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Zur Pathologic der Niere bei Insuffizienz derselben ohne Blut. 
drucksteigerung. 

Von 

Hilding Bergstrand. 

Gelegen~lich der 8 i tzung des Vereins ffir innere Mediz~  am Kranken -  
hause Sabbatsberg im Februa r  dieses Jahres  demonstr ier te  Verfasser 
dieses Aufsatzes zusammen mit  I-Ierrn Dr. S. Z u n d r d n  einen F~I1, 

der ein gewisses Interesse ffir die t~enrteilung der Frage betreffs der 
Niereninsuffizienz ohne Blutdrucksteigerur~g zu huben sohien. Der 

Fal l  wird d a t u m  uuch eine klinische Bearbei tung yon meinem oben- 
genunn~en Kollegen erhulten. Ich brauche du rum hier n u r  die not -  
wendigsten klinischen Da ten  mitzutef len;  dieselben verdanke ich Herrn  
Dr. S, Z u n d r d n  und  dem Chefarzt Dr. I. H e d e n i u s .  

I. S., 30jghriger Kaufraann. Sckt. Nr. 17, 1920; tot 10. I. ura 9,20 Uhr hath- 
mittags. Sektion 12. I. um 11 Uhr vormittags. 

Kranken-Diagnose: Nephrosis chron. Cura ur~emia. Jiydronephrosis? Pyelitis ? 
Aplasia renis sinistri. 

Der Patient behauptet wghrend der Jugendjahre gesund gewesen zu sein. 
Als er 19 Jahre alt war, stelltc sich zufglligerweise bei einer Untersuchnng zwecks 
eines Gesundheitsattestes heraus, dab Patient Eiweil] im Jiarn hatte. Subjektive 
Symptome stellten sich erst im I-Ierbst 1917 era, wo er eine Periode yon Appetit- 
losigkeit, Kopfsehraerzen und Ermiidra~gsgefiihl hatte. Er soll daraals nach 
Angabe eines prak~ischen Arztes, der den Patienten behandelte, 3%o Albumin 
sowie zahlreiehe Leskocyten ira ttarn gehabt haben und bei einer Gelegenheit 
einen Blutdruek yon 160 tara Jig. Bei Cystoskopi e stellte sich heraus, dab die 
linke Uretermiindung fehlte. RSntgen zeigte Aplasie der linken Niere und eine 
bedeutende Senkung der rechten. Nach sechsw6chiger Bettlage wurde der Patient 
dann symptomfrei. Ira Januar 1919 soll der Blutdruck 150 ram Jig gewesen sein. 
Im Laufe des Jierbstes 1919 stellten sich allmghlich wieder ]~rmiidung, Appetit- 
losigkeit und Kopfschmerzen ein und auBerdera schlcchter Geschmack ira Munde, 
Erbrechen, Jucken in der Jiaut s0wie Nasenbluttmg. Beschwerden bei Jiarn- 
lassen hatte Patient nicht, und Blut wurde hie im Jiarn beobachtet. Ira De* 
zember 1919 wurde Patient yon, einera anderen Arzt untersueht, der einen ]~lut- 
druck yon 130 tara t i t  land. Den 3: I. 1920 wurde der Patient ins Krankenhaus 
aufgenoraraen. Er zeigte da ein deutliches Bi.ld yon beginnender Urgraie. Das 
Jierz zeigte keine Vergnderungen, der t~lutdruck hielt sich um 130 tara Jig. Die 
Jiarnraenge war 500--800 ecra; h6ehstes spez. Gewieht 1011; das spez. Gewieht 
weehselte einigerraaBen, so dab das Meinste spez. Gewieht wghrend 24 Stunden 
bei einer Jiarnmenge yon 500 ccra 1006 war. Im Sediment nur Leukocyten. Esbaeh 
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21/~--8~ Wasserprobe konnte des Erbrechens wegen nicht vorgenommen wer- 
den. Den 6. I. wurde Venensektion gemacht und l%est-tNl bestimrat. Durch- 
sclmittszahl yon zwei Bestiraraungen wurde 346 rag %. Der Patien~ ~-ersan~ 
allmahlich in ur~misches Koma und starb den 10. I. 

S e k t i o n s p r o t o k o l l .  Path.-anat.  Diagnose: Anaemia d- Aplasia 
renis sinistri d- Dystopia renis dextri  d-Cystopyeli t is  purulenta d~ Ne- 
phrocirrhosis. 

K6rperl~tnge 166 cm. Gewicht 45 kg. K6rperbau ordingr. Allgemeine 
Hautfarbe sehr blaB. I~irgends wurde Anasarka beobachtet. 

Harte  und weiche Gehirnh~iute blal~, aber im iibrigen ohne Besonder- 
heit. In den Maschenr~umen der weichen Gehirnh~iute eine etwas ver- 
mehrte Menge klarer Flfissigkeit. Das Gehirnparenchym blal~. Die 
basalen Gehirnarterien diinnwandig. 

Im Herzsack eine unbedeutende Menge klarer Flassigkeit. Das Herz 
nicht vergrSl~ert. Aufgeschnitten und vom Blut befreit wiegt es 280 g. 
Das Myokard blal~. Die Innenhaut  glatt, glgnzend. Keine Klappen- 
fehler. I~irgends in Aorta oder peripheren Arterien d i e  geringste Spur 
yon Arteriosklerose, einige stecknadelkopfgrol~e, gelbliche Intima- 
verdickungen in der Bauehaorta ausgenommen. Die Lungensackbl~ter  
~berall glatt und gl~nzend. Auf beiden Seiten ist das Lungenparenchym 
weich, blaft, reich an Flassigkeit und iiberall luftfiihrend; der aus- 
geprel~te Saft iiberall klar. 

Die Tonsillen im l%achen nicht vergrSl~ert. Die Sehleimhaut des 
Magen- und Darmkanales fiberall blal~. Die Leber normalgrol3, an 
Farbe bla~-braunrot. Die Milz zah, braunrot, ungefghr normalgrol~, 
mit einem Gewicht yon 130 g. 

An dem Platze der linken l~iere eine braunbohnengrol~e, graurote 
Gewebsmasse, unregelmg~ig in der Form und yon schlaffer Konsistenz. 
Der Harnleiter dieser Seite fehlt ganzlieh. Die rechte Niere liegt mit 
ihrem unteren Pol am Beckenrande m~d ist aul~erdem gedreht, so da[t 
die Flgche, die sonst nach hinten zu liegen pflegt, nun medial gegen die 
Lumbalwirbelsaule liegt, wghrend das I~ierenbeeken gerade nach vorne 
liegt. In Ubereinstimmung hiermit ist die Form der Niere bedeutend 
ver~ndert ; sie ist, yore Hilus zum Rande gereehnet, abgeplattet und hat 
dadureh eine gerundete scheibenfSrmige Gestalt angenommen. Zu der 
INiere fiihren drei Arterien, yon denen zwei yon dem unteren Teil der 
:Bauchaorta ansgehen und bis zum oberen Pol der Niere verlaufen, 
w~ihrend die dritte und grSl~te Arterie ihren Ursprung yon der Arteria 
iliaca de_xtra nimmt, gerade da, wo diese v o n d e r  Aorta abgeht;  die 
letztere verl~uft zum I-Iilus der Niere und intender hinter dem Iqieren- 
beeken in dieselbe. Drei I~ierenvenen ftihren das Blnt yon der I~iere 
zu der Vena cava. 

Die I~iere ist verkleinert, ihre Kapsel sitzt fester als gewShnlich, 
und beim Losmachen derselben wird fiberall eine feingranulierte Flgche 
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bloggelegt, die hie und da auch einige grSbere Einziehungen zeigt. 
Die ldeinen feinen I~15tchen sind hell, yon gelblieher Farbe, w~hrend 
die eingesunknen Partien zwisehen denselben blaBrot sind. Das Nieren- 
becken ist nicht unbedeutend erweitert; seine Schleimhaut ist blab 
und mit einer unbedeutenden Menge schmieriger Masse belegt. Die 
Papillen sind etwas abgeplattet. Die Xonsistenz der ganzen Niere ist 
zi~h. Die Schnittfl~che zeigt eine etwas schmi~lere und gegen das Mark 
weniger seharf abgegrenzte Rinde als gewShnlich. Die Rinde ist yon 
blal~grauroter Farbe mit einer Menge fleekenfSrmiger, kleiner, undurch- 
sichtiger, grauweiBer oder graugelber Fleeken und Biindel. Die ganze 
Nierenzeichnung ist undeutlich. Glomeruli nicht siehtbar. Das Mark 
ist yon derselben Farbe wie die Rinde. 

Der rechte ttarnleiter ist etwas erweitert, besonders in seinem 
oberen Tell, und zeigt in dem Becken einen hoehgradig gewundenen 
Verlanf. 

Die Blase zeigt nur ftir den reehten Harnleiter eine Mfindungsstelle. 
Die Schleimhaut derselben ist blag; abet etwas verdickt. In der Blase 
ein paar EB15ffel voll yon einer schleimigen, ziemlich dieken, gelben, 
eiter ~hnlichen Flfissigkeit. " 

Die gugeren und inneren Genitalien zeigen keine Mil~bildungen. 
Die Thyreoidea normalgroB, die Schnittfli~che blal~. Die Parathyreoi- 

deae wiegen zusammen 220 rag (50 q- 50 -{- 70 d- 50). Der Thymus 
zeigt eine nur unbedeutende Menge grauroten Parenchyms. 

Die Nebennieren wiegen zusammen 12 g (6 q- 6). Sie liegen beide 
am normMen Platz. 

Die ttypophyse und die Glandula pinealis ohne Besonderheiten. 
M i k r o s k o p i s e h e  U n t e r s u e h u n g :  
G e f r i e r s c h n i t t :  H i ~ m a t o x y l i n - S u d a n :  Bei Lupenvergr6Be- 

rung erblickt man in der oberfl~ehlichsten Schieht der lginde ziemlieh 
wohl abgegrenzte und voneinander dutch stgrker hi~matoxylingefgrbte 
]~findel getrennte Gebiete mit erweiterten Kaniilen. In den Biindeln sind 
die wenigen zuriickgebliebenen Kaniile nieht nur bedeutend weniger welt 
als in den zuerst erwghuten Gebieten, sondern erseheinen aueh im Vergleieh 
zu normalen Kani~len atrophiseh. Die stark h~matoxylingefi~rbten Partien 
sind augenscheinlich durch ein kernreiches und abnorm entwiekeltes 
interstitielles Gewebe bedingt. Die eben erwghnten bindegewebereichen 
Gebiete nehmen gegen die tieferen Teile der Rinde bedeutend an Mgeh- 
tigkeit zu, wo dagegen die inself6rmigen, helleren Partien mit ihren 
groBen Lumina immer weniger hervortreten. Die der Rinde am aller- 
nachsten liegenden Partien zeigen jedoeh weniger Bindegewebe, das 
wiederum in den Pyramiden stark hervortritt. Die Quersehnitte haben 
also ein ziemlieh buntes Aussehen nnd sind in versehiedenen Teilen der 
Niere anch nieht vollkommen ~hnlieh. Bei Lupenvergr6Berung zeigt 
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sich jedoch der pathologisehe ProzeB in der Niere im groGen und 
ganzen ziemlich diffus. 

Die starker blaugefgrbten Partien heben sich auch dadurch ab, dab 
in denselben eine stgrkere Verfettung als in dan helleren vorhanden ist. 

In den Spitzen der deutlieh abgeplatteten Papillen beobachtet man, 
dab die SammelrUhren bedeutend erweitert sind, einige mehrmals so 
weir wie normal, in dem Querschnitt erseheinen sie als wahre Cysten. 

Bei stgrkerer VergrSBerung finder man eine bedeutende Verfettung 
in versehiedenen Teilen der Niere. Sudangefgrbte Massen heben sich 
in der Form vereinzelter, groBer Klumpen zwischen den Sehlingen der 
Glomeruli ab ebenso wie in vielen der Kangle, sowohl im Mark als in 
der l~inde, in den Epithelien der atrophisehen Kangle und sehlieglieh 
aueh in den Interstitien, wo das inflammatorische Granulationsgewebe 
vorhanden ist. Kleine, feine, sudangefgrbte KUrnehen finder man 
sowohl in dem Epithel der Bowmannsehen Kapsel, als aueh in dem- 
jenigen, das die Sehlingen der affizierteren Glomeruli bekleidet. Solche 
K6rnehen sieht man aueh in zahlreieher Menge in den die konzentrisehen 
Biindel bfldenden Gewebselementen, aus denen die i~uBere Sehieht der 
verdiekten Bowmannsehen Kapsel besteht, sowie in dan Membranae 
propriae in vielen der angegriffenen Kan~tle. Einige der fibroblasten- 
~hnliehen Zellen, die unter anderem das interstitielle Granulations- 
gewebe konstituieren, zeigen aneh eine solehe kleink6rnige Verfettung. 
Die GefgBe zeigen im grogen ganzen keine Verfettung. Doeh sieht man 
in einzelnen der Arteriae afferentes, die zu vollstgndig ver6deten Glo- 
meruli ftihren, bisweilen in der Media eine unbedeutende SudanfS~rbung. 
Aueh in den Arteriae areiformes heben sich an einzelnen Stel!en einige 
unbetrgehtliche Fleeke auf der Grenze zwisehen Intima und Media ab. 

P a r a f f i n s e h n i t t e :  I - I ~ m a t o x y l i n - E o s i n - v .  Gieson:  Die 
~ul3ere Nierenkapsel ist betri~ehtlieh verdiekt und besteht aus ziemlieh 
groben Bindegewebsbfindeln. Mit ziemlieh regelmgBig wiederkommenden 
Zwisehenri~umen zeigt dieselbe Einziehungen und diesen entspreehend 
sieht man subkapsul~re Anh~ufungen yon l~undzellen. Innerhalb dieser 
Rundzellenherde sind die Gef~ge zahlreieh und stark erweitert. Die 
Einziehungen entspreehen im allgemeinen den oben erw~hnten, sehon 
in den Gefriersehnitten siehtbaren, stS~rker hS~matoxylingefgrbten Par- 
tien. Innerhalb dieser letzteren Gebiete sind die Kani~le gr6gtenteils 
versehwunden; die zurtiekgebliebenen sind sehmal und haben feine 
Lumina und ldeine, niedrige Epithelzellen. An manehen Stellen ist 
aul3erdem ihre Membrana propria versehwunden oder yon dem in dan 
Interstitien reiehlieh proliferierenden Granulationsgewebe durehbrochen. 
Eine ganze Mange Kaniile sind auf diese Weise in unf6rmliehe Zellen- 
haufen verwandelt worden. Innerhalb der inself6rmigen Gebiete wieder 
sind die Epithelien der Kangle besser erhalten, obwohl im allgemeinen 
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kleiner als normal. In einigen Kanalen beobachtet man doch Epithel, 
das hypertrophisch aussieht, und hier ist dann auch bisweflen eine weni- 
get betr~chtliehe Desquamation zu sehen. Diese weiten Kan~le enthalten 
tells eine kleinkSrnige, amorphe Masse, teils zahlreiehe Leukocyten. 
Solche Zellen sind indessen in diesen oberfl~chlichen Teilen der Rinde 
nicht so zahlreich wie in den tieferen, wo sie oft in kompakten Massen 
die hier bisweilen stark erweiterten und epithellosen Kan~le ausftillen. 
Die Leukocyten sind viel zahlreieher in den geraden Kan~len als in den 
gewundenen. Aul~er eben erw~hntem Inhalt erblickt man hie und da 
in den Kan~len, besonders in den geraden, grSl~ere oder kleinere stark 
eosingef~rbte Xlumpen, ihrer Konfiguration naeh im allgemeinen abge- 
rundet und am Rande starker gef~rbt a]s in der Mitte. Ahnliche findet 
man aueh in den Glomeruli zwisehen den Schlingen wieder. 

Wie sieh aus dem vorhergehenden schon ergeben hat, sind die Glo- 
meruli bedeutend affiziert. Die Affektion ist in verschiedenen Glomeruli 
verschieden stark, aber kein einziger scheint ganz frei zu sein. Die Mem- 
bran der Bowmannsehen Kapsel ist stark verdickt und faserig. Diese 
Verdickung ist besonders auffallend. In vielen Glomeruli beobachtet 
man Zusammenwachsen der K.~10selbl~tter; bei v.-Giesonfi~rbung kann 
beobachtet werden, dal~ sich die rotgefKrbten Btindel der Kapsel in die 
Kni~uel der Glomerulusschlingen fortsetzen. Die nachher zurtiekgeblie- 
benen Hohlr~ume kleiden sich mit einem kubischen Epithel aus, das 
demjenigen in regenerierenden Lungenalveolen in hohem Grade gleicht. 
In vielleJeht den allermeisten Glomeruli ist indessen das Kapselepithel 
ganz verlorengegangen. Zwischen den Sehlingen sieht man die oben- 
genannten hyalinen Massen in der Form von Klumpen, die im Gegen- 
satz zu der verdiekten Kapsel bei v. Giesonfgrbung die gelbe Farbe der 
Pikrinsgure angenommen haben und bei Eosinfgrbung durch ~hre stark 
rote Farbe yon der Umgebung abweichen. Die Capill~rschlingen sind 
merk~4irdig wohl erhalten, auch in ziemlieh stark hyalinisierten Glome- 
ruli. Sit zeigen eine ziemlich geringe, abet doch vollkommen dentliche 
Kernvermehrung; einige I{erne sind auBerdem gwSl~er als normal. 
Hier kSnnen keine Leukoeyten identifiziert werden, v.-Giesonfgrbung 
zeigt eine vermehrte Menge r0tgef~rbter Bfindel. Die Schlingen sowohl 
als Vasa afferentia und efferentia sind yon Blur gut geffillt. 

In den Pyramiden wie in der Rinde ist das INierenparenehym so 
verwand elt, dal3 man die versehiedenen Teile der Kan~le nieht oder nur m i t  
Sehwierigkeit voneinander unterseheiden kann. Die Xangle sind sehr 
gering an Zahl, wghrend das Bindegewebe grol~en Platz einnimmt. 
Reieh]iehes Granulationsgewebe ist b isan das Nierenbeeken zu sehen. 
Wie in der l~inde enthitlt dieses m~chtige Granulationsgewebe Lympho- 
eyten und Plasmazellen, dagegen abet keine Leukoeyten. Solehe kom- 
men jedoeh in reiehlicher Menge in vielen der SammelrShren vor. 
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Die schon oben erwi~hnten, cystisch erweiterten Samme]rShren 
haben keine Epithelbekteidung. Gef~l~ver~nderungen werden in diesen 
Schnitten nicht beobachtet. 

P a r a f f i n -  Se r i enschn i t~e :  Weigerts Fibrinf~rbung: 
Die oben beschriebenen Klumpen der Glomeruli und der Kan~le 

geben positive Fibrinf~rbung. Diese Schnitte geben eine gute Gelegenheit, 
die Lokalisation der hyalinen ~assen in den Glomeruli zu studieren. 
Man finder, dal~ diese zwischen den Schlingen, welche noch intakt aus- 
sehen kSnnen und roll yon Blur sind, wie abgelagert liegen. Wie sich 
dabei die Epithelien in dem visceralen Blair der Bowmannschen Kapsel 
verhalten, ob sie entweder verschwinden oder in das Hyalin aufgehen, 
ist unmSglich zu entscheiden. "Die Epithelien des parietalen Blattes 
zeigen, auch wenn sie degeneriert sind, keine fibringef~rbten K5rnchen. 

In den Epithelien einiger der gewundencn Kan~le beobachtet man 
d~gegen hyalintropfige Degeneration. Nirgends sieht man fi~diges Fibrin. 

P a r a f f i n s e r i e n s c h n i t t e :  Amylo id f i~ rbung :  Uberall negativ. 
P a r a f f i n s e r i e n s c h n i t t e :  Weiger t s  E las t in f i~ rbung :  Einige 

der Gef~e, die zu den vollst~ndiger zerstSrten Glomeruli ftihren, zeigen 
eine augenfi~llige Elasticahypertrophie. MSglicherweise ist auch die 
Elastica in einigen der Arteriae arciformes etwas verdickt; sonst werden 
mit dieser F~rbung in den Gef~Ben keine anderen Veri~nderungen beob- 
achtet. Dagegen sieht man an vielen Stellen in den verdickten Glome- 
ruluskapseln eine Neubfldung elastischer F~den. 

Schnitte aus der an dem Platze der linken Niere gelegenen Gewebs- 
masse zeigen, dab man es hier nicht mit Nierengewebe, sondern mit 
einem sympathischen Ganglion zu tun hat. 

E p i k r i s e :  
Das Auf~reten einer vermehrten Menge Reststickstoff im 

Blute bei chronischen Nierenleiden bei ~lteren Personen wird be' 
kanntlich im allgemeinen nicht beobachte~, ohne da] gleichzeitig eine 
Blutdrucksteigerung vorhanden ist. Ausnahmen yon dieser Regel schei- 
nen doch vorzukommen. So erwa, hnt B r u n  in seiner 1919 erschienen 
Abhandlung fiinf solcher F~lle, und er hat aul]erdem in der Literatur 
zwei friiher yon Machwi tz  und l~osenb.erg verSffentlichte gefunden. 
In dem hier vorliegenden Falle soll j a poliklinisch ein paarmal eine geringe 
Blutdrucksteigerung festgestellt worden sein. Diese muB indessen nach 
dem Mangel yon Herzhypertrophie zu urteilen zufMliger Natur gewesen 
sein. Ein Grund, warum eine solchc nicht cn~standen sein sollte, wenn 
es sich um eine chronische Steigerung gehandelt h~tte, ist nicht vor- 
handen. Der Patient ist ja ein junger, kr~ftiger Mann, der sonst keines- 
wegs heruntergekommen war. 

Von pathologisch-anatomischen Gesichtspunkten aus scheinen 
diese F~lle besonders interessant. Es liegt n~mlich nahe sich zu 
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denken, dab man bei einer Untersuehung derselben und besonders, 
falls auBerdem ein Vergleich mit den zahlreiehen F~lien, wo das 
Gegenteil, d. h. eine Blutdrueksteigerung ohne t~eststiekstofferh6hung 
vorhanden ist, vorgenommen wird, als Ursache dieser Stgrungen eine 
in der Niere auf versehiedenen Plgtzen lokalisierte Sehi~digung feststellen 
k 6nne. Dies begreiflieherweise unter u dab die Glomeruli 
der Niere eine so entseheidende Bedeutung ft~r den gesteigerten Blut- 
druek bei Nephritis und Nephrosklerosis haben, wie manehe behaupten, 
eine Theorie, die ja immer mehr umstritten ist. Ehe ieh zur Diskussion 
dieser tPragen iibergehe, diirfte indessen der Versueh angebracht sein, 
klarzulegen, wie im vorliegenden Falle die Nierenveri~nderungen ent- 
standen sind. 

H ! s t o g e n e s e .  Anfangs stellt sieh dann das Problem auf, ob eS 
sieh hier um eine h~matogene Sch~digung handelt oder um eine auf- 
steigende. Studiert man LShle ins  ausgezeiehnete Darstellung der 
Pathologie der Schrumlofnieren, dann finder man dort eine Abteilung der 
Besehreibnng yon hydronephrotischen and pyelonephritisehen Sehrumpf- 
nieren gewidmet. Er besehreibt da drei Fglle; die in sehr hohem Grade 
dem bier vorliegenden ghneln. Er land Nieren in welt fortgesehrittener 
Sehrumpfung, wo das mikroskopisehe Bild stark vermehrtes, narbig 
sehrumpfendes interstitielles Gewebe mit l~undzelleninfiltration zeigte, 
abet  nut in einem Falle mit Leukoayten. Solehe kamen dagegen in 
reiehlieher Me!~ge in den Kanglen vor. Diese inflammatorisehen Ver- 
iinderungen waren im Mark am stgrksten entwiekelt. In der Rinde 
umsehlossen diese Granulationsgewebemassen Inseln yon mehr oder 
weniger vergnderten Kanglen. Zur Annahme, dag diese Vergnderungen 
yon einer Glomerulonephritis oder einer Nephroslderosis verursaeht 
sein sollten, fehlt es an allen Sttitzpunkten. Ein makroskopisehes 3lerk- 
real dieser Nieren ist, seiner Meinung naeh, dab sie aul3er einer fein- 
kSrnigen Unebenheit aueh grobe Einziehungen zeigten. 

In unserem Falle liegt unstreitig am ngehsten zur Hand, sieh eine 
ghnhehe Pathogenese zu denken. Die klinisehen Daten spreehen, wie 
wir gesehen haben, in jeder Weise hierfttr, und bei der Sektion war sowohl 
eine eitrige Cystopyelitis als aueh eine hydronephrotisehe Erweiterung 
des Nierenbeekens, freilleh nieht hoehgradig, aber doeh vollkommen 
deutlieh, vorhanden. Das mikroskopisehe Bild zeigte eine augenfgllige, 
stellenweisel geradezu hoehgradige Ausdehrmng der Sammelr6hren in 
den abgeptatteten Papillen. AuBerdem ist die J, tiologie Vollkommen 
klar; alas miggebildete Beeken and der gewundene Ilarnleiter der dysto- 
pischen Niere geben ja eine genagende Erklgrung einer Infektion der 
.Harnwege. 

Weniger znverlgssig ist sicher die Analyse der pathologischen Ver- 
gnderungen in dem Nierenparenehym selbst. Freilieh ist auci~ hier die 

Virchows Archiv. ]~d. 231. 21 
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yon L 6 h l e i n  beseh~iebene h6ckerige Oberfl~ehe vorhanden, ebenso 
das hochgradig entwickelte interstitielle Granulationsgewebe, sowohl 
im Mark als in der Rinde, das, wie sich der genannte Autor an einer 
Stelle ausdrfiekt, den Rest des Parenchyms netzfSrmig umgibt, abet  
solehe Veri~nderungen sind an sich selbst so wenig charakteristiseh~ 
dab sie einer Differentialdiagnose nieht zugrunde gelegt werden kSnnen. 
Doeh seheint es mir nach einem Vergleich mit meinen ziemlich zahl- 
reichen F~llen chronischer Glomerulonephritis, als ob eine solche m~ch- 
tige Entwicklung des interstitiellen Granulationsgewebes, besonders 
im Mark, nicht zum Bilde aueh nicht einmal der fortgeschrittensten 
Schrumpfniere gehSre. Aueh habe ieh in keinem dieser Fi~lle eine so 
starke Verdiekung der ~uBeren Nierenkapsel wie in dem hier besehrie- 
benen beobaehten kSnnen. Hinsichtlich der Ausbreitung des intersti- 
tiellen Prozesses ist besonders zu bemerken, dab er im groBen und ganzen 
dermaBen gleichfSrmig in der Niere ist, dab man a priori gern zur An- 
nahme eines h~matogenen Ursprungs neigt, l~ein theoretisch ist es 
aber doch nicht unmSglieh, eine solche diffuse Sch~digung aueh porogen 
zu erhalten, und mehrere der yon L S h l e i n  und anderen, z. B. H e r x -  
h e i m e r ,  besehriebenen F~lle haben augenseheinlieh eine fibereinstim- 
mende Ausbreitung des Prozesses mit der in meinem Fa]le gezeigt. 
Das Nichtvorhandensein yon Leukozyten in dem interstitiellen Gewebe 
braueht nicht zu verhindern, dab eine Pyelonephritis das Prim~re sei, 
was auch aus in der Literatur  beschriebenen F~llen hervorgeht, eben- 
sowenig wie das Vorkommen zahlreicher Leukozyten in den Kan~len 
notwendig eine hinaufsteigende Entzfindung voraussetzt. Es ist ni~mlich 
leicht, sieh davon zu fiberzeugen, dab auch bei nicht komplizierten 
ehronisehen Glomerulonephritiden ziemlich betr~chtliche Ansammlungen 
yon Leukozyten in den Kan~len vorkommen. In unserem Falle ist freilich 
die Menge der Leukzoyten auffallend groB, man muB sieh aber erinnern, 
dab es immer sehwierig und unsicher ist, Sehlfisse aus mehr oder weniger 
ausgesprochenen Differenzen in den Mengenverhi~itnissen in mikro- 
skopischen Schnitten zu ziehen. 

Sodann einige Worte fiber die Glomeruli. Diese zeigen Kapsel- 
verdicktmg, ZusammenlSten der Kapselblatter, Hyalinisierung und Pro- 
liferation der Capill~rendothelien und stellenweise auch der Kapselepi- 
thelien. Alle diese VerEnde~ungen k6nnen sowohl bei Glomerulonephritis 
als bei einer aufsteigenden Inflammation vorkommen, ja sogar bei 
einer einfaehen hydronephrotischen Atrophie, woven ieh reich fiber- 
zeugt habe durcl{ Vergleiehe mit einem vollkommen reinen Fall, we die 
I-Iarnretention yon einer kongenitalen Verengung der Harnleiter bei 
ihrem Eintr i t t  in die Blase verursaeht war, und we der Patient mit 
30 Jahren an Ur~mie starb, ohne dab die Harnwege infiziert wordeh 
waren. DaB die in diesem Falle vorkommenden proliferativen Prozesse 
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als dutch eine hi~matogene Inflammation der Glomerulf entstaliden 
nicht gedacht werden mfissen, geht auch mit aller wfinsehenswelCen Deut- 
liehkeit aus den Untersuehungen hervor, die Jo res ,  P f a f f r a t ,  I-Ierx- 
he imer  u. a. fiber die Entstehung solcher Veri~nderungen bei Nephro- 
.skler0se verSffentlicht haben, we es sieh ja gezeigt hat, daft eine erheb- 
]iche Proliferation ohne Kombination mit einer wirldichen Inflammation 
zustande kommen kann. Betreffs der hyalinen Massen komme ich im 
folgenden auf dieselbe nigher zurfick. Von den Glomeruli kann also, 
wenn man yon den Gefi~ften absieht, mit Fug behauptet werden, daft die 
Veri~nderungen derselben in diesem Falle. keine differentialdiagnostische 
Bedeutung haben. 

Yon einer gewissen ]3edeutung sind dagegen die Gefgfte, indem der 
Mangel an Vergnderungen in denselben die MSglichkeit einer vasculgren 
Genese ausschtieBt. Ffir die Frage, ob eine Glomerulonephritis vorliegt 
oder nicht, hat dieser Umstand dagegen weniger Bedeutung, indem 
das Nichtvorhandensein solcher Vergnderungen nach den einstimmigen 
Angaben vieler Yorseher be i Nephritis in der Jugend niehts so ganz 
Ungew5hnliches ist. 

In dem Vorhergehenden ist nut erwogen worden, ob es sieh hier 
um eine Glomerulonelohritis oder eine porogene Sehrumpfniere gehandelt 
haben kSnne. Der Vollsti~ndigkeit wegen mfissen vielleicht ein paar 
Worte fiber die MSg]iehkeit, dal] es sieh um eine nelohrotische Schrumpf- 
niere handelte, gesagt werden. Viele Worte brauchen fiber diese Saehe 
nicht verloren zu werden. Erstens ist es immer noch zweifelhaft, ob 
eine nel0hrotisehe Sehrumpfniere ohne Amyloid fiberhaupt bestehen kann, 
und zweitens fehlen alle klinischen und pathologisch-anatomischen Stfitz- 
launkte einer solehen Annahme. Lipoidverfettung und Amy]old fehlen 
und auch die lebhafte Epithelregeneration, die laut Angabe so charak- 
teristiseh ffir solche Nieren sein soil. Die unbedeutende hyaHntropfige 
Degeneration in den Kanglen lgftt sich ungezwungen anders erklgren. 

Schlieftlich karm also gesagt werden, daft die mikroskopisehe Unter- 
:suchung freilieh die Annahme einer porogenen 8tSrung stfitzt, durchans 
bewiesen kann sie abet nieht werden. 

Entseheidend sind also die klinisehen Untersuchungen, ebenso die 
in dem makroskopisehen 8ektionsprotokoll erwghnten Beobachtungen. 

Wir gehen jetzt zur Diskussion der Frage fiber, die in dieser Dar- 
stellung die Hauptsache ist. 

In ihrer bekannten Arbeit fiber Morbus Br igh t i  suchten Volhard  
und F a h r  die Blutdrucksteigerung bei Nierenleiden als eine Folge der 
Sehgdigung an den Glomernli zu erklgren. Ja, sie gingen nooh weiter, 
indem sie auch in Fgllen yon einfaeher tiypertonie der Arteriosklerosis 
der Niere eine entscheidende Bedeutung beim Entstehen des hohen 
Blutdruckes beimal~en. 

21" 
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Ln unsrem Lande scheint diese Lehre grol3en Anschlul3 erhalten zu 
haben. So einfaeh dfirfte indessen das Problem nicht sein. L 6 h l e i n ,  
5 f a c h w i t z  und l%osenberg ,  M u n k  n. a. deutsche Forscher seheinen 
immer noch mehr zu der alten yon G ul l ,  S u t t o n, S e n a t o r,  J o r  e s u. a. 
verfochtenen Ansieht zu neigen, dab die Sklerose der Nieren nur ein 
Teilsymptom der allgemeinen St6rung sei, die man tIypertonie nennt. 
Zu dieser Uberzeugung ist man auf Grund der Inkongruenz zwischen 
der Nierenst6rung m~d dem hohen Blutdrucke gekommen, ebenso dureh 
beobaehtete Fi~lle mit hoehgradiger tIypertonie ohne NierenstSrungen. 
Aber nicht genug damit, dab man hinsichtlieh der sog. I typertonie 
das ganze GefiiBsystem hat  vorschieben wollen, sondern man hat auck 
bei den Glomerulonephritiden seine Aufmerksamkeit naeh dieser Seite 
geriohtet. 

Aus den yon Mfi l le r  und Weiss  ausgeffihrten Untersuehungen 
iiber die Besehaffenheit und Funktion der Capillaren bei akuter Nephritis 
seheint niimlieh hervorzugehen, dab wit es aueh hier mit einer all- 
gemeinen Affektion des GefiiBsystems zu tun haben. Die Konsequenz 
dieses Umstandes wgre, daft es nieht so ganz sicher sei, daft die Ich~mie 
der Glomeruli bei der akuten Glomerulonepllritis ffir die Entstehung 
des hohen Blutdruekes entscheidend sei. 

l~ei der Analyse des vorliegenden Falles mfissen diese beiden einander 
ziemlioh entgegengesetzten Auffassungen berficksichtigt werden. Mag 
die eine oder die andere Theorie riehtig sein, mfissen in unsrem Falle 
Ver~nderungen der Arteriolen und Glomernlusschlingen fehlen. Dies 
ist auch der Fall. I)ie unbedentende Verfettung, die in der Media einiger 
Arteriolen angetroffen wurde, muft als eine sekundi~re Ver~nderung 
infolge Zerst6rung der Glomeruli aufgefaftt werden. Solche Verfettung 
wurde n~mlich nur in zu vollkommen ver6deten Corpuseula Malpighii 
ffihrenden Vasa afferentia angetroffen. Besonders auffallend ist, daft 
die Schlingen gut blutgeffillt sind, nnd aueh in eine weir fortgeschrittene 
I-Iyalinisierung zeigenden Glomeruli vollsti~ndig intakt scheinen. Wie 
aus der Beschreibung hervorgeht, sieht es bier aus, als wS~re das tIyalin 
zwischen den Sehlingen ungefahr in derselben Weise abgelagert wie 
Amyloid bei Amyloidosis. Well diese Ver~nderung der Glomeruli in 
diesem Falle unwiderleglieh besonders auffallend war, hielt ich es fiir 
notwendig, naher naehzuforsehen, was man fiber den Charakter und die 
Bedeutung des I-Iyalins kennt. Daft das Hyalin der Glomeruli dem 
Amyloid nahesteht, ist j a e i n e  Auffassung, die man schon seit langem 
hegt, aber ftir welehe man keine st~rkeren Grfinde hat angeben k6nnen. 
Bei einer Untersuehung der Literatur stellte sich indessen heraus, dag 
das I-Iyalin der Glomeruli aueh unter Fotschern, die sonst sehr genaue 
Beschreibungen geben, keine gr6ftere Aufmerksamkeit auf sieh gezogen 
hat. Aueh in den Lehrbfichern sind Angaben hierfiber gering. So 
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erwi~hnt z. B. l ( a u f  m a n n ,  dab es bei der Hyahnisierung der Glomeruli 
folgendermal3en zugehe: die Capillarsehlingen werden undurehli~ssig, 
schmelzen zusammen und bilden homogene, hyaline, schrumpfende 
Klumpen, die sich bei v. Gieson gelb fi~rben. Von dieser I-IyMinumwand- 
lung unterscheidet er, nach Tsch i s towi t sch ,  scharf einen andererr 
ProzeB, tier sich als Bindegewebeproliferation in der Kapsel und durch 
den Glomerulusstiel hinauf i~ugert. Dieses Bindegewebe fi~rbt sieh bei 
v. Gieson rot. _~hnliche Angaben finder man auch in dem ganz modernen 
Lehrbueh As choffs  wieder. H e rxhe imer ,  der einen besonderen Auf- 
satz der hyalinen Degeneration der Glomeruli gewidmet hat, macht auch 
einen sotchen Unterschied, ktimmert sich aber nicht viel um das gelb: 
gefi~rbte Hyalin, sondern beschifftigr sich haupts~Lehlich mit einer Unter- 
suehung der Entwieklung der Bindegewebshyahne. Er gelangt hierbei 
zu dem Schlusse, dab sowohl bei chronischer Glomerulonephritis als aueh 
bei pyo- und hydronephr0tischer Schrumpfung die Bindegewebeprolife- 
ration wesentlieh yon der Bowmannschen Kapsel ausgehe, wovon nach 
dem Zusammenl6ten der. Kapselbl~tter alas Bindegewebe in den Glome- 
rulus hineinwaehse. Durch diesen Proze$ werde dies durch den Kollaps 
der Schlingen entstandene gelbe I-Iyalin resorbiert und vascularisiert. 
Weder L6h l e in  noch H e r x h e i m e r  mist diesem Umstande eine Be- 
deutung bei, dag sich dieses mit v. Gieson gelbgef~rbte Hyahn mit 
Weiger t s  Fibrinf~rbung positiv f~rbt. So viel ich babe linden k6nnen, 
erwi~hnen sie nicht einmM diesen Umstand. Etwas mehr wird diese 
Sache yon Enge l  bertihrt, der tibrigens im Gegensatz zu den vorher- 
gehenden Autoren behauptet, dag Fibrinaussehwitzung in der Bow- 
mannschen Kapsel Bedeutung ftir das Zusammenl6ten der Bli~tter habe. 
In seinen Aus~iihrungen stellt er dabei in Frage, ob das Fibrin yon den  
Gefi~Ben komme oder ob es sieh m6~licherweise um eine .~,fibrinoide 
Degeneration" der Epithelien handle. Er kam dabei zu dem Sehlusse, 
dag es sich um das erstere handle. In Volhards  und Fahrs  groSer 
Monographie finder man erwi~hnt, dab bisweilen bei Nephritis fi~diges 
Fibrin in den Glomeruli abgelagert ist, abet merl~wtirdigerweise sind 
auf keiner der gut hergestellten Tafeln, die dieses Werk illustrieren, 
fibringef~rbte hyaline Klumpen abgebildet. 

Augenscheinlieh ha t  man die I-Iyalinisierung der Glomeruli als eine 
regressive Metamorphose zum Teil des hineinwachsenden Bindegewebes, 
zum Teil kollabierter oder nekrotisierter Capill~rsehlingen aufgefaBt. 
Bei Untersuehung der Sehnitte meines Falles und einer groBen A~zahl 
Glomerulonephritiden und Nephrosklerosen habe ieh reich indessen nieht 
yon der Auffassu~g frei maehen k6nnen) dab die Bilder wenigstens in 
vielen Fi~llen eher dahin zu deuten sind, dab das ttyalin eine Ablagerung 
irgendeines fremden Stoffes in dem Glomeruluskngmel sei. Dies l~Bt 
sieh am besten in Glomeruli beobaehten, wo die Affektion auf einer frtihen 
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Strife ist. Man sieht da, wie fibringefgrbte Strange und Klmnpen atff 
dem Platz~ liegen, den sonst das viscerale Zelteyneytium des Kapsel- 
epithels einnimmt. Gegen diese Strange sind die Capillarendothelien 
angeklebt und in dem Lumen ist die Zirkulation in vollem Gange, re> 
ausgesetzt, da~ keine Iehgmie, wie z. B. bei einer akuten ~ephritis, 
vorhanden ist. Eine solehe ttyalinisierung kann in Glomeruli, die keine 
Spur yon Bindegewebevermehrung oder 5~ekrose zeigen, beobachtet 
werden. 

Wie man sieh die Entstehung dieses HyMins denken sell, li~l~t sich 
begreiflicherweise mit Sieherheit schwer entseheiden. Am ngchsten 
liegt vielleieht der Gedanke, dal~ es dutch eine Degeneration, evtl. 
mit einer pathologischen Sekretion des Glomerulusepithels, entstanden 
sei. Eia Vorbild eines solehen Prozesses haben wit ja in den gewundenea 
Kanglen bei ,Nephrose. Hier zeigen die Zellen eine ,,tropfige Degenera- 
tion", we die Tropfen mit Fibrinfgrbung f~rbbar sind, und we sie, wie 
man behauptet, ins Lumen hinausgestol~en werden kSnnen und die 
Entstehung hyaliner, gleichfalls auf dieselbe Weise f~rbbarer Zylinder 
veranlassen. Gegen eine solehe Entstehungsart spricht einigermal~en 
der Umstand, dal~ die parietalen Blgtter des Kapselepithels am hgufigsten 
ohne Zeichen soleher Degeneration angetroffen werden. 1Nii.here Ver- 
suehe, diese Frage klarzulegen, liegen aul~erhalb des t~ahmens dieses 
Aufsatzes. Was ieh habe hervorheben wollen, und was yon Interesse 
fiir meinen Fall ist, ist nur, dal~ sowohl bei Glomerulonephritis als ~ephro- 
skIerosis eine Seh~tdigung in der Form yon Hyalinisierung des Glomerulus 
vorkommen kann, ohne dab die Capillaren sichtbar ver~ndert sind. 

In dem hier beschriebenen Falle kommt nicht nut die eben erSrterte 
Vergnderu~g vor, sondern die Glomerulusepithelien sind nahezn iibera!l 
vollstgndig verlorengegangen. Alles dieses zusammen scheint das Auf- 
stellen der Frage veranlassen zu kSnnen, ob nicht in Glomerulus die Epi- 
t.helien fiir sich beseha, digt werden kSnnen trod ob eine solehe Sehgdi- 
gung for die Entstehung vermehrten Reststiekstoffes im :Blute nicht 
gen~igend sein kSnne. Ungezwungen folgt darauf die Frage, wie eine 
solehe Sch~digung entstehen kSnne. Im vorliegenden Falle handelt 
es sich ja um eine hinaufsteigende Seh~digung. Dies dtirfte vielleicht 
darauf hindeuLen, dab der Glomerulus auf ebenerwghnte Weise be- 
sehgdigt werden k~nn, falls das pathogene Agens nicht h~matogen, 
sondern porogen ist. Wie viel Wahrheit in einer solehen Vermutung 
liegen kann, l~l~t sich natiirlich nicht aus einem einzigen Fall bestimmen. 
Die wenigen vorhandenen, vorher beschriebenen Fglle seheinen indessen 
derselben eine gewisse Sttitze zu geben. Drei yon B r u n s  Fi~llen haben 
augenscheinlieh an einer anfsteigenden Infektion gelitten. In einem dieser 
Fglle handelte es sieh, wie in dem meinen, um eine Aplasie der linken 
Niere mit ohroniseher PyelonepHritis in der anderen, Die 8ektions- 
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diagnosen waren n~mlich: Aplasia renis sin., Pyelonephritis chronica 
dextra, Pyonephrosis dextra, Broncho-pneumoniac disseminatae pulm. 
dext., Oedema pulm. 

Der zweite von B r u ns F~llen war eine pyelonephritische Schrumpf- 
niere nach einer 20j~hrigen Cystitis und der dritte eine Nierentuber- 
kulose. In dicsem letzteren Falle ist doch augenscheinlich auch eine 
komplizierende eitrige Entziindung der tIarnwege vorhanden gewcsen. 
In dem Journal ist ni~mlich angegeben, dal~ der Harn einen reiehlichen 
Bodensatz yon Leukocyten absetzt. Die Sektionsdiagnose fiir Fall 2 war: 

Tuberculosis ehroniea cavernosa renis dex. et caseosa ureteris dex. 
et ulcerosa vesicae urinariac et prostatae. Tuberculosis reccns disseminata 
renis sin. Tuberculosis chronica indurativa pulmonum cure cavernis 
apicum. Peribronchitis tubcrculosa recens bilateralis. Ulcera tuberculosa 
ilei et eoeci. Atrophia testieulorum. Stasis l ienis.  Und ffir Fall 3: 

Induratio gravissima renum (pyclonephritis), Cysto-uretero-pye- 
lonephritis subaeuta purulenta. Pericarditis serofibrinopurulenta aeu~a. 
Bronchopneumoniae acutae dextrae. Lymphadenit.  purulenta bil. 
pulmon. Haemosiderosis ]ienis et medull, ossium. Salpingitis ehronica 
seropurulenta cure pelvoperitonitis. Abcess. multiplic, hepatis. Ecchy- 
mosis eutis. Septicopyaemia. 

In s~mtlichen diesen drei F~llen fehlen leider Sektionsprotokolle 
und mikroskopische Untersuchung. 

In seiner Arbeit fiber Sehrumpfnieren erwahnt L S h l e i n  einen Fall 
yon porogener Schrumpfniere bei einer 24j~hrigen Frau, wo das Herz, 
trotz eines mehrji~hrigen Nieren]eidens nur 260 g wog. M~iglicherweise 
haben wir auch bier einen Fall vor uns, der dem obenerwi~hnten gleicht. 

Was die zwci fibrigen F~lle B r u n s  betrifft, waren dicse Amyloid- 
nieren. Hier kommt freilich das sch~dliche Agcns auf den Blutwegen 
zu der Niere, aber der Verlauf ist ein anderer als bei einer Glomerulo- 
nephritis. Bei der Amytoidnephrose lagert sich n/~mlich aul~erhalb der 
Glomerulusschlingen ein Stoff ab, d e r  die Kapselepithelien verderben 
kann, ohne dab die Gef~Be davon berfihrt werden, dazu kommt bier 
auf3erdem eine Epithelsch~digu~g in Verbindung mit  der Nephrose, 
,eine Sch~digung, die, wie man behauptet, auch auf die Kapselepithelien 
iibergreifen kann. M u n k erwi~hnt eben hinsichtlich der Lipoidnephrose, 
da$ er an die MSglichkcit glaube, dal3 die Sch~digung auf diese Weise 
aufsteigend auf die Kapselepithelien fibergreifen kiinnel). Das mikro- 
skopische Aussehen der Glomeruli in ~meinem Falle mit der ttyalin- 
ansammlung um die Schlingen ist in dcr Tat, wie oben gesagt wurde, 

1) Seite ] 52; so'w/~re die Annahme naheliegend, dab die lipoide Degeneration 
der Hauptstticke aueh auf das Epithel der Kapsel iibergreifend, diese in der 
besehriebenen Weise ver/s und schlieBlich aueh die Glomerulusschlingen zu 
Verfdung bringt. 
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der Amyloidosis so tttusehend ~hnlieh, dab eine siehere Differential- 
.diagnose n u r  dutch spezifisehe Fgrbung ges~ellt werden konnte. 

Ist  die obengenanl~te Theorie fiber das Auftreten der Rest-N-Er- 
h6hung riehtig, so folgt daraus, dab die Glomeruli bei Nephrosen yon 
versehiedenen Arten yon dergleiehen Vergnderungen frei sein mfissen, 
solange keine l~est-N-Erh6hung vorliegt. In  den l~iillen, die ieh zu 
nntersuehen Gelegenheit gehabt habe, ist dies aueh der Fall gewesen, 
und studiert man V o l h a r d  und F a h r s  Abbildungen yon Sehnitten 
yon Nephrosen in ihrer mehrerw~hnten Arbeit, findet map aueh bier 
keine Iibringef~rbten Elemente in der Glomeruli und ihrem Epithel. 

Sehlieglieh einige Worte fiber porogene nnd nephrotische Sehrumpf- 
nieren, die beina Tode nieht einen niedrigen, sondern einen hohen B[ut- 
druck batten. DaB solehe F~lle vorkommen und nieht selten sind, ist 
allen bekannt. Wann und wie dieser Blutdruek zustande kommt, das 
gehSrt zur Frage yon der Blutdrueksteigerung im allgemeinen und 
kann wohl durch eine histologisehe Untersuehung kaum aufgektgrt 
werden. Hier liegen gar zu viele M6gliehkeiten vor. Am n~ichsten liegend 
ist vielleieht im AnsehluB an V o l h a r d  und F a h r  sieh zu denken, dab 
die Seh~digm~g an den Glqmerulusgef~Ben yon entseheidender Bedeu- 
tung sei. In den bier in Frage kommenden F~llen warden diese also erst 
sekund~r besch~digt, eine Annahme, die ja mit dem histologisehen Bilde 
meines Falles tibereinstimmt. 

Fal3t man das oben Gesagte zusammen, dfirfte man zu folgenden 
.Sehlfissen kommen : 

d atl Niereninsuffizienz ohne Blu~drueksteigerung bei porogenen 
und nephrotisehen Sehrumpfnieren vorkommen kann, und 

d ag  das histologisehe Bild bei solehen F~llen daffir sprieht, dab eine 
isolierte Sehgdigung an' den Epithelien der Glomerulus die anatomisehe 
~rundlage ftir die l~eststickstofferh5hung ist. 
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