
(Aus der pathologisch-anatomischen Abteilung des Karolinischen Instituts in 
Stockholm [Vorstand: Prof. C. Sundberg].) 

Niereninsuffizienz infolge Rindenatrophie, 
wahrscheinlieh durch KaIkinkrustation des Markes verursacht. 

Von 

Dr. Hilding Bergs/rand. 

Mi~ 3 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 2~. Mdrz 1923.) 

Folgender eigenargiger Fal l  von Niereninsuffizienz scheint  mir  f/it 
Pub l ika t ion  geeignet. 

Die kl inisehen Daten  verdanke ich dem Herrn  Prof. J, Holmgren. 

Amanda P., 41 Jahre alt, aufgenommen 2. XI. 1922; gestorben 21. XI. 
3 Uhr 45 Min. nachmittags; Obduktion am 22. XI. 12 Uhr. Kliniscbe Diagnose: 
Glomerulonephritis ehroniea. Uraemia. Uleus eorueae bilat. Thromb0phlebitis 
eruris et anticruris sin. 

Anamnese: Eltern leben, gesund; 9 Gesehwister, Mle gesund. ~- War selbst 
gesund bis 1915. DatuMs Ohrenentztindung mit Mastoiditis, welehe abet erst 
nach einem 5Ionag operiert wurde, naehdem sich ein gr0Ber subperiostaler AbsceB 
gebildet hatte; war im Krankenhause auf Grund genann~er Krankheit vom 28. VII. 
his 18. VIII. Bekam wghrend dieser Zeit Isehias, welches jedoch bald besser wurde, 
und zu Weihnaehten 1915 vollkommen ausgeheilt war. - -  War dann gesund bis 
Ende November 1921. Hatte damals naeh 2 monatiger AmenorrhSe einige Tage 
lang sehwaehe Blutungen und dann plSgzlieh eine starke Unterleibsblutung, welehe 
die Kr~fte der Pa~. stark herabsetzten. Naeh Aus)gumung yon Eiresten h6rte 
die Blutung vollst/~ndig auf. - -  Im Januar 1922 Influenza ohne Komplikationen. 
Anfangs Juni leiehten Eusten und Fieber; Arzt konstatierte ,,Luftr6hrenkatarrh ~ 
aber keine Tuberkulose. Der Husten wurde bald besser, doeh scheint Pat; seither 
morgendliehen Aus~rurf .gehabt zu haben. Temperatur war augerdem febril, 
wurde 1--2 real w6ehentlich gemessen und sehwankte zwisehen 37,5 ~ 38 ~ 39 ~ 
Magenbesehwerden hatte Pat. keine, aber Appetit war ziemlich sehleeht. Sie ist 
seit Mitre des Sommers 1922 u m 5 kg abgemagert. Am 14. X. nachmittags pl6tz- 
lich Schtittelfrost und Erbrechen; am 15. X. morgens War Temperatur 39 ~ Seit- 
her immer Fieber, oft Erbreehcn einige Stunden nach denMahlzeiten und Druck- 
geffihl in der Brust. Morgentemperatur 38--39 ~ Abendremissionen his 36,4 ~ 
Etwas niederere Temperatur in der letzten Woehe vor der Aufnahme. Pat. er- 
braeb racist sautes Wasser und Schleim, weniger Speisereste. 

Infolge Sehlaflosigkeit in den letzten 14 Tagen (Sehlaf war frtiher immer gut)  
bekam Pat. fast jeden Abend Morphinpulver. 

S~uhlgang war immer regelm~13ig, jeden 2. Tag, nieht auffMlend dunkel. 
Keine venerisehe Infektion. 
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W/~hrend ihres AufenthMtes im Krankenhaus 1915 hatte Pat. Eiweig im Urin 
und abnorm geringe Urinmenge, die w~ihrend des KrankenhausaufenthMtes wieder 
bis zu 1000 g stieg; ebenso wurde die Eiweil3ausscheidung geringer. 

S t a t u s  prae.sens. 2. X I .  
Put. sieht sehr herabgekommen aus. Augen tief eingesunken, sehr stark ab- 

gemagert. Starke idiomuskul~re Kontraktionen. Keine Sekund~rwelle; klag~ 
fiber Troekenheit im Munde, Sehmerzen im gaehen und beim Sehlueken; hag, 
trotz Nahrungsaufnahme am gMehen Tug, keine Bauchsehmerzen und kein Er- 
brechen. Hautfarbe bleieh. Sehwaehes subeutanes {)dem am Stature und Extre- 
m it~ten. Sehleehter Turgot; aufgehobene H~utfalten bleiben lange bestehen. 
Keine vergrSBerten Lymphdrtisen. 

Lunge: Leichte D~mpfung, verseMrftes Atmen und verl~ngerfes Exspirium 
in der reehten Fossa supraelavieularis und supraspinata, sonsf keine Ver~nde- 
rungen. 

Herz: SpitzenstoB nieht palpabel, keine VergrSgerung, TSne dumpf, sonsg rein. 
Mundh6hle: Schleimhaut der Zunge, des harten und weiehen Gaumens sehr 

trocken, ger6tet. Auf der gesamten Mundsehleimhaut, den GaumenbSgen, der 
hinteren Pharynxwand und den Tonsillen ein heller, grauweiSer, trockener, zu- 
sammenh~ngender Belag, der yon der Unterlage nieht abzulSsen geht. Foetor ex 
ore. Keine Z~hne; in Ober- und Unterkiefer Prothese. 

Baueh: Nieht aufgetrieben, welch. Leber und Milz nieht pMpabel. 
Psyche: Wirkt etwas teilnahmlos, gibt aber klare und verntinftige Ant- 

worten. 
Pupillen: Miotiseh, gleiehgroB, reagieren ftir Licht. 
Patellarreflexe: Normal. 
Blur: Hb. 110% (kerr. Sahli). 
t{ote Blutk6rperehen 5,5 Mill., weil?e BlufkSrperchen 14~ 300 (13 000 polyn., 

1300 monon.). 

DifferentiMz~hlung: 
Neutrophile polyn . . . . .  8g ~o 
Lymphoeyten . . . . . .  1~ ~ 
grebe mononucl . . . . . .  3 ~o 
eosinophile . . . . . . .  1,5~o 
basophile . . . . . . . .  0,5% 

Urin (Kaghet.): Strohgelb, nieht ganz Mar, saner, sp. g. 1,010, NaC1 0,850/c0 
Heller +.  Esb. 0. Alm~n, Legal, Gerhard, Schlesinger negat~iv. Diazo schwaeh + .  
Sp~rliehes Sediment: Weil3e Blutk6rperchen, einzeln ro~e Blutk6rperehen, ver- 
einzelte k6rnige Zylinder und Epithelzellen. 

Faeces: Hellbraun, Weber neg. 
Weiterer Verlau]. 3. XL Palpation per rectum zeigt keine pathologischen 

Ver/inderungen. 
:Blutdruek: 80/60. 
Urin: Sauer, Heller +.  Diazo sehwaeh. Sehlesinger ~-. Esb. 0. 
Die Membranen in. der Mundh6hle haben sich in groBem Umfange gelSst 

und k6nnen ohne Blutungen entfernt werden. Pat. hat Mfihe, andere Nahrung 
als flfissige aufzunehmen. II3t heufe mit Appetit und hatte kein Erbreehen. 

Magenuntersuehung: l~etention 5 ecru, gelb, H/ilfte Sehleim, tIMfte diinn- 
fliissig; Kongo - -  Laekm. sauer; keine jodophile Substanz, keine jodophilen Bakt. ; 
Probefrtihsttick: 50 ecru, ein Drittel flfissig, 2 Drittel feste, feinverteilte Masse. 

Kongo - -  Gmelin - -  UJ]elmann - -  Laekm. sauer. TotMaeidit~t - -  24, Magen- 
kapazit~t 875 eem, Fic~era Reaktion {iir Typhus nnd Paratyphns ist negativ. 
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Im Ausstrichpr~parat der Membranen "aus der Mundh6hie: Detritus, St~tbchen- 
bakterien und ziemlich reichlich Mycelium und Conidien yon Oidium albieans. 

Wassermann im Blute negativ. 
4. XI. Belag in der Mundh6hle zurtiekgegangen. Pat. ist heiser. Laryngo- 

skopie: R6tung der Stimmb~nder ohne Belag. 
7. XI. Mundh6hle und Raehen fast rein. Keine Reizersoheinungen der Con- 

junctivae. Blutdruck 70/60. 
10. XI. Laryngoskopie wie frtiher. Weifte BlutkSrperohen 14000 (11 400 

po]yn., 2600 mononuo].). 
11. XI .  Steril katheterisierter Urin: Keine Tbe. bao. Konzentrierte Probe: 

Keine Tuberkel und keine anderen Bakterien sp. g. 1,012, sonst gleieh wie frtiher. 
12. XI. Untersuchung~p~r vaginam zeigt I~ine lJafJ~o]ogisohen Ver~nde- 

~ungen. 
13. XI. 1/2 4 Uhr naohmittags ]angsam beginnende sehr starke Schmerzen 

im linken Bein. Auf der Riiekseite der linken Wade sind einige stark sehmerzende 
Varixknoten deutlieh zu palpieren. Pat. klagt aueh fiber Sehmerzen am linken 
Obersehenkel, entspreehend dem Verlaufe der Vena saphena magna. Der Ful3 
ist warm; deutliehe Pulsationen der A. Iemoralis. 

Augenhintergrund: Stark pigmentiert, Papillen zeigen soharfe Grenze, Ge- 
f~tl]e normal welt; Papillen vielleieht e~was bleieh. 

Reststiekstoff 135,6 Folin, 105. 
14. XI. Urinmenge 90 ecru, alk. sp. g. 1,015, NaC13~ Heller -ft. Esb. 0,250/00. 

Diazo negativ. 
Sediment: Massenhaft weil~e BlutkSrperehen, einzelne hyaline Zylinder, 

einzelne rote Blutk6rperehen und Epithelzellen. 
17. XI. Andauernd spontane Schmerzen in der linken Wade und Druck- 

sohmerz fiber Vena saph. magna und Vena temoralis am ]inken Obersehenkel. 
Urinmenge vermehrt. Erbreehen. 

Urin: sp. g. 1,016, alkalisch, NaC1 2,252/~2, Diazo - -  Heller ~-+,  Esb. 1,75 ~ 
Sediment: Weil3e Blutk6rperchen und einzelne rote BlutkSrperehen, keine Zylinder. 

18. XI. Urin: Triib alkaliseh, sp. g. 1,011, Heller + + ,  Esb 1~ Diazo - - ,  
Schlesinger - - .  Sediment wie 17. XI. 

Reststiekstoff im Blute: 225,4 mg %. 
20. XI. Erbrieht naeh jeder Mahlzeit. Zunehmende Teilnahmlosigkeit. 

Uleus corneae simplex beiderseitig. Blutdruek 40/45. Sehwellung und Emlofind- 
liehkeit am linken Bein zurtiekgegangen. Atmung groB und tier. 

Urin: Triib, alk. sp. g. 1,017, Heller + + ,  Esb. 30/00. Sediment: Weil3e und 
rote BlutkSrperehen und Vaginalschleim. 

21. X]:. Heute bewu/3tlos. Untere Extremit~Lten kal~ und cyanotiseh. At- 
mung etwas rasselnd. 

Obduktion. Restimee: Leiehe 165 em lang. Pannioulus adiposus stark reduziert. 
Hautfarbe bleieh. Sehleimh~ute bleioh. Geringe Totenstarre. Auf beiden Corneae 
ein hanfkorngro/]es Gesohwtir. 

Bei 0ffnen des tterzbeutels war das parietale Blatt iiberall ziemlieh fest mit 
dem viseeralen verwaehsen. Auf dem visceralen Blatte waren zahlreiohe steek- 
nadelkopfgroSe und einige gr68ere gelbe KnStehen. Das Herz ist nioht vergrSBert. 
Endokard g'latt, Klappen und Ostia o. B. Myokard cyanotisch, yon ziemlich fester 
Konsistenz. 

Lungen ohne Adhiisionen. Pleuras~Leke leer. Beide Lungen weich, mat bleiehem 
luftfiihrenden Parenehym; in den riiekw~trtigen Teilen Hypostase. In den grSberen 
Bronehien kann man eine gelbe, dieke Fltissigkeit hervorpressen. Keine Zeiohen 
yon Tuberkulose, 

!3" 
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Die medias~in~len und einige lumbMe Lymphdrttsen sind vergr6gert, und 
zeigen beim Durehsehnit~ ~uberkul6se, ,,kgsigg" tIerde. 

Larynx und Pharynx ohne besonderen Be fund. Kein Belag in der NundhShle. 
Peritoneum iiberalI glatt und glgn- 

zend. Nagensehleimhuut bleich, keine 
Gesehwtire. Leber: dunkelrot Die GM- 
lenwege sind leieht zu sondieren, in der 
G~Ilenblase ein erbsengro/?er S%ein. 

P~nkreas: lest, bleich. 
D~rmschleimhaut bleich, keine Ge- 

schwtire. 
Nieren: Ungefghr normal grog. 

Kapsel sehwer abziehbar unter Mitnahme 
yon Parenehymteilen. Oberfl~iche unter 
der Kapsel zeigt ziemlieh zahlreiehe n~r- 
bige Einziehungen, verstreut liegend, in 
gleieher Art guf beiden Nieren, ein Bild, 
welches am meisten an das einer ~rterio- 
sklerotisehen Narbenniere erinnert. Keine 
Granulierung auf der Oberfl~tehe und 
keine subkapsul/~ren Blutungen. Die 
Rinde ist etwas sehmaler als normal. 
M~rkstrgblenzeiehnung undeutlieh. Keine 
Lipoidfleeken. In sgmtlichen Nieren- 
papillen liegen kleine ttohlraume, die 
gr6gten er]psengrog. In jeder Papillen- 
spitze sind mehrere gr6gere oder kleinere 
der obengenannten Aush6hlungen. Der 

Abb. 1. Xugere Oberflgche der einen Niere Inhalt besteht ausgraubraunem,,GrieB". 
nach Entfernung der Kapsel. Obwohl die Hohlr~ume knapp an der 

Beckenwand liegen, h~ben sie im allge- 
meinen keine Kommunikation mit 
demNierenbeeken. An einigen Stellen 
ist jedoeh die Wand uleeriert und 
die Konkremente ragen in das 
Nierenbeckenlumen hinein. Welter 
hinaufzu, gegen das M~rk befinden 
sich Meinere Konkremente im Ge- 
webe ohne H6hlenbildung. Nirgends 
kann man Bindegewebsbildung, Ex- 
sudat oder andere Zeiehen yon Reak- 
tion entdeeken. - -  ])as Nierenbecken 
ist nicht erweitert, Sehleimhaut 

Abb. 2. Oberer Teil einer aufgeschnittenen Niere. bleieh, kein InhMt. - -  Ureter bei- 
derseits normal welt. 

Blasenwand verdickt, Sehleimhaut hyper/~misch, mil3farben; am Blasengrund 
ein d~inner pseudomembran6ser Belag. 

Im reehten Ovarium eine mandarinengroge Cyste, mit klarer Fliissigkeit ge- 
fiillt. Geschlechtsorgane sonst o. B. 

P. A. D. Thrombosis eruris et anticruris sinistri. Uleus corneae dextrae 
et sinist.rae. Periearditis tuberculosa. Tuberculosis lymphoglandu]arum media- 
stini et lymphoglandularum lumbalium. Ulcera papillarum omnium renum 
amborum. Nephrocirrhosis. Cystitis c hronica, Cholehthiasis. Cysta ovarii dextri, 
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Mikroskopische Untersuchung. Am auffallendsten ist eine auBerordentlich 
starke VerkMkung, lokMisiert in den Papillenspitzen; die im Obduktionsprotokoll 
beschriebenen Itohlrfiume sind sicher dureh den ZerfM1 dieser Kalkmassen zu- 
stande gekommen. Eine ~eaktion auf die VerkMkung yon seiten des Gewebes 
fehlt vollst/~ndig. Zellige Infiltration irgendwelcher Art ist nieht zu finden. Es 
hut sich wolff eine Bindegewebskalosel urn die KMkklumpen gebildet, durch Kom- 
Ioression des benachbarten Gewebes, dagegen sieht man kein Granulationsgewebe. 
Feinste KMkk6rner liegen an einigen wenigen Stellen interstitiell; am h/~ufigsten 
liegen jedoch die feinsten Kalkk6rner in den Kan~len, eingeschlossen in Zylindern. 
Ein Teil der Zylinder ist  konzentriseh aufgebaut, und eine gleichar~ige konzen- 
trische Zeichnung zeigen aueh viele der Kalkkonkremente; Verkalkung yon Epi- 
thelien scheint nieht vorzukommen. Ob die gr6Beren Konkremente ursprtinglich 
in den Kanglen gelegen sind oder nicht, kann man natarlieh nicht mehr ent- 
scheiden, da alas umliegende Gewebe atrophisch geworden ist. Die Verkalkung 
ist am st~rksten gcgen die Spitze der Papille und nimmt gegen die ginde zu M1- 
mghlich ab; in der Rinde selbst befinden sich jedoch auch einzelne KMkkonkre- 
mentc. Die in den Kan~len der Papillen liegenden Zylinder fallen im allgemeinen 
das Lumen der Kan~le nieht aus und sind nur in einem Teil derselben anzutreffen. 
Das Nierenbeckenepithel ist gut erhMten; keine subepitheliMe Zellinfiltration. 
In der Rinde sind teilweise diffuse Vergnderungen, teilweise herdf6rmige: Man 
sieht hier n/tmlich Herde, in denen das Parenehym nahezu vollst~ndig atrophiert 
ist, wobei das ttbriggebliebene Bindegewebe ]~undzellsinfiltration aufweist. Ein 
Teil der Herde, an der Nierenoberfl~ehe gelegen, sind im Sehnitte dreieckig mit 
der Basis an der Oberfl~che und der Spitze gegen das Mark geriehtet. In einigen 
F/tllen steht die  Spitze des Herdes in deutlich kontinuierlicher Verbindung mit 
einem Markstrahl, dessen Parenchym atrophisch und durch Bindegewebe ersetzt 
ist. Andere tterde liegen verstreut in der l~inde und haben kein so regelmggiges 
Aussehen. 

In den soeben beschriebencn Gebieten sind die Glomeruli mehr oder weniger 
hyMinisiert. Ein Tei! ist vollst~ndig ver/~ndert, so da[3 die Gefi~Sschlingen nur 
einen unf6rmliehen kernlosen Klumpen bilden, umgeben yon der exzentrisch ver- 
dickten Kapsel. Im anderen Fall  zeigen die Glomeruli auf genannte Weise ver- 
diekte Kapsel, die Glomerulischlingen sind atrophisch und gegen den Stiel zu- 
sammengezogen, sind aber noch blutgefiillt. Schliel31ich sieht man noch fast roll- 

�9 st/~ndig intakte Glomeruli, umgeben yon atrophischem Gewebe. 
Fast Mle Glomeruli der Niere zeigen eine leichte Ver/~nderung, insofern, als 

die Wandung der Schlingen dicker Ms normal ist, was besonders deutlich durch 
i 'an Giesonsche F~rbung hervorgehoben wird. Die Lumina der Sehlingen sind 
abet tiberM1 normal weir und reichlich blutgefiillt. Irgendwelche HyMinisierung 
der Sehlingen sieht man somit nicht, abgesehen yon den Glomeruli in den obge- 
nannten atrophischen Gebieten; ebensowenig irgendwelche Proliferation der 
Kapselepithelien. 

Betrachtet man die Epithelien in den Kan~tlen der ginde, sieht man, dag 
die Hauptsttieke I. und II. Ordnung scharf in Farbe verschieden sind, ngmlieh, 
die I. Ordnung sehr dunkel, die IL Ordnung sehr helli Die Epithelie n d e r  KanMe 
I. Orcbmng sind im Mlgemeinen nieht so hoch wie gew/)hnlich, sondern kubiseh; 
gegen das Lumen zu geht das Protoplasma an vielen Stellen ~n eine netzfOrmige 
koagulierte Masse aber, die das Lumen ausftillt; ein Teil dieser Epithelien ist je- 
doch noch hoch und zeigt eine bedeutende Ablagerung hyMiner TrSpfchen. Die 
meisten Kan~Lle II. Ordnnng zeigen hochgradige Desquamation, im Lumen Zylinder. 
Viele dieser Kan/tle zeige n hingegen keine Desquamation, sondern Atrophie und 
Abplattung, 
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Abb. 3. Ein Tetl eines durch eh~e Niere gelegten Radi~trschnittes. 
1. Die verdickte ~tul~ere KaDsel. 2. Iniurktghnliche~ atrophischer  
Herd  mi t  tells verschiedengradig hyalinisierten und  tells voll- 
stgndig in takten Gloraeruli. 3. ~iarkstrahl  entsprechend obenge- 
nanntem tIerde in einen Bindegewebsstreifen umgewandelt .  

In der Niereist keinerlei 
leukocyt/ire Infiltration zu 
sehen. Die Lymphoeyten- 
infiltration ist beschr~nkt 
auf die obengenannten atro- 
lohisehen Herde. Im ~a rk  
kommt tiberhaupt keine 
eellul~re Infiltration u 
trotzdem sich hier um die 
Kalkmassen groge Gebiete 
vollst~indig athrophischen 
Gewebes gebildet haben, wo 
das Kanalparenchym durch 
Bindegewebe ersetzt ist. Mit 
Sudan gefgrbte Gefrier- 
schnitto zeigen nirgends 
irgendwelehe Verfettung'. 

Innerhalb der atrophi- 
sehen Herde in der t~inde 
zeigen die Gefiil3e Elastica- 
hyperplasie, eine Erschei- 
nung, die in den Arteriae 
interlobulares nicht vor- 
kommt; in den Arteriae ar~ 
ciformes sieht m~n dagegen 
eine ziemlieh unwesentliehe 
Intim~verdickung mit EIa- 
sticahyperplasie. 

Die Nierenkapsel ist 
verdickt. 

Die mikroskopisehe  
Unte r suehung  des oben 

besehr iebenen Fal les  
zeigt  deut l ieh,  dab  wir 
es hier weder mi t  ether 
ehronisehen  Glomerulo-  
nephr i t i s  noeh mi t  ether 
sog. nephrosklero t i sehen  
Sehrumpfn ie re  zu t u n  
h~ben. Das vol lkom- 
mene Fehlen  yon  pri-  
m~ren Gef~BstSrungen 
und  yon  p ro l i l e r a t i ven  
und  exsuda t iven  Ver~n- 

derungen  in den Glomeru l i  schlieBt beide  genann te  Kr~nkhe i t s fo r -  

men  ~us, 
Fe rne r  is t  es klar ,  dab  die kavernen~hnl ichen  Bi ldungen  in den Nieren-  

papi l len  n i eh t  tuberku l6ser  N a t u r  sind, wogegen aueh sehon deren makro -  
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skopisches Aussehen sprach. G~nz gewiB sind sie dutch KMkinkrust~ion 
entst~nden. Diese KMkinkrust~tion ist so in die Augen fMlend, dM3 
m~n sich gleich fr~gen muB, inwiefern diese nicht eine Erkl~rung zu 
den Sohrumpfungserscheinungen geben kann. Ich stelle mir den Verlauf 
folgend vor: Die KMkinkrustation in den Paloillen hal in grol]em Aus- 
raM3 Samme]rShren und Henlesche Sch]eifen zerstSrt. Letzteres hat 
nun eine sekundgre Atrophie des KanMparenchyms in der Rinde und 
schlieBlich auch der Glomeru]i verursacht. Die Desquamation de," Epi- 
thelien in den Hauptstficken zweiter Ordnung und das Aussehcn der 
Epithelien sprechen ffir diese Annahme. Die Glomeruli zeigen nicht 
das Bild einer primgren Vergnderung der Schlingen, sondern das einer 
Atrolohie, bei der die blutgefilllten Schlingen noch vorhanden sind, 
wenn die Bowmansche Kapsel sehon eine hochgradige exzentrische 
Verdickung aufweist. Diese Annahme wird dadurch bekrgftigt, dM~ 
man an einzelnen Stellen ganze Gruppen yon Neiohronen zerst5rt sieht 
und die zur Gruppe gehSrigen Markstrah]en bis zum Mark in Form 
eines bindegewebigen Streifens verfolgen kann. Solohe, im Sehnitte 
dreieckige tIerde, mit der Basis gegen die Iqierenoberf]gche, sind 
nicht selten; sie entslorechen den narbigen Einziehungen an der 
AuBenfl~che. 

Sekundare Rindenatrophien auf Grund yon pathologischen Prozessen 
im Nierenmark sind nicht ganz unbekannt : Orth 1) erw~hnt, dab er wahr- 
genommen hat, wie die Nephrone durch leuk~mische Infiltrate im Mark 
zerst5rt werden kSnnen; l~ochs 2) hat vor kurzem darauf hingewiesen, 
dab die Blutung bei Glomerulonephritis die gleiche StSrung durch Ver- 
stopfung der Henleschen Schleife hervorrufen kann; ich selbst glaube 
festgestellt zu haben, dab viele F~lle yon Amyloidschrumiofniere auf 
Grund hochgradiger Amyloidablagerung in den Papillen zustande 
kommen. Aber davon Sloater. 

So bleibt nun also die schwere Frage, wie diese KMkablagerungen 
entstanden sind. Eine nieht zu vernachlhssigende Tafsache dabei ist 
die HyMintrSlofchendegeneration in den Haulotstiicken erster Ordnung. 
Es ist schwer, diese Form yon Degeneration Ms Folge einer sekundhren 
Atrophie zu erkl~ren, um so mehr Ms der Patient an einer Krankheit 
lift, die die Entstehung derartiger degenerativer Verhnderungen erkl~r- 
lich macht~ n~mlich die chronische Lymphdriisentuberkulose. Es 
scheint nicht unmSglich, dM3 die degenerativen Ver~nderungen primer 
entstanden sind und die Zylinderbildung bewirkt haben; durch letztere 
ist dann die VerkMkung entstanden. Ein Teil der KMkkonkremente 
zeigf n~mlich deutliche Spuren, dab sie durch Inkrustation yon Zy]indern 
entstanden sind. 

1) Sitzungsber. d. preu8 Akad. d. Wiss. 105, 324. 1911. 
2) Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 225, 60. 1918. 
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Man kann somit annehmen, dab eine Nephrose das Prim~re war. 
Unter solehen VerhSltnissen muB man natfirlieh in Erw~gung ziehen, 
ob nioht die Nephrose an und ffir sieh zur Insuffizienz ffihren kann. 
Nach Vdhard sell die nephrotisohe Sehrumpfniere nieht zu Azot~mie 
fiihren, sondern nur Polyurie und Unverm6gen konzentrierten Urin 
zu erzeugen, geben. Bei einer Untersuehung yon 3 F~llen yon Lipoid- 
nephrose und 12 F~llen yon Amyloidniere (vor kurzem publiziert in 
,,Svenska L~kares~llskapets tIandlingar") glaubte ieh jedoeh fest- 
stellen zu kSnnen, dab sowohl Lipoidnephrosen als aueh Amyloidnieren 
zu tSdlieher Azot~mie ffihren kSnnen, auf gleiehe Art und Weise wie 
Glomerulonephritiden, d. h. dag die Nieren eine ungenfigende Menge 
yon Urin yon zu geringem spezifisehen Gewieht absondern. Die Niere 
braucht dabei durehaus nicht gesehrumpft zu sein, sondern aueh ver- 
gr6Berte nephrotisehe Nieren mit vollkommen glatter AuBenflgehe 
k6nnen dieses Krankheitsbild geben. In dem oben besehriebenen Falle 
hat man daher an diese MSglichkeit zu denken. Mehrere Dinge spreehen 
jedoch gegen eine solehe Annahme, Vor allem der Mangel an Lipoid- 
verfettung und iiberhaupt der 3{angel an Veriettung. 

SehlieBlieh einige Worte fiber die chronisehe Cystitis: Das Vor- 
kommen einer solehen l~Bt uns in diesem FMle fragen, ob die Nieren- 
vergnderungen nieht m6glicherweise yon pyelonephritischer Nat ur sind. 
Wir kSnnen jedoeh hier auf Grund des mikroskopisehen Bildes keinen 
Anhaltspunkt finden; das Nierenbeeken ist intakt, das Mark zeigt keine 
Zellinfiltration und die Zellinfiltration in der Rinde ist rein lympho- 
eyt~rer Natur und nieht starker, als sie bei Herden, we das Nieren- 
parenchym vollst.~tndig atrophiseh ist, zu sein pflegt. 

In welehem Verhgltnis die Nierensymptome, welehe Patientin im 
Jahre 1915 zeigte, zu den jetzigen stehen, ist unmOglieh zu sagen, da uns 
keine Angaben aus de r dazwisehenliegenden Zeit zur Verffigung stehen. 

Es wurde oben erwghnt, dab gewisse Amyloidnieren so starke Amy- 
loidablagerungen zeigen, dab man dies mit dem Zustandekommen vonRin- 
denatrophie in Zusammenhang bringen kann. Bei der frfiher erw~hnten 
Untei"suehung yon Amyl0idnieren, welche eine weir gr6gere Anzahl als die 
12 publizierten F~lle umfaBte, zeigte es sieh, dab diese Nieren in 2 grebe 
Gruppen eingeteilt werden k6nnen, n~mlieh in eine Gruppe, in der die Amy- 
Ioiddegeneration kombiniert ist mit Lipoidnephrose -- und eine Gruppe, 
in der die Verfettung fehlt. Die letztere Gruppe wieder toils F~lle, we 
man neben der Amyloiddegeneration aueh fIyalintr6pfchendegeneration 
findet, tells Fi~lle von reine r Amyloiddegeneration. Diese letzteren F~l!e 
verdienen k~um den Namen ,,Nephrose':. Alle genannten Arten yon 
Amyloidnieren k6nnen zu Niereninsuffizienz ffihren, wie wir sie bei 
Glomerulonephritis l inden,-und bei der ersten Grujgpe kann genannte 
Insufiizienz aueh ohne Sehrumpfniere vorkommen. 
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Was die reinen unkomplizierten Amyioidsehrumpfnieren betrifft, 
so hat  man diese in der Nteren Literatur Ms vascul~re Schruml0fnieren 
aufgefal]t, wobei man annahm, dal] die Amyloiddegeneration in den ~ 
GefgBen Zirkulationsst6rungen hervorrief. Diese Erktgrung ist jedoeh 
nieht haltbar, da es Fglle yon Rindensehrumpfung ohne Amyl0id in 
den l~indengefh6en gibt. Bei Injekgion yon Amyloidnieren zeigt es 
sieh iibrigens, dal] das Amyloid durehaus kein so grol]es tIindernisl 
ausmacht, wie die Bilder in den paraffingebetteten Prgparaten vermuten 
lassen. Da nun in derartigen Nieren eine starke Amyloidablagerung 
im M arke vorkam, nahm VeHasser an, da6 die Rindensehrumpfung 
eine Folge der ZerstSrung des Markloarenehyms ist. 

Lipoidnephrosen und Amyloidnieren, sowohl die in der Literatur 
besehriebenen a!s aueh die yore Verfasser untersuehten zeigen normale 
I-Ierzmasse im Gegensatz zu d e n  Glomerulonephritiden, die immer 
Herzhypertrophie zeigen, wenn man die ganz akuten F/~lle ausnimmt. 
Das zeigt, dab die Blutdrueksteigerung, welehe manehesmal bei 
Nephrosen gleiehzeitig mit einer terminalen Azot/imie vorkommt, yon 
mehr zuf/~lliger Natur ist als der ehroniseh gesteigerte ]31utdruek bei 
Glomerulonephritis. Dieses Verh~ltnis stimmt wohl mit der yon Kylin 1) 
und anderen verfoehtenen Theorie fiberein, dab die Glomerulonephritis 
eine allgemeine Gef/~fierkrankung ist ,  bei weleher die Nierenerkrankung 
nut  ein Teflsymptom ist. 

Ebenso seheint es sieh bei den porogenen Sehrumpfnieren zu ver- 
hMten. Sehon vor einigen Jahren hatte ieh Gelegenhei~, einen/~hnliehen 
Fall yon Niereninsuffizienz ohne I-Ierzhypertrophie zu publizieren. 
Seitdem habe ieh mehrere i~hnliehe F~lle beobaehtet. Bei der l)eutung 
des eben genannten Falles legte ieh das ttauptgewieht auf das Fehlen 
yon Ver/~nderungen in den Glomerulussehlingen. Ieh glaubte, dab das 
Fehlen yon hohem Blutdruek fiir die l~iehtigkeit der Volhardsehen 
Theorie spraeh. Er  behauptet n~mlieh, da6 die Seh/~digung der Gef/~Be 
der Niere die Veranlassung zu hohem Blutdruek bei Glomerulonephritis 
gebe. Ieh will mieh jetzt der Ansieht Kylins ansehlieBen und bin der 
Ansieht, dab das Pehlen yon Ver~nderungen in den Sehlingen ein Zeiehen 
ist, dab es sieh hier nieht um eine allgemeine Seh/~digung der Gef/~ge 
handelt, wie bei Glomerulonephritis. 

In lJbereinstimmung mit Ldhle~n 2) hat Verfasser hervorgehoben, 
dab man den Begriff Glomerulonephritis auf F~lle yon abakterieller, 
diffuser Glomerulusseh/~digung besehriinken soll. Verfasser kann daher 
solehe F/~lle wie die yon Herxheimer 3) 1918 publizierten nieht aner- 
kennen und aueh einige FNle yon Vo[hard und _Fahrs erster Mono- 

1) ZentrMbl. f. inn. Med. 1922. 
2) l~Ied. Klinik 6, 375. 1910. 
a) Beitr. z. pathol. Anat. u, z. allg. Pathol. 64, 454. 1918, 
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graphie scheinen suspekt. Die An~tomie der Glomerulonephritis sol[ 
begrfindet sein auf Fi~lle, in denen die Patienten infolge ihrer Nieren- 
erkrankung gestorben sind und nicht ~uf Fi~lle yon Sepsis, mSgen nun 
die Patienten Nierensymptome gezeigt haben oder nicht. Auch herd- 
fSrmige Glomerulonephritis, hervorgerufen durch bakterielle infektion 
der Glomeruli kann zu Niereninsuffizienz fiihren, wenn eine geniigend 
grol~e Anzahl yon Glomeruli angegriffen wird. 

Naeh dem Gesagten will ieh zum Sehlul~ noeh einmal bemerken, 
dab in dem hier beschriebenen Falle das Herz nicht hypertrophisch 
war und die Blutdruekswerte sich sehr niedrig zeigten, trotzdem eine 
hoehgradige Azoti~mie und hoehgradige Schrumpfniere vorlag. 


