~ vor uns, 
der ausgezeichnet ist dutch eine starke Schhdigung der Kapillarwand und damit 
im Zusammenhang stehende B]utungen. Exsudation und Proliferation sind dabei 
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vorhanden, treten aber sehr zuriick. Bei der prim~ren Proliferation an den Epi- 
thelien des parietalen Blattes (Tar. I1 Fig. 2,) scheint ein Seitenstiick zu dem 

yon B~hr  mitgeteilten Falle yon Urannephritis vorzuliegen, bei dem B~hr  an- 
nimmt, da6 das in die Kapsel ausgeschiedene Gift die Epithelien direkt zttr 
Proliferation an reg t (S .  552 a. a. 0.). 

Wenn der Fall auch in manchen Einzelheiten von den Veranderungen bei der 
Uranniere, wie B~hr  und ich sie gesehen haben, abweicht, so ist die p r i n  z ip  ie l le  
Analogie, namentlich zu den yon mir erhobenen Befunden bei Uranvergiftung mit 
kleinen Dosen, doch eklatant. Wit haben bier wie dort an den Glomerulis ein Bild, 
das wir nait L u b a r s c h  als a l t e r a t i ~ e  En t z i ; t n d u n g  bezeichnen kSnnen. Diese 
alterative Entziindung bef~llt nun die Glomeruli nicht, gleichmal~ig, wie w i r e s  
bei der diffusen Glomerulonephritis zu selaen gewohnt sind. Es handelt sicla um einen 
Prozel~, der manche Glomer~lussclalingen sehr intensiv ergreift, andere verschont, 
und ich sehe keinen Grund, weshalb ich diese Ver~nderung nicht als he r  dl  5 rmig  e 
G l o m e r u l o n e p h r i t i s  bezeiehnen sollte. 

Obwohl bei dem Falle Bakterien im ]3lute kreisten, hake ich die Nierenver- 
hnderung doeh liar toxisch bedingt. Es spricht dafiir m. E. der naangelnde Bak- 
teriennaehweis in der Niere, und auch die Art der Epithe]schadigung l~l~t am 
ehesten an Toxinwirkung denken. Gerade auch an den Kan~lchen ist die •hn]ich- 
keit der Ver~nderungen mit der Uranvergiftung sehr in die Augen springend. 

Der erste ]3eginn einer solchen herdfSrmigen alterativen hamorrhagischen 
Glomeralonephritis scheint mir bei folgendem Fall vorzuliegen. 

Fall 2. A., 9 J., m., vor 8 Tagen ttalssehmerzen, 2 Tage sparer Sehmerzen in derr. Un~er- 
ballehseite, einmal Erbrechen, naeh 2 weiteren Tagen ins Bert wegen starker Leibsehmerzen mit 
Durchtall and h~ufigem Erbrechen. 

Bei der Aufnahme ins Krankenhaus 27. II. 17 Temioeratur 40,3 ~ Puls 144. Es wird sofort 
laparotomiert, es besteht diffuse eitrige Peritonitis. Der Wurm wird abgetragen, er ist nur stark 
injiziert, zeigt abet sonst keirte Ver~nderung, speziell keine embolisehen Prozesse. Im Baucheiter 
Reinkultur yon Streptokokken. 

Am Tage naeh der Operation, 28. IL, Exitus, Urin in vivo nieht untersueht. 
S.-Nr. 211/17. 1,22 m lang, 21,6 kg schwer. 
Diifuse eitrige Peritonitis, ausgedehnte bronchopneumonische Herde in beiden Lungen. 

L. Ventrikel des Herzens ganz leieht erweitert. Klappen vSllig intakt. 
Nieren leieht vergdil~er~, Oberfl~ehe glatt, ebenso wie die Rinde aufs dichteste iibers~it yon 

kleinsten Blutungen, welehe der Niere ein dunkelbraunschw~rzliehes Aussehen verleihen. Sub- 
stanz sehr stark durchfeuehtet, fiber die Sehnittfl~ehe vorquellend. 

Nierenbecken- trod Blasensehleimhaut glatt and blal~. Die Blase enthalt reiehlieh blutigen 
Urin, im Urin auch reiehlieh Eiweil~. 

Mikr o s k o pi s ch fallen vor allem die massenhaften Blutungen in die Kapseln und Kani~lehen 
auf. An den blutenden Glomerulis bemerkt man stellenweise Verbreiterung und Verdickung der 
Schlingenwand, aber fiir gewghnlich keine Kernvermehrung, nur nach l~ingerem Suchen sind Stellen 
mit Kernvermehrung zu finden. Zwisehen dem ausgeschiedenen Blur stelIenweise ziemlich reichllch 
Fiblin, spi~rliehe Leakozyten. An den mit Blur geftillten Kan~lchen sind die Epithelien vielfach 
stark abgeplattet bzw. nekrotisiert (Koagulationsnekrose). Interstitielle Infiltrate fehlen so gut 
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wie vSllig, nur nach langem Sachen lassen sich mitunter sparliehe kleine Lymphozytenherdchen 
~uffinden. Arterien und Venen stark gefiillt. Gei~l~e sonst o. B. Bakterien liel~en sich trotz sorg- 
fiiltigen Suchens in der Niere nieht naehweisen, aueh in diesem Falle halte ieh eine Toxinwirkung 
Iiir wahrscheinlieh. 

Auf herdiSrm~ge Glomerulonephritisf~lle anderer Genese komme ich dann 

in folgendem zu sprechen. Ehe iGh des nfiheren auf diese ]?lille eingehe, will ich 

reich zuerst noch einmal kurz mit den klassisehen Schilderung beschii[tigen, die 
L S h l e i n  yon der e m b o l i s c h e n  H e r d n e p h r i t i s  gegeben hat. 

Wie L S h l e i n  angibt, und wie A s c h o f f  und G a s k e l l  bestiitigen, liegt bei 
der embolischen Herdnephritis stets eine E n d o k a r d i t i s  vor, die das Material 

zu den Embolien liefert. An den Glomeruli beschreibt L S h l e i n  Ver~nderungen 
zweierlei Art (S. 4 und 5 a. a. O.): 

,,An den Sehlingen muncher Glomeruli sind bei genauer Betraehtung nur geringffigige Ver- 
~nderungen wahrzunehmen: d~e Schlingen sind plumper, breiter und etwas kernreicher als in der 
Norm; an Stelle der zarten, seharf konturierten Sehlingenw~nde sieht man unbestimmtere Grenzen 
der Wandungen. Diese selbst seheinen verdiekt und h~ngen mit einem mehr oder weniger aleut- 
lichen, plumpen, anscheinend protoplasmatiscen Netzwerk zusammen, das die Sehlingen durch- 
zieh~ und hier und da dichtere 0der lockere Gruppen ,endothe]ialer" Kerne enthi~lt. Polynukle~re 
Leukozyten finden sich in durehaus wechselnder Menge, fehlen zuweilen ganz. An diesen Kn~ue]n 
bzw. Schlingen vermil3t man meist jede Spur einer Epitheldesquamation; endlich erkennt man bier 
verhi~ltnismi~13ig h~ufig rote Blutk~irperchen in kleinen, engen, kapill~iren R~umen im Innern der 
Schlingen. Alle hier beschriebenen Ver~nderungen sind iibrigens an manchen Kai~nein in recht 
hohem Grade ausgebildet; nut in der .~iehrzahl der NierenkSrner sind sie erst bei einiger Aufmerk- 
samkeit sicher festzustellen. - -  Ein sehr groiter Tell der Glomeruli zeigt neben diesen weniger 
auff~lligen Veri~nderungen in mehr oder weniger ausgedehntem Ma6e eine andere, ganz anl~er- 
ordentlich ins Auge springende Abweichung yon der Norm: man sieht hier entweder ei~e oder 
mehrere oder alle Schlingen teilweise oder ganz in eine kernarme, homogene Masse umgewandelt, 
zwischen deren einzelnen grobstreifigen oder unregelmi~i~ig brSckligen Teilen ganz ~eine Spalten 
bemerkbar werden. Zuweilen zeigen die Kniiuel, die diese Ver~nderung aufweisen, gleichzeitig auch 
deutliche Zelldesquamation, in manchen Fi~tlen auch leichte, streifige Kapselverdickung, doch 
kSnnen aueh bei ihnen diese Erscheinungen ganz fehlen . . . .  " 

Bei den geschi]derten Prozessen kSnnen m. E. nut  bei der zweiten Kategorie 
embolische Vorgange im eigent]ichen Sinne in Frage kommen, bei der zuerst be- 
schriebenen Schlingenveri~nderung handelt es sich wohl, soweit es die isolierte Ver- 
~nderung einzelner Schlingen betrifft, um ei~le toxische 'Wirkung auf die Schlingen- 
wand in de1" Umgebung embolischer Herde, oder aber um den Durchtritt  e i n z e l n e r  
Bakterien; da~ yon einer embolischen Verstopfung dieser Schlingen keine Rede ist, 
beweist ja der Umstand, dal~ sigh innerhalb der veriinderten Schlingen noch ein 
blutkSrperchenhaltiges Lumen nachweisen liil~t. Im tibrigen hat  L S h l e i n  vSllig 
recht, wenn er auch diese Ver~nderungen yon der Sch]ingenalfektion bei der di~- 
fusen Glomerulonephritis trennt, dort  steht die Kernvermehrung, bier die Kapillar- 
wandsehiidigung mehr im Vordergrunde des pathologischen Geschehens. Es stellt 
diese Art der Glomerulusschi~digung einen Ubergang dar yon der diffusen GlomGru]o- 
nephritis zurembolischen Herdnephritis sensu strictori, und es fragt sigh, ob es 
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Falle gibt, bei denen diese Veranderung d~s Bild beherrscht. Diese Frage kann ich 

auf  Grund der folgenden Befunde bejahen. 

Fall 3. B., 59 J., m., leidet seit liingerer Zeit an einer eitrigen Mittelohrentzfindung. Seit. 
dem 8. II. 16 wegen Nierenleidens in Behandlung, genauere Priifung der Nierenfunktion und 
BluMruckmessung Ieider nicht vorgenommen. Atlmghlich entwickelt sich eine Meningitis (durch 
Pneumokokken bedingt), an der Pat. im Korea am 3. August 1916 zugrunde geht. Im Urin reichlich 
Blur und Eiwei~. 

Sektion (Nr. 6~1/16): 1,66 m lang, ~6,7 kg schwer. 
Herz 290 g schwer, leidlich kontrahiert, Klappen vSllig frei yon endokarditischen Ver~nde- 

rungen. Vereiterung des 1. Processus mastoideus. Eitrige Meningitis. Weiche ~ilzschwellu~g. 

Fig. 2. 

Bronchopneumonie. Nieren (Gewicht je I~5 g): Kgpsel h~ftet der Unterl~ge lest an, Oberfli~che 
im ganzen glat~, yon kleinen Blutungen iibers~. 8ubst~nz stal'k dur~hfeuch~e~, yon briichiger 
Konsistenz, schmutzigbrgunlicher 8ehni~tflgche, Parenchym trtibe. Gl"enze zwischen l%inden und 
Pyramidensubstanz undeutlich. 

Mikroskopisch : Zahlreiche Glomeruli v5llig intake, nich~ vergrSBert, mit blutgefiillten, 
aarten 8chlingen, ohne Residuen einer iiberstandenen Erkrankung; an andern Olomerulis sind die 
Bowmannschen Kapseln erweitert und mit Blur gefttllt, stellenweise finden sich zwischen den 
roten BlutkSrperchen auch zahlreiche Leukozyten. Verfolgt man diese blutenden Glomeruli an 
lackenlosen 8erienschnitten, so besteht die einzige Vergnderung unter Umstgnden darin, dab ein- 
zelne oder anch nut eine Schlinge eine leichte Verdickung ihrer Wand zeigen, und man sieht aus 
diesen gesch~digten Schlingen Blur ~ustreten. Auch diese Glomeruli sind nicht vergrOfiert. An 
zahlreichen andern Glomerulis sieht man neben der Verdickung der Schlingenwand, die klumpig 



33 

eins kann, aber das Sehlingenlumen noeh erkennen lgBt, eine starke Zellvermehrung, haupts/iehlich 
in Gestalt endothelialer Kerne, und eine Proliferation des Kapselepithe]s (Textabb. 2), die dann 
besonders stark ist, wenn die verdiekte, verklumpte Sehlinge das parietale Kapselblatt bertihrt. 
Manchmal kommt es zu einer Verklumpung mehrerer Schlingen, doeh sieht man an derartigen 
S~ellen reiehlich abgeblaitte Kerne und Kerntrfimmer zum Zeichen, dab es sich auch hie1" nrsprfing- 
lieh um eine Kernvermehrung gehandelt hat, dab eine Analogie zu den Vorgi~ngen gegeben ist, 
die man bei der diffusen Glomerulonephritis beim LTbergang yon der akuten in ein etwas :,ilteres 
Stadium an manehen Glomerulis in Form yon Verklumpungen einzelner Sehlingen beobachtet 
(s. Monographie S. 34). 

Die Vasa afferentia sind allenthalten durchgi~ngig mit Blur geffillt, sie zeigen nur gering- 
fiigige arteriosklerotisehe Veri~nderungen. 

Fig. 3. 

Kleine Koagulationsnekrosen, Itomogenisierungen, wie sie LShlein und Bight bei der 
embolischen Herdnephritis beschrieben und abgebildet haben und wie ieh sie nachher (Fall 7) 
zum Vergleieh auch noch einmal kurz zur Darstellung bringen will (Textabb.~3), fehlen bier durch- 
aus, aueh bei der Betraehtung in Serienschnitten. In den Glomerul is  lassen sieh Bakterien 
nirgends mit Sicherheit naehweisen. 

Die Kanalchen sind entspreehend der Blutung in die Kapseln vie]faeh prall mit Blur geftiUt. 
Die Nierenstruktur ist im ganzen gut erhalten, ste]lenweise bemerkt man eine leiehte Verbrei~erang 
der Interstitien und loekere, ldeinzellige Infiltrate; an manehen Kani~lehen ist eine tropfige De- 
generation der Epithelien festzustellen. Neben diesen - -  abgesehen yon der Blutfiillung - -  nlcht 
besonders imponierenden Veriinderungen an den Kani~lehen bemerkt man hier abet noch eine 
ziemlieh auffi~llige Erseheinung. )/Ianehe dieht beisammenliegende Kani~lehen sind stark erweitert, 
mit Blur, geronnenem Exsudat und Leukozyten gefiillt. Die Epithelien dieser ausgeweiteten 

Virehows Archly f. pathol. Ana~. Bd. 225. Hft. 1. 3 
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Kanilchen sind stark abgeplattet, zum Teil sind an den abgeplatteten Epithelien die Kerne noch 
erkennbar, manchmal abet nicht mehr, die Epithelien sind in eine schmale, homogene, stntktur- 
lose Masse umgewandelt, die sich bei der Hiimatqxylin-Eosinfirbung schmutzigviolett i irbt.  In 
diesen erweiter~en und in der beschriebenen Weise verinderten Kanilehen fiaden sich nun Kokk en 
in relchlicher Z~hl. An manchen Sbllen sind die nekrotisehen Winde eingebrochen, trod es ent- 
steht so ein grSBerer, mi~ Blu~, geronnenem Exsuda~ und Leukozyten effiillter Itotflraum, bei dem 
aber immer noeh die Umkleidung mi~ abgeplat~ebn, zum Teil nekrotisierten Epithelien erkennbar 
ist. In vielen dieser Kanilchen, deren Wand schon nekrotisiert ist, finder sieh als Inhalt in der 
Hauptsaehe nur geronnenes Exsudat. Blur und Leukozyten sind hier aul]erordentlieh spirlieh. 

Wie soll man mm diesen Befund dcuten ? 
Ieh glaube bier, wie ieh oben schon erwihnt babe, einen Fall vor mir zu haben, 

der einen t~bergang yon der diffusen Glomerulonephritis zur embolisehen tIerd- 
nephritis bildet, und ieh bin der Neinung, dab die Verinderung dadurch zustande 
kommt, dag e inzelne  Kokken dutch die Glomerulusschlingen dnrehge~reten sind 
und bei diesem Durchtrtit zu einer Schidigung der Wand gef~hrt habcn. Wit 
haben hier offenbar analoge Verinderungen zu denen vor uns, die LShlein  bei 
der embolischen Herdnephritis - -  s. o. das betreffende Zitat - -  an erster Stelle 
besehrieben hat. Eine Verstopfung des Lnmens liegt nieht vor, es fehlte hier ja 
~mch ein Oft, yon dem aus grSberes embolisehes Material hi~tte verschleppt werden 
kSnnen, speziei1 waren die Iterzklappen glatt und zart. 

Nun kSnnte man ja sagen, dab der e inzelne  K o k k u s  bier als Embolus 
gewirkt babe. Ieh mSehte diesen Standpunkt ans iolgenden Grtinden ablehnen: 

D ie t r i ch  formuliert den Begriff der Embolie folgendermaBen: ,,Jeder frei 
bewegliehe Gegenstand, der in den Kreislauf gerit, wird yore Blutstrom erfal~t 
und soweit fortgetragen, bis er in einem engeren Gefil~ stecken bleibt." Das 
sehlieBt immer die Vorstellung in sich, dal~ Bin MiBverhiltnis zwischen dem be- 
treffenden Gegenstand und der Weite des Gefil~lumens besteht. Von einem solehen 
Miltverhiltnis kann abel" doch bei einem e inze lnen  Kokkus, der viel kleiner ist 
als ein BlutkSrperchen, nicht die Rede sein, und es ist wohl selbstverstind]ieh, 
dab ein K_reisen yon Bakterien im Blur an sieh nicht dazu fiihren kann, einen 
damit im Zusammenhang stehenden Vorgang a!s embolisch zu bezeichnen. Bak- 
terien an sich ohne Vermischung mit thr ombotischem Material k (in n e n znr Kapill ar- 
embol ie  Veranlassung geben, abet nut d~nn, wenn sie in Form yon verstop~enden 
Hi iufchen auitreten, und das war hier nieht der Fal l  Es handelt sieh bier n ich t  
um einen embolis%hen, sondern urn einen Ausscheidungsprozef t .  Es kreisen 
bier Pnenmokokken im Blut, und wie man deutlieh in den Kani~lchen naehweisen 
kann, werden einzelne Kokken in die Kanilehen ausgeschieden. 

In manehen Kanilehen sind die Kokken besonders reichlieh, ohne iedoch, 
wie ich besonders hervorheben mSchte, irgendwie zu Hanlehen verklumpt zu sein. 
Ieh bin tiberzeugt, dal~ die Kokken in den betreffenden - -  erweiterten - -  Kanilchen 
(s. o.) eine lokale Vermehrung erfahren haben, deren Ursache wohl dutch lokale 
Stanung in den betreffenden Absehnitten gegeben ist. Durch die lokale Vermehrung 
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schadigen sie die Wand in der oben beschriebenen Weise, die Wandschadigung und 
die daran sich ansehliel~ende Bildung etwas grSl~erer Hohlri~ume begiinstigt wieder 
die Stauung; es entsteht so ein Cireulus vitiosus. Es handelt sich hier bei diesen 
Kanalchenveranderungen also im Prinzip um den gleichen Vorgang, den Or th  als 
Neph r i t i s  m e d u l l a r i s  und pap i l l a r i s  m y c o t i c a  beschrieben hat. Nur 
sitzt hier in unserem Falle der Prozel~ welter oben, nicht im Mark, sondern in den 
Hauptstiicken, die tterdchen sind so klein, da~ sie, auch am ge[arbten Pri~parat 
mit blol~em Auge nieht erkennbar sind, auch ist in den einzelnen Herdehen wieder 
der Leukozytengehalt vial geringer wie dort, vielfaeh fast fehlend, yon der Bildung 
riehtigen Eiters, wie bei der Orthsehen Ausseheidungsnephritis ist hier also nicht 
die Rode, und ieh mSchte den Prozel3 deshalb als , ,n ich t  e i t r ige  Anssehei -  
d u n g s n e p h r i t i s "  bezeichnen. 

Neben dem Mangel einer Eiterung berechtigen zu einerTrennung yon der 
Orthschen Ausscheidungsnephrit[s die Glomerulusveranderungen, die bier, wit 
noehmals betont sein mag, das Bild durchaus beherrschen. 

Auf diese Glomerulusveranderungen den Begriff des embo l i s chen  Prozesses 
anzuwenden, ist, wie schon erwahnt, nicht angangig, sie unterscheiden sich yon d~r 
embolischen Herdnephritis in mehreren Punkten: 

Es fehlt ein primarer Herd, der, wie bei der embolisehen Herdnephdtis die 
Endokarditis, das thrombotisehe, zur Embolisierung fiihrende Material liefert, und 
es kommt aueh nieht zu einer Verstopfung der Schlingen durch Bakterienhaufchen, 
vielmehr zu einem Durehtreten einzelner Bakterien dutch die Sehlingen (nicht  
e i t r ige  A u s s c h e i d u n g s n e p h r i t i s ) .  Dementspreehend entsteht auch nieht, 
wie bei der embolisehen Herdnephritis, ein Miniaturinfarkt, eine durch Koagula- 
tionsnekrose zustande kommende kleine Triimmerzone, ausgezeichnet durch Kern- 
losigkeit odor wenigstens starke E:ernarmut, sondern es kommt im Anschlul~ an 
die Sehlingensehadigung sehr bald zu einer Zellvermehrung, vor allem zu einer 
starken Proliferation des Kapselepithels, Ver~inderungen, die den Fall hinsichtlich 
der m o r p h o l o g i s e h e n  Vorgange an s ich  in nahe Beziehungen zur diffusen 
Glomerulonephritis bringen. 

Ieh bin der Meinung, da~ man auch diesen Fall als h e r d f i~ r m i g e G1 o m e r ul o - 
n e p h r i t i s  bezeiehnen muB. Wir haben hier alterative, exsudative und proli[erative 
Vorgange nebeneinander, die proliferativen Prozesse am Glomeruhls iiberwiegen 
dabei so sehr, da$ man naeh der Gepflogenheit ,,a pri6ri fit denominatio" bier yon 
einer p r o l i f e r a t i v e n  En~ziindung reden kSnnte. 

Der erste Beginn des Prozesses seheint allerdings hier, wie in den ersten beiden 
Fallen auch, in einer Sehadigung der Sehlingenwand zu bestehen, die zu kleinen 
Sehlingenrupturen und Blutungen in die Kapsel fiihrt. 

Einen ])'all, bei dem diese Veranderungen in den ersten Anfangen standen, 
habe ich kiirzlieh als Nebenbefund erhoben. R u m p e l  und ich haben fiber den 

3* 
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Fall an anderer Stelle ausft~hrlicher berichtet (Sitzungsber. des hrztl. Vereins Ham- 
burg 1917), ich erw~hne bier nut das Notwendige. 

t~all 4. R., 55 J., w., am 24. II. 17 mit Purpura variolos~ ins Krankenhaus eingeliefert, 
~m 26. II. Exitus. Urin stark h~morrhagiseh und eiweil~haltig. 

Sektions-~r. 206/17. 1,58 m lang, 48 kg sehwer. Neben den enormon Hautblutungen be- 
stehen schwere h~morrhagische Nekrosen an Rachen, 0sophagus, Blase und Nierenbecken. Im 
Bint Pneumokokken in Reinkultur, reiehlieh Paeumokokken in den Schnittpr~paraten aus den 
h~morrhagisehen Nekrosen. 

Nieren m~chtig vergrSt~ert (Gewich~ aus ~ul~eren Grfinden niel~t bestimmt), yon fester Kon- 
sistenz und sehmutzigbr~unlicher Schnittfl~ehe. Zeiehnang verw~sehen. 

Nierenbeeken mit Blur geffillt. Schleimhaut des Nierenbeekens and Ureterbeginns ist in eine 
gleiehm~l~ig sehw~rzlich gefarbte nekrotische Masse umgewandelt. 

~Iikroskopiseh handelt es sich in der H~uptsache um eine interstitielle Herdnephritis, 
namentlieh im M~rk finden sieh reiehlieh lymphozyt~re und plasmazellul~re Infiltrate. Parenchym 
intakt. Gef~e intake, abgesehen yon ~rteriosklerotisehen Ver~nderungen m~l~igen Grades. 

D~s Gros der Glomeruli zeigt keinerlei Abweiehung yon der Norm, s~ellenweise in den K~pseln 
geronnenes Exsud~t, an manchen GIoraerulis leichte Kemvermehrang and nut an ganz vereinze]ten 
Glomerulis Blutangen in die Kapseln und die anschliel~enden Kan~lche~n. Im Nierenbeeken reich- 
lieh Pneumokokken. 

Die Verbindung yon herdfSrmiger Glomer~lonephri~is mit intersti~ieller I-Ierd- 
nephritis scheint mir bemerkenswert. Auch bei der interstitiellen Herdnephritis 
handelt es sich i a u m  herdfSrmig bedingte, nieht embolische, nicht eitrige, ent- 
ziindliehe Prozesse, die, buld toxisch, bald unter dem Einflnfi kreisender Bakterien 
zustande kommen und die ihren Ansgang doch offenbar yon den Kapill~ren, nur 
nicht ~'on den Kapillaren des Glomerulus, sondern yon denen des Parenchyms 
nehmen. Daft bei der intersti~iellen Herdnephritis ~uch Veranderungen an den 
Glomeruhs vorkommen, is~ in dem Kaufmannschen Lehrbuch schon erwahn~ 
(L 5 h 1 e i n), ~ber man wird dem Umst~nde, d ~  bei der interstitiellen Herdnephritis 
auch die Glomerali herdfSrmig ergriffen sein kSnnen,  kt~nftig doeh vielleieht 
noeh grS~ere Be~ehtung widmen miAssen. Je nachdem die Glomerulivergndernn- 
gen den tt~upt,- oder Nebenbelund darstellen, wird man yon herdfSrmiger Glo- 
merulonephritis oder intersti~ieBer ~Nephritis reden. 

In der initi~len, zur Ruptur fiihrenden Schgdigung der Glomerulussehlinge 
mit anschliel~ender Blutung haben wit ein Moment, das der ~oxiseh bedingten, 
herdfSrmigen Glomerulonephritis und den Glomeru]usvergnderungen bei der nich~ 
eitrigen Ausseheidungsnephritis in gleicher Weise eigen ist. Die Bh;tungen scheinen 
d~bei sehr viel erheblieher zu sein wie bei entsprechend alten Stadien der emboli- 
schen Herdnephritis, was bei einem Vergleich der morphologischen Verhgl~nisse 
ohne weiteres einleuchtet. Bei der herdfSrmigen Glomerulonephritis liegt keine 
Verstopfung der Sehlingen vor wie bei der embolischen Iterdnephritis, we die 
Verlegung der Sehhngen und die ansehliel~ende Xoagu]ationsneIgose flit p ro fus  e 
Blutungen weniger giinstige Bedingungen sehafft. 

Im Gegensatze zu dem eben beschriebenen Falle yon beginnender herdf5rmiger 
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Glomerulonephritis durch Ausseheidung teile ich im folgenden einen offenbar 

ctwas ~Iteren Fall der Art mit. 

Fall 5. M., 29 J., m., friiher angeblichgesund, am10. III. 15 eingezogen, am 22. IX. 15unver- 
wander in russische Gefangenschaft geraten, hat bei leichterKleidang und groi~er Ki~lte schwer arbeiten 
mtissen, nach 3 ~onaten mit Husten und Stichen in der Brust erkrankt, mui~te zan~chst welter 
arbeiten und kam erst am 1. IV. 16 in ein russisches Krankenhaus; am 4. III. 16 ausgetauscht, 
am 28. III. mit ausgebreiteter Tuberkulose der Lungen ins Barmbecker Krankenhaus eingeliefert. 

Abendliche Temperatursteigerangen his 39 ~ Blutdmck 120/80, im Urin dauernd Blur and 
sp~rliche Leukozyten, wenig Eiweil~. Der Urinbefund bestand schon bei der Aufnahme, wie lange 
schon, lie~ sich nicht feststellen. Am 23. III. 16 Exitus. 

Sektions-Nr. 696/16. 1,55 m lang, 44,9 kg schwer, Herzgewicht 260 g, Klappen intakt, 
keine Spar yon Endokarditis. Lungentuberkulose mit zahlreichen kleinen Kavernen. TuberkulSse 
Kehlkopf- and Darmgeschwiire. Milz leicht vergrSflert. 

Nieren betr~chtlich vergrS~ert (Gewicht je 250 g), Oberflache glatt, Substanz yon weicher 
Konsistenz, Rinde sehr breit, hebt sich durch schmutziggelbe Farbe deutlich yon den braunlichen 
Pyramiden ab. Zeichnung verwaschen. Blutungen makroskopisch sp~rlich. 

Mikroskopisch: Struk~ur im allgemeinen gut erhMten, doch sind die Interstitien deutlich 
und in ziemlich diffuser Weise verbreitert. An den Kan~lchen unbedeutende Epithelverfettangen 
and ganz vereinzelte tropfige Degeneration der Epithelien. Gefi~l~e o. B. 

Die Zahl der erkrankten Glomeruli ist hier viel geringer wie bei Fall 3, es besteht wie dort an 
den erkrankten Glomerulis starke Neigung zur Proliferation; an Stellen, an denen die ScMingen 
mit der Kapsel verschmolzen sind, finder sich vielfach schon eine bindegewebige u der 
Prozefi scheint also schon Mteren Datums zu sein. Blutende Glomeruli mit initialer 
S chlingenschi~digung flnden sich, wie in Fall 3und 4, wenn auchin sehr viel geringerer 
Zahl, wie in Fall 3. Entsprechend den Kapselblutungen finder sich auch Blur in manchen Kanlil- 
chen, in manchen Kaniilchen auch Leukozyten, es haben sich hier in analoger Weise, wle in Fail 3, 
vereinzelte ldeinste, mit blo~em Auge, auch im gef~rbten Schni~t nicht sichtbare Leukozyten- 
herdchen gebilde~. In diesen Herdchen sp~rllch einzelne Kokken. Die Mehrzahl der Glomeruli 
i~t v511ig intake, nicht vergriil]ert. 

Bei diesem Falle hatte ich bei der Abwesenheit endokarditischer Erseheinnngen 
und beim Mangel einer eigentlichen Sepsis urspriinglich geglaubt, dal~ die herd- 
f6rmige Entziindung an den Glomerulis toxisch bedingt sei; nachdem es aber ge- 
lungen war, Kokkea, wenn auch in geringer Zahl, in der 57iere naehzuweisen, bin 
ieh zu dem Schlu6 gekommen, aueh Fall 5 wie Fall 3 und 4 als Ausscheidungsnephri- 
tis aufzufassen. Nachtriiglieh erfuhr ich, dab es hier auch einmal gehmgen war, 

im steril entnommenen Urin Kokken naehzuweisen, eine Tatsache, die natiirlieh 
geeignet ist, die Annahme einer Ausseheidungsnephritis noeh wahrscheinlicher 

zu machen. 
L i ih l e in  hat in einer Polemik gegen den Begriff der herd[iirmigen Glomerulo- 

nephritis die Vermutung ausgesprochen, da6 es sich bei einem analogen, frtiher 
yon mir mit V o l h a r d  zusammen mitgeteilten Falle yon herdfSrmiger Glomerulo- 
nephritis bei Tuberkulose um Embolien yon Tuberkelbazillen gehandelt babe. Ieh 
mSchte diese Annahme ablehnen, da nieht einzusehen ist, weshalb die Tuberkel- 
bazillen, wenn sie sich irgendwo in grSl~erer Zahl festsetzen, nieht auch zur Ent- 
~ieklung yon T u b e r k e l n  fiihren sollten, wie sie dies an andern Stellen der 1Niere 
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in dem fraglichen friiheren Falle ja getan haben. Nein, ich glaube, dal~ es sich bei 

diesen herdfSrmigen Glomerulonephritisfi~llen, die im Verlauf einer Tuberkulose 
auftreten - -  wenn sie nicht toxisch bedingt sind - - ,  um das Xreisen e i n z e l n e r  

K o k k e n  handelt. Als Quelle ftir diese Kokken sind wohl die K a v e r n e n  der 

Phthisiker auzusprechen. Es ist ja bekannt,  wie hhufig yon diesen Kavernen aus 

Bakterien ins Blur eindringen. Ich ver~+eise hier auf eine Arbeit von S i m m o n d s :  

der bei der bakteriologischea Untersuchung des Leichenblu~es unter 103 Phthisikern 

28raal St reptokokken,  5real Pneumokokken, 4mal Bact. coli im Blare nachweisen 

konnte. Diese nicht eitrige Ausscheidungsnephritis bei der Tuberkulose scheint 
ein Seitensttick zu der bei der Tuberkulose gelegent!ich beobachte~en verrukSsen 

Endokarditis darzustellen. Ich halte es fill" mSglich, da]~ auch in einem yon t I e r x -  
h e l m e t  mitgeteilten Falle (a. a. O. Fall 11) eine solche herdfSrmige Glomerulo- 

nephritis durch Ausscheidung bei Tuberkulose vorgelegen hat. 
Da6 es sich in den geschilderten F~llen bei der Kokkeninvasion in der ~iere 

nicht um Embolien, sondern ~m ~usscheidungsvorgange handelt,  habe ich schon 
geniigend hervorgehoben, and  ich mSchte jetzt  zum Vergleich einen Fall  an- 

schlie6en, bei dem es ira Gegensatze zu den seitherigen ]~i~llen dutch reine Bak- 

terienembolien, dutch eine Schlingenverstopfung dutch B~kter ienhi~ufchen zu 

einer richtigen embolischen, nicht eir tterdnephritis im Sinne L S h l e i n s  

gekommen ist. 
F all 6. B., 12 J.,w. Vom 1.-- 20. IX. 15 wegen Diphtherie behandelt, seitdem Ausflu6 aus der 

Nase, am 11. I. 16 yon neuem sehwer erkrankt mi~ Erbrechen undDurchfall, am 12. I. 16 ins Kranken- 
haas aufgenommen; bei der Auf~ahme benommen, es besteht Naekensteifigkeit and ein h~mor- 
rhagisches Exanthem. Fieber bis 39,8 ~ Liquor cerebrospin, triib, enthi~lt reiehlieh Leukozyten. 
Im Urin leichte Trttbung; am 15. I. tritt sehr viel Blur im Urin auI, im Sediment granulierte und 
t~lutkSrperehenzylinder. Funktionsprfiiung der Niere nieht vorgenommen, t~gliche Urinaus- 
scheidung bis 1200 cem. Reehtsseitige Otitis media: Eiweil~- and Blutgehalt des Urins h~ilt bis 
zum Exitns an, der am 28. I. erfolgt. 

Sektion (Nr. 84/16): 1,41 cm ]anges und 26,9 kg schweres ~[dchen. An beiden Beinen und 
am Rumpf treten die Venen als violette Stri~nge deutlich hervor. 

Weiche Hirnhi~ute triib, abet nicht eitrig durchtrfinkt, Sinus sagitt, sup. dutch weiehe 
thrombotische ~assen verstopft, pfropfartig setzen sieh yon bier zahlreiche TMomben in die Hirn- 
venen for~, die Thromben sind vielfaeh zu sehmutziggrauen, leieht eitrigen Massen eingeschmolzen~ 
der r. Sinus transversus ist gleichfalls thrombosiert, auch in der 1. Vena iliaca vel-eiterte Thromben. 
Im r. Mittelotn- diinnfliissiger, gelblicher Eiter. 

Herzk]app en g l a t t  and zart. Milz relativ groin, yon morscher Konsistenz und 
sehmutzig-brgunlicher Sehnittflgche. Zeiehnung verwasehen. 

Nieren betrgehtlich vergrS~ert, Gewicht je 170 g. Kapsel leicht 15sbar, Oberfli~che glatt, 
Substanz sehr stark durehfeuchtet, fiber die Schnittflgehe vorqnellend, yon weieher Xonsistenz, 
Rinde verbreitert, yon schmutziggrauer Farbe, hebt sich ziemlich deutlich yon den dunkelbraun- 
lichen P)a'amiden ab. Zeiehnung v511ig verwasehen. An Ober- und Schnittfli~che zalflreiehe punkt- 
fiirmige Blutungen. Im Blur Streptokokken, aus den ~eningen lassen sieh Strep[okokken und 
Meningokokken nachweisen. 

Mikroskopisch: An zahlreiehen Glomerulis fi~llt ohne weiteres die Bildung kernarmer 
Koagulationsnekrosen, dasVorhandensein einer kleinen Trfimmerzone auf (Textfig. ~). Die iibrigen 
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Schlingen der betr. Glomeruli kiinnen vSllig zart und bluthaltig sein, nut selten sieht man Schlingen- 
veranderungen, die mit einer Vermehrung endothelialer Keme einhergehen, wie ich sie in Fall 3 
z. B. als beherrsehend besehrieben babe, dagegen ist es in der Umgebung der Koagulationsnekrosen 
vielfaeh zu einer Proliferation des Kapselepithels, stellenweise zu ausgesprochener Italbmond- 
bildung gekommen (Textfig. 4). In den kleinen Gef~fien und namentlieh in den Kapillaren seN" 
reiehlieh Kokken, die v[elfae h in Yorm kleiner Hi~ufehen die Gloraerulussehlingen 
verstopfen. Leukozytenansseheidung tritt hier ganz zuriiek, iegliehe Absze$bildung, anch in 
Form miliarer Herdehen, fehlt. 

In den Kani~lchen vieliach Blut. Struktur des Nierenparenehyms gut erhalten, stellenweise 
im Interstitium Rundzelleninfiltrate. 

Trotz des Fehlens einer Endokarditis reehne ieh diesen Fall selbstversti~ndlieh 
zur embolisehen Herdnephritis L 5 hl ein s, die Bakterien haben hier selbst, ohne 
an thrombotisehes Material gebunden zu sein, dutch die Neigung zu H~ufehen- 

Fig. 4. 

bildung ais Emboli gewirkt, waren aber andrerseits wieder nieht virulent ~ genug 
oder aus sonstigen, einstweilen unbekannten Grtinden nicht imstande, eine Ab- 
szedierung ausznlSsen. 

VergMchen Mr diesen Fall nicht eitriger, embolischer tterdnephritis noch 
einmai mit der nicht eitrigen Ausscheidungsnephritis, Fall 3 z. B., so haben wir 
dort bei Fall 3 Ausseheidung einzelner Bakterien in die Kani~lchen, hier bei Fall 6 
Verstopfung ganzer Glomerulussehlingen mit Bakterienhiiufehen, dort bei Fall 3 
im Ansehlug an die - -  vielleieht verlangsamte - -  Passage einzelner Xokken Er- 
krankung einzelner Sehlingen bei Erhaitung des Lumens unter starker Kernver- 
mehrung mit ansehlieI~enden Proliferationen an der Kapsel, hier bei Fall 6 Bildung 
kleiner, kernarmer Koagulationsnekrosen, ~n die sieh dann freilieh sekundi~r eben- 
falls eine Proliferation ansehliegt. Besonders hervorheben mtiehte ieh aueh noeh 
einmal den Untersehied in der Genese der Blu~nngen: dort, bei der Ansseheidungs- 
nephritis direkte Ruptur einzelner geseh~digter Schlingen, hier indirekte Blutung 
auf dem Umweg tiber die Infarcierung. 
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Befunde der Arts wie Fall6, sind nach denBeobachtungen, die ich ad hoc in 
den letzten Jahren angestellt habe, sehr selten, gewShnlich entsteht in derartigen 
Fallen ja eine e i t r i g e  N e p h r i t i s  --- auch ein ~h~llicher Fall, den ich in tier Mono- 
graphie besohrieben und s habe, war dutch Abszel~bildung kompliziert - -  
die typische embolische Herdnephritis L Sh le ins  tr i t t ,  wie yon allen seitherigen 
Untersuchern immer wieder betont wird, in der Regel im Anschlul~ an eine Endo- 
karditis, namentlich an die Endocarditis lenta S c h o t t m i i l l e r s  auf, und es wird 
auch dadurch, wie schon erwhhnt, ein wenigstens relatives Unterscheidungsmerk- 
real zwischen embolischer Herdenphritis und nicht eitriger Ausscheidungsnephritis 
geschafien. 

Zum Vergleich mit den seitherigen Fhllen mOchte i~ch hier das Beispiel einer 
klassischen embolischen Herdnephritis anfiigen. 

Fall 7. R., 29 J., w. Als Kind mehrmals Gelenkrheumatismus. Am 8. XII. 14 mit 
Endokardltis ins Krankenhaus aufgenommen. Dauernd hohes Fieber. Blutdruek 117. Im Urin 
Eiwei] und Blur, welch letzteres zeitweise verschwindet. Anfang April voriibergehend geringe 
0deme ttnd reichlich Blut im Urin. Augenhintergrund normal. H~moglobingehalt geht bis auf 45 
herunter. Am 28. IV. 15 treten am ganzen KSrper peteehiale Blutungen auf. Exitus 2. V. 15. 

Sektion (Nr. 422/15): 1,58 cm lang, 40,5kg schwer, an der Haut zahlreiehe Petechien. Be- 
ginnende fibrinSse Perikarditis. Endocarditis ulcerosa an Mitralis und Aorta. 

Klappenaneurysma an den Aortenklappen. Herzgewicht 570 g. Milz relativ groin, yon 
morseher Konsistenz und schmatzigbr~unlieher Schnittfl~ehe. Zeichnung verwaschen. ' 

Nieren betr~ehtlieh vergrSl]ert (1. 230 g, r. 240 g), stark durchfeuchtet, Substanz quillt fiber 
die Sehnittfl~che vor. Oberfliiche glat6, ebenso wie die Rinde yon sehmutziggraubr~unlicherFarbe. 
An Ober- und Schnittfl~che bemerkt man zahlreiche punktfSrmige Blutungen. Zeiehnung un- 
deu~lich. Am oberen Polder r. Niere ein haselnul~groBer Infarkt. 

Bei tier mikroskopisehen Besehreibung kSnnte man einfach die Schilderung zugrunde 
legen, die LShlein in seiner ersten Mitteilung fiber die embolische Herdnephritis bei Fall 1 ge- 
geben hat; allenthalben fallen die starken Nekrosen kleinerer und grSfterel" Glomerulusabsehnitte 
in Form scholliger, homogener, dutch feine Spaltriiume getrennter~assen auf (Te:~tabb. 3). In 
der Umgebung dieser Nekroseherde ist es vielfach zu einer Proliferation des Epithe!s gekommen, 

�9 die stellenweise schr erheblich ist und zur Halbmondbildung gefiihrt hat. 
Nierenstruktur im ganzen gut erhalten. Interstitien etwas verbrei~ert, stellenweise klein- 

zellig infiltriert (Lymphozyten). Zur Abszedierung ist es nirgends gekommen, die Leukozyten- 
ausscheidung tritt fiberhaupt ganz zuriick. Die Kan~lchen sind vielfach erweitert, mit Blur geffillt, 
ihre Epithelien abgeplattet. In der Niere ist es mir nicht mit Sicherheit gelungen, Kokken nach- 
zuweisen; aus dem Herzbhlt liel~ sich Streptococcas viridans in Reinkultur ziiehten. 

Es ist wohl sicher, daf~ es sich hier, wie in den F~]len yon LOhl ein und anderer 
Autoren, um eine embolische Verschleppung feinst verteilten, yon den endokarditi- 
schenAuflagerungen stammenden Materials gehandelt hat. Hier kommt es wirk]ich 
zu einer Verstopfung einzelner Schlingen, und damit entsteht die Miniaturausgabe 
eines infizierten Infarkts, dernur ,  wie L 5 hl  e in  schon mit Recht hervorhob, durch 
die geringe Zahl bzw. die geringe Infektiositat der beteiligten Bakterien ausge- 
zeichnet ist, so dal~ keine eitrige Einschmelzung, sonder~ das yon L ~ h l e i n  richtig 
gezeichnete Bild am Glomerulus (HoInogenisierung d~r Schlingen mit sekundarer 
Proliferation des benachbarten Kapselepithels) entsteht. 
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Es gibt nun auBer den geschilderten noch eine 3. Art yon Glomerulusveriinde- 
rungen, die unter den Begriff der herdfSrmigen Glomerulonephritis fallen kSnnen 
und bei denen die e x s u d a t i v e n  Prozesse stark im Vordergrund stehen. 

Auch hier mSehte ich an Beobaehtungen L S h l e i n s  ankniipfen, ni~mlich an 
den in der LShle inschen Monographie auf S. 24 mitgeteilten Befund. 

LShlein beschreibt deft den Fall ,,einer 24jiihrigen Frau, die mit ulzerSser Endokarditis 
und h~morrhagischer Nephritis und multiplen Abszessen in den Nieren zur Obduktion kam. Hier 
land sich eine enorme Extravasation yon Leukozyten aus den Glomerulusschlingen, die selbst 
yon Leukozyt% gro6enteils geradezu vollgepfropft ersehienem" 

L S h l e i n  meint, dab man bei fliichtiger Betrachtung dieser l~ierenschnitte 
an eine diffuse Glomerutonephritis denken kSnnte, dab sieh die Veriinderungen 
abet bei genauerer Betrachtung gut yon der diffusen Glomerulonephritis trennen 
lassen. Abgesehen yon der Eiterung sind auch die einzelnen Schlingen nicht in 
der Weise veriindert wie bei der diffusen Glomerulonephritis. Sie sind hier zart, 
zeigen nicht die Blhhung und Fiillung mit einer protoplasmatischen Masse, wie bei 
der diffusen Glomerulonephritis. Auch ieh h~abe derartige Fiille gesehen. Ieh fiihre 
als Beispiel einen 48j/~hrigen Mann (Sekt.-Nr. 762/14) an, bei dem sich im AnsehluB 
an luisehe Ulzeratienen, die zu starkem Zerfall fiihrten und mit hohem Fieber 
einhergingen, miliare AbszeBchen in der I~iere entwiekelten und we sich daneben 
an manehan Glomerulis Leukozytenemigrationen der eben erwi~hnten Art fast- 
stellen lieBen. Eine Endokarditis war nieht vorhanden. 

L( ih le in  hi~lt es van Bedeutung fiir die Beurteilung yon Nephritiden chroni- 
schen Verlaufs, dab eine eitrige Nephritis an den Kn/iueln selbst pathologische 
Ver/~nderungen hervorrufen kann. 

Noeh wichtiger schaint es mir abar, daB F/~lle vorkommen, in denen die Leuko- 
zytenamigration ohne  A b s z e 6 b i l d u n g  in Verbindung mit Ver/inderungen an 
den Glomerulusschlingen vorkommt, die man wohl am riehtigsten als t h r  o mb o- 
s i e r a n d e  Prozasse auffaBt und die als solche der embolischen Herdnephritis 
natiirlich sehr nahe stehen. 

Andeutungsweise bin ieh sehan auf S. 50 der Monagraphie (Fall I II)  auf der- 
artige F/~lle eingegangen, erst neuere Untersuehungen aber gaben mir iiber die 
einsehlagigen Verhaltnisse v511ige Klarheit. 

Ieh teile im folgenden zwei derartige Beobaehtungen mit: 
Fall 8. L., 29 J., m., am 4. XII. 14 mit einer vereiterten SehuBverletzung des r. Ober- 

schenkels ins Krankenhaus eingeliefert, dauernd hohes Fieber. Im Urin 5--11% o Albumen, 
Leukozy~en und granulierte Zylinder. 4. I. 15 Sehmerzen in der 1. Nierengegend, 6. I. 15 Ersehei- 
nungen yon 1. Ernpyem. Die Nierengegend wird am 8. I. erSffnet, aber nichts gefunden. ErSffnung 

,des lks. Empyems dutch Resektion der 9. Rippe, im Eiter Streptokokken, tags darauf 9. I. Exitus. 
Sek~ion (Nr. 35/15): 1,72 m lang, 49 kg schwer, in der 1. Pleura noch etwas Eiter. Eitrige 

Peritouitis. Herz 360 g, Klappen glatt und zart. Milz vergrSBert, enthi~lt einen walnuSgroBen, 
erweichten Infarkt. 

Nieren relativ groB, yon weicher Konsistenz, Oberfli~ehe glatt, Rinde breit, hebt sich darch 
gelbliehe Farbe sehr deutlieh yon den br~unliehen Pyramiden ~b. Rindenzeiehnung verwasehen. 
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Mikroskopiseh: In sehl" vielenGlomemlis, an den befallenen allerdings nicht in allen 
Schlingen, finder sich eine Anh~iufungvon Leukozyten, ohne da] indessen die Schlingen die ffir 
die diffuse Glomerulonephritis charak~eristischen Wandveri~nderungen erkennen lassen. Die 
Sehlingenwi~nde sind vielmehr leidlich zaa'~ und enthalten vielfaeh neben den Leukozyten 
rote BlutkSrperehen.  An manchen Glomerulis ist die Sehlingenffillung mit Leukozyten eine 
auffallend starke, so dal] eine Verstopiung der Schlingen zustande kommt, die Folge ist an diesen 
Stellen ein Absterben der Schlingenwiinde, und so kommt es vielfach zur Bildung ldeiner Ne- 
krosen, in deren Umgebung das Epithel deutliche Proliferation zeigt, stel]enweise ist es zur Bildung 
ausgesproehener Halbmonde gekommen. Viele Glomeruli zeigen, wie sich an Seriensehnitten fest- 
stellen li~l~t, lediglich eine Fiillung der Sehlingen mit Leukozyten, ohne daft es zu einer Verstopiung 
und dem daran sieh ansehliefienden Untergang der Sehlingenwand kommt. Diese Glomeruli sind 
nicht nennenswert vergrSl~ert. 

Die Leukozyten werden in groBer Zahl in die Bowmannsche Kapsel ausgesehieden und in 
die Kaniilchen weitergeschwemmt, Blutungen in die Kapsel sind vorhanden, treten aber gegeniiber 
den massigenBlutungen der ersten Fiille noch vie] mehr zuriiek wie bei der embolisehen Herd- 
nephritis. 

Die Kanlilchen sind vielfach mit Leukozyten vollgestopft, im iibrigen sind die Veri~ndemngen 
an den Kani~lchen gering, stellenweise fmdet sich tropfige Degeneration, Struktur im ganzen gut 
erhal~en. Kokken lassen sich in des Niere im Sehnitt nieht naehweisen. Nirgends in der Niere 
Abszedierung. 

Fall 9. L., 55 J., m., leide~ sei~ Jahren an Gesehwfiren am Bein, infolge yon K_rampf- 
adern, vor 8 Tagen braeh Bin Eiterherd in der Kniekehle nach aut~en dureh, am 5. XI. 16 mit einer 
mitehtigen Phlegmone des r. Beines ins Krankenhaus eingeliefert. Trotz Inzision nimmt die Eite- 
rung zu. Pat. geht am 16. XI. septisch zugrunde. Urin leider nieht nntersueht (Pat. lag irn 
Wasserbett). 

Sektion (Nr. 921/16): 1,79 m lang, 55,3 kg schwer. Herzgewieht 365 g. Keine Endoka~'ditis. 
Phlegmone des reehten Beines. t~n-uppSse Pneumonie des 1. Oberlappens. Milz sehr welch und 
matsch, yon schmutzigbri~unlicher Sehnittfl~che. Zeichnung verwaschen. 

Nieren yon entsprechender Grii~e, Kapsel ]eieht lSsbar, 0berfl~che glatt, Substanz stark 
durchfeuchtet, 0berfl~iche und-Rinde hellgraugelblich. Rinde hebt sich gegen die dunkelbri~un- 
lichen Pyramiden ziemlich scharf ab. l~inde breit. Zeichnnng verwaschen. 

~[ikroskopisch sind die Ver~nderungen im grol~en und ganzen die gleichen wie im vorige~ 
Falle. DieLeukozytenemigrationist gleichm~l~iger, dieThrombosierung und~ekrotisiemng ebens( 
wie die daran sieh anschlieitende Epithelproliferation et~as geringfiigiger ~ie im vorigen Falle 
abet an vielen Stellen deutlieh. Glomeruh hier vielfach etwas, abet nicht wesentlich vergl'iil~ert 
jedenfalls besteht nicht die auff~llige Volumzunahme aIler oder fast aller Kniiuel der diffusei 
Glomerulonephritis. Strukeur gut erhalten, Abszedierung fehlt, auch mikroskopiseh, v511ig. Anr 
hier ]assen sich Kokken im Schnitt nieht naehweisen. 

Man wird auch diese beiden Fi~lle nicht  als e m b  o li s c h e Nephrit is  bezeichne~ 

kSnnen. Der einzelne Leukozyt ,  tier a u s g e s c h i e d e n  wird, ist so wenig als Era- 

bolus ~nzusprechen wie der einzelneKokkus,  der a u s g e s c h i e d e n  wird;  die ver- 

stopfenden Hikdchen, die man in manchen Schlingen antrifft ,  bilden sich in de~ 

Schlingen selbst dutch Zusammenlagern der Leukozyten,  es handet t  sich also um 

einen t h r o m b o t i s c h e n ,  nicht  um einen embolischen Vorgang. 
Ich  stehe nicht  an, auch diese Fi~l]e zur h e r d f S r m i g e n  G l o m e r u l o n e p h r i -  

t i s  za rechnen. E s  handel t  sich bier um einen entztindlichen Vorgang, bei dem di~ 
E x s u d a t i o n  im Vordergrund s teht ;  da es sich vorwiegend um eine Exsuda~io~ 
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zel l iger  Elemente handelt, kommt es gelegentlieh zu ether thrombotisehen Ver- 
stopfung einzelner Schlingen, an die sich he rd fS rmige  entztindliche t)r0zesse 
in der geschilderten Weise anschliel~en. Zur eitrigen 5Tephritis lassen sieh die Falle 
nieht reehnen, es spricht gegen eine solche Einreihung der bet den einzelnen 
F~llen schon betonte NIangel jeglieher, auch lniliarer Abszedierung. 

Zum Vergleieh mit diesen Fi~llen, die einerseits der eitrigen, andrerseits der 
embolischen Herdnephritis sehr nahe stehen, ohne jedoeh einer dieser Formen 
wirklieh zuzugehSren, teile ich zum Sehlul~ noeh - -  wieder ein anderes Bild - -  
einen Fall mit, bet dem es sieh um eine Misehform yon embolischer Herdnephritis 
und eitriger 5~ephritis handelt. 

Fall 10. S., 49 J., m., vor 8 Tagen mit Schiittelfi'ost und hohem Fieber erkrankt, 
sterbead ins Krankenhaus eingelielert. Im Blut Streptokokken. 

Sektion (Nr. 404/16): Rekurrierende Endokardltis an der Mitralis, multiple Abszesse in I~ieren 
und Darm, septische Infarkte in der Leber. 

Mikroskopisch finden sich in den Nieren neben den schon makroskopisch sichtbaren 
grSl]eren auch zahlreiche kleinere Abszel~chen, die sich vie]fach in der bekannten Weise yon ether 
enormen Exsudation in die Glomeruluskapsel aus entwickeln, indem die Leukozyten auch das den 
Glomerulus umgebende Gewebe infiltrieren und zur E]nschmelzung bringen. Manche Glomerulus- 
sch]ingen sind dutch bakterienhaltige PfrSpfchen verschlossen, an vereinzelten Glomerulis wiedernm 
sieht man die fiir die embolische, nicht eitrige Glomerulonephritis charaktelistische Hon~o- 
genisierung einzelner Glomerulustei]e. 

5~ach den vorstehenden Darlegungen halte ich n~ich fiir durehaus berechtigt, 
den Begriff der ,herdfSrmigen Glomerulonephritis", den ich mit u  zu- 
sammen aufgestellt habe, aufreehtzuerhalten. Die herdfSrmige Glomerulonephritis 
kann~ wie wir gesehenohaben, vol:wiegend alterativer, proliferativer oder exsu- 
dativer Art sein, sie ist manchmal toxisch, meist wohl bakteriell bedingt (nieht eitrige 
Ausseheidungsnephritis, thrombosierende Glomerulonephritis) ~nd stellt so einen in 
verschiedenen Formen auftretenden Ubergang zwischen der diffusen Glomerulo- 
nephritis einerseits, der embolischen Herdnephritis Liihleins bzw. eitrigen Ne- 
phritis andrerseits dar. 

Ich m(ichte vorschlagen, auch die embolische Herdnephritis dieser vielge- 
staltigen her~fiirmigen Glon~erulonephritis zu subsumieren. Die entziindlichen 
Veriinderungen .am Glomeru]us wtirden sieh dann folgendermal~en einteilen lassen: 

I. Diffuse Glomerulonephritis. 

II. }terdfSrmige Glomerulonephritis. 
1. Toxisch bedingte herdfSrmige Glomerulonephritis (Uran). 
2. Bakteriell bedingte herdfSrmige Glomerulonephritis; 

a) nieht eitrige Ausscheidungsnephritis, bald mehr proliferativer, bald 
mehr exsudativer Art (thrombosierende Glomeru]onephritis); 

b) embolische, nieht eitrige tterdnephritis (LiJhlein). 

Mischformen zwisehen 2a und b seheinen nieht selten vorzukommen, ebenso 
wie Misehformen zwischen embolischer, nicht eitriger nnd eitriger Herdnephritis 
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beobaehtet werden. Kliniseh gemeinsam ist allen Formen yon herdfSrmiger 
Glomerulonephritis die 5Teigung zu Blutungen bei mangelnder Blutdrueksteigerung. 
Besonders hoehgradig ist die Hi~maturie, wenn es nieht, wie bei den thrombosierenden 
und embolisierenden Formen zu einer Verstopfung der Schlingen komrat. 

Die Frage, ob und inwieweit ein chronisches Nierenleiden auf eine dieser Fcrmen 
.yon herdftirmiger Glomerulonephritis zuriiekzufiihren ist, kann erst ftir die em- 
bolisehe Herdnephritis als gelSst gelten, Itir die aadern Formen bedarf sie noch 
weiterer Untersuchung. Ieh behalte mir vor, zu dieser Frage, zu der ieh bereits 
einiges ~aterial gesammelt habe, aber Bindendes noch nicht aussagen kann, in 
einer sp~teren Arbeit Stellung zu nehmen. 

IV. 

Uber den Kalkinfarkt der Nierenpyramiden. 
(Aus dem Kgl. Pathologischen Institut der Universit~t Kiel. Damaliger Direktor: 

Geh. Rat ProL Dl'. L u b a r s c h . )  

Von 

Walter  Ktthn, 
approb. Arzt aus Zwickau i. S. 

Wi~hrend die Verkalkungen der Rinde und besonders diejenigen Verkalkungen 
der ~Niere, bei denen die Epithelien in Mitleidensehaft gezogen werden, wiederholt 
Gegenstand eingehender Untersttchung gewesen sind, hat man dem sogenannten 
Kalkinfarkt der Nierenpyramiden im all~emeinen eine geringere Aufmerksamkeit 
gesehenkt, well man ihn in der Hauptsache doch als eine z~ den Altersver~nderungen 
der 5iiere gehSrige Erscheinung betraehtete. 

Erst in neuester Zeit ist die Frage des Vorkommens und tier Entstehungsweise 
des Kalldnfarkts der Nierenpyramiden Gegenstand eingehenderer ErSrterungen 
gewesen und hat dazu gefiihrt, die Frage aufzuwerfen, was denn eigentlieh unter 
Kalkinfarkt zu verstehen sei. 

Wenn aueh zunhehst die Kalkablagerungen in der 5~ierenpyramide dutch 
mil~oskopische Uatersuehungen ~on Henle ge[unden wurden und er, wie der 
Name sehon andeutet, darunter Vollstopfung yon Kan~Jehen mit Kalk verstand, 
so ist doeh spi~terhin der Begriff des Kalkinfarktes im wesentliehen Bin makroskopi- 
seher geworden, und man verstand darunter das Auftreten vonmattgli~nzenden, gelben 
Linien, nach der Spitze der Pyramiden zusammenstrahlenden Streifen in der 


