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V o  

Zur Pathogenesis der nephrotischen Schrumpfniere. 
(Aus der II. reed. Klinik und dem Pathologischen Institut der Kgl. CharitY.) 

Von 

Dr. Fri tz  ~;unk, 
Assistent tier II. reed. Klinik. 

(Hierzu Tafel lI] und 2 Textfigm'en.) 

In einer friiheren Abhandlung fiber die Diagnose der degenerativen ~ieren- 
erkrankungen babe ich auf eine Form hingewiesen, die sieh dnrch eine vorwiegend 
lipoide Degeneration der Epithelien auszeiehnet. In einigen Fallen yon 1Nieren- 
erkranlnmgen bei Syph+ilis ergab die klinisehe Beobaehtung,. da6 dieser degenera- 
tive Proze$ offenbar primer, ohne kliniseh naehweisbar entziind- 
liehe Erscheinungen einsetzen und die gTSBte Ausdehnung nehmen kann. 
In bezug auf das sehr ehar.akteristisehe klinisch6 Krankheitsbild d'ieser F~lle sei 
auf die betreffenden Abhandlungen verwiesen (Ztsehr. L k]in. Med. ]913, Bd. 78, 
und Med. Klinik 1916, Yr. 39--41). 

Der anatomisehe Nierenbefund eines letal verlaufenen Falles dieser Art 
ergab makroskopiseh dam typische Bild der grogen weiSen Fettniere. Mi~o- 
skopiseh zeig~en vorwiegend die Epithelzellen der Hauptstiicke eine patho]ogisehe 
Veranderung. Mit der Sudanfarbung lhl~t sich in einzeh3en l~artien lediglieh ein 
der triiben Sehwetlung (,,albuminSsen Degeneration") ~.hnlicher Zustand fest- 
stellen, in anderen finden sich nut bd starker "VergrfSerung wahrnehmbare feinste 
Fett- und Lipoidtrtipfehen aus dem Protoplasma ,,ausgerahmt". Wieder an anderen 
Stellen abet sind die Zellen ,tier Hauptstiieke mit betri~ehttieh grogen Tropfen 
gefttllt, so alas die Zellen selbst vergr~igert erseheinen und der Kern nicht waln'- 
nehmbar ist. Das Lumen der Kan~lehen ist in den degenerierten Absehnitten 
eng und enthalt abgesto$ene lipoiddegenerierte Epithelzellen zwiMchen geronnenen 
]~iweiBmassen. Daneben finden sich aueh Leukozyten, deren Erseheinen jedoeh 
weniger einem Entziindungsvorgange, als tier Aufgabe einer phagozyt~en Auf- 
raumung entsprechen diirfte, wofiir insbesondere das Auftreten der FettkSrnehen- 
zellen spricht, die bier mit anisotropen Trfpfehen erfiillt Mind. Die Ze]len der 
Schleifenschenkel sind yon der lipoiden Degeneration nicht betroffen, auch die der 
Sehaltstiieke nur in geringerem Ma$e; ihre Kerne Mind gut erhalten, wahrend die 
der stark degenerierten !tauptstiicke deutliche Zeiehen der AuflSsung zeigen. 
Die Lipoidsubstanzen weisen im l~olarisationsmikroskop in iiber~yiegefider Menge 
ein anisotropes Verhalten anf. Die Glomeruli zeigen in diesem Stadium keine 
wahrnehmbaren Veranderungen. ]nfolge der starken serfsen Durchtr~nkung 
t~iillen sie die Kapsel fast iiberall vollkommen aus, eine Zellvermehrang tritt aber 
nieht hervo~. Die Schlingen enthalten, wie alle Gefa$e der Rindensubstanz, eine 
geringe Blutmenge, sie zeigen jedenfalls keine Blutleere, die als Stigma einer Ent- 

¥irchews Archi~ f, pathol. Anat, Bd. 226. Heft 1. 6 
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ztindung aufzufassen wfixe. Auch dos Bindegewebe zeigt keinerlei Veranderungen, 
die auf entziindliehe Vorgiinge hindeuten, weder zellige Infiltration noeh produktive 
Wucherung, dagegen seheint es aufgelockert und seriis durehtriinkt. 

Wir haben demnach aueh °anatomiseh eine primi~r rein degene- 
ra t ive Nierenerkrankung vet uns. Derartige Falle wurden ouch yon Pollitzer 
bei der Syphilis beobaehtet und besehrieben. Klinisel~ wurden raeine Beflmde 
fenler yon den Amerikanern Steigel und Auster vollkommen bestatigt. 

In meiner ersten Abhandlnng habe ich die yon Friedrich MUller fiir die 
degenerativen Nierenerkrankungen vorgeschtagene Bezeiehnmlg ,,Nephrose" in- 
folge der "yon seiten der pathologischen Anatomen dagegen vorgebraehten Be- 
denken vermieden. Inzwisehen hat abel namentlich dutch die vortreffliche l~Iono- 
graphie yon Volhard und Fahr,  der B~riff der Nephrose gegentiber der Ne- 
phritis flit die auf dos Kani~lehenepithel besehriinkte Degeneration (unter Aus- 
sohlul~ der Sklerosen) in der Klinik Aufnahme und grol~e Verbreitung geflmden. 
Eine begriffliche und daher ouch namentl iehe Abtrennung der degene- 
ra t iven yon den entzi indliehen Nierenerkrankungen ist in der Tat 
wegen des durchaus verschiedenen Charakters ihres Krankheitsbildes eine unab- 
weisbare Notwendigkeit flit die Klinik. Die Bezeiehnung ,iNephrose" in tier eben 
ausgefiihrten Einschr~nkung des Begriffes kommt daher dem klinischen Bediirfnis 
in hohem Mage entgegen. Die~ ist der Grund, weshalb sprachliche Bedenken und 
selbst, insbesondere yon Aseh off gemag seiner Auffassung yon den ,,parenchyma- 
tSsen Entz'~dung" vertretene, prinzipielle Einw~nde deren Verbreitnng ira klini- 
sehen Sprachgebraueh nicht mehr anfl~alten konnten. 

Die oben besehriebene Nierenver~nderung, ,,die atvate syphilitische ~ephritis", 
entsprieht den~aeh einer anatomiseh web1 eharakterisierten Nephrose, einer 
,,Lipoidnephrose". Die Beobaehtung einer weiteren Anzahl yon I~'ankheitsfallen 
mit ~hntiehem Verlanf, bei denen kliniseh eine primer-degenerative Pathogenese 
angenommen werden mufte, gab mir jedoeh schon in meiner ersten VerSffent- 
liehung iiber die degenerativen Nierenerkranknngen Veranlassung, darauf hinzu- 
weisen, dab aneh reine Lipoidnephrosen nieht syphilitiseher )~tiologie vorkommen. 
Ich sehrieb damals: ,,Es bleibt dahingestellt, wdehen ~tidogisehen Anteil die 
Syphilis ira ganzen an dem Vorkommen diesel" prim~r-degenerativen Nieren- 
erkranl~ng nimmt, ohne Zweifel liegt nieht in allen Fallen Syphilis vet, so dab 
offenbar auch andere ~tiologisehe Momente in Frage kommen, die vielleieht zu 
unserer Kenntnis gelangen, wenn in Zukunft diese Art der ~ierenerkrankang 
genauer d~erenziert zur Beobaehtung gelangt." LShlein, der an die Ver~nde- 
rungen der Glomeruli einen sehr strengen Magstab anlegt, steht dem Vorkommen 
reiner prim~rer Lipoidnephrosen anf Grund seiner anatonfisehen Erfahrungen 
skeptisch gegeniiber und ist der Ansieht, da$ es sich stets um eine prima.re Glome- 
rulonephritis mit sekund~rer Degeneration handeit (,,nephrotiseher Einsehlag" 
Volhard und Fahr). Er weist darauf hin, (tag geringe und ma$ige Fa'krankang 
aller Glomeruli gem mit degenerativen Prozessen am Parenehym einhergehen. 
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L1 den Tat ergaben die Beobaehtungen bei den Kriegsnephritis, dal3 hAufig in 1 e i e h- 
t e ren  Fallen yon Nephritis der nephrotisehe Binsehlag sehon sear friih hervor- 
tritt, frtther, als mix dies bei meinen Untersuehurgen in Friedensverhi~ltnissen 
vorgekommen war, nAmlich mitunter sehon in den 5. bis 6. Wocbe i~aeh dem Auf- 
treten den ersten Krankheitserseheinungen. Man mu$ daher wohl zugeben, dab 
UbergAnge eine seharfe Abg~'enzung nioht zulassen. Andererseiis stehen, abgesehen 
yon den eingangs erwahnten reinen Fallen van Lipoidnephrosen, die Glomerulus- 
veranderungen offenbar mitunter in einem so geringen VerhAltnis zu den degene- 
rativen VorgAngen an dan Epithelien, duff letztere das Krankbeitsbild votlkommen 
behel~sehen. Es ist daher yore klinischen Standpunkt aas durehans gereeht- 
fertigt, auch-in solchen Fallen yon einer Lipoidnephrose zu spreehen. Volhard 
und Fahr heben das seltene Vorkommen einer reinen Lipoidnephrose hervor 
und berufen sich dabei aueh auf Asehoffs gleiehgehende Erfahrung. Diese Be- 
obaehtung diirfte jedoeh hauptsi~ehlieh am Obdnktionstisehe zutreffend sein, 
wenigstens begegnete ieh bei und seit den Ausarbeitung der Yiethode den Urin- 
sedimentuntersuehung auf anisotrope Lipoide schon einer ganz betrAehtlichen 
Reihe yon FAllen in den Xlinik, wie in den ambulanten Praxis. Allerdings ist den 
Verlauf im nephrotisehen Stadium trotz der Sehwere den Xrankheitserseheinungen 
meist ein giinstiger, so dab eine anatomische Beobachtung dieses Stadimns 
woht selten sein mug, wAhrend bei den sphteren dureh Amyloid oder indurative 
Prozesse komplizierten Stadien am Obduktionstiseh de~r nephrotische Unsprung 
~detleieht nicht immer erkannt oder beaehtet wind. Schon die lange Dauer den 
Krankheit brmgt es aber mit sich, da$ die Lipoidnephrose einen bisher nieht 
gentigend erkannten, gro$en Prozentsatz der lqierener]n:arLkung ansmaeht. 

Wie ist nun der weitere Verlauf und das a~atomisehe Bild 
in spliteren Stadien der Lipoidnephrose?  

Klinisch vdssen win, dug den grS$ere Tell zu einer restlosen Heitung kommt, 
Wennsehon jahre- und vielleieht selbs¢ jahrzehntelang in manehen FAllen ~ieren- 
erseheinungen (Albuminufie) bestehen k(innen und noeh vorhandene pathdogische 
Zustande den ~iere vermuten lassen. Es liegen daher die Fragen nahe: Entwiekeln 
sieh im Anschlu$ an die degenerativen Prozesse an den Epithelien indurative 
Vorgange? Hubert diese einen besonderen Charakter? :Mit anderen ~¥orten: 
Gibt es eine , ,nephrotisehe Sehrumpfniere"?  

Bei def Beurteilurg und Beantwortung dieser Frage ist zu berii@siehtigen, 
da$ auch die c h r o n i s e h e 7Nepl/rose eine relativ gutartige Er~ankung ist, die 
weder durch die StSmngen der 5Tierenfunktion, noeh dutch eine ~tleidensehaft des 
Kreislaufsystems nnmittelbar zum Tode ftihrt und da$ daher die ,,nephrotisehe 
Sehrumpfniere" wohl nun AuSerst selten in einem (lurch die 5Tierenerkrankung 
selbst herbeigefiihrten Todesfatt auf dem Obduktionstisch n~r Beobachturg kommt 
Andererseits machen sieh wohl in jedem Falle yon ehronischer Eephrose im spateren 
_~ter in der ]Niere aneh sklerosierende und sekundAr entztindliche Prozesse geltend, 
so dai~ die Pathogenese des vorliegenden histdogisehen ]3efundes anatomisch 

6* 
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nicht raehr mit  Sicherheit entschieden werclen kann. ~]ine ausschliei$1iche Beriick- 

sichtiguhg des Endstadiums der Krankbeit  ist daher nicht geeignet fiir die Be- 

urteilu~g des Vorkommens einer nephrotisohen Sohmmpfniere, vielmehr kommen 

dafiir die Befunde des Beginns bzw. der friiheren Stadien der Induration in Betracht. 

Bei einer systematischen Untersuchung der tNieren annhhernd al!er Leichen, welche 
w•hrend eines Jahres im Fathologischen Ins t i tu t  der Kgl. Universit~t zur Obdukti~m 
kamen, begegnete ich einigen Ffi,llen, welclie Erscheinungen an den l~ieren a, uf- 

wiesen, die zur Aufkl~rung dieser Frage beitragen kSnnen: 
Fall 1. W. Gr., 49 Jahre, Schuhmacher. 
Pat. war vor 4 ~[onaten vor Sctu'eck yore Stuhl geiallen, war darm wi e gel~hmt, die Sprache 

mehrere Siunden weg, konnte nach einjgen Tagen wieder arbeiten. Einige Tage sparer fiel Pat. 
pliitzlieh auf dem Hole urn, erholte siell abet wieder, war yon da an sehr ruhig und sehr viel in 
Gedanken. Seit etwa einem Monat kann er nicht mehr arbeiten, konnie niehts an/a~sen, die Beine 
waren steifi Vor zwei Tagen naehts sehr um'uhig, sah im Schlafe M~inner. Hatte in letzter Zei~ 
mehrfach Krampfanf~le, Zuekungen im ganzen Kiirper. 

Vor 8 Jahren Lungenentziindung und Wassersucht, lag etwa 2 Monate im Bert. (Der Urin 
war damals angeblich nicht untersucht, da Pat. auf dem Lande zu tIause krank war.) Potus: 
reich]ieh S hnaps lind Bier. Infeetio: Tripper, nie Sehanker. In den letzten Jahr( n abgemagert, 
haufig sehr reticle. 

Status:  Wenig kr~f~iger Mann yon blasser Gesiehtsfarhe. 
Herz: TSne rdn, regelm~fiig. 
Lunge: broneh. Rasselger~iusche. 
Abdomen: o. B. 
Urin: EiweiS ½ %o Esbach. Sedhge~it: vereinzelte Epithetien und Leukozyte~, keine 

Zylinder. 
But: Wassermannsche Probe stark positiv. 
Nervensystem: starke motorisehe Unmhe, Sprache ~mverstiindlich~ ~eitlich und r~ium- 

lich desorientiert. Nystagmus nach beiden Seiten, Pupillenreflex, Pat.-Reflex lebhaft. 
Die niiehsten Tage Zustaad unverfin~dert, h~iufig anfallsweise Zuckungen. 
3 Tage nach der Aufnahme Ex~tus uater Kollapserseheinm~gen. 
Diagnose: Dementia paralytiea.  
Obduktionsbefund: Atrophie des Gehirns, Leptomeningitis chronic, fibr., PiaSdem. 

Geringer Hydrocephalus inferrers. Geringe Adipositas und ttypertrolohie des ganzen Herzens, 
besonders des rechren Ventl~kels. Aorta vereinzel~e gelbliehe Herde der ]ntima. Ei~rige Bron- 
chitis, alto pleuritisehe Verwachsungen des rechten Unterlappens, Lungenemphysem. Stauungs- 
organe. Sehwielige Verbl-eiterung dee mediastinalen B~ndegewebes in beiden Hoden. Mikro- 
skopis(h: vermehrtes Bindegewebe und hyaline, verfettete Samenkani~lehen. 

Nieren m a k r o s k o p i s e h :  L. Niere 11 : 4 : 3 era, Kapsel schwer abziehbar, Oberfl~che 
bueklig uneben, auf diesen Buckeln erseheint sie gekSrnt. Aui}erdem sieht man zahh-eiehe grau- 
weifie Einsprengungen ~on durchsehnittlich StecknadeIkop~griii~e. Faxbe braum'ot, stel]enweise 
mehr grau. Auf tier Schnittflache ist dab Niere~gewebe stark verschmifleri, besonders die l~inde 
scheint gekSmt. Abgrenzung yon Rinde und ~ark erscheint unseharf. Rinde ~eilwelse auf 2 mm 
versehm~ilert, Farbe verwaschen, Narbe graurot. Im ]Nierenbeeken reichlich Fettgewebe. :[ntim~, 
der Art. ten. leieh~ gelb gefleekt, Lumen tdaffend. 

Reeh~e I~iere verh~lt sieh ~hn]ieh wie links 12 : 4 : 2,5 cm. Aueh bier Oberfliiche und Schnitt- 
fl~iche deutlieh gekSmt, Rinde stark versehmale~t. 

Mikroskopiseh: Hiimaiaunfiixbung; An zahtreichen Stellen, namentlieh im peripherisehen 
Tell der Rinde, sind die Kanalehen herdweise vo]lkommen atrophiseh und dutch Bindegewebe 
ersetzt. Dadurch kommt es am l~nde zu einer narbigen Granulierung. Die Unebenheit tier Ober- 
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flfiche ist in der Haupesache durch eine versehieden, staxke narbige Einziehung bedingt, nut an 
wenigen Stellen en'eichen intakte Paa'tien des Parenchyms den Nierenrand. Die zwisehen der~ 
narbigen Partien gelegenen Glomeruli sind grSBtenteils vollkommen erhMten. Die Kapsel gar 
nieht oder nut in geringem :~al~e verdiekt. Der Kapselraum der meisten Gtomeruli ist welt und 
leer (siehe Fig. 1, Tar. III). Zwischen diesen Herden finder sieh vollkommen erhaltenes Parenehyjn- 
gewebe. Die Kani~lehen sind bier teilweise breit, die ~lomeruli anffallend groin. ]m Sudan- 
pri~parat zeigt sich an manchen Stellei~ des erhaltenen Parenehyms eine mi~/~ig starke, fettig~ 
und lipoide Degeneration der Epithelien. Aueh im Interstitium, namentlich in den atrophischeu 
Herden, finder sich an manchen Stellen regellose Lipoid- und Fetteinlagerung. Eine grS]~ere An- 
zabt Gomeruli enthiiI~ im Kapselraum eine stark rotgef~rbte homogene Lipoidmasse, die mit- 
unter das gauze Lumen des Kapselranms ausfii]] tund den Kn~uel gleichsam zusammenzudriieken 
schoint. Das Kapselepithel ist aufgelockert, die Zellen enthalten zum Teil ebenfalls Lipoid, sind 
teilweise abge~tol~en und liegen mitten in der Lipoidmasse. An manehen Glomerulis beschr~takt 
sieh die Rotfarbung lediglich attf einen feinen Sauna, der sieh dem ~iuflel'en Kapselblatt eng an- 
schlieBt, den ~tttl~eren Rand des Ku~uels markiert urid zwischen die einzelnen Schlingen eindringt, 
~o dal~ das ganze Kapselepithel wie eine feine Fi~cherzeiehnung in Erseheinung tritt (siehe Fig. la, 
Tar. III). Die kteinen Nierengefi~l,~e sind mit Blur geffitlt und zeigen a~ut~er einer geringen tnt, ima, 
verdiekung aueh im Sudanpri~parat keine Ver~inderung. 

Fall  2. W., 49 Jahre alt, K'onditor. 

Mit 22 Jahren Gelenl~'heumatismus. Vor 11 Jahren Nierenentziindung and Wassersucht, 
lag iiber ~ Jahr im I(ra, nkelflaaus deswegen, hat na, ehher wieder gearbeitet ohne Besehwerden. 
Wa.r vor 3 Jahren wieder ia Behandlung wegen Nieren- und Herzkrankheit. Vor 1½ Jahren 
KieferhShleneiterung. Seit etwa ~4 ~rahr oft Nasenbluten. Potus 0, starker Raueher. Infectio: 
Tripper mit 21 Jalu'en, Schanker mat 33 Jahren. Drei gesunde Kinder, sp~ter zwei Aborte der 
Frau. Naeh. Angabe der Frau sell Pat. sehort seit Jahren veto Arzt als nierenkrank behandelt 
ur~d im Uria stets EiweiB festgestellt worden sein. Es seien damals nach der Entlassung aus dem 
Kxankenhaus noch hiiufig starke Sehwellungen aufgetreten u.nd der Kranke sei sehr blutarm ge- 
wesen. Irt den letzten Jahren habe sieh dies vollkommen gebessert, his vor 3 Jahren yon einem 
anderen Arzte wieder Herz- und Nierenkrankheit festgestellt .wurde. 

Seit 4-45 Wochen naeh jeder ]~ahrungsaufnahme Erbreehen. ~belkeit etwa 1 Stunde naeh 
dem Essen, 6fters war Blur in dem Erbrochenen. Schmerzen hat Pa, t. hie, aueh ]etzt keine. Doch 
]eider er an Appetitlosigkeit, hat 18 Pfund abgenommen. 

Sta tus:  Sehr schwacher ~Iann, ikteriseh-an~imisches Aussehen. Keine (~deme. 
Iterz: Verbreiterung nach links" und reehts, starke Herzaktion, ..systolisehes Ger~usch 

iiber Spitze, systoliehes und diastolisehes Ger~iuseh fiber Basis, besondem fiber Aorta. Puls: 
a]tus und celer, regelmiil~ig gespannt. Blutdruek 115 mm t tg. (Riva-Roeei). 

Lunge: Keine Schalldifferenz, keine pathologischen Ger~usche. 
Abdomen: weieh, nieht aufgetrieben. Oberhalb des Nabels ein undeutlieh abgegrenzter 

Tumor palpabel. Dort Druck0mpfindliehkei~. 
Urir~: Tagesmenge 1100 ecru. EiweiB 1%0 Esbach, Zucker 0. Sediment: reichlieh Epithelien, 

FettkSmchenkugeln, h'eie Fettriipfchen, Fettzylinder. Die Fettsubstanzen grol~enteils doppelt. 
brechei~d, vereinzelte Leukozyten, keine roten BlutkSrperehen. 

Diagnose:  Pyloruskarzinom, Aorteninsuff izienz,  Niereneatzf indung,  Sy- 
philis. 

12 Tage nach der Aufnahme kommt Pat. infolge einer SeMuekpneumonie ad exitum. 

Obdukt ionsbefund:  Diagnose: Mesaortitis produe~iva syphilitiea mit st~rk e~'weiterter 
Aorta, Hypertrophie des linken Vehtrikels, Pneumonie im reehten I~ittellappeff mit Irischer 
Pleuritis, im fibrigen Hyperiimie und Odem der Lungen. Adenomatiises Karz~inom des Magens 
Yaskuliire Sehrumpfniere. Anthrakosis der ~il~. 

51ieren makroskopiseh:  links 8 : 3 ½ : 1 ½  cm. Kapsel sehr festsitzend, bei ihrer 
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Enlbfemung reL6ea eh~ige his erbsenga'ol~e, mit klarem Inhalt gefiillte Zystor~ ein. Oberfl~.che grau, 
rein grantfliert, mit Zysten bedeekt. Konsist. derb. Das Parenchym (Mark und Rinde) bildet anf 
dot Schnittfl~che eiaen hiichster~s 1 cm breiten Saum um das stark entwiekelte ]:lilusfett. Auf 
der Sehnlttflaehe sieht man die Lumiaa der Gef~Be blasser. Art. renal, weist in ihrer h t ima para ]]el 
and quer verlaufende Leisten auf. Rechte Niere 6 : 4½ : 3~  era. Die Oberflaehe der materen 
H~tlf~e IeinhSckerig, glasig grau. Aui der Schnittfl~che bildet der obere, mehr gesehrumpfte Tell 
dicselbe Erscheimmg wie die lil~ke Niere dar. ]?arenel~ym im ganzeu I em dick. Im untercn Te~l 
ist die ]~indensubstaaz breiter (0,8 cm dick), glasig, grauweifl. In der ~Iarkraasse sieht m~n nach 
der PapiHe zn konvergierende graue Stbreifchen. Nierenartcrien~.stchen zeigen ~-erschiedentlict~ 
grau~:eil]e haxte Einlagerlmgen. 

Der mikroskopisehe Befund so]] sparer eiugehend erSrtert wel'den (siehe S. 94 und 
Tar. III). 

Fall 3. Fe., 37 Jab_re alt, Maurer. 

Pat. hatte sich dutch einen Bauunfall eine Kopivertetzung unter Beteiligung des linke~ 
Augcs zugezogen und war am 2. Tage n~ch dem Aufnahme in der Chirurgischen Klinik verstorbcn. 
/~m den inneren Organen w~rde eine pathotogische Ver~adcrang nicht vermerkt, auch fiber den 
Urinbefund finde~ sich keinc Angabe. Auf r~chtr~gliches Befragen der Frau war iolgendes z~ 
erfa3aren. Pat. ist seit 12 Jahren verheira~et. In den ersten 3 Jabren der Ehe 4 Aborte der Frau, 
naeh dem 3 Kinder, yon denen das eine taubstumm und geistig zurfiekgeblieben sei. Pat. selbs~ 
hie ernsflich krank, hatte ]edoch ~'or 5 Jahren eine Zeitlang K_rampfardiille, die auch in ]etzte~ 
Zeit wieder auftraten un(l vielleicht die Ursache des Unfalls waren. Pat. sah in den letzten Jahren 
selflecht aus. ~ber Krankheiten. vor der Ehe weiI~ die Frau niehts anzugeben, insbesondere yea 
eiaer f/titleren Nierenerh'anlcang war niahts bekannt. 

Der Obdukt ionsbefund  ergab Ms Todesnrsaehe diffuse tt~morrhagie des Gehirns. Herz: 
etwas gr~il~er ats die Faust des ~annes, beide Kammcrn mit Blur geffillt. Aorta nicht e~weitert 
elastiseh, vereinzelto runde trod l~ngliehe Fleckcn. 

Nieren makroskopiseh:  links 12,5 : 6 : 4,5 am. Kapsel an einzelnen Stellen nieht ohn~ 
SnbstanzveTlnst abzulSsen. An diesen Stellen feine t-]Sckerung, die sieh dnrch ihre graue ¥er- 
f~irbmlg yon der fibrigen Gelblieh-Rosa-Farbe des Organs abheben. An anderen Stellen finden sich 
gelbliah.graue Flaakcn bci glattor Oberflitehe. Konsistenz lest. Auf der Schnittfl~che hebt sieh 
die Rinde dutch ihre hellere F~:rbe deutlich yon tier Marksubsta~z ab, sic miBt in tier Dieke durch- 
schnittliah 1,2 am, an den na~'bige~ Stellen ist sic teilweise his zu 4 mm versehm~lel-~. Aueh im 
tnnern der Rindensubstanz treten rcichlieh gelbliahe und graue Fteakehen hervor. Rechte Niere 
11,5 : 6 : 4 era, im iibrigen dieselbe Beschaffenheit wie links. 

Mikroskopiseh: Ar~ zahlreichen Stellen der Rinde, namentlich an deren Peripherie, herd- 
fSrmige Atrophie der Iiarnkan~ilahen. An diesen Stellen Wueherung der Bindegewebszellen, die 
zum vSlligen Unto'gang der Keon.i~lchen ffihr~e. Das iibrige Parenchym gut erhalten. Kerne fib eral~ 
gut gef~rbt, das Interstitium auch zwisehen den erhaltenen, groficnteils verbreiterten Y~n~lchen 
stark eatwiekelt. Bei der Fiirbung nach van Gieson tritt jedoch einc stfi~kere hyaline Degene- 
ration ira Biadegewebe aueh an der Kapsel nicht hervor. Die Glomeruli sind iiberall, auch i~l den 
geschrumptten Partien, gut erha]ten. Im Sudanpr~parat ~ritt anvielen Stellcn e!ne lipoide Degene- 
ration des Kanitlehenepithels in Erscheinung, auch im Interstitium findet sieh reichlich lipoid~ 
(dopl)eltbreehende) Substanz, Ebenso finder sich ia veremzelten Glomerulis eine Rotfi~rbung des 
Kapselepithels ur~d eine halbmondfSrmige Ei~agertmg einer homogenen Lipoidmasse. Die Gefii/~e 
Mind kaum verdickt, zeigen kelne lipoide Degeneration. 

Fall 4: S., 39 Jahrc alt, Keliner. 
Ms Kind Schartach und Diphtherie, spiiter Lungeaentziindttug und Lur~genk~an'h, immer 

setu" blutarm. Sonst hie ernsttieh krank. Potus: m~ii~ig. Rauehen 20---30 Zigaret~en. Infectio : 
Tripper vlerm~l, hie Schanker. Zwei gesunde Kihder, Frau zwei Aborte. Die naehtr~glich bei 
dieser angestellte Wa.-R. ist positiv. 
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Vor 1~  Jahr blieb ]?at. angeblieh ein Stiickchen tCmochea in der Brust stecken, das ibm 
elnige Zei~ bet jedem Schluck Sehmerzen bereitete, die abet sparer, naehdem Pat. leiehte Kost 
aahm, wieder vergingen. Seit 4 ~onaten j edoch hat Pat. dauerndea Druck in der Bru st and h~ufige s 
Wiirgen, das sich se, it 4 Wochen zu sti~ndigem Erbrechea nach jeder Mahlzeit steigerte. 

Status:  stark abgemagerter, zarter Mann. 
Herz: Trine rein, leise, regelmal~ig. 
Lunge: normalei" Klopfschall, iiberall reines Bliischenatmen, vereinzelte trockene Rassel- 

ger~usche zwisehen den Skapulae. 
Leib:  o. B. Kein Tumor palpabel. 
Urin: starke Triibung bet der Ei~ei~probe. 
Die Un~ersuchung mit der Schhmdsonde ergibt eine fast vollkommene Ste~ose des ()so- 

phagus tmmittelbar iiber der ~axdia. Bet fort~esetzten Yersuchen einer Erweiterm~g der Stenose 
zv,'eeks t~diumbehaudiung tli~t infolge Inanition m~d ether ma.l~igen Blutung naeh .~L~legen ether 
Magenfistet der Exitus ein. 

Obdukt ioasbefund:  Diagnose: RiagfSrmiges, wenig zeriallenes Kaizinom in der tIShe tier 
t~ifilrkation der Trachea~. KarzinomatSse Ver~nderung der Ka.rdia, otme Beteiligung der Schleim- 
haut. ~letastasea in der~ retrogastrischen Lymphdriisen, eiae kirschkemgrofie in der ttinterfiiiche 
des rechten Leberlappens. Braunes Herz~ bralme Leber, ei~rige Bronchitis, beginnende Schrumpf- 
niere, Sehnup ftabaksprostata. 

Herz: kleiaer als die Faust, Epikard gleichmi~l~ig glatt, gl~nzend. Herzmuskel schlaff, 
triibe, braun. Die Intima'der A, orta weist in der Wurzel, im Arkus und.bis ia Bauehaorta stellea- 
weise gelbe Fleekung und miil3ige Verdickung auf. Auf dem Querschaitt zeigt sich an diesen SteUen 
aueh die ~edia eta'as verdiekt. Aueh Korouararterien stelleuweise~dtu'eh gelbliehe Flecken ver- 
indert. 

Nieren makroskopisch:  links 11 : 5 : 3,5 cm. Kapsel 1flit Unterlage viel~ch x~erwachsen, 
an einzetae~ Stellen narbige Einziehtmgen, im tibrigen Oberfliiche glatt, yon br~hmlick gelber 
Farbe. Kor~sistenz fest, elastisch. Auf der Schnittfl~che hebt sich die heltere, normal breite Rinde 
deuflieh yon dem Markteil ab. Zeiehnung undeutlich, an manchen Stellen ausgedelmtere gelb- 
|~che, an anderen mehr graue Fleckchen. Vereinzelte Ka|kherdchen. 

Rechte Niere: 12,5 : 4,5 : 4 era, am oberen Pol eine tiefergehende Narbeneinziehmlg: dasetbs~ 
R, inde his auf 3 mm verschmiilert, im iibrigen Besehaffenheit wie links. 

~ ik roskop i seh :  Im Sudaapr~parat zeigt sich eine fieekweise auitretende, jcdoeh aus- 
gedehnte lipoide Degeneration der Epithelzellen, namentlieh der gewandaea Kaniilchen. Die 
Kerae sind'grSl]tenteils gut fiirbbar, teilweise jedach zeigen sie auch Anzeiehen yon Zerfall. An 
manehen Stellen sind die Kan~tlchen eng, das Kapselepithel ist niedrig, das Bindegewebe zeUreich. 
An einzelnea Stellen sind die Kaniilchen infolge der Zellwuchenmg nieht mehr zu erkennen. Die 
Glomeruli sind jedoeh aueh an diesen Stellen wie im ganzen Pri~parat ~oltkommen intakt. Einzelae 
davon weisen im Kapsekaum eine rotgef~rbte homogene )[asse auf, durch welehe die gut erhalteaen 
Schlingea gleiehsam ver4rangt werden. Aueh im Interstitium finder sich fast tiberall reichlieh 
lipoide Substanz in Zellen eingelagert. Die Gef~t~e zeigen aueh bet van Gieso~-F~rbung keine 
sklerotische Yer~nderung, dagegen erscheinen die W~nde der grSl]ere~ Gef~fte deuttich verdiek$. 

~Vir haben  demnach vier verschiedene Fi~lle, die prinzipiel] dieselben Yer- 
~inderu~gen der Nieren aufweisen. Diese entspr icht  der nalnentl ich yon O r t h  

beschriebenen und als N, e p h r i t l s  i n t e r s t i t i a l i s  c h r o n i c a  f i b r o s a  m u l t i p l e x  
bezeichneten F o r m  der Schrumpfniere,  zu  d e r e n  K l i n i k  a n d  P a t h o g e n e s e  
u n s e r e  F ~ t l e  e i n e n  w e r t v o t l e n  B e i t r a g  l i e f e r n .  

K l i n i s c h e s .  

J ~ t i o l o g i e :  A~f die iitiologischen Beziehungen dieser Fo rm yon Schrumpf-  
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niere zur Syphilis hat ebenfalls Orth hingewiesen, und in der Tat x~4rd diese Be- 
obachtung auch dutch unsere Falle bestatigt. Bei den ersten zwei Patienten ist 
das Vorhandensein einer syphilitischen Infektion dureh die .~'t der Krankheit 
(Paralyse bzw. Mesaortitis syphilitica) sowie dureh den Obduktionsbefund sieher- 
gestellt. Ira 3. Falle l~l~t die Anamnese (Aborte der Frau, Krampfanfalle) kaum 
einen. Zweifel daran, daft ebenfalts Syphilis vorlag und im letzten Fall ist die Ver- 
anderung der Aorta (Beteiligung der Media) ein Zeichen dafiir, dal] die bei der 
Fratt naehtr~gtieh dureh die Wa.-R. festgestellte Infektion wohl veto Manne her- 
rfihrte. Es i st alterdings vieUeicht aueh nicht ohne Bedeutung, dal~ bei zwei dieser 
und einem der folgenden Falle Karzinom vorgelegen hat. Unter den iibrigen 
untersuchten Fallen finden sieh noch 42 andere, bd denen eben/alls Syphilis dureh 
ktinisehe oder anatomische Erseheinunge n festgestdtt wurde, die geschilderten 
Ver~nderungen in der Niere abet fehlten. Andererseits wurden diese hie in einem 
niehtsyphilitisehen Falle beobaehtet. 

Symptomato]ogie :  Ftir die klJnisehe Wth'digung der anatomisehen Be- 
funde ist der Hinweis yon gr~l~ter Bedeutung, daft in allen F$1en die Nieren- 
e rkrankung nieht  als Todesursaehe in Betraeht kommt, ja dab ]~ieren- 
erschdnungen in der ]etzten Lebenszeit der Kranken keille Rolle gespiett haben, 
oder, wie in den letzten beiden Fallen, weder direkte noeh indirekte Angaben in 
den Anamnesen au[ solehe hindeuten. Die 4 Falle sind vielmehr lediglich dutch 
den ihnen gemeinsamen, insbesondere im Sudanpraparat in Erseheinung tretenden 
anatomisehen Befund unter mehreren hundert systematiseh untersuchten Fallen 
aufgeft/llen und darnaeh zusammengestellt. 

Leider hat in keinem einzigen in bezug auf die Nierenerseheinungen eine 
langere, sorgfattige, klinische Beobaehtung stattgdunden, auf welehe sich eine 
Epikrisis stiitzen kSnnte. Selbst die anamnestischen Angaben sind iu dieser ttin- 
sioht nut sehr d ~ i g  und unsieIler. Ira ersten F~lle liegt wohl die l~[Sgliehkeit 
nahe, dab die in Verbindung mit einer ,,Lungenentziindung" aufgetretene, etwa 
zwei igonate dauernde Wassersueht mit einer Nierenerkrankung ira Sim~e einer 
Nephroso zusammenhing. Aus der Anamnese des 2. Falles zeichnet sieh sogar 
sehr deutlieh das Krankheitsbfid einer Lipoidnephrose ab (hartnaekige, lang- 
dauernde, rezidivierende 0deme, jahrelang dauernde Albuminurie). Allerdings 
ist der Fall nieht rein, es finder sieh kliniseh Herzhypertrophie. Diese diirfte wohl 
dutch die Aortelfinsuffizienz zum Teil ihre Erklarung finden, anatomiseh sehen 
wit aueh die mittleren Nierengef.al~e stark beteiligt bzw. ver~.ndert. Dieselbe 
Gefal~veranderung wie in den Nieren (siehe S. 86 u. 94) land sich ~uch in del~ 
Gefalten der Leber, der Milz, des Pankreas. 

Aul]erdem sind in der Anamnese Krankheiten wie Gelenkrheumatismus und 
Kieferhfhleneiterung verzeichnet, die ~Selleicht ebeiffalls nicht ohne ~influf3 auf 
den Zustand der Nieren waren. Diese beiden Falle lassen daher klinisch fl'eilieh 
nieht mehr als eine Vermutung zu, da$ der zuletzt angetroffene Zustand der Niere 
sich aus einer vorausgegangenen Lipoidnephrose entwiekelt hat. 
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Die beiden letzteren F~lle aber zeigen, dal~ sich eine Nephritis interstitialis 
ehroniea fibrosa multiplex syphilitiea auch unmerklich entwickeln und vielleieht 
ohne dauernd nachweisbare Nierenersche]mmgen bestehen kann, denn der geringe 
Eiweil~gehal¢ ira letzten Stadium ware wohl auch durch die interkurrente Xrank- 
heit bzw. den finalen Zustand der Kranken zu erklaren. 

Wenn wit somit aus den yon uns beobaehteten Fhllen einer chronischen syphi- 
litisehen Nephritis, bei denen ieweils interkurrente t~rkrankungen den Einblick 
in die anatomischen Verhhltnisse eines mehr oder ~:eniger friihen Stadiums der 
Krankheit gew~hrten, flit die Aufstellung eines klinischen Symptomenkomplexes 
dieser Form keine ausreichenden Anhaltspunkte beibringen kSnnen, so wird dies 
durch folgende zwei setlr :genau beobachtete und untersuchte Falle dieser Art 
ermSglicht. Den einen finde ieh in de~: Monographie yon V o l h a r d  und F a h r  
(Fall VII, Seite 106), den zweiten in einer Arbeit yon S c h l a y e r  : Untersuchungen 
iiber die Funktion kTanker Nieren (Arch. f. klin. Med. Bd. 102, S. 342, Fall 8 A). 

Es ist fiir unsere Sehlul~folgerungen sowie ftir die klinische Symptomatologie 
unerlfi,l~lich, die beiden I~ankengesehichten und Obduktionsbefunde hier voll- 
stiindig wiederzugeben. 

Fall 5 (aus Volhard und Fahr, Fall VII). K., F., 37 Jahre alt, )/faurer. 
Klinisehe Diagnose: Nephrose nach Diphtheric, Paralyse. 
Anamnese: Pat., starker Potator, leidet bestimmt seit Friihjahr 1911 an progressiver 

Paralyse, war bereits damals im tO'ankenhause und bot keinerlei Ersctieinungen .yon seiten der 
Niere. Seit dem 17. 10. 12. besteht eine Halsentztindung. 

Status praesens yore 21. 10. 1912: Kri~ftig gebauter Mann in m~tl~igem Ernahrungs- 
zustand. Diphtheric des Raehens (bakteriologiseh Diphtheriebazillen in Reinkultur). 

Lunge, Herz und Abdomen ohne Beflmd. 
Nervensystem: Paralysis progressiva. Wassermann +. Keine Hydropsien. 
Urin: 400 cam pro 24 Stunden. Spezifisches Gewicht 1025. Albumen 5%o, Sanguis 0. NaCl: 

0,18%, N = 2,6%. Sediment enthitlt sehr reichlich wei~e, aber keine roten BlutkSrper, miiBig 
viele granulierte Zylinder. 

Blutdruek: 120 mm Hg. 

Verlauf" Die Raehendiphtherie heilt naeh werdgen Tagen ab. Am 28.10. 12. stellte sieh eine 
L~hmung des Gaumensegels ein, es entsteht eine diffuse Bronchitis. Die Herzaktion wird irregular 
und in~qual. Am 5. 11. links hinten unten Bronehopneumonie. Am 9.11. Bronehopneumonie 
reehts hinten urtten, Versehleehterung der Herzt~tigkeit, systolisches Ger~usch an der ~JAtralis 
m~d Akzentuation des 2. Ptflmonaltons. Lebersehwellung, Zyanose. Am 13.11. Nacbweis eines 
rechtsseitigen pleuraergusses. Am 14. 11. "Exitus. 

Die Urinmengen sehwankten zwisehen 400 uad 750 ccm pro 24 Stunden, nur am Tage vor 
dem Tode wurden ll00eem Ham entleert. Das Albumen stieg yon anfangs 3~--5O/oo langsam an 
his auf 15 uad 20% o. Das spezifische Gewi cht des Harnes betrug meist 1025--1030, stieg aber ver- 
einzelt noth h5her, his 1037. Der Koehsalzgehalt des Urins war zuerst niedrig, hielt ~ich bei stets 
Na Cl-armer Kost und ituBerst geringer Nahrungsaufaahme-auf etwa 0,2%, sank dann noch welter 
ab bis 0,02%. Ende der zweiten Kraakheitswoche stieg er aber auf 0,6%, um bei Eiatritt der 
Pneumonien wieder bis auf Werte unter 0,1% abzufallen. Von einer einmaligen Koehsalzgabe 
yon.5,0 g wurden 3,4 g ausgeschieden. Die N-Koazentration des Harnes war'dagegen dauemd selu- 
hoeh. Wi~hrend deYganzen Beobachtungszeit warde nur einmal 1,1% gefunden, sonst nie unter 
2%, meist 2,4%, vereinzelt 2,7 und 2,8% (bei 4,5 und 8% Albumen). 
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Der Rest-N. im Blute betrug am 23. 10. 40 mg %, am 9. t l .  26 nag %. Der Blu~druck wurde 
niemals hSher als 120 mm tIg gefunden, meist betrug er um 110 ram Hg. 

Sichtb~re 0deme bilde~en sich bei dem Xrunken nicht, doch war die Fltissigkeltszuluhr 
stets sehr lmapp, es bes~aaden hochgradige Schluckbeschwerden. Meist wurden nicht mehr wie 
1000 ¢em zugefiihr~, zaweilert nur 600, 500, 420, 350 oder 320 ecru pro 24 Stlmden (ia[lusive Speise- 
iiiissigkeit). 

Wasserversuch am 31. 10. 1912: Yon 1500 ccm Wasser werden in den ersten 4 Stunden nut 
300 ccm ausgeschieden. Jod sehied Pat. vor Ablauf yon 48 Stunden. ,%as. Auf eine ]njektion -¢o1~ 
etwa 2 g M_ilchzucker wurde 14 Stunden lang Zacker im Uriu nachgewiesen. Das Urinsedimenr 
enthiett st~a~dig gr~aulierte Zylinder ir~ m~l~iger Menge, abet nie Erythrozyten. 

Autopsie: Gesamtbefund: Aortitis luetica. Bror~chopnetlmonie in beiden Unter- lind i~rt 
tinkea Oberiappen. Bronchitis. Frisehe Pleurit.is beiderseits. ~ephrose. Defek~ des linken H odens. 
Chronisehe Leptomeningitis. Versehm~lerung der Hirnwindangen. 

Nieren makroskopisch: Die ~ieren sind vergrSt~ert (Gewicht der linke~. 190, das der 
reehten 165 g). Die Ko, psel halter der Unterlage ziemlieh fest ~n, die Oberfifiche is~ glare. Snbstanz 
yon elastiseher Konsistenz, yon. mi~tterem Blutgehalt. Oberfl~che und Schnittfl~che haben gelb- 
brliunliehe Farbe. Die Rinde ist brei~, hebt sieh deutlich gegen die etwas dunklere Py-ramiden- 
substanz ab. D~s Parenchym ist et~vas triibe. Irt der rechten Niere~ finder sich dicht un?~er der 
Oberfl~tehe ei~ etw~ h~selnul~grol~er, mit scharfer Linie gegen die Umgebung abgesetzter Herd. 
der aus strukturlose~ N[ussen besteht trod gelbliche opake Schnittflgehe zeigt. 

Nierea m~kroskopisch: Deutliehe granulate D'egener~tion in.den gewur~denen H ~ -  
kaagiehen ers~er Ordnung, stellenweise Verfet£ungen ebenda und in den Interstitien, Verfet.tungea 
~um Tell doppeltbreehend. Ziemlich reiehlieh Zylinder. An den (~lomerulis Xapseiexsadate.  
Glomel'uli blutreieh, frei yon entziind]ichen Verfiaderungen. An den Gef~en etwas hyperplastisehe 
Intimaverdiekung. 

V o l h ~ r d  und F a h r  seheinen ~ts _~tiol%ie dieses F~l]es die Diphtherie anzu- 

nehmen. Dies seheint mir jedoeh keineswegs zntreffend, dean erstens habe ie]~ 

niemals bei einer Diphtheriehephrose gleich in den ersten Tagen~ d. h. wahrend 
des ersten Stadiums der Diphtherie, so hohe Eiweil?mengen im Urin, noeb eine i~ 

dieser Sti~rke so I~nge ~nhaltende Eiweil3ausscheidung ~ngetroffen. Zweiten~ 

findet sieh bei der Diph~herienephrose in diesem Stadium keine lipoide Degeneration 
(l~eine anisotrope Substanz), wie ich bei z~hlreichen Fi~llen feststellen ken~te. 
Rs ]iegt daher viel n~her, die vorliegende Syphilis als Ursache der Nie~'enver~nde- 

rungen anzunehmen, denn sowohl die angefiihrten klinisehen als die anatomische~ 
Nierenerscheimmgen sind ftir die. Syphilisnephrose typisch. Die Syphilisnephrose 
hat  daher mit grofier Wahrscheinliehkeit sehon vor der t talserkranknng bestande~. 

Sehr bemerkenswer.te klinische Befunde ergeben 'sieh b d  den~ vo~ S e h l a v e r  

beschriebenen Falle: 
)'all 6 (Sehlayer, Fall. 8 a). A., 38 jithriges ~hdehen. 
Diffuse Beschwerden im Riieken. Appetitlosigkeit. Magendriteken and Erbrechen. Ab- 

magerung am 30 Pfund in kurzer Zei~. Keine friiheren Krankheiten, speziell keine Niereu- 
erkrankungen. Kein Partus. 

Befund: Sehr starke Em~zer~tion (Gewieht 32,9 kg bei etwa 158 em Grlii~e). Sta.rke An~mie. 
Keine (~deme, keine Ur~mie, Herz nieht vergr(i/~ert; Spitzensto~ etw~s hebepd, TSne -¢ollkomme~ 
rein. Pals kleh~, be~chlettuigt (10(O-120). Arterien iiberall ~uff~lend dickw~ndig. Btutdruek 
95 mm Hg. Lungen intakt. Abdomen stark a.ufge~rieben, rechter Nierenpol eben pMpabel. Leber. 
~ l z  o. B. Staht: Schafkot, reiehlich Sehleim, keiu Btut. Magen: normale Siiurewerte, Lab, Pepsin. 
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keine Milchs~m'e usw. ~lut: 25% lib, 2100000 Erythrozyten, 10200 Leukozyten. Wassermann 
positiv. Im Uria Spur Albumen, keine Zylindrurie. Temperatur normal. 

Verfolgung der kS~pereigenen Substanzen: ~Tasser wird dauemd etwas ~ermehr~ ausge- 
uehieden (1500--1600 ccm Ausfuhr bei 1500 ecru Ein~uhr). 

Koehsalz: Wird absolu~ ebenfalls iiberschie~end eliminiert (10 g Ausfuhr gegen 7½ g Ein- 
fl~hr). Prozentual 0~62--0,64%. 

Spezifisches Gewieht: ~iedrig und deutlieh fixiert, 1008--1012. 
Daraufhin ]~'iifung der kSrperftemden Substanzen: Jodkali ~ird in 42 Sttmden, also ia ganz 

normaler Zeit, elinfiniert, der Milchzucker dagegen bedarf zur Ausscheidung yon 50% der in]izierteu 
)Ienge 8 Stunden, ist darm fiicht weiter nachweisbar. 

Trotz aller Maflnahmen rapides weiteres Sinken der Kr~fte, Abnahme des Gewiehts, der 
Blutdruck hielt sich dauernd etwa in den Grenzen zwischen 100--120, erreichte nur einmal 145 rant 
Hg~ sonst keiae wese~tliche ~derung des Zustandes. Nach drefinor~atigem Aufen~hatt ia der 
Klinik plStz]ieh. Auf~reten yon Aszites und spater Ikterus ohne erkennbare Ursa.ehe. Thrombose 
der Ven. femoral, sin., rascher Veffall, Exitus. 

Obdukt ion:  4 ~onate each der Priifung der Ausseheidung (Prof. v. Baumgar~en): 
~ephr i t i s  in te rs t i t i a l i s  mul t ip lex  f ibrosa,  Atrophia fuse. cord. Hypertrophie and Dila- 
tation des linken Ven~rikels. Aortitis syphilitica ? Karziaom des t)ankreaskopfes mit ausgedehnten 
Metastaseu in Leber und Lymphdriisen. Thrombose der Iinken Vena iliaea. A~rophie des Zungen - 
grandes. 

Makroskopiseher  Befund der Nieren: Die Biadegewebsk~:psel der liake~ Niere nut 
schwer and mit Subst~zverlust abziehbar. Die Oberfl~ehe der linken Niere ist hSckrig infoige 
~ahlreicher str~hliger narbiger :Einziehungen. Diese narbigen Einziehungen sind besonders dicht 
an beiden Polen. Die Farbe der Nierenoberfl:,tche ist graurStlich. Die linke Niere ist ziemlich klein, 
~e mi/~t 9,5 : 4,5 : 2,5 cm. Auf der Sehnittfli~che heben sieh die duakler rot gef~rbten Pymmiden 
deuttich yon der heller roten Riude ab. Die Rinde mii~t in der Dieke 5--6 ram, ste]lenweise his 
1 cm, an den narbigen Einziehungen ist sie weseatlieh sehm~iler. Die rechte Niere ist etwas griil~er 
als die hnke, sie miBt 10,5 : 5 : 2,5 cm. Imiibrigen bietet sie aber dieselben Verh~l~nisse wie die 
liege. 

Mikroskopischer  Befund an detl ~Nieren: A~ viele~ Stellen grSliere u~d kleinere, 
fieekweise narbige Einziehungen mit zahlreichen hyalinisierten resp. i~ Hyalinisierung begriffenen 
Glomerutis und in Zysten umgewandelten BoWmanschen Kapsetn. Au den dazwisehenliegeaden 
Partien setu" reichlieh histologisch intak~ erscheinende Glomeruli, die anffallend groii sind, keinen 
abnormen Kernreiehtum aufweisea. (kompensatorische ttypertrolJhie ). in dem Kapsel' aura vieler 
Glomeruh, die sonstuuversehrterseheinen, eia EiweiBhatbmond ohne zeltige Beimengu~g.  
Sehlingen dieser Glomerali nicht abaorm plump oder verdickt. Die kleinen ebenso wie die grS]eren 
Niere~arterien zeigen eine starke ttypertrophie der ]~edia bei teilweise sehr betri~chtlicher Yer- 
dickung der Intima. 

Die Tubuli co~torti hubert an vielen Stellen ein stark erweitertes Lumen, das bei normMer 
Epithelauskleidung mit hyalinen ~assen geffillt ist. Die Tubuli reeti erscheinen im wesentlichen 
intakt. 

Das in diesem Fal le  vorgefundene anatomische Bild der Nieren s t immt  mi t  
den oben beschriebenen Fiillen bis ins einzelne iiberein ned  wurde anatomiseh 

ebenfalls in unserem Sinne diagnostiziert .  S e h l a y e r  heb t  hervor ,  da~ man  in 
diesem Fal le  in Anbet raeh t  der Krankengesehichte  und  der klinisehen Befunde 

(nut Spur Albumen,  keine Zylinder,  keine Drueksteigerung,  eher eine ]eiehte 

Hypotens ion,  keine Herzver~nden~ng aul~er einem ganz leicht  hebenden Spitzen- 
stol~ und  einer geringgradigen nicht  aussehlaggebenden Hypos thenur ie )  nieht  
geneigt sein kent_re, , d i e  Diagnose einer ernsthaf teu Nierenerkrantamg ztt stellen".  
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Lediglieh aaf Grund des Ergebnisses der Milchzuckerprobe wurde yon ihm ,,trotz 
aller entgegenstehenden klinischen Bedenken, trotz des Fehlens yon Hypertension, 
yon deutlieheren Herzerseheinungen und Zylindern, die Diagnose einer sehweren, 
einer chronischen vaskuli~ren Nephritis gestellt". Eine verzSgerte ]~iilchzucker- 
ausscheidung auf Veriinderungen der Glomeruli zuriickzuftihren, miil~te allerdings 
nach dieser Erfabrung als unzul~ssig erscheinen. In dem Falle yon Volha rd  
war ebenfalls der probatoriseh zugefiihrte Milchzucker erst nach 14 S t u n d e n  
vollkommen ausgesehieden. Die Glomeruli selbst waren hier jedoch blutreich und 
intakt, nut an den ,,Gefi~l~en" fund sich etwas hyperplastische Intimaverdickune. 
Ubrigen~s faud ich ebenfalts schon in ganz frischen Fallen yon Syphilisnephrose 
eine Ausseheidungszeit yon 8 Stunden bei der Milchzuckerprobe. Die Verztigernng 
der Milchzuekerausseheidung mag eine ]]igentiimliehkeit dieser Falle sein, anderer- 
seits zeigen diese Beobachtungen, dal~ man aus dieser Erscheinung nicht prinzipiell 
auf eine starlce Bete~ligung der Glomeruli an der anatomischen ~Nierenver~nderung 
schliel~en duff. was ja yon Seh layer  selbst aueh betont wird. 

Ebenso wie bei den yon uns, so wurde auch bei den yon Volha rd  und Seh laye r  
beobaehteten Fiillen der Einbliek in die anatomischen Verh~ltnisse eines relati~ 
friihen Stadiums dieser Prozesse durch zufhllige akzidentelle Krankheiten ermSg- 
licht. Demgegeniiber kommt die reine nephrotische Nierenerkrankung offenbar 
selten als klinisch und anatomiseh sicher erkannte Todesursaehe in Betracht. 
Wie in unserem Falle 2 finden sich vielmehr in den sehr fortgeschrittenen Fallel~ 
wohl meist Verfi.nderungen der Gefal~e und ihre Folgen im Sinne einer genuinen 
bzw. arteriosklerotisohen Sohrumpfniere, welche die ftir Syphilis spezifisch0n 
Prozesse verdecken and die Pathogenese des vorhandenen anatomischen Bildes 
nieht mehr deutlich erkennen lassen. 

Aus dieser Ursache ist auch das Bild der syphili.tischen Sehrumpfniere in der 
klinisehen Nierenpathologie so wenig differenziert und in den Lehrbiichern der 
Nierenkrankheiten nicht eing'ehend bertieksichtigt. Die hier durch die Obduktion 
verifizierten 6 Fi~lle geben daher eine wertvolle Ergiinzung der k]irdsehen Be- 
obachtungen des Krankheitsbildes der ,,ehrolfisehen syphilitisehen 5Tephritis" 
bei anatonfiseh nicht kontro]lierten Fallen. Sie gehiiren allen Stadien an, wobei 
der Fall yon V o lh a r d das friiheste, (,die Lipoidnephrose) der Fall 2 das am weitesten 
fortgeschrittene Stadium vertritt. Die klinisehe Symptomatologie sell hier night 
a~sfiihrlich erSrtert werden. Ich verwGise, soweit sigh diese nieht aus den Kranken- 
gesGhiehten ohne weiteres ergibt, auf meine Monographie (Urban und Schwarzen- 
berg, Berlin-Wien 1918). 

Fiir den Verlauf der Krankheit sind besonders die geringen klinischen Sym- 
ptome einer Sehi~digung der 5~ierenfunktion und die geringe Beieiligung des Kreis- 
Iaufsystems bei einer so starken Schrumpfung des Organs, wie sie in einigen unserer 
Fi~lle (Fall 2 und Fall Sch layer )  beobachtet wurde, bemerkenswert. Ebenso 
die Tatsache, dal~ die anatomischen Ver~nderungen in der Metu'zahl der Fhlle 
sieh bis zu einem sehr betri~chtlichen Umfange entwickeln konnten ohne ein Hervor- 
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treten direkter kliniseher 1Nierenerseheinungen, die mar Erkennung und Fest- 
stellung einer Nierenkrankheit gefiihrt hatten. Trotzdem ist kaum anzunehmen, 
dab nieht zu gewissen Zeiten Albuminurie and Zylindrurie vorhanden waren, 
denn wie die folgenden anatomisehen Ausffihrungen dartun, gehen den indurativen 
Prozessen stets mehr oder weniger ausgedehnte lipoiddegenerative Vorgange an 
den Epithelien voraus. 

Patbotogisehe Anatomie. 
Das makroskopisehe Aussehen der syphititisehen Sehrumpfniere ist ins- 

besondere gekennzeiehnet dutch die gelblieh- oder fStliel~graue Farbe. des ganzen 
Organs, namentlieh abet dutch das Grau der tei]wdse deutlieh strahligen, narbigen 

Fig. 1. Herdffrmige Schrumpfung dutch Atrophie der degenerierten Kan~lchen. 

Einziehnngen. Die Granulierung ist unregelm~.Biger und feiner als bei der roten 
Granularniere. Auf mehr oder weniger gro~en Flaehen ist die Oberflgehe glatt. 
Das Organ ist im Gegensatz zu dem Friihstadium der Syphitisnephrose sparer 
meist ira ganzen verkleinert, haufig aber beschrankt sich die Sehrulhpfung ~or- 
~iegend auf b estimmte Stellen. Endlich findet sich stets eine mehr oder weniger 
ausgedebnte herdweise hervortretende lehmgelbe Verfhrbnng dnreb die lipoid 
degenerierten Stellen. 

Mikroskopiseh fallt das herdfSn~ige Auftreten der pathologisehen Ver- 
anderasgen in erster Linie in die Augen (siehe.Fig. 1). 

An den krankhaften Herden sieht man unter Vermehrung tier Bindegewebs- 
zeUen einen vollkommenen Untergang tier Kan~lehen, wahrend die Glomeruli 
meist vollkommen intakt und sich gegenseitig nahergertickt sind. 
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Die Pathogenese dieses Brides last sich insbesondere bei der Sudanf~rbung 
deutlieh erkennen, wie die Betrachtung eines solehen Praparates des Falles 2 (siehe 
Fig. 1, Taf. III) zeigt. Zwischen erhattenen Harnkan~lehen und gut erhaltenen 
Zellkernen finden sich lipoid degenerierte Epithelzellen mit fehlendem Kern. Diese 
gehen tiber in vollst~ndig atrophische Kan~lehen und in Herde, in denen iiber- 
hanpt die Kan~lehen bis auf ganz geringe Lipoidreste vollstandig fehlen. In diesen 
Herden sind die Glomeruli in der 5~ehrzaht erhalten, einzelne aber ebenfalls ge- 
sehrmnpft und lipoid degeneriert zwisehen einem hauptsaehlich faserigen Binde- 
gewebe mit Bindegewebszellen~ und ~anz leichter Kemvermehmng. Auch die Zellen 
des i[nterstitiums sind, sel~Sst an normalen Stellen, mit Lipoid betaden. 

An Stdlen, an denen die Atrophie noeh nieht so weir fortgesehritten ist, findet 
man den Kapselraum weiter und mit einer homogenen rotgefarbten Masse aus- 
gefiillt. Die Sehlingen sind in diesem Glomeruli noeh gut erhalten und erseheinen 
gedr@kt, zum Teil infolge des Drueks atrophiseh. )~anehe Knauel sind umsaumt 
yon einem roten lipoiden Streifen, weleher den Konturen der einzelnen Sehlingen 
folgt und aueh auf das t~ul~ere Kapselblatt iibergeht. In der Masse sieht man meist 
keine Kerne des Kapselepithels mehr oder dieses erseheint losgelSst und abgehoben 
zwisehen die Masse eingelagert. 

Aueh die Tuniea propria ist an manehen Stellen lipoid degeneriert. Ganz 
vereinzelt nut zeigt sieh eine Rundzetleninfittration. 

Die kleinen ~'terien sind namentlich in den :Mediaabsehnitten stark lipoid 
degeneriert. An manehen sind die Intimazellen erkenntlieh, andere sind vollstgndig 
lipoid ver@et. Die groSen Gefgge zeigen ebenfalls in der ~edia eine rote Fleckung. 
All den Vasa afferentia nnd den Vasa vasorum *reten keine Ver~nderungen i~ 
Erseheinung. 

In den Pr@araten anderer ]~'alle (i und 4) zeigen die Gefagwande eine eigen- 
artige homogene Verdiekang und eine Aufloekerung der ]?asern der Intima und 
Media wie bei 5dematSser Durchtrankung, jedoe h nirgends Sklerose. 

Bei der F~rbung naeh van Gieson finder sieh nut ira ]?alle 2 (siehe Fig. 2, 
Taf. III) an ganz verdnzelten Glomeralis eine hyaline Degeneration. Bei den 
anderen Fallen sowie auch bd der Mehrzahl der Glomeruli in den Pr@araten diese~ 
Falles sind die Sehlingen auch der etwas atrophisehen Knauel frei und durehlassig. 
Ebenso tritt das Bindegewebe der Kapsel meist nut als tin feiner refer Streifen 
in Ersehein~ng, das der Gefal~e zeigt nur im Falle 2 in geringem MaSe hyaline 
Degeneration. Auf weiten Fl~ehen (siehe Fig. 2, Tar. III) sieht man zwisehen 
dem untergegangenen Kanalehensystem vollkommen erhaltene Glomeruli zum Tell 
dieht nebeneinander gedrangt. Dieses VertmIten der Glomernli ist eine Best~tigung 
der namentlieh yon Orth betonten Unabhangigkeit der 3~alpighischen KSrperchen 
yon der Beschaffenheit der zugel?Srigen Iffarnkant~lehen. Wabrend z. B. bei der 
genuinen Sehrumpfniere der Atrophie des Glomemlus nieht nur d@ funktionelte 
Ausfall, sondern aueh der anatomisehe Untergang des zugehSrigen Kanalehen- 
systems folgt, bleiben die Glomeruli ira umgekehrten ~'alle vollkommen erhalten. 



95 

Unsere anatomisehen Beflmde lassen keinen Zweidel, dal~ in unseren .F~lten 
die Sehrumpfung yon den Kant~lehen ausgegangen, ist. Die Sudant~rbung zeigt 
ferner in iiberzeugender Deutliehkeit, dal~ sieh deren Untergang auf dem Wege 
der tipoiden Degeneration vollzieht. Was aus den klinischen Daten unserer Falle 
nur vermutet werden konnte, erweisen die anatemischen Behmde daher rnit Sieher- 
heit: .die syph i l i t i s ehe  Sehrumpfn ie re  geht  aus de r  syphi l i t i schen  
L ipo idnephrose  hervor.  

Die eigenartige Erseheinung der lipoiden halbmondfiirmigen Ergtisse in den 
Kapselraum maneher Glomeruli beruht offenbar auf einem ~bergreifen der lipoiden 
Degeneration der Kan~Ichen auf das Kapsetepithet. An einzelnen Glomeruli ist 

Fig. 2. Lipoide Degeneration des viszeralen Kapselblattes, das parietale bier ausgeschwemmt; 
die Glomerulusschlingen ohne Ver~nderung. 

eine deutliche Vergrti6erung und Desqnamation der mit lipoider Substanz an- 
geftillten Epithelzellen zu erkenmen (siehe Fig. 2 und Fig. I a, Ta~. HI). 

Zu der Lipoidmasse dieser teilweise untergegangenen und abgestoltenen 
Epithelzellen mischt sich das noch aus den Schlingen anstretende Bluteiweil~, 
wodureh die betriiehtliehe Menge der in manch en Kapseln vorhandenen rotgd~cbten 
Masse erkliirt wird. 

Naeh der Behandlung mit Alkohol und Xylol bleibt davon nnr ein kleiner Tefi 
iibrig oder sie ist vollkon/men ausgeschwemmt (siehe Fig. 2, Ta,f. III). Vothard  
and Fah r  sprechen yon einem ,,Kapselexsudat der Glomeruli". Urn ein solches 
diirfte es sieh abet auch in ihrem Falle nieht handeln, denn sie betonen ausdrtiek- 
lich, da/~ die ,Glomeruli frei yon entziindliehen ¥erfinderungen '° waren. Dieser 
Fall zeigt vielmehr lediglieh, dal~ der Abflul3 des durch die Sctdingen ausgetretenen 
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Blutciweil3es schon in einem friihen Stadium der I~'ankheit wohl info]ge einer 
Verengerung des Kollums dutch die degenemtiv verii, nderten Epi~helzellcn ver- 
hindert ist. 

Ergebnis  der Un te r suchungen .  

Die syphihtische Schrumpfniere geht ~us der Lipoidnephrose hervor ttud ist, 
wenn man die degenerativen, primer auf das I(~,n~lchenepithet besehr~nkten 
Nierenveranderungen als ,,Nephrose" bezeichnen will, der Typus einer n e phro~i- 
schen Sehrumpfn ie re .  

Es sei ~ueh hier wiedemm dahirgestellt, ob diese Form yon Sehrumpfniere 
nur  bei Syphilis angetroffen wird. Ihr Vorkommen diiffte mcht h~ufig sein oder 
wurde jedenf~lls a.us den oben avgefilhrten Griinden bisher nicht geniigend be- 
obachtet. L Shlein h~lt die yon Volhard  und Fah r  als Beispiele der ,,nephroti- 
sehen Schrumpfniere '° angefiihrten Falle nieht fiir stichhaltig fiir eine einwand- 
freie wissenschaftliche Feststellu~g und BeschreJbung dieser Form, w~hrend 
ibm selbst ,,trotz besonderer d~rauf gerichteter Aufmerksa.mkeit ein Beispiel von 
nephrotiseher Schrumpfniere nicht begegnet ist". 

Weiteren Forschungen bleibt die Feststel]ung tiberl~ssen, welehe Bedeutung 
dcr ,nephrotischen Schmmpfung" bei gev~issen For~en yon sekund~er 

ehrumpfmere zukommt, bei Mischformen bezw. ,sekund~rer Nephrose" .findet 
man sic deutlich neben der gewShnlichen ,,Gr~nularatrophie". 

L i t e ra tu r .  
1. F. ~ u n ' k ,  Zur Diagnose der degenerativen Niel'ene~klanklmgen. Ztschr. f. klin. :Med. 

1913, Bd. 78, 3u. ~Ied. Klinik 1916, Nr. 39--41. Pathologic u. Klinik der Nephrosen etc. Berlin~ 
Wien, Urban u. SchwarzeI~berg, 1918 . - -  2. S t e i g e l  und A u s t e r ,  Uber das Au~treten :con 
Lipoiden bei syphilitiseher Nephritis. Ametic. Journ. of the media, science 1915. ~ 3. ¥ o l -  
h ~ r d und F a h r ,  Die Brightsche Nierenkrankheit. Berlin 1914. ~ 4. S e h 1 a y e r ,  Untersuehun- 

~ber  Atrophic der Harnkanalchen. Sitzungsbericht d. Akad. d W" . , • . ~ • 
L 5h 1 e i n ,  ~ber Sehrumpfuieren. Zie'glers. Beitr. 1916, Bd. 63. 

¥I. 

Sektionsbefund Lorenz Heister's iiber eine akute, brandige 
Blinddarmentziindung aus dem Jahre 1711. 

Von 

Dr. Er ich  Ebs te in ,  Leipzig. 
(Hierzu 1 Texi~figur.) 

Die Geschichte der Entztindungen des Wurmfortsatzes ist in kleineren Mit- 
teilungen I) 5fters, in grSBeren besonders yon B. G roh~ 2) und yon Mauser 3) 

1) M. Loeb, Zur Gesehicbte der PerityphIitis. D. Med.-Ztg. 1902, Nr. 99, S. 1165. (Wiir- 
digung vor~ Goldbeeks [1807--]873] Verdiensten.) *- G. Ko rn, in: Neuburger-Pagel, Hand- 
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