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Zur Frage der Nephrosen.

Von
H. Bohnenkamp.

Mit 6 Textabbildungen.
(Bingegangen am 26. September 1921 ) *)

Es ist mifilich, gegen einen Krankheitsbegriff wie den der Nephrose
anzukdmpfen, der sich so iiberraschend schnell in der Klinik und beim
Praktiker eingebiirgert hat. Diese fast bedenklich rasche Annahme
und Verbreitung der nephrotischen Krankheitsauffassung obendrein
bei der sprachlich falschen Krankheitsbezeichnung erklart sich fast
allein aus dem klinischen Bediirfnis nach Abgrenzung von den anderen,
meist bosartigeren Nierenleiden, vor allem denen entziindlicher Natur *%*).

Die ,,Nephrose** Volhards ist klinisch gekennzeichnet durch starke
Odeme, durch wenigstens bis zum Endstadium erhaltenes Konzen-
trationsvermdgen und mangelnde Blutdrucksteigerung und Herzhyper-
trophie. Die Harnmenge ist vermindert. Der Harn enthalt reichlich
Eiweil, bis zu 509, und im Sediment bisweilen Zylinder aller Art,
wenigstens in den ersten Stadien, spiter weniger, aber immer Lipoid-
tropichen, die im Polarisationsmikroskop gewdhnlich Doppelbrechung
aufweisen, besonders in den stets vorhandenen verfetteten Epithelien
und Leukocyten und in groflen charakteristischen Lipoidzylindern.

Pathologisch-anatomisch soll diesem Zustand eine degenerative
Erkrankung der Epithelien der Tub. cont. I, der sog. Hauptstiicke der

*) Aus #uBeren Grinden wurde die Absendung dieser Arbeit um 1Y/, Jahr
verzogert.

**) Wenn neuerlich Marchand (Miinch. med. Wochenschr, 1920, Nr. 24) die
Bildung des Wortes Nephrose zu rechtfertigen sucht, mit der Einwendung, daB
ja auch Worter wie Skoliose und Cyanose nicht in der Bedeutung von Vollsein
eines Organes von etwas wie Anthrakose usw. gebraucht werden, so ist zu ent-
gegnen, daB schon Aschoif diese Bedenken in der Dtsch. med. Wochenschr.
1917, Nr. 43, entkriftete. Von ganz seltenen Ausnahmen abgesehen, handelt
es sich bei diesen Worthildungen um Ableitungen von Adjektiven, durch welche
die Eigenschaft als Zustand gekennzeichnet werden soll, z. B. das Verkriimmtsein,
die Blausucht. Die von Marchand angefithrte Bezeichnung Dermatose zeigt
m. E. nur, mit wie mangelndem Sprachgefithl und unrichtig in der Medizin Be-
reichnungen eingefithrt werden. Diese Art Worter zeigh gerade durch ihre Ver-
einzelung zugleich ihren von der Norm abweichenden Charakter.
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Niere zugrunde liegen, wobei noch fraglich bleibt, ob die Odembildung
eine Folge der tubuliren Schidigung oder eine gleichgeordnete Kr-
scheinung derselben noch unbekannten Ursache darstellen, oder ob es
umgekehrt infolge einer Erkrankung der Capillarwand und FEin-
wirkung der Gewebslymphe zu einer tubuliren Schidigung kommt.
Die Degeneration der Epithelien der Tub. cont. I. wird fortschreitend
gedacht iiber den Zustand der triiben Schwellung, der ,hyalin-tropfigen
Entmischung® [Albrecht®4)] bhis zur Verfettung und schlieBlich
zum Tode der Zellen. Entsprechend dem chronischen Verlauf und der
langen Dauer der Erkrankung sowie bei der iiberragenden Hiufigkeit
und Bedeutung der ,,Verfettung” und den Entartungen wird zumeist
pathologisch-anatomisch, als Grundlage eine fettige Degeneration, und
zwar eine Anhiufung von doppeltbrechenden Lipoiden angenommen,
eine Nephrodystrophia lipoides [Aschoff$)].

Dies Krankheitshild entspricht jenem Nierenleiden, das man friiher
vielfach, freilich ohne so starke Umgrenzung als chronisch paren-
chymatése Entziindung besonders von klinischer Seite oder als
Amyloidose der Niere ansprach. Auch heute ist die Amyloidniere
ein haufiger Typ der Nephrosen und bietet klinisch kaum einen Unter-
schied gegeniitber der gewohnlichen genuinen oder sonstigen sekundéren
Nephrose nach Infektionskrankheiten, es sei denn durch Komplikation
mit amyloider Entartung anderer Organe, Milz, Leber, Darm. Vol-
hard, der eigentliche Begriinder des Nephrosebegriffes nimmt daher
auch in seinem letzten Buche {iber die Brightsche -Krankheit 1918
keine Scheidung vor. 'Er trennt nur wegen ibres eigenartigen klinischen
und histologischen Bildes die nekrotisierenden Nephrosen (Sublimat-,
Chrom-, Uranniere) ab. Er bhilt pathologisch-anatomisch die Erkran-
kungen gekennzeichnet durch einen primér degenérativen ProzeS.
Folgerichtig bezeichnet daher auch Munk®, 58) das Vorstadium jeder
Nephrose, die triibe Schwellung als albuminése Degeneration und spricht
wie von der ,,Lipoidnephrose® von einer ,,Albuminoidnephrose®.

Als bezeichnend fiir die verschiedenen ,,Nephrosen® gelten Epithel-
schidigungen im Sinne eines degenerativen Vorganges an den Harn-
kandlchen, besonders der Tub. cont. I. Da ferner die nekrotisierenden
.- Nephrosen von den iibrigen abgetrennt werden, so fragt es sich

1. ob die Abtrennung berechtigt ist,

2. ob die tubulédren Verdnderungen, wenn sie wirklich
rein degenerativer Natur sind, als Grundlage der Ne-
phrose angenommen werden kénnen. — Die epithelialen De-
generationserscheinungen bestehen hauptsichlich in einer hyalintrop-
figen ' Entartung. Ich habe daraufhin das mir zugéngliche Material
untersucht, wobei mir schon die unter dem Bilde der tritben Schwel-
lung bekannte Nierenveréinderung recht fraglicher Natur erschien.
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Ist die triibe Schwellung, das anerkannte I. Stadium jeder solchen
Nephropathie, ein einfacher Entartungsvorgang oder aber der Ausdruck
einer erhShten, und zwar spezifisch erhthten Zelltatigkeit ¢ Ist also letzten
Endes jede Nephrose im Beginn nicht vielmehr der Ausdruck zunichst
einer Mehrleistung der Tubulusepithelien auf irgendeinen Reiz hin und
keine primire Entartung und funktionelle Minderwertigkeit? Meines
Erachtens bieten die Kanalchenepithelien vielmebr in diesen Anfangs-
stadien das Bild einer parenchymatosen Entziindung, d.h. defensiven
Reaktion im Sinne Aschoffs® 11), einer rein tubuliren Nephritis dar.

Zur Klarung der Frage einer ,,parenchymattsen Entziindung‘
besonders wegen ihrer Bedeutung fiir die vorliegende Arbeit sei kurz
auf den heutigen Stand dieses so umstrittenen Gebietes eingegangen.
Die Mehrzahl der Autoren lehnt den Begriff einer parenchymatosen
Entztindung ab. Alle die in dieser Richtung gedeuteten Vorgiinge an
den Zellen parenchymatoser Organe wie Leber, Niere usw. sprechen
nach ihrer Meinung lediglich fiir einen verinderten Stoffwechsel, fiir
eine Alteration, wobei auch ein unter Umstéinden erhohter Stoffwechsel
eingerdumt, durchweg aber verminderte spezifische Funktionsleistung
verstanden wird, So unterscheidet Lubarsch®®) alterativ-hyper-
trophische und alterativ-degenerative Entziindungsvorginge an den
Zellen. In der jingsten Arbeit iiber den ,,Reiz®-, ,,Entzﬁndungs—“ und
,, Krankheitsbegriff von G. Herxheimer33) hélt der Autor die triibe
Schwellung fiir einen von vornherein degenerativen Prozef*). ,,Und
selbst wenn die funktionelle, d. h. in diesem Falle sekretorische Tatig-
keit an sich gesteigert ware, wiirde es noch nicht beweisen, dafl das
Sekret nicht qualitativ minderwertig wire.” Es erscheint ihm vollig
unbewiesen, daB3 die Funktion der Zelle — im spezifisch sezernierenden
Sinne — auch gesteigert sei. ,,So scheinen mir alle diese Untersuchungen
dber tritbe Schwellungen und Verwandtes zwar z.T. fiir anfinglich
gesteigerte LebensiuBerungen der Zelle zu sprechen, aber gleichzeitig
fir verminderte Funktionsleistung.*

Morphologisch, meint er, gibt es bis heute keine smheren Kriterien
zar Unterscheidung entziindlicher und degenerativer triiber Schwellung
von Parenchymzellen, eine Feststellung, die auch von Ascheff zuge-
standen wird. Auch geben ja nach Herxheimer die Autoren, die
hier eine Hyperfunktion annehmen zu diirfen glauben, doch selbst zu,
daf sehr bald auf jeden Fall eine Degeneration an die Stelle tritt.

Da nun histologisch weder von der einen noch von der anderen
Seite bisher ein bindender Beweis zu erbringen war, sucht Her xheimer®)

*) Inzwischen sind nach AbschluB dieser Arbeit die Darlegungen von Jores
zur Entziindungsfrage in der Frankfurter Zeitschr. f. Pathol. 23, 1920, erschienen.
Es eriibrigt sich hier darauf einzugehen. Von Aschoff ist in Zieglers Beitriigen
z allg. Path. u. pathol. Anat, 68 bereits eine Antwort darauf erteilt worden.
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Aschoffs Datrlegungen auf theoretisch- biologischem Gebiet zu
entkriften. Er ridumt Aschoff8) zwar ein, daBl ,die Reizbarkeit,
d. h. die Regulationsfiahigkeit eine aller lebenden Substanz zukommen-
de Eigenschaft sei”. Aber eine Reizbarkeit im Sinne der direkten
Reizbarkeit liege eben lediglich bei dem funktionellen Reiz vor, Selbst-
regulationen zum Schutze des gefahrdeten Organismus kimen aber
nicht auf ,einfache’ Reize hin zustande. Zur Entziindung gehére die
Auslésung einer besonderen Regulation, Bei dieser wirken Schédi-
gungen fir gewisse Zellen, d. h. Blutzellen und manche ihnen nahe-
stehende Zellen, die Abwehrsoldaten, als direkter funktioneller Reiz,
weil eben ihre Funktion Abwehr ist [S. 50]). ,,Entziindung — also eine
besondere Regulationsform —— beruht auf der Arbeitsteilung der
Zellfunktionen der hoheren Organismen®, Nur fiir eine besondere
Art Zellen liegt in der Abwehr heischenden Schidigung ihr funktioneller
Reiz. Sie iibernehmen die Verteidigung der anderen Zellen, deren
spezifische, durch Reiz auslésbare Funktion eine fiir den ganzen Kérper
héchst wichtige ist, denen aber unter pathologischen Bedingungen —
wenn sie tiberhaupt am Leben bleiben — auf Schédigung hin nur ver-
dnderter Stoffwechsel: und eine bestimmte, evtl. beschrinkte Regula-
tionsfiahigkeit (Regeneration) méglich ist, ,,wihrend bei ihnen von di-
rekter, d. h. im Sinne der Funktion ausgeldster Abwehrtatigkeit nicht
die Rede ist*.

Aus diesem Grunde finden wir heute die Mehrzahl der Pathologen
als Gegner der Lehre von einer ,,parenchymatosen Entziindung®.

Demgegeniiber erscheint mir schon die Voraussetzung Herx.'
heimers, daB die spezifische Funktion etwa der polymorphkernigen
Leukocyten oder der Bindegewebswanderzellen lediglich in der Ab-
wehr eingedrungener Schadlichkeitm bestehe, nicht recht glaubhaft.
Ja, es ist unwahrscheinlich, daf z. B. die weillen Blutzellen nur darum
dauernd in den Cefidfien kreisen, um eingedrungéne Mikroorganismen
zu fressen, um so mehr als bei der Ausiibung dieser ,,Funktion® so
haufig ihr Tod die Folge zu sein pflegt.

Theoretisch 148t sich gegen die Auffassung Herxhelmers ein-
wenden, dal3 wir bei allen ,,parenchymatosen” Zellen bis zu den so
differenzierten Ganglienzellen hin auf jeden iiberhaupt wirksamen und
nicht tédlichen Reiz, anch wenn er nicht adiquat ist, beziiglich der
spezifischen Funktion eine unverminderte, ja vermehrte Titigkeit
beobachten kénnen. Reizung der sc hochempfindlichen Retinalzellen
durch Druck aufs Auge lost Lichtempfindung, mechanischer Narben-
reiz, elektrischer und Giftreiz der Hirnrinde rufen die gleichen oder
bis zu Konvulsionen und tetanischer Starre verstirkten Kontraktionen
an der Muskulatur wie etwa der willkiirliche (Rinden)-Reiz hervor.
Es liegt kein Grund zu der Annahme vor, daB die Reizablaufsvorrich-
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tungen und der Reaktionsweg gegeniiber der Norm veriindert sind im
Sinne der Entartung. Was wir an den so zu erhshter Funktionsleistung
erregten Zellen morphologisch und histochemisch zu erwarten haben,
ist eine Vermehrung und erhohte Reaktionsgeschwindigkeit der kolloid-
chemischen ,,Partialkolloide’* der Zellen und im AnschluB daran erst
als Ermildungszustand eine Schwichung der Funktionen, die vielleicht
auf einer Verminderung der feinsten (granuliren) Triger der Funk-
tionen berubt. Ja man koénnte bei diesem Geschehen in der Zelle,
diesem Mikroorganismus im Kérper, falls es auf einen toxischen Reiz
hin erfolgt, auch nach dem symptomatischen Entziindungsbegriff von
Lubarsch von einer Exsudation — Quellung der Zellteile, Proliferation,
Vermehrung der spezifischen, granuliren Elemente — und einer Alte-
ration anschlieBend im Kampfe erliegender Zellteile sprechen. Dafl
auf die Dauver oder gleich vom Anbeginn der Reiz auch im Blutgefis-
Bindegewebsapparat merkbar wird — nicht erst im Sinne einer repara-
tiven oder regenerativen Entzéindung — wird von Aschoff?) selbst
festgestellt, wenn er von einer vorwiegend auf das Parenchym be-
schrinkten Entziindung spricht.

Ohne mich in eine Erérterung iiber die Stellung der Parenchym-
zellen anderer Organe, fiir die iibrigens z. T. entsprechende Gesichts-
punkte geltend gemacht werden konnen, zu verlieren, kann man fir
die Tub. cont. I der Niere — die Sekretionstheorie als.zu Recht be-
stehend vorausgesetzt -— wohl festlegen, dafl sie vor allem der Aus-
scheidung harnfahiger Substanzen, von Stoffwechselschlacken, endoge-
nen Giften dienen. Dall sie aber auch zur Abscheidung exogen ein-
gefiibrter Stoffe und Gifte, auch der bakteriellen vor allem herangezogen
werden, steht nach unseren Rrfahrungen bei den vitalen Farbungen
und z. B. der Sublimatvergiftung ebenfalls fest. Trifft also solch ein
pathologischer Giftreiz die Epithelien der Hauptstiicke, so ist ihre erste
Reaktion entsprechend ihrer normalen funktionellen Aufgabe der
Versuch der Sekretion des schidlichen Stoffes zur Entgiftung des Kor-
pers. Wir werden also eine vermehrte Tatigkeit der Zelle und als ihren
histologischen Ausdruck eine ZellvergroBerung und Vermehrung ihrer
spezifischen sekretorischen Teile zu erwarten haben. Das ist aber ein
aktiver, der Abwehr eingedrungener Schidlichkeit dienender Vorgang
auf direkten funktionellen Reiz unter pathologischen Bedingungen hin.
Daf} die Zellen der Hauptstiicke so oft dabel einer fettigen Entartung
und Nekrobiose anheimfallen, liegt sowohl an der Stirke und Ge-
schwindigkeit der Gifteinwirkung wie an der Empfindlichkeit des Zell-
leibes bzw. seiner Teile, der , Bionten“. Das gleiche kdnnen wir aber
in gleicher Weise bei den ,,Abwehrsoldaten’’ des Korpers, den weillen
Blutzellen, beobachten, die oft genug einer Verfettung und Nekrose
zusteuern. Aber es erscheint wahrscheinlich, dafl die Epithelien bei
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Giftgewdhnung sogar eine weitere defensive Kigenschaft, nimlich eine
gewisse Immunitidt erwerben kénnen. Dafiir sprechen doch sehr ein-
dringlich die” ¢hronischen Uranversuche Suzukis®) bei Meerschwein-
chen, deren neugebildete Kanilchenepithelien schlieBlich bei sonst
nekrotisierenden Dosen keine krankhaften Verdnderungen mebr auf-
wiesen. Fiihrte er dagegen ein anderes Parenchymgift ein, so traten
prompt wieder starke epitheliale Schidigungen hervor, anscheinend
freilich nicht immer an der gleichen Zelle.

Wie bei jedem defensiven Vorgang die Bildung von verschiedenen
Antikérpern in den Geweben als spezifische Abwehrreaktion erfolgt,
so wird auch sofort der Exkretionsapparat zur Teilnahme an den
defensiven Malnahmen, zu erhhter Ausscheidungstitigkeit erregt,
nimmt also aktiv teil an der Defensio des Korpers.

Es widerspricht auch der gewohnten Erfahrung von der ,,Zweck-
mifigkeit’ im Organismus, wenn ein Organ, das zeitlebens der Schlacken-
und Giftabscheidung dient, nun bei jedem irgendwie stirkeren patho-
logischen Reize einer Degeneration und Nekrose anheimfallen wollte,
ohne wenigstens den Versuch normaler Sekretions- nund Aufriumungs-
arbeit zu wagen.

Wir sind gewohnt, bei Reizung parenchymatoser Organe stets ver-
mehrte Funktionsleistung als Wirkiing zu beobachten, und schlieBen
umgekehrt aus vermehrter Funktionsleistung auf Reizung.

Fithrte schon die vorstehende theoretisch-biologische Uberlegung
bei einem Reize wie dem Giftreize zu der Vermutung hypersekretorischer,
im obengenannten Sinne parenchymatos-entziindlicher, der Abwehr
dienender Vorginge, so liBt eine zweite Uberlegung die Stellung der
. Nephrose® als prim#ér und ausschlieBlich degenerativer Erkrankung
zweifelhaft erscheinen.

Volhard®®) steht auf dem Standpunkte der meisten Physiologen
und Anatomen, dafl die Glomeruli einen Filtrations- und die Tubuli I
mit ihrem Protoplasmareichtum einen Sekretionsapparat der Niere
darstellen, die beide die gleichen harnfihigen Stoffe, aber in verschie-
dener Konzentration ausscheiden. Die GefiBkniuel vermdgen besten-
falls nach dieser Anschauung ein blutisotonisches Filtrat za liefern.
Wenn sie wegen Einschrinkung oder Aufhebung der Funktion der Tub.
cont. I. deren Arbeit kompensierend iibernehmen, miissen sie in ver-
mehrter Menge durchstréomt werden, um grifere Mengen Harnwassers
zu bereiten und damit besonders die N-Schlacken auszuschwemmen.
Wenn wir aber aus dem histologischen Bilde der Nephrose allein einen
Schlufl beztiglich der Funktionstiichtigkeit der Hauptstiicke ziehen
diirfen, so kann im Falle der Annahme einer Degeneration der Zellen
nur Verminderung oder Aufhebung der Sekretionstitigkeit heraus-
gelesen werden. Vikariierend miissen also nun die Glomeruli vermehrt

Virchows Archiv. Bd. 236. 25
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arbeiten, tatsichlich werden sie aber daran durch die Odembereitschaft
der Gewebe, also durch extrarenale Wasserretention daran gehindert.
Die Folge miiite eine mangelnde Entfernung der harnpflichtigen Sub-
stanzen, besonders aus dem RiweiBstoffwechsel sein und eine Rest-
N-Erhshung im Blute und Uréimie eintreten. Dies ist aber tatstichlich
bei den gewohnlichen Nephrosen nicht der Fall. Dem Einwand, da8
die zur Abscheidung bestimmten Stoffe deshalb keine Rest-N-Erhshung
bedingten, weil sie in ,,unschadlicher (1) Form in der pseudochylsen
Odemfliissigkeit enthalten seien, kann die klinische Erfahrung ent-
gegengehalten werden, daB auch bei unverdndertem Odemzustand und
gleichbleibender Nahrungsaufnahme keine Anreicherung des Blutes
mit harnfilligem Material statthat oder stattzuhaben braucht.

Dieses widerspruchsvolle Verhalten ist Volhard nicht entgangen
und hat ihn zu der die histologische Forschungsmethode entwertenden
oder hinfallig machenden Annahme gedringt (1918, S.38): , Eine
histologisch nachweisbare Erkrankung schlieft eine gute Funktions-
fahigkeit nicht aus...” Meiner Meinung nach doch, es sei denn, da
die Erkrankung in einer spezifisch gesteigerten Tatigkeit, d. h. in ent-

ziindlichem Reizzustand besteht.
' Der Auffassung, daf die Tubuli zwar geschidigt und entartet seien,
aber immer noch genug ihre Funktion ausiiben kénnten, da ja auch
unter gewdhnlichen Verhiltnissen nicht die Hochstleistung der Tubuli
erfordert werde, kann entgegengehalten werden:

1. daB der Zustand der ,tritben Schwellung” ein diffus iiber das
gesamte sezernicrende Nierengewebe ausgebreiteter Vorgang ist und

2. bei den Frkrankungen, die zur ,triiben Schwellung® und dann
zur lipoiden Entartung fithren, wie alle besonders fieberhaften In-
{fektionskrankheiten, eine vermehrte Schlackenabscheidung gerade not-
wendig wird und 4

3. es da bei der oft langen Dauer der Erkrankungen sehr bald bei
soleh ,,albuminoider und lipoider Degeneration” der Parenchymzellen
zu Ermiidungszustinden, Versagen der Zellfunktion, Niereninsuffizienz
und Urdmie kommen miilte. — Wir beobachten aber durchweg un-
verminderte Konzentrationsarbeit der Hauptstiicke.

Auch aus einem anderen Grunde lafit sich auf eine vermechrte
Ausscheidungstatigkeit der Hauptstiicke schliefen. Der Harn des
Nephrosekranken ist vor allem ausgezeichnet durch die auffallende
Albuminurie, die bis zu 500/, [Volhard#8)] und mehr betragen kann.
Das Riweifl der febrilen Albuminurie bei dem Zustandsbild der triitben
Schwellung und ebenso das Eiweil des typischen Nephroseharnes
stammt wenigstens z. T. aus den Tubuli cont. I, ja eine glomerulare
EiweiBabscheidung kann moglicherweise der Menge nach in den Hinter-
grund treten. Nach den Untersuchungen von Gross3) tritt gerade
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bei Entartungsvorgingen der Epithelien vor allem tubulogene Albu-
minurie auf, wenngleich eine sichere Abschitzung des EiweiBanteiles
von seiten der Glomeruluskapillaren und der Kanalchenepithelien nicht
moglich ist.

Durch die Untersuchungen Mérners®) wissen wir heute, daf
auch der Nierengesunde EiweiB, und zwar aus den Tub. cont. 1. aus-
scheidet, Serumalbumin und Globulin, das freilich mit den gewdhn-
lichen EiweiBbestimmungsmethoden nicht nachweisbar ist. Im Harn
mit hohem spezifischem Gewicht fand Mérner immer mehr Eiweil
als in dem mit niedrigem. Daraus 186t sich der SchluB ziehen, daB
doch immer vom Blutplasma her feinste EiweiBteile durch die Epithelien
der Tub. cont. I. sezerniert werden, und zwar in steigender Menge mit
vermehrter Ausscheidung harnfihiger Substanzen. Von einer einfachen
Durchpressung kann bei der Héhe und dem Protoplasmareichtum der
Kanilchenepithelien keine Rede sein. Eine erhohte tubulogene Fi-
weilabscheidung spricht also immer fiir eine erhéhte, freilich vielleicht
krankhaft gesteigerte Tétigkeit der gewundenen Harnkanilchen erster
Ordnung. Tn dieser Richtung lassen sich auch die Harnverinderungen
der Schwangeren deuten, bei denen Franz??) eine freilich bisher nicht
weiter bestétigte erhohte Harngiftigkeit fand. So wird auf Grund einer
der ratselhaften Schwangerschaftstoxikosen vermutlich auch infolge
eines erhéhten Giftreizes das Epithel der Hauptstiicke zu erhéhter Ar-
beit angeregt und die Entgiftung von Zelle und Kérper durch Speiche-
rung und Bindung an die feinsten granuliren Partialkolloide mit fol-
gender Abscheidung herbeigefiihrt. Bestehen die angefiihrten z. T.
freilich noch hypothetischen Annahmen zu Recht, so 148t auch der
tubulogene Anteil des Eiweifies im Nephrotikerharn zunichst nur
einen Schlufl auf vermehrte Tétigkeit der Epithelien zu. Handelte es
sich um einen rein degenerativen, um einen Destruktionsvorgang der
Epithelien, so miiten wir bei der dauernd erhéhten Tatigkeit, gemessen
an dem sehr hohen Eiweilverlust, eine auffillige Verkleinerung der
degenerierten Epithelien oder bemerkbaren Verlust an Zellgranula
sehen. Wir finden aber im Gegenteil oft die Parenchymzellen gerade
geschwollen mit reichlichen Granula. Volhards8) berichtet selbst von
einer Pneumonie mit 120/y, Albumen im Harn, bei der nach dem Tode
nur ,,tritbe Schwellung* gefunden wurde. Legt man also das histologische
Bild zugrunde, so muf} daraus zunichst auf vermehrte Funktion als
defensiv-reaktive Leistung infolge eines Giftreizes geschlossen werden.

Dafl auf die Dauer und oft ziemlich rasch doch eine Verminderung
des EiweiBibestandes der Zelle nach solch erhShter Arbeit eintritt
und es zur Verarmung von spezifischen Teilen kommen muB, leuchtet
uns nach allen Erfahrungen iiber Driisenzellen im Arbeits- und Ruhe-
zustande ein.

25%
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Die Entziindungsursache wirkt freilich nicht nur auf
die Epithelien allein, sondern nur vorwiegend auf diese.
Sie wird auch im Blutgefdal - Bindegewebsapparat bemerk-
bar. Der defensive Reizzustand ist hier gekennzeichnet durch um-
schriebene Hyperamien, Leukocytenvermehrung und durch den fiir
die glomerulo-tubulire Nephritis so charakteristischen Harnbefund.
Wir finden nimlich anfangs bisweilen nach Volhard ,massenhaft
Zylinder aller Art und verfettete Elemente, Fettkoérnchenkugeln, ver-
fettete Epithelien und Leukocyten® . .. ,In seltenen Fillen sind mikro-
skopisch ganz vereinzelt rote Blutkérperchen zu sehen. Doch ist das ent-
schieden die Ausnahme.” (Volhard.) Sehen wir aullerdem noch die
intertubulédren GefaBe gefiillt mit bakteriellen Entziindungserregern, so
wird uns die Entziindung und ihre besonders hervortretende Wirkung an
den Kanalchenepithelien der Niere als defensive Reaktion einleuchtend.

Gerade auf der von gegnerischer Seite hervorgehobenen Tatsache
fullend, daB morphologisch eine sichere Unterscheidung degenerativer
und entziindlicher triiber Schwellung nicht mdglich sei, mochte ich
hervorheben, dafi uns zur Unterscheidung dann nur die Funktions-
prifung, die Feststellung der biologischen Leistungsfahigkeit, aber
auch die Feststellung anderer erhohter vitaler Vorgénge, nicht nur im
Sinne einer spezifischen Zelltatigkeit, tbrighleibt. Und diese Beob-
achtung der Funktion ergibt uns bei dem Bilde der triiben Schwellung
der Niere, wie wir sie im Beginne der Nephrose finden, eine unver-
minderte, ja erhohte Arbeitstétigkeit der erkrankten Epithelien, so
dall dieser Befund im Verein mit dem histologischen Bild zu der An-
nahme eines entzindlichen Reizzustandes dringt. '

Tch habe aus allgemeinen, theoretisch-biologischen Betrachtungen,
aus der unverdnderten, ja erhohten Funktionsleistung, gemessen an
dem Konzentrationsvermégen der Niere, und aus der starken Eiweif3-
abscheidung der kranken Nieren unter Zugrundelegung der morpho-
logischen Bilder der tritben Schwellung den Nachweis zu erbringen
gesucht, dall man den Beginn einer jeden ,,Nephrose™ als einen pro-
gressiven, defensiv-reaktiven Zustand, nicht als primér-degenerativen
aufzufassen habe. Um mir selbst ein Bild von den Verinderungen in
den ,nephrotischen” Nieren zu machen, untersuchte ich die Nieren,
welche morphologisch eigenartige Epithelverinderungen zeigten, Nieren
mit ,,parenchymatoser Schwellung® und Amyloidnieren, genauer.

Urspriinglich  beschéftigt mit der Untersuchung einiger tubulirer
Schrumpfnieren aus der Sammlung des Pathologischen Instituts Frei-
burg, richtete ich bald mein Augenmerk auf die Fille von triiber Schwel-
lung, Amyloidose und anderen Nierenschidigungen.

Die zumeist in Formol fixierten Préparate wurden gefarbt mit Hématoxylin-
Fosin, Sudan, Scharlach, Nilblau, Kresylviolett. Zur sicheren Feststellung oder
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Ausmerzung einer Amyloiderkrankung wurden die Schnitte auch stets einer
Gentianaviolett, Methylviolett- und van Gieson-Firbung unterzogen. Ferner
wurden simtliche Priparate der Oxydasereaktion nach Graff zum Leukocyten-
nachweis, der Methylgriinpyroninfirbung zum Plasmazellennachweis unterworfen.
Ebenso wurde bei allen Schnitten die Weigertsche Fibrinfarbung angewandt,
oft auch in der Pfisterschen Modifikation zur deutlicheren Darstellung besonders
der glomeruldren Tropfenbildungen. Verschiedentlich versuchte ich auch die
Weigertsche Markscheidenfirbung in der Bendaschen Modifikation in der
Erwigung, etwaige lipoide Gebilde, fragliche Lipoidhiillen um Zellgranula zur Dar--
stellung bringen zu konnen. Spiter wurden noch bei Sektionen leidlich frischer
Leichen Stiicke im Orthschen Gemisch gehédrtetund die Altmann-Schriddesche
Granulafirbung vorgenommen oder die von Kolster beschriebene Methodé
mit Nachfarbung in Weigerts Lithionhématoxylin angewandt. Auch Fixierung
in Flemmingscher Losung und Kernfirbung in 1proz. wasseriger Saffranin-
lésung wurde, freilich ohne sonderlichen Vorteil, versucht. Anfangs benutate ich
lediglich Gefriermikrotonschnitte von 5—10 g, spiter ausschliefilich die Paraffin-
einbettung und Schnitte von 5 u. Wéahrend ich bei der Behandlung der Nieren-
schnitte nach Kolster®) mit Beizung in Chromalaun und Kaliumbichromat-
gemischen und Einbettung durch Schwefelkohlenstoff in Paraffin keine besonders
klaren Strukturbilder erhielt, bewihrte sich die Altmann-Schriddesche
Methode gut. Die Versuche nach Fahrs2!) Mitteilungen, neben den im Kolster-
préparat hervortretenden koérnigen Strukturen noch andere sichtbar zu machen
durch Féirbung mit polychromem Methylenblau (Griibler) und Aufhellung der
durch Wasser gegebenen Schnitte mit Bergamottol, gaben zwar schone Bilder,
aber scharfe Farbenunterschiede der einzelnen Granula im TLeibe der Zellen der
Hauptstiicke habe ich nicht entdecken konnen. Endlich versuchte ich wieder-
holt auch die Hamoglobinreaktion im Schnitt nach den Angaben Lepehnes?),
ohne jedoch in diesen Fillen besondere Ergebnisse zu erzielen. Zum Vergleich
wurden auch meéhrfach frische Untersuchungen (Abstrichpriparate) auch bei
Dunkelfeldbeleuchtung vorgenommen.

Bei der Untersuchung der Fille, die ich als Nephrodystrophia
lipoides,. Amyloidniere, tubulire Nephritis, tritbe Schwellung ver-
zeichnet fand, dringte sich mir doch die Uberzeugung auf, da man
pathologisch-anatomisch schérfer unterscheiden miisse zwischen den
verschiedenen Formen der tubuliren Krankheitsvorginge, also zwischen
den tubuliren Nephritiden und den Amyloidnieren, und ferner zwischen
dem tubuliren Entziindungsvorgang und seiner Ausgangsform, dem
tubuliren Krankheitszustand. Diesen letzteren mochte ich wegen der
vorherrschenden fettigen Entartung nach Aschoff als Nephrodys-
trophia lipoides bezeichnen und ihn der Entziindung als ihre Folge
anfiigen, dabei aber betonen, daBl auBerdem die Verfettung der Haupt-
stiicke nach den verschiedensten Erkrankungen und aus den ver-
schiedensten Ursachen auftreten kann.” Die Kliniker, Volhard und
auch im letzten Jahre wieder Munk®) in einer Monographie iiber die
Nephrosen, trennen wegen des klinisch nicht oder kaum merkbaren
Unterschiedes diese Formen nicht voneinander ab. Sie stellen nur
die nekrotisierenden tubuldren Nierenschadigungen, deren Haupt-
vertreter die Sublimatniere darstellt, in einen Gegensatz zu den gehuinen
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. Nephrosen® unbekannter Herkunft sowie zu den sekundiren nach
Infektionskrankheiten auftretenden Nephrosen und zu den Amyloid-
nephrosen. Ich sehe aber beziiglich der Krankheitsentstehung einen
wesentlichen Unterschied zwischen den genuinen, sekundiren und
nekrotisierenden ,,Nephrosen einerseits und den Amyloidnephrosen
andererseits. Bei den gewdhnlichen genuinen, sekundiren und den
nekrotisierenden ,,Nephrosen wird zuerst und vorwiegend eine Er-
krankung der Tub. cont. I beobachtet, bei der Amyloidniere zuerst
eine Amyloidose von GefaBschlingen, und erst in zweiter Linie kommt
es zur tubuliren Erkrankung. Meines Erachtens ist dies ein so wesent-
licher Unterschied, daBl ich nach diesen Gesichtspunkten einteilen
méchte.

Aber noch wichtiger erscheint mir ein zweiter Unterschied. Die
tritbe Schwellung und ihre Folgezusténde bis einschlieBlich der lipoiden
Nephrodystrophie, ja auch die nekrotisierende tubuldre Nierenentzin-
dung bei Sublimatvergiftung stellen, die letzte besonders durch Re-
generation riickbildungsfahige Hrkrankungen dar. Dagegen mul die
Amyloidablagerung nach pathologisch-anatomischer Erfahrung als ein
nicht mehr der Rickbildung fihiger Vorgang angesehen werden. Ich
teile also ein:

A. Vorwiegend primire Erkrankungen der Tub. cont. I. Riick-
bildungsfahige Prozesse (mit Ausnahme des Schrumpfnierenstadiums).

a) tubulire Entziindungsvorgange, defensive Reaktionen.

1. Nephritis tubularis albuminoides. Triibe Schwellung, Fieber-
niere.

. 2. Nephritis tubularis necroticans. Sublimat-, Chrom- Uranniere
u. a. Verschorfende tubulire Entziindung der Niere.

b) Tubulirer Krankheitszustand. Nephrodystrophia (tubularis)
lipoides (Aschoff) . Verfettete, lipoidverfettete Niere.

B. Primiire GefalBschidigung mit Amyloidablagerung und sekun-
direr tubulirer Schiadigung. Nicht riickbildungsfahige Nierenerkran-
kungen.

Amyloidniere: 1. Stadium. Isolierte GefiBschlingenamyloidose.
Keine amyloide Erkrankung der Membrana propria der Tub. cont. I.

2. Stadium. Amyloidablagerung an Gefafischlingen und Tunica
propria der Harnkanilchen, und

3. Stadium. Amyloidschrumpfniere.

Gruppe A. 1. Aus mehreren, zur Untersuchung gelangten Fallen
beschrianke ich mich wegen der klinischen Angaben auf folgende:

Fall 1. Auszug aus dem Krankenblatt. Alfred A., 20 Jahre alt.

Diagnose: OberschenkelschuBbruch links. Der sonst gesande Mann wird
am 29. IX: 1918 durch Granatsplitter schwer verwundet. OberschenkelschuBBbruch
links ohne gréBere Gefafiverletzungen. Femur in 8 cm Ausdehnung zertriimmert.
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Wunde stark absondernd im weiteren Verlaufe, sich jedoch anfangs gut reinigend.
Beckengipsverband. Am 4. XI. 1918 Nagelextensionsbehandlung. Am 19. X1. 1918
als Folge der mastisolgeschadigten Haut ein von der Wunde ausgehendes Erysipel
des linken Beines, das am 9. XIIL. 1918 abgeheilt ist. Temperatur wibrend des
Erysipels meist zwischen 39 und 40,1. Wegen neuer anhaltender Wundabsonderung
und schlechter Stellung der Knochenfragmente am 16. 1. 1919 blutige Wund-
revision mit Entfernung eines 2:4:3cm grofen Granatsplitters. Darnach
leichte Temperatursteigerungen um 38,5 herum, entziindliche Schwellung der
Wundgegend und der linken Leistenbeuge und teigiges Odem am Bein. Diese
Erscheinungen am 22. IL. 1919 geschwunden. Einige Tage spiter Appetitlosig-
keit. Am 6. II1. 1919 mehrfach Cheymne - Stokescher Symptomenkomplex,
Pulslosigkeit, livide Verfarbung, Kilte, zeitweilige Unruhe und grofe, reaktions-
lose Pupillen. Am Abend des 6. III. 1919 in volliger Ruhe Exitus letalis nach
dem Essen.

An Stelle der klinisch erwarteten Amyloidose ergab sich pathologisch-
anatomisch: Sektion 14 Stunden p. m. 8. N. 113/19. Sammlungspriparat
Nr. 5303. ,

Makroskopisch: Schwere, eiternde SchuBwunde an der Hinterfliche des
linken Oberschenkels mit Eiterung an den Bruchenden und oberflichlichen Ne-
krosen des Knochens (Decubitus iiber der Ferse).  Eigenartige Schwellung der
Nieren (Amyloid?, parenchymatése Schwellung?). Lipoidreichtum der Neben-
nierenrinde. Stark gefiillter Magen. Hochstand des Zwerchfells. Keine Embolie
der Lungenarterie. Kein septischer Milztumor. Keine Odeme. Keine Hohlen-
wassersucht. Allgemeine Andmie. Aus dem Sektionsprotokoll sei noch erwihnt,
daf} die Lymphknoten in der linken Leistengegend stark édematds durchfeuchtet
und geschwollen, die Lymphknoten am Halse erheblich geschwollen waren. Es
bestand keine Herzhypertrophie.

Nierenbefund: Die Kapsel der linken Niere leicht abziehbar. Die Niere
ist stark durchfeuchtet. Die Rinde noch stérker wie das Mark. Die Oberfliche ist
glatt, sieht aber etwas rotlich-graugefleckt aus. ohne dafl man Blutpunkte oder
Verfettungsflecke erkennen kénnte. Im rechten Nierenbecken im oberen Pol
kleine gelbe, stecknadelkopfgrofie bis hirsekorngrofe Konkremente. In der Harn-
blase ziemlich viel dunkler Harn.

Mikroskopisch: Im Herzmuskel besteht ein entziindliches Odem mit nach-
welsbarer Anh#ufung leukocytérer Elemente und Wucherung der Geriistzellen.
Ausgesprochen scholliger Zerfall der Muskelfasern an nur ganz vereinzelten Stellen,
gleichzeitig mit Zellanhdufung, dhnlich wie bei Diphtherie.

Niere: Hamatoxilin. Eosinpriaparat. Die Glomeruli fithren zumeist nur wenig,
zum Teil kein Blut. Das Epithel der Glomerulikapseln ist durchweg geschwollen,
vereinzelt sogar gewuchert, so daB geradezu Riesenzellenbildungen entstehen.
Die Mehrzahl der. Glomerulischlingen erscheint intakt, doch beobachtet man
zuweilen an einzelnen Schlingen Kernschwellung, Kernauflosung, Wucherung
und entsprechende Verinderungen auch am endothelialen Protoplasma. Viel-
fach findet sich Eiweill im Kapselraum. Tub. cont. I mit hohen, triitben Epithelien
mit zum groBten Teil gut erhaltenem Biirstenbesatz. Die Epithelien sind an
einzelnen Stellen abgeflacht, mit gutem Zellsaum ohne Eiweif im Lumen dieser
Stellen. Die Kernfarbung ist gu3, nur an einzelnen Stellen schlecht oder
gar mangelnd. Allein an den Endabschnitten der Hauptstiicke sieht man
viele Epithelien ins Lumen abgestoBen und eine basale, neugebildete, ab-
geflachte Zellschicht mit in die Lénge gezogenen Kernen. In diesen z. T. ganz
von neugebildetem, niedrigen Epithel gebildeten Tubuli findet man vielfach
Kernteilungsfiguren und neben Epithel- auch Eiweifzylinder. Auffallend ist neben
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der (6demattsen) Auseinanderdringung des Gewebes die starke, ausschlieBlich

auf die Tub. cont. beschrinkte Hyperiimie. — Die Hohe der Epithelzellen betriigt

in den erhaltenen Teilen bei meist feinem sternformigen Lumen (nach Hirtung

des Praparates) 36—40 u. Das Protoplasma der Zellen ist feinkérnig, klein- bis

groBtropfig, an einzelnen Stellen vollig zerkliiftet. Bei diesen Zellen mit vélligem

Zerfall der Substanz mangelt auch zumeist die Kernfirbung. Sonst bietet die
Niere besonders an den Gefédfen keine Besonderheiten.

Kresylviolettpraparat: Man sieht in einem blutgefilllten gréBeren Gefsf3

eine starke Vermehrung von gelappten weillen Blutzellen. Die grifleren Tropfen der

Tubuli nehmen einen mattblauen Farbenton an. Im Lumen hiufig Leukocyten.

Bakterien sind nicht aufzufin-

/’ﬂx“‘x den. Bei Gentiana- und

d Methylviolettféarbung

zeigen die Zellgranula die

.. : . blauliche Farbe des um-

gebenden Gewebes. Amyloid

) ist mnicht nachweisbar. Im

- ‘ ﬂ‘n ’., v. Giesonpréparat ein

/ % _ : entsprechendes Bild mit deut-

‘ _-__ é lichen Tropfenbildungen,

,“l “ ,f‘ : Transformation der Epithel-

‘ zellen an einer Stelle zu mehr

; flachen, mit entsprechender

[ S ’-‘ ~ Léangsstreckung des Kernes.

Auffallendes Nebeneinander

s von Vorgiangen! Das AbfluB-

rohr der Glomeruli ist an ein-

\

\ zelnen Stellen verschlossen
~ F ] o~ durch  schollige  (Eiweil}-)
e Sy Massen. ‘

Abb. 1. Prip. 5303, Syst. Leitz. Okul, I, Obj. V, Auszug 16. Weder bei Sudan-noch
Oxydasereaktion nach Graff, — Alauncarmin — Leuko- bel Scharlach- noch bei
cytenverteilung in einem stiérker erkannten Glomerulus. Nilblaufﬁirbung ist Fett

nachzuweisen. Beider Sudan-
farbung nimmt das Protoplasma der Epithelien einen verwaschen bréunlichen
Tarbenton an, ebenso die gréBeren  tropfigen Gebilde. Man bemerkt vielfach
im Zwischengewebe um die Tubuli contorti herum Zellvermehrung, vorwiegend
auf Anhiufung von gelappten Kernen beruhend.

Die Oxydasereaktion ergibt jedoch nur geringe Leukocytenvermehrung
in den Capillaren um die Tub. cont. I herum. Dagegen zeigen vereinzelte Glomeruli
reichliche Anhiufung von Leukocyten (s. Abb. 1).

Bei der Methylgrin-Pyronin-Farbung sind Plasmazellen nicht nach-
zuweisen. Die feingranuliren Teile der Zellen nehmen ‘dabei einen rosa, die gro-
feren Tropfen mehr griinen Farbenton an.

Bei der Weigertschen Fibrinfarbung (s. Abb. 2u. 3) zeigen die Hauptstiicke
massenhafte blaue Tropfen von feinster, eben wahrnehmbarer Grofle bis zu solchen
iiber KerngroBe Die groBen Tropfen liegen fast durchweg dem Lumen zugekehrt
und sind im Lumen vielfach als solche sichtbar. Blaugefiarbte Zylinder sind be-
sonders in den aufsteigenden Henle- Schleifen und Sammelrthren sichtbar. Ganz
vereinzelt zeigen auch die Glomeruli diese blauen Tropfen. Um deutlicher deren
Beziehung zu den Qlomerulizellen festzustellen, differenzierte ich nach der Pfister-
schen Vorschrift bei Weigerts Fibrindarstellung unter dem Mikroskop mit einem
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Abb. 2. Prip. 5308. Syst. Zeiss. Okul. II, Olimmers. Auszug 18. Weig. Fibrinfdrbung. Modifikation

nach Pfister.

Reichlich fibringefirbte Tropfen in den Schlingenepithelien der Glomeruli und in
den Tubuli contorti.

Anilin-Toluolgemisch 1: 4 und fand nun in den meisten Glomeruli blaue, meist
sehr feine Tropfenbildungen. Diese lagen am hé#ufigsten in den Leibern von
Zellen an den Auflenteilen der Schlingen, die sich vielfach mit Sicherheit von dem

Kapselzellbelag ableiten liefen,
da gerade an der Stelle ihrer
Lagerung die Kapselzellen fehl-
ten und oft bis zur Kapselmem-
bran verstreut noch weitere
solche Zellen lagen. Aber auch
an einzelnen Stellen der Schlin-
gen sind freilich nur bei beson-
ders darauf gerichteter Auf-
merksamkeit  blaue Tropfen
nachweisbar, die manchmal
in den Epithelien der Schlingen
zu liegen scheinen und an ein-
zelnen Stellen, aber nicht im-
mer, mit Sicherheit in den
Schlingenendothelien sich be-
finden. Die gréBten Tropfen
liegen meist der Kapselkuppe
zu. Es fallt wieder der geringe,
oft fehlende Blutgehalt der Glo-
meruli auf. Einige zufiihrende
Arteriolen sieht man mit Leuko-
cytenpfrépfen verstopft. Die
Hamoglobinreaktion nach Le-

Abb. 8. Prip. 5303. Syst. Zeiss, Okul. T, Olimmers.
Auszug 14. Weig. Fibrinfdrbung. Modifikation nach
Pfister. Fall von OberschenkelschuBbruch mit paren-

chymatdser Schwellung der Nieren. — Faserstoffiger
Inhalt im Glomerulus-Kapselraum und fibringefarbte
Tropfen in den Schlingenepithelien.
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pehne ergibt nichts Besonderes. In den Tubuli findet sich mehrfach ein fein-
tropfiges Fibrinnetz. Die Epithelien zeigen reichlich die blauen Kérner, teilweise
sogar in Stabchenanordnung. Die Zellen erinnern an die Suzukischen Nieren,
die zn stark gespeichert wurden.

Die am lange formolgehirteten Sammlungspriparat vorgenommene Messung
ergab fiir die eine Njere: Hohe 10,5, Dicke 3,9, Breite (von der Papillarspitze
bis zum Rindenrand gemessen) 2,9 cm. Die Rinde war an der schmalsten Stelle
gemessen 0,7 cm breit. Die andere Niere: Hohe 10,2, Breite 2,7, Dicke — Rinden-
breite 0.5 cm.

Bei dem vorliegenden Falle, bei dem leider klinisch kein Harn-
befund weiter erhoben wurde, handelt es sich wohl um eine septische
Erkrankung — geschwollene Leisten- und Halslymphknoten, paren-
chymatése Myocarditis — frischeren Datums (noch fehlender Milz-
tumor und Krankenbeschwerden). Die 6dematise Durchfeuchtung der
Niere, die Hyperdmie, Vermehrung weiBler Blutzellen, Schwellung der
Epithelien mit reichlichen kérnigen, bis groBiropfigem Protoplasmaleib
bei guter Kernfarbung und dem Untergang von Epithelien mit starkem
regeneratorischen Zellwucherungen, dabei die Fihigkeit, weiter Harn
abzusondern (siehe  Blasenharn!) weisen eindringlich auf die Diagnose
einer vorwiegend auf das Parenchym beschrankten Entziindung, einer
tubuldren Nephritis hin.

Obwohl die nach Weigert vorgenommene Firbung keine, allein
das Fibrin treffende ist, kann man doch bei dem Ausschlufl schleimiger
Substanzen in den Tub. cont. I mit gréBter Wahrscheinlichkeit sagen,
dafl es sich bei den blaugefarbten Tropfen und Zylindern, wenn nicht
um Fibrin, sicher um fibrinverwandte oder fibrinogene, zweifellos aber
um hématogene Substanz handeln muBl. Hierauf weist auch das frei-
lich vereinzelte Vorkommen in den Glomerulis hin. Ich halte daher
auch die positive Weigert - Fibrinfirbung in den Tubulusepithelien
fir ein deutliches Entziindungszeichen.

Fall 2. Auszug aus dem Krankenblatt. Antonie H., 4!/, Monate, Pflege-
kind. )

Diagnose: Lungenentzindung. Dyspepsie.

Vorgeschichte: Kind stammt von einer tuberkuldsen Mutter, war bisher
gesund. Erkrankte vor einigen Tagen an Grippe.

Am 5. II1.: Bei der Aufnahme kleines, grazil gebautes Kind. Die Hautfalte
ist mitteldick, prompt verstreichend. Rechtsseitic Pneumonie. Abdomen straff
gespannt und stark aufgetrieben, scheinbar druckschmerzhaft. Beugung im
Hiiftgelenk ist wegen der Empfindlichkeit des Bauches schmerzhaft. Sensorium
frei. Stuhl gelb, schleimig, spritzend. Pirquet. — Temperatur fillt von 40,3 auf
36,8. Gewicht 4380 g. Linge 59 cm, Puls 140, Atmung 42. Auf dem Kopfe Borken,
dick weil belegte Zunge, geschwollener und geréteter Rachengrund. — Am
6. III. hat der Bauchumfang um 3 cm zugenommen. Das Kind wird mehr und
mehr benommen. Temperatur abends 39. — Am 8. ITI. zunehmende Benommen-
heit. Auffallend weiBe Hautfarbe. Hautfalte bleibt bestehen und verstreicht nur
langsam. Lungen zeigen besonders auf den Riickenteilen die pneumonische Ver-
dichtung. Temperatur abends 40. — Am 11. IIT. Optochindarreichung, obwohl
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die Sputumuntersuchung auf Pneumokokken negativ war. Schnupfen und stark
seros-eitriger AusfluB aus der Nage. Temperatur sinkt von 38,1 auf 37,2, um abends
wieder 39,2 zu erreichen. Spédter wird nur Hydro- und Ernéhrungstherapie an-
gewandt. Temperatur war wihrend des Krankheitsverlaufes meist um 39 herum,
mit zeitweiligen Remissionen auf 37 und Anstiegen bis 40,3. — Am 12.IIL
10 Uhr abends Exitus. Ein besonderer Harnbefund fehlt leider.

Sektion ergab: S. N. 123, 14. ITI. 1919 10 Uhr 30 Min. vormittags. Samm-
lungspraparat Nr. 5261.

Makroskopisch: Pneumonie im Stadium der roten Hepatisation, besonders
rechts. Interstitielle eitrige Lymphangitis. Fibrindse Pleuritis rechts. Geschwollene
feuchte, gelbe Nieren mit Blutungen. Blutungen im Endokard, Larynx, Magen
und Dickdarm. Odem der bronchialen und mesenterialen Lymphknoten. Leichte
Rachitis. Kein Status lymphaticus.

Nierenbefund: Beide Nieren sind eigentiimlich geschwollen, von gelber
Farbe. Das Mark setzt sich durch starken Farbenunterschied von der Rinde
scharf ab. Das Mark zeigt deutliche Blutungen, ebenso die Nierenoberfliche.
Nierenbecken und Ureter o. B.

Mikroskopisch: Im Abstrich der Pneumonie grampositive Diplokokken.

Niere: Hamatoxilin-Eosinpriparat. Das Préaparat ruft einen bunten Ein-
druck hervor durch den Gegensatz der ziemlich kernreichen, aber zumeist noch
blutfithrenden Glomeruli und der matt eosingefarbten, geschwollenen Tub. cont. L.
Die Glomeruli filllen die Kapsel meist aus. Die Glomerulischlingen sind meist
durchgéngig, doch 148t sich an manchen Stellen eine Aufquellung und an ver-
einzelten Stellen auch eine Kernmillstaltung von seiten der auskleidenden Endo-
thelkerne beobachten. Nur selten findet sich eine Schlinge mit scholligen Massen
verstopft. Das Kapselepithel ist meist nur wenig geschwollen. Auf ganz diinnen
Schnitten zeigt sich doch noch guter Blutgehalt und weites Lumen einzelner
Schlingen. Im Kapselraum einiger Glomeruli sieht man Ausfiillung mit zum
Teil scholligen EiweiBmassen. Die Tubulusepithelien sind 18—20 ¢ hoch, triib,
ohne erkennbare Struktur, mit vielfach feinkdrnigem Protoplasma und meist
erhaltenem Biirstensaum, Die sonst gute Kernfarbung ist an einzelnen Stellen
schlecht oder mangelt. Die Epithelien zeigen wieder an den meisten Stellen,
besonders an dem terminalen Abschnitt, Ausfillung mit kleinsten und groBeren
hyalin aussehenden Tropfenbildungen. In den Schaltstiicken, aber auch den
Hauptstiicken, reichliche Cylinderbildung. Hyperdmie zeigt sich besonders in
der Marksubstanz, aber auch die intertubuliren Capillaren zeigen z. T. reichlichen
Blutgehalt mit vermehrten weifien Blutzellen.

Kresyviolettpraparat: Zum Teil noch sehr gute Kernfirbung der Tub.
cont. I. Einzelne Zell- und Kerntriimmer im Lumen. Die Tropfen zeigen vielfach
einen violetten Farbenton. Tn den intertubuliaren Capillaren, aber auch in ein-
zelnen Glomerulischlingen lassen sich massenhaft Diplokokken nachweisen, nament-
lich in den &ullersten subcapsuliren Rindenteilen, wo es an einer Stelle zu einem
kleinzelligen Infiltrat gekommen ist. FEinzelne der Diplokokken haben einen
kleinen hellen Hof. Eine sichere Phagocytose der Diplokokken durch Kapsel-
endothelien oder Epithelien habe ich nicht finden kénnen. Die Verinderung der
Glomeruli, Capillaren, Endo- und Epithelien treten hier besonders scharf hervor.

Bei Gentiana- und Methylviolettfdarbung wieder Blaufirbung der
Tropfen, die zum Teil auch im Glomeruluskapselraum liegen, aber keine auf Amy-
loid verdichtige Umfirbung!

Bei van Giesonfirbung entsprechendes Bild. Tubuli zeigen vielfach Auf-
lésung des Protoplasmas, bei noch erhaltenen, schwach- und starkgefirbten
Kemen und vereinzeltem Kernmangel. In den tieferen Abschnitten teilweise
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Abplattung des Epithels und Ausfiillung des Lumens mit rotgefirbten Zylindern,
die vielfach noch wabige und tropfige Bildungen erkennen lassen.

Im Sudan- wie im Scharlachpriparat ist kaum Fett nachzuweisen.
Nur an einer einzigen Stelle weisen einige Tubulusepithelien feine basale Bestiubung
mit Fetttropichen auf. BeiSudan triiber, rotgelber, fleckiger Farbenton der meisten
Glomeruli, die ganz vereinzelt beiScharlachfirbung feine Fettbestaubung erkennen
lassen. Bei Nilblau nur diffuse Blaufirbung auch der tropfig-wabigen Strukturen.

Die Oxydasereaktion fallt bei den in Joresscher Fliissigkeit aufbewahrten
Sammluangspriparaten aus. Aus dem Sektionsprotokoll ergibt sich im Oxydase-
priparat insofern ein von der Norm abweichender Befund, als der Leukocyten-
gehalt in den Glomeruli zwi-
schen 0—12 wechselt. In den
Capillaren vermehrter Leuko-
cytengehalt, anscheinend in
etwas unregelmaBiger Vertei-
lung.

Bei der Methylgriin-
Pyroninfarbung keine Plag-"
mazellen nachweisbar.  Die
Tropfen der Tub. cont. sind
blau, violett und hellgrin ge-
farbt, zam Teil auch im Lumen.
Die Weigertsche Fibrinfar-
bung (s. Abb. 4) gewshrt ein
farbenprichtiges Bild. In den
Epithelien und im Lumen be-
finden sich reichlich blaue
Tropfen. von allerkleinsten, mit
der Olimmersion eben sicht-
baren, gewdhnlich mehr an der

.4 dp. 5261, . itz. . Sl s : 3 i3
iﬁszu‘; 14,PVth§g. ing}:inf;%%ng.lﬁgzdiﬁg:&})nlila?}l:?flil;:i Zellbasis gelegenen, bis zu iiber
Fall von Pneumonie mit Pneumokokkensepsis und gelben  Kerngroflen, mehr dem Lumen
geschwollenen Nieren. Fibringefirbte Tropfen und faser-  zu gelegenen Gebilden herauf.

stoffiges Netz in den Tubuli contorti. Daneben sehr viel seltener,
aber in &bnlicher Verteilung,
rote und rosa Tropfen, die meist grofler sind, und oft blaugefirbte Zylinder.
Die Glomeruli zeigen allenthalben blaue fidige Farbungen. Bei der nach
Pfister angewandten Weigertschen Fibrinfirbung findet man die blauen Tropfen
in den Glomeruli viel haufiger als erwartet. Sie lassen zumeist ihre Zugehorigkeit
zu den Glomeruli-Schlingenepithelien und zu den Capillaren gut erkennen. Doch
finden sich auch einzelne der blauen Tropfen im Schlingenlumen. In vielen, be-
sonders den subcapsuliren Tub. cont. I zeigt sich auch ein feines, blaugefirbtes,
ganz diinnfaseriges Netzwerk, in dem wieder die blauen Tropfen mehrfach ein-
gelagert erscheinen. In vereinzelten Tubuli liegen in der Mitte des Lumens einige
Epithelien, die teilweise blaue Tropfen enthalten, zusammengelagert. Der aus-
kleidende Zellbelag erscheint an diesen Stellen neugebildet, noch flach mit meist
hellerem Protoplasma und haufig in die Linge gestreckten Kernen.

Bei der nach Lepehne vorgenommenen Hémoglobinreaktion nimmt nur an
wenigen Stellen der Kanalcheninhalt und ein Teil der Zellen einen leicht briun-
lichen Farbenton an, wie er in den umgebenden Capillaren vorherrscht. Bemerkens-
wert ist die Anh#ufung des braunen Farbstoffes immer am Rand der epithelialen
Tropfen, so daBl man vielfach nur feine braune Ringe sieht. Es erscheint daher,
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als ob oxyphile Granula besonders an der Peripherie der Tropfchen sich befinden.
In den intertubuldren Capillaren und in einzelnen Glomerulusschlingen sind zum
Teil massenhaft Diplokokken nachzuweisen.

Bei Anwendung der Benda - Weigertschen Markscheidenfsrbung findet
man im Lumen der meisten Tubuli schwarzgraue Tropfen und Tropichen, ebenso
in vielen Epithelien, besonders in den supranucledren Abschnitten. In den meisten
Epithelien siecht man graue Ringe oder Grenzen um hellere Zentren, so daf die
Epithelien wie vakuolisiert oder wie angefilllt mit fetttropfendhnlichen Gebilden
erscheinen. Die ,,Vacuolen® gind verschieden grofi mneben einzelnen Granula.
Der Zellsaum der Tub. cont. erscheint vielfach gut dargestellt. In einzelnen Ka-
nélchenabschnitten sieht man in die Linge gestreckte Kerne liegen.

Aus dem Protokoll fiige ich noch hinzu, daB kein tropfiger Zerfall des Leber-
zellprotoplasmas bestand. Es war normale Firbbarkeit der Zellen vorhanden.

Eine seit fast einem Jahre in Joresscher Fliissigkeit eingelegte Niere dieses
Falles hat folgende Mafle: Lange 5,6 cm, Breite (von der Papillenspitze bis zum
Rindenrand gemessen) 2 cm, Rindenbreite an kiirzester Stelle 0,5 cm. Dicke der
Niere 2,5 cm.

Hegte schon die Klinik Verdacht auf eine Pneumokokkenpneumonie,
und spricht schon die Fieberkurve und der Krankenbefund fiir eine
Sepsis, so erhédrtete der pathologisch-anatomische Befund der besonders
intertubular gelegenen grampositiven Diplokokken in der Niere es zur
GewiBheit, daB es sich hier um eine Pneumokokkensepsis mit tubulérer
Nierenerkrankung gehandelt hat. Dieser Fall wire auch nach der
Todesart pathologisch - anatomisch als eine typische Volhardsche
Nephrose zu bezeichnen. Zu den sechs tddlichen Fillen genuiner
Nephrose bei Volhard und dem eben aus dem Rudolf - Virchow-
Krankenhaus von Bock und Mayerld) berichteten siebenten Falle mit
Pneumokokkenperitonitis kime dieser Fall als der achte hinzu.

Wir fanden bei beiden Fillen, die makroskopisch das ausgesprochene
Bild der ,,tritben Schwellung® boten, mikroskopisch neben glomeru-
larer Verdinderung Hyperdmie und Leukocytenvermehrung, d.h. die
typischen Zeichen exsudativer Entzindung vor allem um die Tubuli,
am Kanilchenepithel der Hauptstiiclke, z. T. véllig erhaltene, mit guter
Kernfairbung versehene Zellen, die gleichen mit einer VergréBerung
ihres Protoplasmas ohne deutliche Stébchenstruktur, dann das Bild
der frither nach Weigert genannten ,hyalin-tropfigen Entartung®,
 Verfettung, d. h. nach Volhard degenerative, nekrobiotische und
nekrotische Vorginge.

Die weiteren, als triibe Schwellung bezeichneten und von mir
untersuchten Fille eignen sich nicht zur Wiedergabe an dieser Stelle,
da sie gegeniiber den zwei vorliegenden Fillen keine Besonderheiten
bicten und in einer weiteren Unfersuchung tiber die triitbe Schwellung
Verwendung finden sollen.

Hinsichtlich der zweiten Gruppe nekrotisierender tubulirer Nephri-
tis stand mir ein frischer Fall von Sublimatvergiftung zur Verfiigung.
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Fall 3 (Auszug aus dem Krankenblatt): Adolf H., 44 Jahre, Hausmeister.

Vorgeschichte: Aus gesunder Familie vom Lande, diente aktiv 12 Jahre
beim Militér. 1913 erkrankte H. nach Erkiltung an einer Nierenentziindung
ohne Odeme. Er war nur 4 Wochen krank. Wihrend des Krieges war er an der
Front. Nach dem Kriege fing er an zu trinken. Am 4. XI. nahm er in angetrun-
kenem Zustande nach den Aussagen des herbeigerufenen und zunichst behandeln-
den Arztes zwei ungeloste Sublimattabletten. Nach einigen Stunden wurde eine
Magenspiilung vorgenommen. Der Mageninhalt war blutig und roch nach Alkohol.
Am Gaumen, Zipfchen und im Hals wurden gleich Verdtzungen festgestellt. An
den folgenden Tagen reichlich schaumig-blutiger Auswurf. Am ersten Tage war
der Puls beschleunigt, 150, am anderen Tage auf 120 Schlige in der Minute ab-
gesunken, ohne besondere Pulsspannung. Im Stuhl wurde Blut festgestellt. Seit
7. XT1. 1919 mittags horte nach Aussagen des Kranken jede Harnentleerung auf.
Am 8. XI. morgens leichte Benommenheit.

Am 10. XT. Aufnahme in die Klinik.

Subjektiv besteht starkes Schmerzgefiihl im Halse, besonders beim Schlucken,
allgemeine Unruhe, etwas Atemnot, keine Herzbeschwerden, keine Kopfschmerzen.
Seit dem 6. (?) XI. angeblich keinen Urin mehr gelassen.

Befund: Kriftiger, wohlgendhrter Mann mit reichlichem Fettpolster.
Schwerer Allgemeinzustand, sehr matt und hinfallig, psychisch leicht erregt,
Sensorium klar, spricht mit leiser, heiserer Stimme. Fortgesetzt reichlicher Speichel-
flul und schaumiger Auswurf. Objektiv erschwerte Atmung mit ausgesprochen
inspiratorischer Dyspnde, Atemluft von stark urinésem Geruch neben anderem,
von der erkrankten Mundschleimhaut herrithrendem Foetor. Kein Gesichtsodem.
Geschwollene und gerdtete Zunge mit milchigem Belag. Rechte Zungenseite
und Mundschleimhaut, auch Tonsille und Uvula mit zuckerguBartigem, diphtherie-
sghnlichem Belag bedeckt. Der Belag ist stellenweise schmierig und stinkend.
Der submaxillare Halsteil ist diffus geschwollen. Uber den Lungen sind feine,
giemende und krepitierende Gerdusche zu horen. Puls regelmiBig, gleichmifBig,
nicht besonders gespannt, um 80—90 in der Minute. Keine Odeme. Blutdruck
180/95 mm H,0. Kein Harn zu erhalten. Auswurf reichlich schaumig, sangui-
nolent. Temperatur morgens 37,8, abends 37,6.

11. XI. Gleich schweres Krankheitsbild. Auswurf, Bronchitis dauert fort.
" Herz o. B. Blutdruck morgens 200,95, abends 210/95 mm H,0. Temperatur
morgens 37,1, abends 37,4.

Harn: Bisher ca. 20 com erhalten. Eiweill nach Esbach 19;. Sediment:
hyaline, granulierte und Zellzylinder, zahlreiche freie Nierenepithelien, wenig
weile, keine roten Blutkérperchen.

12. XI.: Unverdndert schwerer Zustand. Sensorium klar. Atemluft von stark
urinésem Geruch. Keine Odeme. Puls 88, maBiger Fiillungszustand. Blutdruck
morgens 200/95, abends 190/90 mm H,0. Temperatur morgens 36,1, abends 36,4.

Harn: 25 cem. FEiweill positiv. MiBig viele hyaline, einige granulierte und
Wachscylinder; wenig weifle, keine roten Blutkérperchen.

13. X1.: Sehr unruhige Nacht, leichte Delirien. Tagsiiber allgemeine moto-
rische Unruhe. Sensorium aber frei. Starke Atemnot. Fortgesetzt schaumige,
blutdurchsetzte Expektoration. Inspiratorische Dyspnde. Puls klein, regelmaBig,
um 90, nicht sonderlich gespannt. Blutdruck morgens 190/90, abends 180/90.
Patient erhalt 2—3stiindlich Coffein. Danach wachsende Schweilausbriiche.
Blutbild: 6 600 000 Erythrocyten, 12 000 Leukocyten, neutro-, baso-, ecsinophile,
mono- polynuclesre, Ubergangsformen, Lymphocyten.

Harn: 65 cem. EiweiB stark positiv, sonst gleicher Urinbefund. Spez.
Gewicht 1015.
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14. X1.: Sehr unruhige Nacht, zeitweise leicht getriibtes Sensorium. Starke
motorische Unruhe, Bewegungsdrang. Deutliche fibrillire Muskelzuckungen an
beiden Unterarmen, enge Pupillen, dngstlicher Gesichtsausdruck, etwas verfallene
Gesichtsziige. Deutlich urinoser Atemgeruch. Ausgesprochen grofle Atmung.
Blutdruck 180/90. Urin abends: ca. 150—200 ccm. Albumen sehr stark, nach
Esbach 1/,9,. Spez. Gewicht 1015. Einige hyaline und granulierte Zylinder,
viel Nierenepithelien, viel Harnsiurekrystalle. Abends Zeichen motorischer Un-
ruhe, tiefer beschleunigter Atmung und Dyspnie und zeitweilige BewuBtseins-
tritbung. Sehr dngstlicher Gesichtsausdruck mit vortretenden Bulbi und engen
Pupillen. Auf Anruf klare Antworten und Besserung der allgemeinen Unruhe
und psychischen Triibung. Zeitweiliz vermehrte anstrengende Expektorations-
versuche; gelegentlich eines Versuchs, Wasser zu lassen, Steigerung der Dyspnie
zu anfallsartiger Verschlimmerung mit starker korperlicher Unruhe, kleinem,
langsamem Puls (40—50). Blisse, Cyanose. Auf Coffein, Campher, Hochlagerung,
0,-Atmung Uberwindung des Anfalls. Sonst keine praurimischen Zeichen. Herz-
befund unverdndert. Puls um 80, weicher, Spannung vermindert. Lungen: Bron-
chiolitis wie bisher. Kein Auswurf, auBer Tracheal- und Mundschleim. Temperatur
morgens 36,2, abends 36,1. Viel Coffein und Campher wird gegeben.

15. XI. 1919. Nacht relativ ruhig. Zeitweise anfallsartige Dyspnoe mit moto-
rischer Unruhe, spiter Schlafsucht, Ubergang in Somnolenz, Coma mit zunehmen-
den Erscheinungen des korperlichen Verfalles, spiter Cyanose, Nachlassen der
Pulsfiillung und Spannung mit gleichzeitig flackernder Tachykardie. Exitus
1/,9 Ubr morgens.

Sektion: 2 Stunden spéter. S. N. 457. Sammlungspriaparat Nr. 5587.

Makroskopisch: Sublimatnephritis. Regeneration? Ausgedehnte Ge-
schwiirsbildung in der rechten Gaumenmandel, Verschorfungen an der Zungen-
schleimhaut unterhalb und an der rechten Seite des Zungenkérpers. Geschwiirs-
bildungen an beiden Kehldeckelfalten. Eitrig-fibrintse Laryngitis und Tracheitis.
Eitrige Bronchitis. Eigenartige Triibung der Bronchialschleimhaut. (Nekrose ?)
Ausgedehnte periphere Bronchiektasien. Multiple AbsceBbildungen mit umgeben-
den pneumonischen Herden, besonders im linken Unter- und rechten Oberlappen. .
Diffuse pneumonische Verdichtungen im zungenférmigen Lappen der linken
Lunge und im Ober- und Mittellappen der rechten Lunge. Frische fibrintse Pleu-
ritis links, z. T. auch rechts. Kleiner Kalkherd im rechten Oberlappen und in
einem rechtsseitigen mediastinalen Lymphknoten. Verschorfende Entziindung
des oberen und unteren Drittels der Speisershre. Akute Entziindung der Magen-
schleimhaut; starker ammoniakalischer Geruch des Mageninhaltes. Mehrfache
Atzungsgeschwiire an der hinteren Wand des Vestibulums, dicht an der Grenze
gegen den Pyloruskanal. Mittelgrofler Milztumor. Lebercirrhose. Nekrotisierende
Kolitis im aufsteigenden Dickdarm. Allgemeine einfache Kolitis im iibrigen
Dickdarm. Kleine, knotenfreie, kolloidarme Schilddriise. Ziemlich grofe Epithel-
korperchen, Lipoidarme Nebennierenrinde. Kleiner Thymusfettkorper. Mittel-
grofle Hoden, allgemeine Adipositas. Totenstarre des linken, fehlende Totenstarre
des rechten Ventrikels, Totenstarre der Kiefermuskulatur, Fehlen der iibrigen
Totenstarre.

Aus dem Protokoll sei noch der Nierenbefund mitgeteilt. Sehr kriftig ent-
wickeltes Fettpolster der linken Niere. Kapsel leicht abziehbar. Niere groB und
schwer. Zeichen fétaler Lappung, auffallend dunkelrote Farbe der Niere, deutliche
Fillung der Verheyneschen Venensterne. Oberfliche glatt. Im Nierenbecken
kein besonderer Inhalt. Vereinzelte punktférmige Blutungen im Nierenbecken.
GefiBe der Nieren ohne Veranderungen. Niere wiegt 174 g. Auf dem Durch-
schnitt ist die Niere gleichfalls lebhaft gerttet, zumal im Bereich der Ferreinschen
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Pyrarmden, wihrend die Labyrinthe leicht graugefirbt sind. Eine besondere
Farbung der Ubergangszone ist nicht zu erkennen. REine stirkere Schwellung
der Rinde gegeniiber der Marksubstanz ebenfalls nicht zu sehen. — Auch rechts
die Nierenkapsel leicht abziehbar. Konsistenz der rechten Niere wie die der linken,
auffallend weich. Auch rechts fillt die allgemeine Rétung auf, doch ist die Niere
blasser wie die linke. Hier tritt eine leichte Schwellung der Rinde und vor allem
cine deutliche Graufirbung der Rinde besser wie auf der linken Seite hervor.

Mikroskopisch: Hamatoxylin-Eosinpriparat. Das Ubersichtsbild ist be-
herrscht von der prallen Blutfiille besonders in den intertubuliren Capillaren.
Bei stérkerer Vergroferung findet man in den GefdBen eine ungewdhnlich starke
Vermehrung weiller Blutzellen, ebenso in den reichlich blutfiihrenden Glomerulus-
schlingen. Das Epithel der Tub. cont. I ist zum gréfiten Teile, in den Endab-
schnitten génzlich, abgestoBen und die Zellen liegen vereinzelt oder zu Zylindern
zusammengeballt im Lumen neben hdufigen Leukocyten und mehr homogenen
fadigen Massen. Die abgestofienen, und nekrotisierten Epithelien sind, einige sehr
reichlich, die meisten weniger mit feinen, braunen Kérnchen (Kalk ?) imprégniert.
Die Kornchen sind auch in den Gefafen aufzufinden. Die Wand der Tub. cont.
ist zumeist besetzt mit noch flachen, z. T. stark in die Linge gestreckten, gut ab-
grenzbaren Epithelien, die vielfach verstirkte Kernfirbung zeigen. Man sieht
auch, wie manche der frischen Epithelien sich an der Tunica propria entlang-
strecken, sich zwischen die toten Zellen dringend und sie von der Wand losend.
An dem neuen Epithelbelag, der z. T. schon den Eindruck vélliger Reife macht
und vereinzelt schon deutlich zylindrisch erscheint, sieht man da, wo im Lumen
tote Massen liegen, oft eine feine, basale, aber auch supranucleire Kornchen-
ansammlung. Die Zellen zeigen in vielen Abschnitten zahlreiche Kernteilungs-
figuren in allen Stadien und auch Riesenzellbildung mit zwei und mehr Kernen.
Ganz vereinzelt erscheint auch das Protoplasma der Henleschen Schleifen und
einiger Schaltstiicke fleckig aufgehellt. Um die Tubuli herum findet sich eine
auffallige Verbreiterung des Zwischengewebes, die z. T. auf eine 6dematése Durch-
trankung des Gewebes, z. T. auf eine erbeblich vermehrte Zellansammlung zu
beziehen ist. Unter den Zellen sind vorwiegend Leukocyten, oft den Tub. cont.
dicht angelagert, erkennbar. Unter den iibrigen Zellen finden sich hier auch
groflere, rundliche Gebilde mit schwach eosingefarbtem Protoplasma und ex-
zentrisch gelegenem Kern. Die Leukocyten tragen vereinzelt groBe, an nekrotische
Zelleiber erinnernde Einschliisse. Auch im Zwischengewebe viel Kernteilungs-
figuren. Auffallend ist im Priparat noch an mehreren Glomerulis die Erweiterung
des Lumens im Vas afferens innerhalb der Kapsel, genau an der Eintrittsstelle,
die Endothelwucherung und hyalin verdickte Gefifwand an gleicher Stelle. Gerade
um diese Glomeruli herum findet man kleinzellige Infiltration und Aufsplitterung
der Kapselmembran. Nur ganz selten ist ein blutleerer und kernreicher Glomerulus
zu finden. Doch sieht man auch hier wieder oft nur auf eine Schlinge oder eine
Stelle einer Schlinge beschrinkt, Endothelzellschwellung, Karyolyse und Karyor-
rhexis. An einzelnen Schlingenendothelien findet sich auch Zellkernwucherung,
so daB zwei und drei Kerne von guter Form und Farbbarkeit in einem Protoplasma-
leib liegen.

Im Kresylviolettpriparat der gleiche Befund. Bakterien sind nicht
auffindbar.

Bei Methylvioletteinwirkung ist kein Amyloid nachzuweisen.

Das nach van Gieson gewonnene Bild zeigt im Priaparat mehrere vollig
hyalinisierte Glomeruli, z. T. mit beginnender hyaliner Kapselquellung, z. T. nur
Glomeruli mit Verdickung der eintretenden GefiBschlingen. Sonst das gleiche
Bild wie im Hamatoxylin-Eosinpriparat. Bei der nach Weigert vorgenommenen
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Elasticafdrbung findet sich keine Vermehrung der elastischen Fasern an den
kleinen GefiBlen. Nur wenige Glomeruli zeigen vermehrte elastische Lamellen.
Ebenso erscheinen einem gréfleren GefdBl vermehrte elastische Fasersysteme
adventitiell angelagert.

Bei den zum Fettnachweis vorgenommenen Farbungen zeigt nur das (Sudan-)
Scharlachpraparat an wenigen Stellen eine fast ausschlieBlich feintropfige,
spérliche Rotfarbung, die fast immer nur an den im Lumen liegenden, abgestoBenen
Epithelzellen wahrzunehmen ist. Doch finden sich vereinzelt auch guterhaltene
Zellen der Tub. cont. T mit freilich ganz geringfiigigen Fetttropfchen.

Bei der Oxydasereaktion (s. Abb. 5) findet sich in fleckiger Anordnung
eine reichliche Vollstopfung des Zwischengewebes mit Leukocyten um die Tub.
cont. herum, vereinzelt nur um
die Glomeruli herum. Die
Leukocyten liegen oft so dicht
aneinander, daB sich die Zellen
fast iiberdecken. Haufig begeg-
net man den Leukocyten auch
im Lumen der Tubuli, wo sich
auch in den abfithrenden
Schaltstiicken leukocytenreiche
Zylinder auffinden lassen. In
den hyperamischen Gefiafen,
besonders Capillaren, sieht man
reichliche, z. T. wandstindige
Leukocyten.

Bei der Methylgriin-
Pyroninfdrbung finden sich
in den Zellinfiltraten um die
Tubuli herum stellenweise auch
deutlich vermehrte Plasma-
zellen.

Bei der Weigertschen Abb. 5. Prip. 457. Syst. Zeiss. 9ku]. I Obj. D. Aus-
Fibrinfirbune sind blauge zug 17, Oxydasereaktion nach Griff, Alauncarmin, Fall
. g £ yon Sublimatvergiftung. Reichlich Leukocyten um die
farbte Granula sehr selten zu gréBtenteils mekrotisierten Tubuli.

finden; nur an einzelnen Stel-
len siebt man noch deutlich reichlich feinste Granula, z. T. in Reihenform in
den abgestoBenen Epithelien liegen.

Im Pfisterpriparat finden sich die blauen Tropfenbildungen héufiger,
aber auch lediglich in den Leibern desquamierter Epithelien. Der Zellbelag der
Glomeruluskapseln ist an einigen Stellen abgestoBen. Die Zellen selbst erscheinen
geschwollen, vakuolisiert.

In den nach Kolster fixierten und mit Weigerts Lithion-Himatoxylin
gefarbten Préparaten konnte ich keine Granulastrukturen gewinnen. Sehr ein-
drucksvoll tritt im Priparat das erweiterte Capillarnetz hervor. Bei der Dar-
stellung von Granulastrukturen nach Altmann - Schridde fand ich nur wenige
Granula, an einzelnen Stellen etwas reichlicher, freilich ohne erkennbare Stibchen-
strukturen. Neben den Granula liegen wirder die dunkelbraunen Kérnchen, die
sich bei der Kossareaktion als phosphorsaurer Kalk erwiesen, ein Befund.
der nach den neueren Darlegungen von M. B. Schmidt bei der Dickdarment-
zindung uns nicht wundernimmt. Eine Darstellung von besonders gefarb-
ten Granula mit polychromem Methylenblau nach den Angaben Fahrs gelang
mir nicht.

Virchows Archiv. Bd. 2386. 26
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Die Masse der in Jores Flissigkeit aufbewahrten einen Niere betrigt:
Linge 10,5 cm, Breite (von der Papillenspitze bis zum Rindenrand) 4,1 em, Dicke
3,5 cm, Rinde an schmalster Stelle 1,0 cm.

Das beschriebene mikroskopische Bild entspricht den von Heinecke
verdffentlichten charakteristischen Nierenbefunden nach Sublimatver-
giftung, denen ich mein histologisches Ergebnis ergéinzend hinzufiigen
mochte. Es bleibt dabei freilich noch offen, bei der starken Hyperamie,
der ibermafiigen Leukocytenanreicherung des Zwischengewebes, dem
Nachweis der Plasmazellen — das alles bei schon z. T. vollendeter
Reinigung der Hauptstiicke —, bei dem Nachweis der, wenn auch
sehr schwach vertretenen, aber doch wabrnehmbaren blauen Granula
bel Weigerts Fibrinfarbung in den abgestoBenen Hpithelien, ob
bier sich allein reparativ-regenerative Vorginge abspielen oder abge-
spielt haben. Meines Erachtens vermag das mikroskopische Bild die
Annahme einer defensiven, der Entfernung des Quecksilbers dienenden
Vorgangs von seiten der Epithelien selbst ebenso za begriinden. Wie
schon die weiflen Blutkérperchen im Kampf mit Krankheitserregern
und Giften nekrotisieren, so sind hier die differenzierten Nierenzellen
untergegangen. Doch finden wir noch die Zeichen des Abwehrver-
suches und der Giftanreicherung an den Tubuli. Immer bleibt zu be-
denken, dal} zwischen dem entziindungserregenden und todbringenden
Reiz alle moglichen Zwischenstufen bestehen (Aschoff). Wie gut
schon die neugebildeten Kandlchenzellen trotz der z.T. noch vor-
handenen Verstopfung der Lumina funktionieren, zeigt die wieder
stirker in Gang kommende Harnabscheidung mit normalem spezifischem
Gewicht, als die Folgen der Vergiftung, Harnverhaltung und die
Bronchopneumonie den Tod herbeifithrten.

Da man iibrigens bei der Sublimatvergiftung die der Nierenschadi-
gung gleichlaufende Erkrankung des Dickdarms als Kolitis bezeichnet,
ist nicht einzusehen bei der Gleichartigkeit der Vorgange, warum man
diese Benennung auf itis der Niere vorenthalten will.

Von den zu der Gruppe A, b gehorigen Fallen von Lipoiddystrophie
der Nieren, mit umschriebener oder vorwiegender Verfettung der Haupt-
stiicke teile ich einen Fall als Beispiel mit. Die Verfettung der Tubulus-
epithelien I. Ordnung sind, wie schon aus den angefithrten Fiallen er-
sichtlich, ein so haufiges Vorkommnis bei fast allen, den Korper starker
in Mitleidenschaft ziehenden Infekten und so vielfach Begleiterschei-
nungen anderer Nierenerkrankungen, auch ist dariiber in der Literatur
so haufig berichtet, daB hier wohl von weiteren Schilderungen abge-
sehen werden kann. Bemerkenswert erschien mir, daBl ich bei keiner
weiter vorgeschrittenen Lungenphthise, besonders bei den kavernds-
ulcerssen Formen die Fettinfiltration der Tubulusepithelien vermifite
(W. Fischer).
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Fall 4. Auszug aus dem Krankenblatt. Marie K..., 26 Jahre, Dienst-
maédchen.

Vorgeschichte: Patientin stammt aus gesunder Familie und war bis zum
15. Jahre gesund. Dann hatte sie Wassersucht. 1916 erkrankte sie an Scharlach.
Im November 1917 wurde sie wegen ,,Rheumatismus‘‘ am linken Knie mit Badern
und Einreibungen 14 Tage bis zur Beseitigung der Beschwerden behandelt. Im
Februar 1918 plotzlich heftige Schmerzen in der Hiifte, so daB sie kaum mehr gehen
konnte. Extensionsverband 9 Wochen, dann Gipsverband 9 und nochmal 7 Wochen.
Seit 3 Wochen an zwei Stécken gehend, sind die Schmerzen wieder schimmer ge-
worden. '

Aufnahme 8. IX. 1918. Abgemagerte Patientin mit blassen Schleimhauten.
Linkes Bein etwa 4 cm linger als rechtes, im Knie weder aktiv noch passiv zu
strecken.

Am 13. 1. 1919 steht das linke Hiiftgelenk in voélliger Contractur. Das Knie-
gelenk ist ebenfalls versteift.

17. 1. 1919: Gipsverband von Hiifte bis Ful} reichend.

Am 24. I1. steht Pat. mit gutsitzendem Gipsverband zeitweise auf. Wohl-
befinden.

Am 26. TIL. gut erholt, ist sie dauvernd auf.

Am 11. IV. wird das Aussehen der Kranken schlechter. Gewichtsabnabme.
Kostzulage.

Am 28. IV. besseres Befinden.

Am 5. V. Bildung eines Senkungsabscesses mit viel tuberkulésem Eiter.

Am 25. V. grofle Beschwerden. Seit mehreren Tagen zu Bett. Gipsverband
wird entfernt. Die Punktionstffnung des Senkungsabscesses hat sich nicht mehr
geschlossen. Sie sondert dauernd reichlich Eiter ab. Pat. sieht sehr blal aus.
Fieber bis 39.

Am 16. VIII. neuer Extensionsverband.

Am 21. VIII. Temperatur 38.

Am 15. IX.: Wunderweiterung bei normaler Temperatur. Am 17. IX. Tem-
peratur wieder auf 38,5 gestiegen. Am 26. IX. unregelmiBiger Stuhlgang und
Klagen iiber Leibschmerzen links. Am 30. IX. weiter Leibschmerzen trotz The-
rapie. Am 5. X. erhohte Temperatur. Harte und stark druckempfindliche Stelle
in der linken Leistenbeuge. Am 14. X. wird eine Excision aus dem tuberkultsen
Geschwiir und anschliefend die Resektion des zerstorten Femurkopfes, Halses
und Trochanter vorgenommen; Jodoformgazetamponade. 17. X. dauernd Er-
brechen. Puls sehr schwach und jagend. Temperatur 38,5. Entfernung der
Jodoformgaze. Extensionsverband. 24. X. starke eitrige Wundsekretion bei
guten Granulationen und gutem Befinden. Am 5. XI. Verbandwechsel. Téglich
Erbrechen. Wunde sezerniert griinlichen Eiter. Verband mit essigsaurer Ton-
erde. Extension. 10. XI. stark 6dematoser rechter Unterschenkel. Decubitus in
der Lendengegend und am Steiflbein. Tiglich Erbrechen. Urin: Eiweif positiv.
Pat. verfallt rasch. Am 13. XI. rapider Verfall. Puls sehr weich. Sehr schlechte
Wiarmeverteilung. Facies hippocratica. Digitalis, Campher. - Am 18. XI. 1919
Exitus.

Die Temperatur war bis 28. V. 1919 meist zwischen 36 und 37,5. Dann
unregelmaBig, fast septische Fieberkurve zwischen 36,5 und 39, spiter, vom 3. X1.
ab Absinken auf 37,5. Der Puls schwankte wihrend der letzten 2 Monate zwischen
100 und 140 Schligen. Genauere Harnbefunde waren leider nicht zu erhalten.

Die Sektion, 2 Stunden p. m. (S. N. 460/19), ergibt makroskopisch neben dem
Befund am Operationsgebiet mit Resektionsstumpf, Fistelbildung und ver-
schiedenen Abscessen schwere Atrophie des linken Beines. Klappenstindiger

26*
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Thrombus unterhalb des Poupartschen Bandes der linken Schenkelvene. Totale,
in Organisation und Erweichung begriffene Thrombose der rechten oberen und
unteren Schenkelvene. Hyalin-késige und cirrhotische Herdbildung in beiden
Lungenoberlappen, vereinzelt auch caudal von geringer Ausdehnung. Frische,
proliferative Phthise der linken Tube, exsudativ kisige der rechten. Verwachsung
im kleinen Becken, der Leber und der Milz mit den Nachbarorganen. Ausgeheiltes
phthisisches Ulcus mit frischen Geschwiiren am Rande iiber der Bauhinschen
Klappe. MiBiger Hydrocephalus externus. Sehr kleines atrophisches Herz.
Fettleber. Animie der Organe. Strangformige Blutungen der Mastdarmschleim-
haut. Der Nierenbefund lautet: Nieren mittelgroB, blutarm, ziemlich derb. Ober-
fliche und Schnitt zeigen nichts Wesentliches, keine Tuberkel.

Mikroskopisch: Hamatoxylin-Eosinpraparat. Die Glomeruli erscheinen
zum groBten Teil vergrofert. Sie fithren meist Blut und sind ziemlich kernreich.
Hier und da ist die Kapsel ein wenig verdickt und unscharf begrenzt. Einige
wenige Glomeruli sind véllig hyalin umgewandelt. Die Tubuli zeigen sehr inten-
sive Farbung ihres Protoplasmas und gute Kernfirbung. Der Biirstenbesatz
ist meist nicht zu erkennen. Im Lumen liegen vereinzelt Epithelien und fadig-
homogene Massen. In den geraden Harnkandlchen finden sich Zylinder. Das
intertubulire Gewebe erscheint verbreitert, z. T. durch feine Bindegewebsbildung,
z. T. durch Zellen, unter denen man mehrfach Leukocyten erkennen kann. Das
Capillarnetz zwischen den Tubuli ist fleckweise hier und da verbreitert und prall
blutgefiillt. An den Kanilchen des Markteiles keine Besonderheiten. »

Im Kresylviolettpriparat findet sich der entsprechende Befund. Mikro-
organismen werden vermift.

Tm Methylviolettpraparat ist nirgends deutlich fiir Amyloid sprechende
Umféarbung festzustellen.

Firbung nach van Gieson. Es tritt sehr deutlich an den meisten Glomeruli
eine leichte Kapselverdickung hervor, ebenso zwischen den Tub. cont. I feine
Bindegewebsziige, der Membrana propria entsprechend. Zuweilen findet man
eine hyalin umgewandelte verkleinerte Glomeruluskugel und einige Zylinder.

Bei der Weigertschen Elasticadarstellung nach der Hartschen Vor-
schrift {ritt an den Arteriolen keine Vermehrung elastischer Fasern hervor. Wohl
aber ist ein groBeres Gefif und das angrenzende Gewebe durch starke Aufsplitte-
rung und Verbreiterung elastischer Fasersysteme ausgezeichnet. Man findet hier
auch ein gréferes Zellinfiltrat.

Im ungefiirbten Gefrierschnitt finden sich besonders an den Tubuli contorti
reichlich doppeltbrechende Lipoide.

Sudanpraparat: Die Glomeruli sind frei von Fett. An einzelnen Stellen
des Schnittes tritt eine Zellvermehrung um die Glomerulikapseln herum zutage.
Die Tub. cont. I, aber auch die Tub. recti zeigen meist in fleckiger Anordnung
eine feintropfige, basale Fettansammlung. Nur ganz selten begegnet man einem
Fetttropfchen im Lumen der Kanidlchen oder im Bindegewebe.

Bei Scharlachfarbung tritt das Bild der Verfettung noch schirier hervor.
Bei der Nilblaufarbung zeigen die basalen Teile der erkrankten Epithelien
einen dunkelblauen Farbenton. Eine Umfirbung tritt nirgends ein.

Binen iiberraschenden Ausfall ergibt die Oxydasereaktion (3. Abb. 6).
Vorwiegend um die Tub. cont. I herum liegen sehr zahlreiche Leukocyten, aber
auch die meisten Glomeruli zeigen guten Leukocytengebalt (bis zu 20 im Glo-
merulus).  Die basal gelegenen Lipoidtropfchen sind auch schwarz gefarbt. Hs
zeigt sich, daB die Leukocyten vor allem um die verfetteten Kanilchen erster
Ordnung herumliegen, wihrend sie um die gleichfalls verfetteten Tubuli recti
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sehr viel seltener angetroffen werden. In einzelnen Kanilchen finden sich
Leukocytencylinder.

Im Methylgriinpyroninpraparat finden sich keine Plasmaze]len

Bei der Weigertschen Fibrindarstellung zeigt sich in einzelnen Kern-
reihen, scheinbar zusammengefallenen Glomeruli, feinfidige Fibrinfirbung. In
den Epithelien sind keine blauen Tropfen wahrnehmbar; wohl aber im Lumen
der Kanilchen blaue Zylinder. Einige Glomerulusendothelien zeigen Mifistaltung
des Kernes und Schwellung des Protoplasmas.

Mag im vorliegenden Falle entsprechend der Vorgeschichte die lipoide
Dystrophie vielleicht zuriickzufiihren sein auf eine alte, herdférmige
oder diffuse Glomerulon-
ephritis mit hervortreten-
der tubuldrer Beteiligung
am Entziindungsprozel
oder auf eine aufge-
pfropfte, frische, begin-
nende glomerulér - tubu-
lare Nephritisinfolge einer
Mischinfektion von der
Wunde oder den Decubi-
talgeschwiiren aus oder es
sich auch um andere Vor-
gange handeln, die lipoide
Verfettung der Tubulus-
epithelien zeigt, dafl das
klinische Bild der ,,Ne-

phrose” nicht hervorge-

f n allei Abb. 6. Prip. 460. Syst. Siebert, Okul. I, Periskop Obj. P. 78,
rufen. werden kafn emn Auszug 18, Oxydasereaktion nach Griff, Alauncarmin. Fall
durch Degenera‘mon, SPEZ. von Lipoiddystrophie der Nieren. Vermehrte Leukocyten in

]ip oide Vert ettung der Epl- den Glomeruli und um die Tubuli, die vielfach doppeltbre-

chend Lipoid enthalten.

thelien. Verfettungen der

Zellen der Hauptstiicke finden wir so hiufig ohne das klinische Symp-
tomenbild der Volhardschen Nephrose. Diese mufl vielmehr bedingt
sein durch die Folgeerscheinungen bestimmter oder chronischer wahr-
scheinlich infektioser Reize auf die Kanilchenzellen, bzw. auch
auf die Capillarendothelien. — In diesem Falle ist auf eine tubulire
Reizung mit Vorherrschen degenerativer Erscheinungen am Epithel
m. E. schon zu schlieBen aus der Hyperéimie und der Leukoeyten-
vermehrung. Diese kann hier nicht, abgesehen von der Unverhilt-
nismifigkeit der Leukocytenmenge, allein auf einen reparativen
Vorgang infolge eines chemotaktischen Reizes, etwa der Lipoid-
tropfchen bezogen werden, da Tbei der Anwesenheit der gleichen

Fetttropfchen in den Tubuli recti diese so starke Leukocytenmenge
fehlt.
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Fanden wir in den geschilderten Fillen vor allem eine Erkrankung
des Sekretions- und dancben des Filtrationsapparates der Niere, so
treten uns bei der renalen Amyloidose vor allem die Erkrankung der
Gefille und daneben tubulire Reaktionen entgegen.

Von den Fillen beginnender Amyloidose (Gruppe B, I. Stadium)
sei folgender Fall mitgeteilt:

Auszug aus der Krankengeschichte: Max M., 45 Jahre, Elektrotechniker.

Vorgeschichte: Aus gesunder Familie, erkrankte Pat. mit 6 Jahren an
Gehirnhautentzimdung. Mit 10 Jahren war er 1/, Jahr wegen eines Wirbelsiulen-
leidens in Behandlung, 1912 erkrankte er an linksseitiger Lungenphthise mit
blutigem Auswurf. Seither jahrlich einige Wochen erholungshediirftic ohne
Arbeit. Anfang 1918 suchte er wegen vermehrten Hustens die Medizinische Klinik
in Freiburg auf, wo ein linksseitiger Pneumothorax angelegt wurde und bei Wohl-
befinden einige Wochen spiiter der Pat. entlassen wurde. Im April erfolgte Neu-
aufnahme wegen linksseitigen Empyems. Mehrfache Punktion mit reichlicher
Eiterentfernung wurde vorgenommen, Pat. am 25. IV. gebessert entlassen. Am
9. IX. kommt Pat. wieder mit hohem Fieber und starken Schmerzen. Links-
seitige Punktion ergibt Entleerung von dickfliissigem, gelbgriinem, stinkendem
Eiter. Am 19. IX. wird er zur Rippenresektion in die Chirurgische Klinik verlegt.

Aufnahmebefund: Sehr heruntergekommener Kranker. Hochgradige Ab-
magerung und Atemnot. Beschleunigter, kleiner Puls. Im Riicken links tiber
8. bis 11. Rippe groBe, fluktuierende Geschwulst. Uber dem linken unteren Lungen-
teilen absolute Dimpfung und Aufhebung des Atemgeriusches und Stimm-
fremitus. Uber der rechten Lungenspitze verkiirzter Kopfschall und unreines
Atmen. Bei der AbsceBincision und Rippenresektion entleeren sich grofe Mengen
stinkenden Eiters. In der Folgezeit reichliche Eiterabsonderung und reichlich
blutiger, geballter Auswurf. Besserung des Befindens, bis am 5. X. mit Leib-
schmerzen verbunden, erst zeitweise, dann immer hartniickiger, jeder Therapie
trotzend, Durchfalle auftreten. Am 10. X. finden sich im Sputum Tuberkulose-
bacillen. Im Urin: Eiwei positiv, Zylinder positiv, Blut negativ. Im Stuhl:
Blut positiv. Starke Wundsekretion, stinkend-eitrig und Rétung der Um-
gebung. Am 30. X. Kehlkopfschmerzen, heisere Sprache. Die Durchfille schwin-
den. Am 5. XTI ist der ganze linke Unterarm und die linke Hand &dematos
geschwollen. Diuretin und Digitalis. Tuberkelbacillen im Harn werden nicht
gefunden. Am 10. XI. gehen die Odeme zuriick. Pat. verfillt zusehends, kann
sich kaum aufrichten. Auf dem Grunde der druckempfindlichen Wunde deut-
liche Perforationen nach dem Thorax mit besonders starker Eiterabsonderung
an diesen Stellen.

Am 14. XI. starke Benommenheit des Patienten. Roéchelnde Atmung. Abends
Exitus.

Die Temperatur war ziemlich regelmaBig zwischen 36 und 37,5; der Puls
bewegte sich um 90 Schlige herum mit vereinzelten Schwankungen auf 120.
Weitere genauere Urinbefunde fehlen leider vollig.

Sektion: 16 Stunden p. m., ergibt makroskopisch: Acinds-nodése Phthise
der rechten Lunge mit vereinzelten Kavernenbildungen. Kavernése Phthise der
linken Lunge mit Pyopneumothorax. Kompressionsatelektase des linken Unter-
lappens. Ausgesprochene Arteriosklerose der Aorta und der Herzklappen. Frische
phthisische Geschwiire im Dickdarm. Pseudomelanose des Dickdarms (ab-
gelaufene Ruhr) im unteren Diinndarm und Magen. Chronische Cystitis. Amyloid-
milz. Parenchymatése Schwellung und Verfettung der Nieren.
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Der Nierenbefund lautet: Die Nieren sind beiderseits vergréflert und gleichen
sich vollig in den Einzelheiten. Derbe Konsistenz, Blutarmut, deutliche Zeich-
nung und scharfe Abgrenzung von Mark und Rinde. Keine Verdnderung der
Férbung bei Behandlung mit Lugolscher Losung.

Mikroskopisch: Hématoxylin- Eosinpriparat. Im Ubersichtsbild
auffallend geringer Blutgehalt des Schnittes. Die Glomeruli fiillen meist den
Kapselraum aus, kernreich, meist nur wenig, z. T. kein Blut fithrend. In ein-
zelnen Schlingen lassen sich Leukocyten erkennen. An den meisten Glomernli
sieht man einzelne oder mehrere rundlich gestaltete Bezirke von Gefafschlingen
ersetzt durch ein gleichmiBig matt eosingefirbtes Gewebe, in dessen zentralem
Teil man meist ein Lumen mit oder ohne Blut erkennen kann. Die Tub. cont.
zeigen an vielen Stellen Schwellung des Zelleibes, anscheinend mit Auflockerung
der Substanz, vereinzelt bei guter, meist bei schlechter oder mangelnder Kern-
tairbung, gequollenen oder pyknotischen Kernen. Der Birstenbesatz ist z. T.
erhalten. Eine basale Zellstreifung ist nicht zu erkennen, wohl aber zerstreute,
granuldre Verteilung des Protoplasmas. Andere Zellen sind flach mit erhaltenen
und fehlenden Kernen. Im Lumen liegen meist fidige oder zellige Massen, z. T.
in Zylinderform. Die Zylinder sind in den geraden Kanilchen oft ganz gleichméBig
hyalin aussehende Gebilde. Oft begegnet man Kanélchenabschnitten, wo neben
einer absterbenden Zelle mit Karyorrhexis ein kriftig gefarbter, scharf gezeichneter
Kern hervortritt. Diesem Befund entsprechend findet man auch Mitosen in den
Kanilchen. Das Zwischengewebe ist ausgezeichnet durch eine geringgradige,
fleckige Hyperamie lediglich der intertubulidren GefiBnetze, aber auch vereinzelt
um andere Abschnitte herum, und einem reichen Zellgehalt des ganzen labyrin-
tharen Bindegewebes. Vorherrschend sind auch hier wieder die Leukocyten, die
auch um die Glomerulikapseln herumliegen. Die BlutgefiBe lassen, soweit sie
Blut fiihren, auch vermehrten Gehalt an weilen Blutzellen, besonders auch rund- .
kernigen, erkennen. Die Arteriolen werden auffallend hiufig blutleer getroffen!
Bemerkenswert erscheint nur, da man manchmal in einem Tubulus an dem
einen blutfiihrenden Gefifl angrenzenden Epithel Nekrobiose, am gegeniiber-
liegenden Teil wohlerhaltene Zellen trifft.

Das Kresylviolettpriaparat zeigt keine Besonderheiten. Die proto-
plasmatischen Granula nehmen vereinzelt einen blauen, violetten bis schwach
rétlichen Farbenton an. Mikroorganismen sind nirgends zu sehen.

Bei Methylviolettanwendung sieht man in allen Glomeruli fleckige
Umfirbung auftreten. Fast stets ist entweder allein oder am stérksten die Amy-
loidablagerung um die eintretenden Gefife im Hilusgebiet herum wahrzunehmen.
Die kleineren précapillaren GefiBle zeigen ebenfalls vielfach deutlich Amyloid-
ablagerung an ihren Wandungen. Das Lumen der erkrankten Arteriolen erscheint
dabei in keiner Weise verengt, mit Blut im Lumen. Die Tunica propria der Ka-
nilchen ist nicht an der Amyloidose beteiligt.

Das van Giesonpridparat zeigt ein entsprechendes Bild mit gelbroter
Farbung der erkrankten Teile. Einige Glomeruli finden sich hier verkleinert,
ohne Blut, kernreich mit unscharfer Kapselzeichnung. Sehr deutlich treten die
Bilder der hyalinen Tropfenbildung in den Tub. cont. I. hervor und ebenso die
reichlichen glinzenden, homogenen Zylinder in den diinnen Schleifenschenkeln
und weiter abwirts.

Die Sudanfarbung zeigt fleckige Verfettung fast aller Tub. cont. 1, be-
sondersder Ubergangsstiicke, durchwegin Form basal gelegener feiner Fetttropfchen.
Im Lumen einzelner Kanilchen findet man groBe Fetttropfen. Die erkrankten
Glomerulischlingen und Gefifle nehmen einen verwaschen-braunroten Farbenton
an. Im Priparat sind vereinzelte, véllig hyalinisierte Glomeruli zu beobachten.
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Im Scharlachpriaparat tritt viel schéirfer die feine, basale Fetttropfchen-
anordnung hervor. Im Lumen einzelner Tub. cont. I liegen einige abgestoBene
verfettete Zellen. Die Ubergangsstiicke zeigen ein auffallend niedriges Epithel.
Um einzelne Kanidlchen starke Zellanhdufung, unter denen Leukocyten und
Fibroblasten gut hervortreten. Einzelne Zellen im Bindegewebe zeigen ebenfalls
Fettfirbung.

Bei der Nilblaufirbung zeigen die Fetttropfen einen blauen, an einigen
Stellen einen ganz mattviolett gefirbten Farbenton.

Die Oxydasereaktion zeigt guten Leukocytengehalt in den Glomeruli
(15—20—25—30 in vielen Glomeruli). Vermehrt liegen sie in fleckiger Verteilung
in den intertubuliren Capillaren und Bindegewebe. In einzelnen Tubuli finden
sich Leukocytenzylinder. Wo diese liegen, fehlen die Epithelien der Kanilchen.

Bei der Methylgriinpyroninfadrbung ist eine Anhiufung von Plasma-
zellen nicht zu beobachten.

Ein farbenprichtiges Bild gibt die Weigertsche Fibrinfiarbung. An
zahlreichen Stellen findet man in den Tub. cont. I blaue Tropfen in allen GroBen,
von feinsten, eben sichtbaren, meist basal gelegenen, bis zu immer groBeren Ge-
bilden. Im Lumen sind zahlreiche blaue Zylinder sichtbar. Nicht immer sind
die Kerne der Zellen, deren Leib durch die blauen Tropfchen ausgefiillt ist, zu
sehen.

Als Beispiel einer nephrotischen Schrumpfniere folge:

Fall 6. Auszug aus dem Krankenblatt. Emilie S..., 65 Jahre, Privat-
patientin.

Vorgeschichte: Aus gesunder Familie stammend, hat Pat. vor 15 Jahren
Wassersucht durchgemacht. Vor 4 Wochen erschien sie zeitweilig geistig gestort,
antwortete nicht auf Fragen, blieb dauernd im Bett, trank sehr viel. Wasser
konnte sie nur wenig lassen; vielfach lief} sie unter sich.

Aufnahme 12. V. 1919: MittelgroBe Pat. in schlechtem Ernidhrungszustand.
Schwerhérig. Sie spricht unzusammenhingend und scheint desorientiert. Die
Haut ist trocken, stellenweise in grofen Lamellen abschilfernd. An beiden Unter-
armen kleine Sugillate. Am ganzen Kérper hochgradige Odeme, besonders
in der Kreuzgegend und an Armen und Beinen. Der Puls ist langsam, klein,
weich, regelmifig, 60 in der Minute. Blutdruck 135/80 em H,0. Die Grenzen
der groflen Herzdampfung betragen nach oben: 4. Rippe; Medianabstand von
3 cm, Medianabstand links 7%/, cm, die der kleineren Herzddmpfung nach oben
5. Rippe, nach rechts linker Sternalrand, nach links 6 cm. Der HerzspitzenstoBl
etwas innerhalb der Mamillarlinie im 5. Zwischenrippenraum. Die Herztone
sind rein und leise. Die Atmungsorgane sind ohne krankhaften Befund. Der Leib
ist hart, gespannt und unbestimmt druckempfindlich. Es besteht Inkontinenz,
aber anscheinend regelmaBiger Stuhlgang. Gehen ist nicht moglich. Die Priifung
des Nervensystems zeigt normale Reflexe. Nur der Wirgreflex fehlt.

Die Nierengegend ist o. B. Urin: Spez. Gewicht 1010. Reaktion: sauer.
Zucker — Kiwei positiv. Sediment: Epithelien, Leukocyten, granulierte und
hyaline Zylinder. Inkontinenz. Esbach 6 9. Es wird Bettruhe, salz- und eiweif3-
arme Didt verordnet.

Am 16. V. nach Zufuhr von 2 1 Flissigkeit scheidet Pat. 1000 cem aus. Eiweill
69, nach Esbach. Im Sediment: Epithelien, Leukocyten, granulierte Zylinder,
keine Erythrocyten. Am 17. V. der gleiche Befund im Sediment. Harnmenge
1200 cem. Esbach 10 9. Am 18. V. Menge: 1500 cem. Am 19. V. ist die Harn-
menge 900 ccm. Pat. erhilt zweimal 0,15 Theocin und 2 | Flissigkeit. Am 20. V.
Harnmenge 500 ccm. Es trat mehrere Male Erbrechen und Durchfall ein.  Theocin
wurde abgesetzt. Die FuBsohlenreflexe sind sehr lebhaft. Tremor der Hinde.
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Pat. bekommt Strophantin und Digipurat, da der Puls klein und weich wird und
auf 72 Schlige in der Minute steigt. Atmung zwolfmal in der Minute, sehr tief
und gerduschvoll. Am 21. V. 1cem Digipurat intravends. Blutentnahme fiir
Wassermannsche Reaktion, die negativ ist.

Der Puls stieg wihrend des Krankenlagers ziemlich gleichméfig von 62 auf
118 in der Minute. Die Atmung war meist um 26—28 Atemziige herum, um in
den letzten zwei Tagen auf 38 zu steigen. Die Temperatur bewegte sich dauernd
um 36,3. Gewicht betrug am 12. V. 54,5 kg, am 17. V. 56,5 kg, am 19. V. 59 kg.

Die Sektion, 5 Stunden p. m., ergab makroskopisch: Verkleinerte derbe
Amyloidnieren. Keine Hypertrophie oder Dilatation des Herzens. Frischere
Thromboendokarditis verrucosa zweier Aortensegel. Ausgedehnte kleine Schwielen-
bildung und braune Atrophie des Herzmuskels. Vereinzelte alte und ganz frische
Erweichungsherde in beiden Schlifenlappen. Ektasie des GefdBsystems mit
mébBiger Atheromatose. Lungenddem, an umschriebenen Stellen mit verkdsender
Bronchopneumonie. Blahung der Lungen.

Punktférmige Blutungen bzw. beginnende Geschwiirs- oder Narbenbildung
im Diinndarm. Starke Schwellung der ganzen Darmschleimhaut und des Magens.
Vermehrte Schleimbildung. Feinste Pankreasfettgewebsnekrosen. Blutungen in
beiden Mm. psoas. Kleine, feste Milz. Amyloid der Nieren, Milz, des Endokards
und vielleicht der Darmschleimhaut. GroBe, sehr lipoidreiche Nebennieren. Mittel-
grofle Schilddriisen mit Knoten rechts. Polyp im Cervix uteri, Haematometra.
Kleine, derbe Ovarien. Hyalin-anthrakotische Narben in der linken Lungen-
spitze. Ausgedehnte starke Verwachsung beider Pleuren, totale zarte Obliteration
des Herzbeutels. MiaBig starke, hellgelbe Adipositas des Herzmuskels, Nieren-
bettes und Bauches. Hydrocephalus externus und internus. MiBiger Hydrops
anasarka. Leichter Ascites. Hautblutungen iiber den Gelenken.

Der besondere Nierenbefund lautet: Die linke Niere etwas verkleinert, 10,5 cm
lang. Kapsel leicht abziehbar. ‘Konsistenz fest; Oberfliche glatt, aber ganz leicht
hockerig, eigentiimlich feucht, von blasser und fleckiger rétlicher Firbung. Auf
dem Schnitt ist die Rinde deutlich verschmilert, iiber den Markkegeln 4 mm
breit. Sie ist von blasser, graugelber Farbe. Allenthalben sind vielfach glasige
Piinktchen erkennbar. Die Markkegel sind von gewdhnlichem Aussehen, mafig
blutreich. Papillen blaB, voll weiBlicher Stippchen. Bei Jod stark positive Amy-
loydreaktion der Glomeruli. Die rechte Nierenkapsel auch gut abziehbar; Niere
noch etwas kleiner wie links, 9 cm lang, Oberfliche grobwellig wie links. Tarbe
wie links, blaBgrau und fleckig rétlich, blutgefiillten Capillaren entsprechend.
Auf Schnitt sehr schmale, 3 mm breite Rinde von blaBgraugelber Farbe, sonst
alles wie links. Im Nierenbecken kleinste Blutungen. In der Blase wenig getriibter,
nicht blutiger Harn.

Mikroskopisch: Himatoxylin-Eosinpriparat. Alle Glomeruli sind in gleich-
méfig homogene, mattrosa gefirbte, meist vergroBerte Kugeln umgewandelt.
Die Kapselgrenze ist meist noch gut durch mehrere konzentrische Ziige zu er-
kennen. Ein Kapselraum besteht nirgends mehr. ‘Das Kapselepithel ist zumeist
noch als ein ganz flacher, endothelartiger Belag zu erkennen. Im Gebiet der
umgewandelten Glomeruli findet man nur sparliche Kerne, unter denen sich auch
gelappte Formen darbieten. Die Schlingenkonturen sind vielfach noch zu er-
kennen. Nur wenige Glomeruli zeigen in einigen Bezirken deutlicher die Schlingen-
form mit verdickten Wandungen und Blut im Lumen. Die gleiche, sehr starke
Verdickung der Wand zeigen die Gefiie, die groBeren wie die kleineren, bei denen
es sogar vereinzelt zur Verlegung der Strombahn gekommen ist. Dementsprechend
ist der Blutgehalt des Organs auffallend gering, sehr selten ist eine intertubulire
GefiBschlinge mit Blut gefiillt. Sehr schwer verandert erscheinen die Harnkanilchen.
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Man sieht itberall nur Lumina mit ganz abgeflachten, endothelartigen Zellbelag,
seltener mit hoheren Zellen, deren Kerne ‘oft Kernteilungsfiguren zeigen. An
einzelnen Stellen fehlt aber auch jeder Zellbelag, an anderen wiederum sieht man
der Membrana propria dicht anliegend in die Linge gestreckte, kriftig gefirbte
Zellkerne liegen, schwach gefirbte Epithelien abdringend. Eine genaue Trennung
der Tubuli ist nicht moglich. Zum groBen Teil und fast an allen Stellen der Schnitte
findet man aber die Kanilchenumrisse nicht mehr, sondern sie sind ersetzt durch
ein zellreiches, Fibroblasten und reichlich Leukocyten enthaltendes Granulations-
gewebe mit kleinen, unbestimmbaren Kanidlchenresten. Die Lumina der Kanil-
chenreste sind oft stark erweitert und ausgefiillt mit homogenen und Zellzylindern,
in denen man neben abgestorbenen Epithelien hiufig Leukocyten entdeckt. Auch
vereinzelte rote Blutkdrperchen finden sich im Lumen der Tubuli. Die Oberfliche
am Schnitt ist deutlich grob granuliert. Da, wo die vergroBerten Glomeruli liegen,
ist jedesmal ein Granulum. Die Einziehungen entsprechen dem vorwiegend
spindelzelligen Granulationsgewebe mit den Tubulusresten.

Im Kresylviolettpraparat das entsprechende Bild. Die Glomeruli und
die GefaBle zeigen fleckige Rotbraunfirbung. Mikroorganismen sind nicht zu
finden. '

Bei der Methyl- und Gentianaviolettfadrbung zeigen simtliche Glo-
meruli fleckweise rotviolette Farbung, nicht so diffus, wie man nach dem Hiéma-
toxylin-Eosinschnitt vermutet. Von den Geféfien sind in hervorstechender Weise
nur die kleineren Geféfle rotviolett gefiirbt. Ihre Elastica interna zeigt eine Auf-
splitterung und Vermehrung der Lamellen bis zum Verschluf des Lumens an
einzelnen Stellen. Die groBen Gefille zeigen nur wenig in der Media Amyloid-
farbung, wohl aber deutlich elastische, hyperplastische Wandverdickung, auch
Mediaverbreiterung. Auch die Tunica propria mehrerer Tubuli zeigt Amyloid-
farbung. Die Zylinder nehmen keinen rotvioletten Farbenton an. Das Zwischen-
gewebe zeigt hier und da verwaschene Uberginge zwischen roten und violetten
Farbentonen.

Bei der van Giesonfarbung haben alle Glomeruli zentral gelbes Amyloid,
in dem einzelne spindelférmige und gelappte Kerne liegen. Die Peripherie ist
rot gefarbt und geht oft mit kleinen Zacken in das zentrale Amyloid hinein. Man
sieht haufig deutlich langsgestaltete Kerne in lamellenférmigen, dimnen, roten
Schichten. Die Zylinder zeigen vielfach eine dem zentralen Glomerulusamyloid
gleichende, schwach gelbliche Farbung. In einzelnen Kanilchen, anscheinend den
aufsteigenden Schenkeln der Henleschen Schleifen oder der Schaltstiicke, mehr
dunkelbraune homogene Zylinder. Die Tunica propria der Tubuli weist vielfach
Gelbrotfarbung auf. Die GefiaBle zeigen schwach gelb gefiarbte verdickte Wan-
dungen. Bei den grofien erkennt man besonders deutlich die Verbreiterung der
Media durch hyalin aussehende Massen. Einige verkleinerte Glomeruluskugeln
gehen mit unscharfer Begrenzung in das umliegende Gewebe iiber. Im Elastica-
priparat nach Weigert - Hart beobachtet man an den groBen GefiBlen deut-
lich, an den kleineren weniger eine Vermehrung der elastischen Fasersysteme.
Um viele amyloidentartete Glomeruluskapseln sieht man ganz feine elastische
Fasern ziehen. ]

Im Sudan-, noch schirfer im Scharlachpriparat, zeigen sdmtliche
Glomeruli fleckférmig einen verwaschenen rétlichen Farbenton, in dem nur hier
und da einzelne scharf begrenzte rote Fetttropfen hervorleuchten. An den z. T.
stark erweiterten Tubuli sieht man deutliche Fettbestdubung. des Zellbesatzes,
ofters auch grofere Tropfenbildungen. Das Lumen ist meist mit schwach resa
gefarbter strukturloser Masse erfillt. Auch die Wand, vor allem der mittleren
und kleineren Gefile, ist diffus verwaschen und rotgefarbt und 148t an einzelnen
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Stellen deutliche feine Fettbestdubung erkennen. Im Bindegewebe liegen zer-
streut ganz vereinzelte Fetitropfen, die aber an einzelnen Stellen noch Beziehung
zu untergegangenen Kanilchen erkennen lassen.

Bei der Nilblauanwendung zeigen die vorher scharlachgefirbten Teile
hellblaue Farbe; nirgends tritt ein violetter Farbenton hervor. '

Die Oxydasereaktion fillt leider negativ aus, da die Niere in Jores’
Flussigkeit aufbewahrt wurde.

Bei Anwendung von Metylgrinpyronin wird eine leichte Vermehrung
von Plasmazellen deutlich.

Bei Weigert - Fibrinfarbung finden sich in den meisten Glomeruli und
an den Kanilchen diffus blaugefirbte Stellen. Die Zylinder erscheinen in der
Mehrzahl tief dunkelblau. Um die Kanélchenreste herum; den Capillaren ent-
sprechend, finden sich blaue fidige Streifen.

In beiden Fillen von Nierenamyloid sehen wir im histologischen
Bild die ausgedehntesten, irreparabeln Amyloidablagerungen zuerst an
den Gefiaflschlingen der Glomeruli, an den Arteriolen und an den
groBeren Gefafen, spater und in geringerem Grade an der Membrana
propria der Tubuli. Die Amyloidablagerung wird abhéngig sein vom
Grundleiden und ist ein affektiv-passiver Vorgang. Im Fall 5 hat sich
aullerdem etwa durch eine Mischinfektion und unter dem Einflul
stérkerer Toxindmie ein defensiver Reizzustand entwickelt, sowohl im
Filter wie im Sekretionsteil der Niere, wie die Leukocytenvermehrung
auch der Glomeruli beweisen. Die starke Reaktion der Tubulusepithelien
erhellt am besten aus dem Bild der blauen Tropfenbildung bei
Weigert - Fibrinfarbung. Daneben zeigen sich die nekrobiotischen
Erscheinungen an dem Zellbelag der Hauptstiicke. Dafl es sich bei
den mit Tropfen ausgefiillten Epithelien nicht einfach um degenerative,
etwa Ausflockungserscheinungen handelt, im Anschlufl an eine Drosse-
lung der zufiihrenden Blutwege, zeigen die andersartigen Bilder atrophie-
render Harnkanélchen nach experimenteller oder glomerulo-nephritischer
Verddung der Glomeruli, noch besser bei der Arteriosklerose. Die her-
vortretende tubuldre Reaktion ist begreiflich, wenn man sich vor Augen
halt, dafl ein Teil des Glomerulusfilters durch die Amyloidentartung
funktionsuntiichtig geworden ist und die Hauptstiicke ausgleichend
vermehrte Konzentrationsarbeit zu leisten haben.

Als Endstadium aller tubuldren Reaktionen finden wir in Fall 6
den vélligen Untergang der Harnkanilchen, eine tubulire Schrumpi-
niere, Nephrocirrhosis amyloidea. Ich méchte diesen Befund, zumal
er klinisch das nephrotische Symptomenbild bot, als einen Typus
nephrotischer Schrumpfnieren ansehen, ganz entsprechend den von
Munk mitgeteilten syphilitisch-nephrotischen Schrumpfnieren, als ein
Beispiel der von Volhard so gesuchten nephrotischen Endstadien.
Freilich wird das morphologische Bild getriibt durch die sklerotischen
GefaBwandungen, doch zeigte die Oberfliche die Einziehung immer
entsprechend den schwindenden Harnkanilchen. Erstaunlich- bleibt,
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mit welch hochgradiger Zerstérung des Nierenparenchyms das Leben
vereinbar war! Bei der Deutung der tatsichlichen Nierenarbeit bzw.
ihrer TLeistungsfihigkeit ist freilich immer zu erwigen, daf mechrere
Faktoren in die Rechnung eingehen. Einmal die extrarenalen der Stoff-
und Wasserretention, dann die teilweise Sperrung der NierengefiBbahn
durch Einengung und Verschluf, die Schidigung der GefaBwinde,
besonders der Kapillarknéduel und ihre erhthte Durchlassigkeit, endlich
die anpassende Umformung des tubuliren Zellbelages zu einer Dif-
tusionsmembran (ohne Konzentrationsfihigkeit iiber den osmotischen
Druck des Blutes hinaus, aber erhéhter Eignung zur Wasserabgabe). —
Ohne hier weiter auf die Frage nach dem Wesen der amyloiden Ent-
artung einzugehen, 146t sich auch in diesem Falle aus den Blutungen
im Nierenbecken und in der Haut neben dem {ibrigen Befund auf ein
Toxin, vielleicht bakterieller Herkunft schlieBen und dieses hypo-
thetische Gift mit den Endstadien des gesamten Krankheitsgeschehens
in einem ursichlichen Zusammenhang bringen. Da nicht jede Amyloidose
der Niere zu einem nephrotischen Xrankheitsbild fiihrt, scheint das
Hinzutreten noch anderer, m. E. toxischer Verinderungen dazu er-
forderlich.

Auf Grund der vorgefithrten Befunde werde ich zu der Auffassung
gedréngt, daf die tubuliren Schiadigungen bei dem Beginn der Ne-
phrose nicht einfache Degenerationen, sondern parenchymatise defen-
sive Reaktionen im Sinne Aschoffs, d. h. defensive Reaktionen vor-
wiegend am Epithel der gewundenen Kandlchen darstellen. DaB bei
dem Klinischen Krankheitsbilde vielfach die degenerativen Erschei-
nungen an den sezernierenden Zellen, wesentlich aus dem Harnbefund
erschlossen, am meisten in Erscheinung treten, soll dabei nicht in Ab-
rede gestellt werden. Doch halte ich die Feststellung einer Abwehr-
funktion der Kanilchenzellen der Niere fiir wichtig, weil daraus zu
schliefen ist, daf es nicht gleich bei jedem Infekt zu einer Degeneration
der Zellen konmt. Vielmehr werden die regulatorischen Erscheinungen
wie bei jeder erhohten Leistung der Zelle, so vor allem auch bei der
defensiven Reaktion hervorgerufen durch bestimmte starkere Ein-
wirkungen oder durch chronische Infektionen, bei der schlieBlich auch
die entziindlich gesteigerte Nierenfunktion eine vollige Entgiftung
nicht herbeizufithren vermag, bzw. die Zelle keine Méglichkeit zur Er-
holung hat. Die lange Dauer dieser tubuliren als Nephrose bezeich-
neten Entzindungen mag herbeigefithrt sein entweder durch eine
chronische Infektion, etwa von einer, vielleicht mischinfizierter Lungen-
kaverne aus, oder dadurch, daB im AnschluB an eine akute Entziindung
es nun zu einer Schidigung und Minderwertigkeit der Zellen gekommen
ist, dall nun schon der physiologische Abscheidungsreiz als Ent-
zindungsreiz wirkt53). Das Wesen der ,,Nephrose'* kann pathologisch-
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anatomisch keinesfalls in einer Degeneration, etwa der Verfettung,
der Harnkanilchenepithelien erster Ordnung allein beruben. Denn
diese finden wir zu hiufig ohne das iibrige nephrotische Krankheits-
bild! Bei der Ergriindung der Nierenerkrankung in meinen Fallen trat
doch immer wieder die Mitbeteiligung der Glomeruli am Krankheits-
geschehen hervor, was mir um so auffalliger erschien, als ich in der
Literatar verhiltnisméBig wenig dariiber berichtet fand, In neuerer
Zeit berichtet Fahr?2)in einer Arbeit tiber Nephrosklerose tiber das Auf-
treten hyaliner Tropfenin der Capillarwand der Glomeruli; ,,0ob ur-
spriinglich in der Wand selbst oder in den Epithelien, ist oft nicht mehr
mit Sicherheit zu entscheiden®, und er hilt sie fir ein Analogon der
,hyalin-tropfigen Degeneration” der KXanilchenepithelien. Dieser
Tropfenbildung sowoh! in den Kanilchenzellen wie in den Glomerulis
spricht er einen toxischen Ursprung zu, ja er zieht gerade diese Tropfen-
bildung zum Beweise heran, dafl die derart verdnderten Gefalknauel
eine entziindliche Komponente  aufwiesen. Nach Fahr findet
man diese Parenchymverinderung bei sicher toxischer Beeinflussung
z. B. durch Chrom, Uran, wihrend auf degenerative Erndhrungs-
storungen sie nicht bezogen werden konnen, da 1. bei rascher Er-
nahrungsstérung wie beim Infarkt es zur Koagulationsnekrose, 2. bei
langsamer wie bei der ischimisch bedingten Atrophie der Glomeruli
es zur einfachen Atrophie kime. Jedenfalls erscheint es bemerkenswert,
daBl gerade Fahr das Vorkommen der Tropfenbildungen auch in den
Glomeruli bei arteriolosklerotischen Schrumpfnieren als Beweis fiir
seine Behauptung einer entziindlichen Komponente bei seiner und
Volhards malignen Form der genuinen Schrumpfniere anfiihrt.

Ob . vielleicht doch eine larvierte Pneumokokkeninfektion dem
Krankheitsbild zugrunde liegt, entsprechend dem Obduktionsbefund
aller typischen ,,Nephrosen®, mag hier unercrtert bleiben, ebenso ob
nicht ganz entsprechend gleichgeordnet der Nierenerkrankung die
Odembildung hervorgerufen wird durch eine infektiose Capillarwand-
schadigung. Finden wir doch in unseren Fallen durchweg Zeichen
glomeruldrer Reizung, vielfach sogar schwere Verinderungen. Neuer-
dings haben Thannhauser und Krauf (Dtsch. Arch. f. klin. Med.
1920) einen von den  Autoren fiir eine Nephrose gehaltenen Fall bei
Bence - Jonesscher Albuminurie mit dem genauen histologischen
Nierenbefund versffentlicht. Erweckte schon die genaue Beschreibung
des mikroskopischen Befundes den Verdacht, dal es sich hierbei um
eine andere Erkrankungsform der Niere handelte, so wurde dieser mir
bestétigt durch einen Einblick in die Priparate, die Prof. Aschoff von
den Autoren zugestellt bekommen hatte, und in die ich Einblick nehmen
durfte. Danach handelt es sich in diesem Falle m. E.lediglich um hochgra-
dige hydronephrotische Verinderungen, bedingt durch eine Verstopfung
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der meisten Harnkansdlchen mit festen geschichteten Eiweil-Kolloid
- steinen und als Folge davon um Harnstauung, Druckatrophie und Unter-
gang der Kanélchen mit verhaltnismifig langem Erhaltenbleiben der
meisten’ Glomeruli. :

Auch bei der Amyloidose finden wir in unseren Fallén wahrschein-
lich als Folge des gleichen chronisch-infektitsen Vorganges, der zur
Bildung und Ablagerung der Amyloidschollen fiihrt, daneben eine
Reizung des Kanilchenepithels mit den Zeichen eciner defensiven
Reaktion.

Besondere Wichtigkeit messe ich der Feststellung der glomeruliren
Verinderungen zu. Bel einem kritischen Riickblick auf die verschie-
denen Falle triitber Schwellung, wie wir sie vor allem bei Septicimien
beobachten, beherrschte zwar bei oberflichlicher Beobachtung stets
die Erkrankung der Hauptstiicke das Bild. Bei Anwendung erginzen-
der Fiarbungen und genauerer Beobachtung mit starken optischen
Systemen fand ich doch stets auch endotheliale Veriinderungen an den
Glomeruli, Kernblahung, Schwellung und Vakuolisierung des Proto-
plasmas und entsprechend oft nur auf eine Schlinge beschrankte Ande-
rung des Blutgehaltes oder villiges Fehlen von Blut in einer erkrankten
Schlinge. Diese Bilder erinnern durchaus an die von Kueczinski
neuerlich44) beschricbenen Bilder zu Beginn experimenteller Miuse-
glomerulitis, wie auch an seine Nieren bel schweren Fallen von In-
fluenza3). Die Vermutung einer begleitenden, gerade beginnenden oder
im morphologischen und wohl auch klinischen Bild gegen die tubulére
Erkrankung ganz zuriicktretenden schwicheren Glomerulusentziindung
kann ich zudem noch erhérten einmal durch die mehrfach beobachtete
Verstopfung der Vasa afferentia mit Leukocyten und durch die Fibrin-
ausschwitzungen auch im Kapselraum ganz entsprechend der von
Engel1? beschriebenen Glomerulitis adhaesiva.

Aber die Kniuelverinderungen treten im Gesamtbilde doch stets
zuriick gegen die schwere Kandlchenerkrankung. Ob nun in den mit-
geteilten Fallen durch den eintretenden Tod die Entwicklung einer
diffusen Glomerulonephritis verhindert worden ist, oder ob die Gefal-
schlingenreizung im Kn#uel eine dauernd schwichere als in den gift-
speichernden Tubuli bleibt, 146t sich an diesen Bildern nicht entscheiden.
Sie stellen doch nur Querschnitte aus dem Krankheitsablauf einiger,
hervorragend tubuldrer Nierenerkrankungen dar.

Fiir eine schwache dauernde KnauelgefaBreizung nach anfinglich
mehr hervortretender Glomerulitis im Verlaufe der Nephrose sprechen
m. B. einmal die bei Beginn der Frkrankung von den Klinikern be-
richteten Harnbefunde mit Erythrocyten, reichlichen Zylindern usw.,
ferner die immer wieder doch im Harn beobachteten roten Blutkérper-
chen auch gerade in Fillen von typischer Lipoidnephrose und bei der
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Schwangerschaftsniere, der Nephropathia gravidarum, die Munk fiir
eine reine ,,Nephrose ) halt. Ein ,,Ausbrechen® der Erythrocyten
aus den Interstitien der Niere, wie Noeggerath (vgl. N. in Feers
Lehrbuch der Kinderheilkunde) vermutet, etwa durch die Membrana
propria der Harnkanilchen hindurch, 148t sich wobl an der Hand der
histologischen Befunde. abweisen.

Da die Natur nun einmal nicht schematisiert, handelt es sich wohl
auch bei diesen Nierenerkrankungen um ein teilweises Uberdecken
oder Uberwiégen eines oder mehrerer, hier entziindlicher und de-
generativer Vorgiange in den Tubuli tiber gleichartige in den Glomeruli
also mehr um eine tubuldr-glomeruldare Nephritis. Der Riickschiuf3
auf die Entstehung der Odeme in den Geweben ist damit, wie oben
schon angedeutet, eine naheliegende Vermutung und gegeben als eine
der Glomeruluscapillarwand entsprechende GefaBlwandschiadigung.

Zur Erklirung der aktiven Vorginge im Zellbelag vornehmlich der
Hauptstiicke lassen sich auch die Deutungsversuche bei den ,.inter-
stitiellen Nephritiden bei den Zellfiltraten von vorwiegend weiflen
Blutzellen, bei der Scharlach und Pockenniere [Munk®2)] und bei der
Diphtherie heranziehen, von denen Schridde meint, daf das Toxin
nach Speicherung und beim Absickern in den Tubuli einen leukocyto-
taktischen Reiz ausiibe, bzw. nach Umwandlung durch die wohl oxyda-
tiven Vorginge im Zellplasma auch einen lymphocytotaktischen Reiz.
Tmmer liegt diesen Auffassungen doch ein zunichst aktiver Vorgang
von seiten der Tubulusepithelien zugrunde. ‘

Auf die Literatur nsher einzugehen, verbietet sich wegen ihres Um-
fanges und des heute bestehenden Platzmangels. Doch méchte ich noch
bemerken, dafl auch die experimentellen Untersuchungen (Dibbelt6)
fir eine anfingliche Arbeitssteigerung, einen histologisch faBbaren
Reizzustand sprechen. *)

: *) Nach AbschluB dieser Arbeit bekam ich das soeben (1920) erschienene

Buch von R. Siebeck, ,Die Beurteilung und Behandlung der Nierenkranken‘.
Siebeck kommt vor allem auf Grund eigener klinischer Beobachtungen in der
Frage der Nephrosen zu dem gleiche Ergebnis wie ich, so da hierdurch meine auf
pathologisch-anatomische Befunde gestiitzten Anschauungen eine wichtige Be-
stitigung erbalten. S. 122, Zeile 6: ,,Nach alledem mochte ich mit der Unter-
scheidung von Nephrosen und Nephritiden vom klinischen Standpunkte aus sehr
zurlickhaltend sein. Zweifellos gibt es gewisse Typen von Nierenerkrankungen,
bei denen wir allen Grund haben, iiberwiegend oder zuweilen auch ausschlieflich,
diese oder jene Veriinderung anzunehmen, und bei denen wir daraus auch wichtige
Schliisse auf den weiteren Verlauf zichen kénnen. Aber die Tatsache, daf8 beide
Prozesse oft bei gleicher Atiologie entstehen, die hiufige Kombination beider,
die ja geradezu das Glewdhnliche ist, und schlieBlich die Ubergiinge von dem einen
Bilde zum anderen bestimmen mich, eine prinzipielle Unterscheidung abzu-
lehnen. — Im weiteren Verlaufe zeigt Siebeck an 10 Zustandsbildern mit
Wassersucht, dafi diese anscheinend typischen Nephrosen sich fast ausschlieflich
auf ‘Glomerulonephbritis zuriickfiihren lieBen!
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Zum Schlusse komme ich auf Grund der vorgefiihrten Untersuchung
zu dem Krgebnis, dal pathologisch-anatomisch keine scharfe Trennung
zwischen den nekrotisierenden und den iibrigen ,Nephrosen mog-
lich ist.

Wenn heute bei dem noch so umstrittenen Nephrosebegriff als
charakteristisch .degenerative Epithelschadiguﬁlgen angegeben werden,
so zeigen schon die glykogenhaltigen Diabetikerniere, die verfettete
Basedowniere und die uratdystrophische Gichtikerniere, dal die ,,Ne-
phrosen® nicht von rein degenerativen Vorgingen abbingig sind. Liegt
nicht doch eine tubuldre Reizung vor? Es sprechen nun meine Be-
funde mit der Leukocytenvermehrung auch bei Fillen von Amyloidose
und das Vorkommen von Fibrin, schlieBlich auch die gefundenen
glomerularen entziindlichen Verinderungen doch dafiir, dal es sich
bei den ,,Nephrose®‘-Nieren um einen Reizzustand handelt und bei der
Lipoiddystrophie um den Folgezustand eines glomerular-tubulsren
Reizzustandes. Auch sind die Symptome der ,,Nephrose® wie Odem,
Albuminurie, Zylindrurie und der gelegentlich doch immer wiederholte
Befund von roten Blutkérperchen im Harn viel leichter auf den ent-
ziindlichen Reizzustand der Niere, wie auch des tibrigen GeftiBsystems
zurtickzufithren. Mit der Feststellung der entziindlichen Reizung auch
in der ,,Nephrose-Niere ergibt sich die Notwendigkeit einer Unter-
scheidung dieser Art der Nierenerkrankungen in solche mit vorwiegender
Schadigung des glomeruliren Filtrationsapparates und in solche mit
vorwiegender Schadigung des tubularen Sekretionsapparates.

Zusammenfassung.

Im Hinblick auf das Entziindungsproblem, besonders auf die Stel-
lung des Begriffes einer ,,parenchymatdsen Entziindung®, auf Grund
der klinischen Angaben bei der ,,.Nephrose”, namlich unverinderter
Konzentrationsarbeit der Nieren sowie des Harnbefundes, der in seinen
Beimischungen auf entziindliche Vorginge in der Niere hinweist, end-
lich auf Grund eigener histologischer Untersuchungen komme ich zu
einer Ablehnung des , Nephrose‘‘begriffes. lmmer lieSen sich patho-
logisch-anatomisch in den von mir untersuchten Nieren bei genauester
Durchmusterung Zeichen defensiv-reaktiver Veranderungen feststellen.
und zwar nicht nur an den Tubuli und ihrer Umgebung, sondern auch
an den Glomeruli.

. Meinem hochverehrten Lebrer, Herrn Geh.-Rat Prof. Dr. Aschoff,
sage ich auch hier fiir die Anregung zu dieser Arbeit und die gewshrte
Unterstittzung meinen besten Dank.
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