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Einzeln oder in der Mehrzahi vorkommende Rindensehrumpfherde, 
ferner an an~mische Infarkte erinnernde Herde in der Rindensubstanz 
der Nieren yon an Tuberkulose verstorbenen Individuen sind bei Ob- 
duktionen ziemlich oft anzutreffen. Seit den Untersuchungen, die 
Orth und seine Schiller 1) anste!iten , begniigt man sich zur Erkl~rung 
dieser Ver~nderungen mit der Annahme eines in den zu den Rinden- 
herden fiihrenden Gef~l~en sich abspielenden tuberkulSsen Prozesses, 
verursacht durch einen in den ~ul~eren Gef~l~wandungen liegenden 
Tuberkel, der auf die Int ima iibergreifend zum Verschlusse des Gef~l~- 
lumens fiihrte. Die nachfolgend mitgeteilten Untersuehungen zeigen, 
dM~ diese Erkl~rung nur ffir einen Teil der F~lle stimmt. 

Die folgenden Ausfiihrungen beziehen sieh nieht nur auf die Ver~nde- 
rungen, die mit einer Einziehung der Nierenrinde einhergehen, also wirk- 
liche Sehrumpfungen darstellen, sondern auch auf die in den Nieren Tuber- 
kulSser ziemlieh oft zu beobachtenden keil- oder mehr streifenfSrmigen 
Rindenherde, die makroskopisch am ehesten an an~mische Infarkte 
erinnern. 

Nach dem makroskopisehen Aussehen kann man 3 gro{~e Gruppen 
so]eher Rindenherde unterscheiden: 

I .  S tre i /en-  oder lceil/6rmige Herde,  deren Basis bis an die Nieren- 
oberfl~ehe heranreicht, und deren Spitze ann~hernd an der Rinden- 
Markgrenze liegt. 

Die Herde sind bl~sser als das iibrige Nierenparenchym; sie erscheinen 
an~misch, besitzen aber nicht den mehr gelblichen Farbenton typischer an~mischer 
Infarkte; auch fehlt ihnen der hyperamische Randsaum letzterer. Die Abgrenzung 
dieser I-Ierde gegen das iibrige Nierenp~renehym, yon der Oberfl~che aus gesehen, 
ist eine nieht g~nz sch~rfe, mehr verschwommene. Ihre B~sis liegt entweder in 

1) Orth, Berl. klin. Wochenschr. 1, 24. 1906. - -  D. Nasse, Virchows Arch. f. 
pathol. Anat. t~. Physiol. 105, S. 173. 
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der Ebene der fibrigen Nierenoberfl/~che oder ist ganz leicht eingesunken. Diese 
tterde kommen oft in der Mehrzahl vor, doch sind sie aueh tells nur in der Einzahl 
vorhanden. Die Basis hat durchschnittlich einen Durchmesser yon 5 ram, meist 
sind sie kleiner, doch kommen aneh gr6Bere vor. 

I I .  Richtige Schrum~9/herde der Nierenrinde mit  grauem bis grau- 
r6tlichem Grunde, die makroskopiseh ganz an arteriosklerotische 
Schrumpfungen erinnern und sich strich- oder keilfOrmig bis oder fast  
bis an die l~inden-Markgrenze verfolgen lassen. Sie sind multipel fiber 
beide Nieren verstreut,  kommen aber aueh in de r  Einzahl vor. Ihre 
Gr6Be sehwankt:  Neben ganz kleinen linden sieh auch gr6Bere. 

I I I .  Keil]Srmige blasse Rindenherde, die dicht fibers~t sind yon miliaren 
Tuberkeln;  ihre Basis ragt  Mcht  fiber die Nierenoberfl~che hervor. Es 
handelt  sieh hier um eine auf das Ausbreitungsgebiet einer Rinden- 
arterie beschr~nkte miliare Aussaat infolge Eirtbruehes eines Gef~B- 
wandtuberkels in das Lumen dieser Arterie. 

Oder man sieht eine einem an~misehen Infarkte  ~hnliche Stelle in 
der ]~inde, an deren Spitze schon makroskopiseh ein oder mehrere 
Tuberkel erkennbar sind. 

DaB neben allen diesen bier aufgez~hl~en Herden sich auch miliare Rinden- 
tuberkel linden kOnnen, sei der Vollst/~ndigkeit hMber erw~hnt. 

Diese allein nach dem makroskopischen Aussehen bedingte Gruppen- 
einteilung birgt der Ents tehung naeh verschiedene Prozesse in sieh. 
Jede dieser Gruppen soll nun yon diesem Gesichtspunkte aus abgehandelt  
werden. 

Gruppe I.  - -  1. Blasse strichfOrmige Rindenherde, die auch leicht 
eingesunken sein kOnnen, werden in manchen FMlen dutch histologisch 
typisehe Tuberkel verursaeht.  Ieh folge bier den Ausffihrungen Heynsl), 
die sieh mit  meinen Beobachtungen vollkommen deeken. Naeh Heyn 
handelt  es sieh bei diesen Herden um a) typische Tuberkel, die in radi~rer 
l~iehtung perlensehnurartig angeordnet sind, so dab sie auf dem Durch- 
sehnitte trotz ihrer Vielheit ffir das bloBe Auge wie ein einheitlicher 
Herd aussehen. Ferner dieselben Herde in der Ausheilung begriffen: Die 
verk~sten Abschnitte fangen an resorbiert zu werden, es wuchern vom 
I~ande Bindegewebszfige ein. b) Um ausheilende vereinzelte Tuberkel 
in der N~he der Nierenoberfl~che. c) Um Tuberkel in der Tiefe, ebenfalls 
vereinzelt auftretend, jedoch geht yon ihnen eine naeh der Nierenober- 
fl/~che zu ziehende keilfSrmige Zone aus mit  geschrumpften oder ent- 
ar teten Glomeruli und Tubuli;  der gesehrumpfte Bezirk zeigt weder Ver- 
k~sung nach t~iesenzellen. (Angeffihrt nach Heyn.) 

2. In  anderen F~llen finden wit aber nieht den Tuberkel und die in 
seiner Umgebung vor sich gehende ehronisch interstitielle Entzfindung 
als Ursaehe ffir das Zustandekommen soleher Rindenherde, sondern 

1) A. Heyn, ~ber disseminierte Nephritis bacillaris Tuberkul6ser ohne 
Nierentuberkel. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 165. 1901. 
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histologische Bilder,  die n iehts  mi t  tuberku lSsen  Gewebsver~nderungen  
zu t u n  h a b e n :  I n  manchen  F~l len  b ie ten  diese Herde  folgendes his to-  

logische Bi ld :  

Es fi l l t  auf, dab in dem makroskopiseh dem Herde entsprechenden Rinden- 
tell, der in Form eines breiten Streifens yon der Oberfliehe bis an die Rinden- 
Pyramidengrenze reicht, die gewundenen Harnkanglchen nieht mehr das hohe 
Epithel mit der kuppenfSrmigen Vorw61bung gegen das Lumen zu zeigen, sondern 
ein mehr flaches niedrig-kubisehes Epithel. Die Kerne der Zellen sind in ihrer 
Struktur unverindert, vielleieht etwas kleiner als die der auBerhalb des Herdes 
gelegenen Tubuli~eontorti. Im Lumen der Kan~lehen finden sich Gerinnungs- 
massen, die sieh in Form yon zarten F/~den yon der Wand zurfiekziehen und ]deine, 
sieh mit Eosin rotf~rbende Kiigelchen einsehlieBen. (Aueh die gewundenen Kanil-  
ehen im tibrigen Nierenparenehym enthalten Gerinnungsmassen, abet fast gar 
keine Kfigelehen.) AuBerdem linden sich in diesen Gerinnungsmassen abgestoBene 
Zellen'eingeschlossen. Die Glomeruli des Herdes zeigen teilweise ebenfalls tropfige 
Gerinnungsmassen im Kapselraum, sind abet sonst anseheinend unver/~ndert. 
Ferner find.en sich solche Gerilmungsprodukte in dem sehon in der Pyr~mide 
gelegenen Tell der Schleifenschenkel, die zum tterde gehSren, wi~hrend die zu 
unverinderten Rindenanteilen geh6rigen frei yon solchen sind. - -  ])as Inter- 
stitium erseheint 6dematSs aufgeloekert; im M~llory-Pr/~parate sieht man zwisehen 
den Tubuli eontorti eine sieh zart blau f~rbende homogene oder ganz feink5rnige 
Gerinnungsmasse, die einem 0dem am ehesten entsprieht. Die~Stfitzfasern selbst 
sind grS~tenteils unver/~ndert, stellenweise anseheinend ein wenig vermehrt. An 
einzelnen Stellen sieht man eine st/~rkere Ans~mmlung yon geronnenem ()dem 
im Zwisehengewebe und[in ihm eingeschlossen yon ihrer Wand abgehobene Tubulus- 
epithelien. In den zum Herde gehSrigen Venae interlobulares und areiformes 
kann man vereinzelt frische Thrombosen beobaehten, die aus grobbalkigen, sich 
mit Eosin rot, bei der Fibrinf~rbung sieh blau f~rbenden Massen bestehen; in sie 
eingeschlossen sind einzeine rote und weil]e Blutk6rperehen. Die GefiBe, aueh die 
auBerhalb des Herdes, sind erftillt mit 0dem. 

Diese Herde ,  die m a n  hier  und  da  in den  Nieren  T u b e r k u l S s e r  
beobaeh ten  kann ,  s ind gewShnlich in  der  E inzah l  vo rhanden  und  l iegen 
a m  Nierenpol  oder  in seiner n~chsten N~he. Ih re  streifen-,  ann~hernd  
keilfOrmige Ges ta l t  l~Bt nat / i r l ieh  z u n i c h s t  an  einen GefiBproze/3 
denken.  J edoch  ergab die  Unte r suchung  an  einer lf ickenlosen Reihe,  
in  die einer  dieser Herde  zerlegt  wurde,  keiner le i  V e r i n d e r u n g e n  an  
den  in Be t r ach t  k o m m e n d e n  ar te r ie l len  Gefil3en, die diese A n n a h m e  
nur  ha lbwegs  s t i i tzen k snn ten .  Auch die Ar te r io len  erseheinen unver-  
~ndert .  Als gre i fbare  histologisehe V e r i n d e r u n g e n  bl ieben nu r  die 
5dematOse Auf lockerung des Zwischengewebes und  die fr ischen Throm- 
bosen in  den  zu dem Herde  gehOrigen Venen. Man mul] annehmen,  
dab  es sieh u m  eine 5rt l iche Kreis laufss tOrung mi t  Venen th rombose  
und  A u s t r i t t  yon  ~3dem handel te ,  die diese herdfOrmige V e r i n d e r u n g  
hervorr ief .  Die diese Kreis laufstOrung verursaehende  Herz schwiche  
(Erwei te rung  be ider  K a m m e r n ,  diffuse ~ettige Degenera t ion  des Herz-  
muskels)  war  vorhanden ,  lqicht  ganz verst~Lndlieh is t  fiir den  ers ten  
Anbl ick ,  wa rum diese Kreis laufs tOrung sich s t reng auf eine Stel le  

42* 
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lokalisiert  (denn in  der fibrigen Rinde  waren auger  einer Ft i l lung der 
Gef/~Be mi t  0 d e m  keine Anzeiehen davon  zu bemerken).  Daffir k6nnte  
der Sitz dieses Herdes am Nierenpol  eine Erkl~Lrung abgeben,  da hier 
der peripherste Tefl der Niere ist und  hier der B lu tumlau f  beim Er- 
l ahmen  des Herzens frfiher und  starker  gestSrt ist als in  den tibrigen 
dem t I i lus  nigher gelegenen Antei len.  

3. DaB iibrigens aueh das Odem der Niere in  streifen- u n d  keil- 

f6rmigen blassen t I e rden  der R inde  auf t re ten  kann ,  wobei Mlerdings 
die gesamte Niere histologisch Zeiehen yon  0 d e m  darbietet ,  zeigt fol- 
gender genauer  untersuehte  1%11: 

Die makroskopiseh sichtbaren an~misehen streifen- oder aueh mehr keil- 
f6rmigen Herde der ginde erM~ren sieh histologiseh dureh tin lokal starker aus- 
gepr/~gtes Odem der Nierenrinde, das im Interstitium sieh ausbreitend die +Kan/~l- 
chen einer ganzen Gruppe yon Glomeruli a.useinanderdr~Lngt. Das Epithel der 
gewundenen Kan~lehen ist zum GroBteil niedriger als normal, die K6rnelung des 
Protoplasmas ist noeh erkennbar, teilweise finden sieh gr6Bere Vakuolen im 
Zelleib. Im Lumen der Kan/~lehen linden sieh entweder 0dem in Form einer 
homogenen oder feinkSrnigen sieh zart rosa f/~rbenden Masse, teils aueh f~Ldige 
oder tropfige Gerinnungsmassen. Die ann~thernde Keilform dieser Iterde erkl~rt 
sieh dadureh, dab das 0dem sieh zwisehen den Tubuli eontorti und SchMtsttieken 
einer ganzen Gruppe yon Glomeruli, die zum Versorgungsgebiet ein und derselben 
Interlobulararterie geh6rt und sieh yon der Nierenoberfl~ehe bis zur Rinden- 
pyramidengrenze erstreekt, ausbreitet und diese yon Odem umspiilten Teile 
auf beiden Seiten yon ann~hernd normalen Sammelr6hren, die radienf6rmig gegen 
das Mark hin zusammenlaufen, begrenzt werden. In der fibrigen Nierenrinde 
finden sieh neben unver~ndertem Parenehym Stellen, die uns den Beginn des 
Odems in der Nierenrinde zeigen: Um den Glomerulus herum ist das Zwisehen- 
gewebe von Odem erfiillt, die gewundenen Kan/~lehen und Sehaltsttieke dadureh 
auseinandergedr~ngt, das Epithel ersterer deutlieh niedrig-kubisch; im Lunlen 
der Kan~Llehen 0dem und f/~dig-tropfige Gerinnungsmassem Die iibrigen Kan~l- 
ehen, SehMfensehenkel und Sammelr6hrehen, liegen eng aneinander, das 0dem 
des Interstitiums fehlt hier noeh, ihre Epithelien erseheinen unver~ndert; nut im 
Lumen sieht man dieselben inhaltsmassen wie in den gewundenen Harnkan~lehen. 

Diese Herde k o m m e n  im Gegensatze zu den under 2. besehriebenen 
in  der Mehrzahl vor und  s ind fiber die ganze Niere verstreut .  Sonst 
gleiehen sie ihnen  makroskopiseh und  sind wie diese n ieh t  e ingesunken.  
Die Nieren bie ten ein feuebtgl~nzendes Aussehen, es l~13t sieh reiehlieh 
Flfissigkeit abstreifen,  ihre Konsis tenz ist auffMlend derb. 

4. Aueh ganz frisehe arterielle Gef~13embolien rufen makroskopiseh 
gleiehe I-Ierde hervor.  

Mikroskopiseh w~Lre zu diesen Herden zu bemerken, dab vor allem die Tubuli 
eontorti nekrotiseh oder nekrobiotiseh sind, wghrend die Tubuli anderer Kategorie 
wenig oder fast gar keine SeMdigung zeigen. Aueh die Glomeruli sind zum gr6Bten 
Teil unvergndert oder zeigen h6ehstens eine hyMine Thrombose der Sehlingen. So 
kalm man z. B. aus einem vollkommen unversehrten Glomeru!us den bereits nekro- 
tisehen Tubulus eontortus abgehen sehen. Nur im Zentrum des Herdes kann man 
vereinzelt auch nekrotisehe Glomeruli beobaehten. Zwisehen den nekrotisehen 
Kan~Llehen finden sieh reiehlieh Leukoeyten. Ein hyper/imischer Randsaum fehlt. 
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D a  die arteriellen Gef~ge, in welchen die verstopfenden Gerinnsel 
liegen, keine pat~hologischen Ver~nderungen zeigen, so kann man wohl 
schwerlich annehmen, dab es sich um lokale Thrombosen handelt, 
sondern um Emboli, die (das Herz war in diesen Fallen ohne Besonder- 
heiten) yon anderswo (sehr wahrscheinlich yon den Lungenvenen~sten, 
die ja 6fters schon makroskopisch bei Lungentuberkulose Thrombosen 
zeigen) eingeschwemmt wurden. DaB es sich hier um agonale Embolien 
handelt, geht aus dem histologische n Bride hervor: Wir finden nut  die 
empfindlichsten Teile abgestorben (vor allem die Tubuli contorti), 
w~thrend die fibrigen Kan~lchen und auch die Glomeruli zum allergr6gten 
Tell unvergndert  sind. Da die letzteren naeh den Untersuchungen yon 
Litten 1) erst einige Stunden nach erfolgtem GefgBverschluB absterben, 
so ist die Annahme eines agonalen Vorganges gerechtfertigt. Diese Herde, 
die ebenfMls in der Mehrzahl, aber auch vereinzelt, fiber die Nierenrinde 
verStreut vorkommen, zeigen keinen hyper~mischen Randsaum, so dab 
sie sich durch nichts yon den ira vorhergehenden beschriebenen makro- 
skopisch unterscheiden. 

Die unter 2. bis 4. besprochenen Herde, die makroskopisch alle ein 
sehr ~hnliches Aussehen bieten, an der Oberfl~che nicht oder nut  ganz 
wenig eingesunken sind, verdanken also ihre Entstehung Kreislaufs- 
stSrungen, die kurze Zeit vor dem Tode in den Nieren eintreten. Es 
wiire bier noch eine 5. Art yon Herden abzuhandeln; da  jedoch aus 
ihnen wirkliche Schrumpfherde, wie sie unter Gruppe I I  beschrieben 
sind, hervorgehen k6nnen, mSgen sie im nachfolgenden besprochen 
werden. 

Gruppe I I .  - -  1. W~hrend vollkommener Verschlu• eines arteriellen 
Nierengef/tfles in dem yon diesem versorgten Bezirke zu Gewebsnekrosen 
ffihrt, finde ich bei meinen Untersuehungen Bilder, woes  nicht zu einem 
sehlagartig einsetzenden Untergang von Parenchym unter dem Bride 
der Nekrose kam, sondern zu einem langsamen Zugrundegehen in Form 
degenerativ-atrophiseher Ver~tnderungen an den epithelialen Nieren- 
bestandteilen. Diese Herde sind makroskopiseh den in clef Gruppe I 
besehriebenen ganz ghnlieh und nieht zu unterseheiden; histologisch 
zeigen sie folgendes Bild: 

Man sieht einen breiten, streifenf6rmigen Herd in der Rinde, der entspreehend 
dem radiiiren Bau der Niere gegen die Rindenmarkgrenze zu sich etwas verjiingt. 
In diesem Bereiehe sind die Tubuli auseinandergedrangt dureh das verbreiterte 
Zwisehengewebe. Die Tubuli eontorti haben ihr hohes, eh~rakteristisehes Epithel 
verloren, es ist niedrig-kubiseh, entdifferenziert, so dab man sie teilweise nur noeh 

naeh ihrer Lage als gewundene I-Iarnkanalehen erkennen kann. Die Kerne der 
Epithelien zeigen versehiedene Gestalt und F~rbbarkeit, teils noeh blasehenf6rmig, 

~) Litten, Zentralbl. f. klin. Med. 1. 1880 und Virehows Arch. f. pathol. Anat. 
u. Physiol. 83. 1881; angefiihrt naeh E. Kau]manns Lehrbueh der speziellen 
pathologisehen Anatomie. 
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sind sie zum Grol3teil stark ehromatinhaltig, st~bchenfSrmig oder mi~ Einkerbungen 
versehen, oft auch stark gebl/~ht und dann nur sehwach f~rbbar. Es besteht eine 
lebhafte Abstol~ung yon Epithelzellen ins Lumen der Kan~lchen, wo diese 
untermischt mit hyalinscholligen Gerinnungsmassen liegen. Aach einzelne Haufen 
versehieden gestalteter Zellen liegen im verbreiterten Interstitium, die als zu- 
grundegehende Tubuli anzusprechen sind. Die Sehaltstficke, Schleifensehenkel 
und SammelrShrchen zeigen ebenfalls ~hnliche Ver~nderungen an ihrem Epithel 
und dessen Kernen, jed0eh in viel geringerem MaBe, so dad Jhr Charakter im 
Gegensatz zu den gewundenen Harnkan/~lchen gut erkennbar ist. Das Interstitium 
ist, wie schon bemerkt, verbreitert, und zwar kommt diese Verbreiterung zustande 
teils dureh Odem, das die Fasern umspfilt und sie zur Quellung bringt, teils durch 
eine deutliche Vermehrung der Fasern selbst and durch Infil~ratzellen. Letztere 
linden sich stellenweise reiehlicher, und zwar finder man neben Lymphocyten 
aneh polymorphkernige Leukocyten zwisehen den Tubuli liegen, die teilweise auch 
ins Lumen derselben durchwandern. Die Glomeruli sind morpho-histologisch 
noeh unver/~ndert, ebenso die im Herde gelegenen Gef~13e. 

Das Z u s t a n d e k o m m e n  dieser t t e rde ,  die s tel lenweise his tologische 
Bi lder  zeigen, bei  deren B e t r a c h t u n g  m a n  an  eine in te rs t i t i e l l  ab laufende  
E n t z i i n d u n g  mi t  P a r e n c h y m u n t e r g a n g  denken  kSnnte,  erkl/~rt sich 
folgendermal~en: Bei  D u r c h m u s t e r u n g  mSgl ichs t  lfickenloser Serien- 
schni t te  f inder  m a n  an  der  Herdsp i t ze  in  der  zum Herde  geh5rigen 
Ar t e r i a  in te r lobular i s  a m  Abgange  yon  der  Ar te r i a  arc i formis  oder  in 
letz~erer 1) Gerinnsel ,  die zum partiellen Verschlul~ der  Gef/~Blichtung 
ffihrten.  Diese Drosselung der  B lu tzu fuhr  is t  es, die zu den  degenera t iv -  
a t roph i schen  Ver/~nderungen a m  P a r e n c h y m  und  den Vorg/~ngen a m  
I n  t e r s t i t i um (Wucherung  und  Infi l t ra$ion)  ffihrte. Es  ha nde l t  sich also 
um eine R e a k t i o n  des Gewebes auf  den  ges tSr ten  B lu tumlau f  oder,  um 
einen yon  Lubarsch gepr/~gten Ausd ruck  anzuffihren,  u m  einen repa ra -  
r iven  Vorgang.  

I n  e inem Tell  dieser F/tl le hande l t  es sich sehr wahrscheinl ich  um 
Gef/s da  im Herzen  auf den  Mi t r a lk l appen  oder  zwischen den 
T rabeke ln  der  l inken K a m m e r  th rombo t i s che  Massen gefunden wurden,  
yon  wo aus ve rmut l i ch  die E m b o l i  e ingeschwemmt  wurden.  Wo solche 
Ver/~nderungen im Herzen  fehlen, m u S t e  e in  anderer  Ursp rungsor t  
der  E m b o l i  a n g e n o m m e n  werden  (z. B. Lungenvenen/~ste;  vgl. das an  
fr i iherer  Stel le  Gesagte).  N u t  in F~illen, wo gleichzeit ig eine I n t i m a -  
ve r ande rung  vo rhanden  war, is t  die A n n a h m e  eines lokalen  t h rombo-  
t i schen  Prozesses nich~ yon  der  H a n d  zu weisen. Es hande l t  sich hierbei  
nu t  u m  Ver~inderungen der  Gef~il]innenhaut, w~hrend  die i ibr igen 
W a n d s c h i c h t e n  keine  pa tho log ischen  Ver~inderungen aufweisen. Man 
sieht  d a n n  den  F i b r i n t h r o m b u s  aufs i tzend oder  m i t  Fibrinffi l~chen 
ha f t end  an  einer I n t i m a v e r d i c k u n g ,  die einen Tell  des U m f a n g s  
des Gef~iI31umens e inn immt .  Ob es sich hierbei  um eine abgelaufene  

1) Dann sind die I-Ierde nicht streifen- oder keilfSrmig, sondern haben die 
Gestalt eines gleiehschenkeligea Trapezes, dessea Basis der I~ierenoberfl~che zu- 
gekehrt ist. 
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Endang i t i s  oder  nur  um eine mi t  dem Al te r  au f t r e t ende  I n t i m a h y p e r -  
plasie  (Ascho//) oder um Arter iosklerose  im Sinne yon  Jores hande l t ,  
l/~Bt sich his tologisch n ich t  mi t  Sieherhei t  entseheiden.  Man sieht  an  
diesen Stel len eine deut l iche  Hype rp l a s i  e der  e las t ischen Fase rn  und  
zwisehen ihnen Bindegewebsfasern,  also Ver/~nderungen, wie sie Jores 
als Ar ter iosklerose  der  gr6f3ere n und  mi t t l e r en  Nierengei/~l]e beschreibt .  
Die I-Iyperplasie der  e las t ischen Fase rn  wiirde gegen eine abgelaufene  
Endang i t i s  sprechen,  jedoch is t  das kein  unbed ing t  sicheres Kr i t e r i uml ) .  

Auf  diesen In t imave rd i ckungen ,  die bei  gesehw/iehtem Herzen  ein  
gewisses Hinde rn i s  dem Blu t s t rom entgegensetzen dfirften, k o m m t  es 
nun en tweder  zum Fes tha f t en  des e ingesehwemmten  Embolus  oder  zur 
Thrombose .  I s t  le tz tere  friseh, so k o m m t  es infolge der  par t i e l l en  
Un te rb reehung  des Blu t s t romes  zu Ver/~nderungen an  den Kan~lehen-  
epi the l ien ,  wie sie oben besehr ieben wurden.  Diese Zi rku la t ionsbehin-  
de rung  k a n n  aber  auch durch  li~ngere Zeit bestehen.  Man sieht  d a n n  
eine beginnende  Organ i sa t i on  des Blutgerinnsels ,  die bis zu e inem voll- 
k o m m e n e n  Ersa t z  der  t h rombot i sehen  Massen durch  Bindegewebe 
f i ihren kann.  Makroskopisch  k o m m t  das  a m  t t e rde  dadurch  zum Aus- 
druek ,  dab  er deut l ich  e inzusinken beg inn t  und  einen mehr  grauen b i s  
graurSt l ichen  F a r b e n t o n  a n n i m m t  und  d a n n  yon einer  ar ter iosklero-  
t i sehen Schrumpfung  n ich t  zu untersche iden  ist. 

Histologisch sieht man jetzt eine starke Vermehrung des Zwisehengewebes. Die 
gewundenen Harnkan~lohen sind an ihrem Epithe ! nioht mehr erkennbar, sondern 
nur ihrer Lage nach, ihr Epithel ist stark atrophiseh, entdifferenziert, oder man 
sieht nur Kernhaufen zugrundegehender Kanhlehen. Stellenweise sind sie ganz 
verschwunden. Die fibrigen Kan/~lchen, z. B. Schaltstficke, zeigen noch verh/~ltnis- 
m/il~ig gut erhaltenes Epithel. Im Lumen der Kan/~lchen finden sich Gerinnungs- 
zylinder. Die Glomeruli sind teilweise unverandert, tells zeigen sie aber eine be- 
ginnende hyaline Ver6dung ihrer Schlingen am I{ilus, im Inneren des Herdes sind 
sie auch total ver6det. Dabei sind die Vasa afferentia vollkommen unversehrt. 

Was  den Befund a m  Pa renohym und  den  Glomerul i  anbe langt ,  sehen 
diese Herde  auch his tologisch bis zu e inem gewissen Grade  ar ter iosklero-  
t i schen Sehrumpfungen/~hnl ich .  Vor al lem aber  fehl t  ein wioht iges 'Kr i te -  
r ium, das  nach  den  Unte r suchungen  Ascho//s zur  a r te r iosk lero t i schen  
8chrumpfung  gehf r t ,  n/~mlich die Arter iosklerose  der  k le inen Gef/~Be. Dieses 
fehlende S y n d r o m  is t  das  einzige siehere Kennzeiehen,  das  diese Rinden-  
e inziehungen yon solohen auf ar ter iosklero t i seher  Basis  unterscheidet2).  

1) Auffallend ist, dab es sieh bei diesen F/~]len um junge Individuen im Alter 
zwischen 18 und 25 Jahren handelte. Eine ,,Arteriosklerose" in diesem Alter wgre 
immerhin eine auffallende Erscheinung. Es sei hier an G. Liebermeister (Virehows 
Arch. f. pathol. Anat. u, Physiol. 197. 1909) erinnert, der die Vermutung aus- 
spricht, dab manche Formen der Arteriosklerose auf tuberkul6ser Basis beruhen. 

2) Bei jiingeren solchen Herden kommt nooh das auffallende Erhaltensein 
der Glomeruli in Betraeht im Gegensatz zu den weitgehenden Ver~nderungen 
an den tubul/s Elementen, w/~hrend bei arteriosklerotisehen Sehrumpfherden 
die Kn/~uel zum gr6Bten Teil ver6det sind. 
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Bei/i l teren an Tuberkulose verstorbenen Individuen mit  Sehrumlof- 
herden der Nierenrinde lggt sieh natiirlich eine genaue Entscheidung, 
um welche yon beiden Ar t enes  sieh handelt, wohl kaum treffen, da wir 
dana  ja meist  auch sklerotische Ver~nderungen an den GefiiBen vor- 
linden, die eine sichere Entscheidung unmSglich oder doch zumindest 
zweifelhaft machen. Ich habe deswegen zur Untersuehung solche 
Sehrumpfherde yon Individuen zwischen 18 und 25 Jahren herangezogen, 
wo ann~hernd normale GefiiBe zu erwarten w~ren. Sicher stellen die 
bei ~ilteren an Lungentuberkulose verstorbenen Individuen anzutreffen- 
den Rindenschrumpfherde auch echte arterioslderotische Schrumpfherde 
dar, doch ist es wahrscheinlich, dab ein Teil davon in die soeben be- 
schriebene Gruppe geh6rt. 

Alle bis jetzt  angeffihrten Rindenherde i) und Schrumlofungen haben 
ihre Ursache in Kreislaufsst6rungen, als deren unmittelbarer  Grund 
spezifiseh t, uberkul6se GefMtverinderungen nicht in Betraeht  kommen. 
Mittelbar kommt  bei e inem Teile der Herde die Tuberkulose insofern 
in Betracht,  Ms bei bestehender Lungentuberkulose infolge Miterkran- 
kung der Lungenvenen 6fters Gelegenheit zu Embolien gegeben sein 
dfirfte als bei anderen Todesursachen. 

2. Es gibt aber aueh Rindenherde und Absumptionen, die ihre Ur- 
sache in einer spezifiseh tuberkul6sen Erkrankung des zugeh6rigen 
Gef~Bes haben. Ieh folge hier den Ausftihrungen Ceelens2), welehen ieh 
selbst niehts Neues hinzuzufiigen habe:  In  der Wand der grSBeren 
zuftihrenden Gefgge kommt  es zur Bildung yon Tuberkeln, die, auf die 
In t ima  iibergreifend, zu einer tuberkulSsen Endangitis ftihren. Oder 
es kommt  zu einer Verdiekung der In t ima  durch fibr6ses, spindel.zell- 
reiehes Bindegewebe, das sieh offenbar als I~eaktion auf das mehr 
adventitiell gelegene tuberkul6se Granulationsgewebe entwiekelt hat. 
Bei einer solehen tuberkul6sen Peri- oder Endarteriit is kann es zu 
folgendem kommen:  Wenn  der Versehlul3 nieht vollkommen ist, bildet 
sieh bisweilen eine umsehriebene, auf das Ausbreitungsgebiet des er- 
krankl~en GefgBes besehr/~nkte Miliartuberkulose, oder es bilden sieh, 
worauf Orth zuerst hingewiesen hat, eigenttimliehe keilfSrmige, rStliehe 
oder graue, an der Oberfliehe eingesunkene Rindeneinziehungen, die 
mikroskopisch eine Atrophie der HarnkanMehen, meist mit  interstitiellen 
Verinderungen kombiniert,  aufweisen. Da die Glomeruli in takt  sind, 
kann es sieh nieht um eine reine Inakt ivi tgtsatrophie  handeln. 

Auger solehen Herden land Ceelen aueh andere, wo die dieht beisammen- 
]iegenden Glomeruli hyalin verSdet waren und zwischen diesen nur wenige gund- 
zellen und nut Reste oder iiberhaupt keine IIarnkanMehen mehr lagen, 
ein Bild, das den arteriosklerotisehen Sehrumpfungsherden durehaus ihnlieh 
is~. Hier konnte Ceelen naehweisen, dag das zufiihrende Gefili nicht an urn- 

i) Ansgenommen sind die in Gruppe I unter 1. beschriebenen Herde. 
2) W. Ceelen, Virehows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. ~19. 1915. 
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schriebener Stelle, sondern fast in ganzer Ausdehnung durch den tnberkul5sen 
Gef~BprozeB verschlossen war. 

Die yon Inir unter 1. in d~eser Gruppe besehriebenen Rindenherde 
und Schrulnpfung gleichen also ganz den hier angefiihrten Herden 
Orths und Ceelens, und zwar sowohl makro- und Inikroskopiseh. Die 
Ursache ffir das Zustandekolnmen beider Arten ist ebenfalls insofern 
die gleiche, dab es in beiden F~llen zur Drosselung des Blutstrolnes 
durch partiellen Verschlufl des Lumens der den Herd versorgenden 
Arterie an umschriebener Sgelle kolnnlnt. Die Art und Weise, wie dieser 
partielle Verschlul~ zustande komlnt, ist allerdings verschieden. Das 
eine Mal ist er die Folge einer tuberk.ulSsen Peri- und Endangitis, in 
unserem Falle hande~t es sich uln einen embolisehen oder thrombotischen 
Vorgang in einer unver~nderten bzw. leicht intimaverdicktenl), aber 
nicht spezifisch tuberkulSs ver~nderten Arterie. 

Auffallend ist die Tatsache, dab in beiden F~llen, wenigstens bei 
jfingeren Herden, die Glolneruli unberiihrt bleiben, w~hrend die Kan~l- 
ehen bereits weitgehende degenerativ-atrophische Ver~nderungen zeigen. 
Die epithelialen Cebilde reagierten eben viel frtiher und weitgehender 
auf die Zirkulationsst5rung, w~hrend die viel widerstandsf~higeren 
Glomeruli erst sp~ter naehfolgen. Das ergibt abet einen weiteren 
grundlegenden Untersehied in der Entstehungsart dieser Herde gegen- 
fiber arteriosklerotisehen Schrumpfungen, we naeh der allgelnein gel- 
tenden Ansicht die Kan~lehenatrophie erst als Folge der prim~ren 
Glomerulusseh~digung auftritt.  

Kurz mSchte ich hier noeh belnerken, dab nach Ineinen Unter- 
suchungen die Orth-Ceelensehen Rindenherde und Schi'ulnpfungen viel 
seltener zu beobaehten sind als die von Inir beschriebenen. 

3. W~hrend es bei den bis jetzt  beschriebenen Herden und Absulnp- 
tionen gelungen ist, ihr Zustandekolnlnen durch KreislaufsstSrungen 
zu erkl~ren, finden sich in den Nieren TuberkulSser aueh streifen- oder 
mehr keilfSrmige Rindenherde, we es nicht gelingt, Ver~tnderungen am 
Gef~f~apparat aufzufinden, die eine befriedigende Ursache fiir ihr 
Zustandekommen abgeben kSnnten. 

Da ich auf Grund meiner Untersuchungen eine exakte Deutung 
dieser Herde nicht geben kann, so sollen zuerst die Tatsachen angefiihrt 
und erst nachher eine Erkl~trung versuoht werden. 

a) Man finder in den Nieren TuberkulSser multiple kleine Rinden- 
sehrumpfherde, die mit ihreln rStlichen Grunde makroskopisch ganz 
arteriosklerotischen gleiehen. Histologisch zeigen diese Herde nun ein 
sonderbares Bild : 

Zwisehen den urn die Glomeruli herum gelegenen Kan~lehen ist das Zwisehen- 
gewebe verbreitert; seine Fasern sind deutlieh verdickt, stellenweise auch sieher 

1) Vgl. hierzu das auf S. 655 und in der Ful~note daselbst Gesagte. 



658 K. Spring: Uber die in den Nieren TuberkulSser 

vermehrt, wobei auch die Bindegewebskerne eine Zunahme an Zahl zeigen. Infil- 
tration fehlt fast vollkommen, nur in einzelnen dieser Herde sieht man hier und 
da eine Rundzelle im verbreiterten Interstitium liegen. Die Kan~lchen sind 
auseinandergedrgngt, die gewundnen am stiirksten vergndert: Ihr Epithel ist 
niedi'ig-kubisch; es besitzt teilweise noch die feinbrnige Protoplasmastruktur, 
teilweise ist es aber vollkommen entdifferenziert. In  den der Oberflgche des 
Pr~parates zungehst gelegenen Seriensehnitten, wo die Fixierungs- und H~rtungs- 
fltissigkeit am st~rksten wirken konnte, sieht man hochgradige Schrumpfnngs- 
erscheinungen am Protoplasma der Epithelzellen, die an den Epithelien aul]erhalb 
der Herde fehlen und ein Zeichen fiir den stark ver~nderten Zustand der ge- 
wundenen Harnkanglehen im Herde sind. Im Inneren der Kanglchen sieht man 
homogene, vaknolige und feinkSrnige Gerinnungszylinder, denen teilweise reichlich 
abgeschuppte Epithelzellen beigemengt sind. Aueh zugrundegehende Tubuli kann 
man beobachten. Die Glomeruli und Gefglle sind verschont. 

b) tIerde,  die m~kroskopisch ganz den vorher beschriebenen gleichen. 

Mikroskopisch sind sie dadurch ausgezeiehnet, dal3 die Glomeruluskapsel 
eines Teiles der Knguel stark bindegewebig nach aul~en zu verdickt ist und die 
Glomeruli in ihren Schlingen z. T. verOdet sind. Die Schgdigung der Harnkant~lehen, 
besonders der gewundenen, ist eine bedeutend stgrkere als im vorhergehenden 
Falle. Die Epithelzellen sind lebhaft ins Lumen der Kan~ilehen desquamiert, ihre 
eharakteristische Gestalt und Kernform haben sie verloren. Es besteht Rund- 
zelleninffltration des verbrei~erten Interstitinms, oft besonders deutlich um die 
Glomeruli herum. 

c) Man finder die Nierenr inde iibers~it yon  streifen- oder keilf6rmigen 
Herden  yon  grauweil3er F~rbe,  die groltenteils nicht ,  zum Teil leicht 
e ingesunken erscheinen. Histologisch bie ten sie ein Bild, das an  die in  
dieser Gruppe  un te r  1. beschriebenen Herde e r inner t :  

Es handelt sich um sehm~lere und breitere streifenfSrmige, gegen die Pyramide 
zu sich verjiingende Herde, innerhalb weleher das Interstitium vermehrt und in 
wechselndem Grade lympho- und leukocyt~ir infiltriert ist. Die Tubuli sind aus- 
einandergedr~ingt, sie zeigen degenerativ-atrophisehe Ver~inderungen ihres Epithels 
(am stgrksten die Tubuli contorti). Auch Zellhaufen zugrundegehender Kanglehen 
liegen im Zwischengewebe. In den Kan~tlchen ]iegen teilweise Gerinnungsmassen. 
Die Glomeruli sind in ihren Schlingen nnvergndert, ein Tell zeigt eine bindegewebige 
Verdickung der Kapsel nach aul3en zu. An den zu den Herden geh6rigen Gef~l]en 
sind an Reihensehnitten keine pathologisehen Ver~nderungen nachweisbar. 

d) A. Heyn 1) beschreibt  R indensch rumpfungen  in  den Nieren Tuber-  
kul6ser, die makroskopisch yon  arteriosklerotischen n ich t  zu unter-  
scheiden sind und  sich an  Radi~rschn i t t en  bis in  die P y r a m i d e n  ver- 
folgen lassen. 

Histologiseh zeigen diese Herde folgendes: Die Glomeruli sind z.T. hyalin 

~) A. Heyn, Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 165. 1901. - -  
O. Lubarsch, Arbeiten aus der patholog.-anatomisehen Abteilung des kSniglieh 
hygienischen Institutes zu Posen, 1901, besehreibt auf S. 14 und 15 ebenfalls 
~arbenbildungen in der lqierenrinde bei j~ngeren Individuen, die keine Spur 
yon Arteriosklerose, Herzklappenver~nderungen oder Thrombenbildungen im 
Herzen darboten. Er fa~t diese ~arben tells Ms geheilte Tuberkel auf, tells 
aber ,,ist es andererseits nieht auszusehliel3en, d~B sie einfache, durch den 
Tuberkelpilz oder seine Gifte hervorgebrachte Entzfindungsherde sind". 
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entartet, z. T: mehr oder weniger gesehrumloft, so daft man ihre Gestalt gerade 
noch aus der umgebenden kleinzelligen Infiltration herauslesen kann, oder sic 
sind ganz durch Rundzellenhaufen verdeckt oder durch Bindegewebsziige ersetzt. 
Die Bowmansche Kapsel maneher Glomerull ist stark bindegewebig verdickt. 
Die dazwisehen llegenden Tubuli eontorti sind fast vSllig verschwunden und eben- 
falls durch Rundzellenztige oder Bindegewebsstr~nge ersetzt. Die zugehSrigen 
Tubuli reeti sind vSllig zusammengefallen, z. T. verschwunden. Die Zwisehensub- 
stanz ist reiehlich mit lymphoiden Zellen und Leukocyten durchsetzt, zwischen den 
verSdeten Glomeruli sieht man vielfach hy.allne Zylinder die Lage der verschwun- 
denen Tubuli contorti andeuten. In diesen Herden linden sich weder Riesenzellen 
noeh die geringsten Spuren beginnender oder abgelaufener Verk~sung. An Reihen- 
sehnitten zeigt sieh stets dasselbe Bild, nirgends in der Tiefe Tuberkel. Ver- 
dickung der Intima bzw. ~edi~ oder anderweitige degenerative Ver/inderungen 
der Intima der Gef/tfte in irgendwie schwererer Form, so daft sic fiir die bestehen- 
den Schrumpfungserscheinungen verantworHieh gemaeht warden kSnnten, wurden 
bei diesen Herden niemals beobachtet (zitiert nach Heyn). 

Auch ich habe ~ihnliche Herde gesehen, die makro- und mikrosko-  
pisch arteriosklerotischen Schrumpfherden gleichen. Wenn es sich hierbei 
um i~ltere Individuen handelte, wo die Gef/tl3e Int imaverdickungen 
zeigten, liel~ sich natiirlich eine Entscheidung nieht treffen. Bei jiingeren 
Individucn war auffallend, dal~ die zur Diagnose der artcriosklerotischen 
Schrumpfungen notwendigcn Gef/il~ver/indcrungen fehlten oder nut  in 
geringem Maf~e vorhanden waren. Es ist mSglich, dal~ es sich hierbei 
um dieselben Herde handclt, wie sic Heyn beschreibt. Jedoch kann ich 
eine cxakte Entscheidung nicht treffcn, da ich solehe Schrumpfherde 
nur in kurzen Stufenserien untersuchte, und es sich gerade so gut um 
einen /ilteren der unter 1: und 2. in Gruppe I I  beschriebenen Herde 
handeln k6nnte. 

Ob die hier unter a) bcschriebencn Herde eine Vorstufe der Herde b) 
oder die unter c) vermerkten ein jiingeres Stadium der Herde d) dar- 
stellen, ob ferner zwischen allen diesen Herden ein Zusammenhang 
besteht, indem nur der Grad der Wucherung des Zwischengewebes und 
des Parenchymschwundes ein verschiedener ist, l~Bt sich nur vermuten. 
Auf jeden Fall ist aber diesen Herden folgendes gemeinsam: Es fehlen 
Gefgl~vergnderungen, die uns das Entstehen dieser l~indenherde er- 
kl/iren kSnnten so, wie in den vorhergehenden Fgllen. Ferner linden 
wir in allen F/illen dieser Gruppe eine Vermehrung des Zwischengewebes 
und Parenchymschwund. W/thrend in cinem Tell der F/ille eine Infil- 
t rat ion fast vollkommen fehlte, ist in anderen wieder das vermehrte 
Zwischengewebe deutlich "yon Lympho- und Leukocyten durchsetzt. 
Besonders im letzteren Falle kSnnte  3nan den Eindruck einer inter- 
stitiell ablaufenden chronischen Entztindung gewinnen. Best~trkt wird 
man in dieser Annahme dadurch, dab andere Vorggnge (an den Gef/iBen), 
wie in den friiher beschriebenen Herdcn, die zu teilweisem Parenchym- 
sehwund und gleichzeitig oder sekundgr einsetzender, nicht (ira gewShn- 
lichen Sinne) cntziindlicher, sondern mehr reparativcr Wuchcrung des 
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Interst i t iums ffihrten, fehlen. Die Ursache, die diese Wucherungs- 
vorg/~nge am Zwischengewebe, die tells in Form einer einfachen t typer-  
plasie der Fasern, tells mit  Rundzelleninfiltration einhergehen, veranlaf3t, 
einwandfrei festzustellen, ist mir nicht gelungcn, so dal] ich zur Er.  
klarung Befunde Heyns heranziehen muf~ und im iibrigen nut  auf 
Vermutungen angewiesen bin1). 

Vor allem mul~te ausgeschlossen werden, dab es sich um Verande- 
rungen handelt, wie sie in der Umgebung yon Tuberkeln ablaufen, und 
die ganz einer unspezifisch erscheinenden interstitiellen Entziindung 
mit  Auseinanderdrangen der Harnkanalchen und Schadigung ihres 
Epithels [Entdifferenzierung, Abschuppung" usw., wahrend die Glo- 
meruli unverandert  s) erscheinen] gleichen. Die Serie zeigte das Fehlen 
yon Tuberkeln in diesen Herden. Es ware noch mSglich, dal~ es sich a m  
bereits ausgeheilte Tuberkel handelt. Dann miittte aber doch im Inneren 
dieser t terde irgendeine fibr6se Stelle aufzufinden sein, wo die gewun- 
denen Harnkan/~lchen vollstandig feh]en, denn diese gehen am ersten 
zugrunde, wenn es zur Bildung yon spezifisch tuberkul5sem Granu- 
lationsgewebe kommt,  wahrend die Kanalchen anderer Kategorie und 
die Glomeruli erhalten bleiben kSnnen. Ein solches Zentrum konnte 
ich aber in meinen Herden nicht auffinden. Auch Heyn lehnt ffir seine 
Herde die Annahme, daf~ es sich um die Folge ausgeheilter Tuberkel 
handeln k6nnte, ab, da in diesen Herden iiberall bis zuletzt das Struktur-  
bild des Nierenparenchyms mehr oder weniger deutlich erhalten bleibL 
so da~ man G]omeruli, Tubuli und GefaI3e noch deutlich an der Lage 
der fibriggebliebenen Kerne unterscheiden kann. 

Eine tuberkulotoxische Wirkung auf d a s  Nierenparenchym an- 
zunehmen, ist nicht m5glich, da der Prozel3 in der Niere ausgesprochen 
herdfSrmig ablauft, wahrend d~s iibrige Parenchym nicht nennenswerte 
Veranderungen zeigt. Gleichwohl konnte ich im Schnitt  in keinem dieser 
Herde irgendwelche Bakterien nachweisen, was a]lerdings noch keines- 
wegs mit  Sicherheit die Annahme eines herdfSrmigen, durch ein Bacte- 
r ium hervorgerufenen Entzfindungsvorganges widerlegen kann. Mit der 
histologischen Untersuchung dieser Herde konnte ich also ihre Xtiologie 

1) Da die unter c) hier erw/ihnten Herde den in dieser Gruppe unter 1. be- 
schriebenen nicht nur makroskopisch, sondern auch histologisch ~hnlich sind, 
w/~re zu iiberlegen, ob nicht auch die letzteren tterde auf einer interstitieU ab- 
]aufenden Entziindung beruhen, in deren Verlaufe es erst zu den bei diesen Herden 
anzutreffenden Gef/~Bver/inderungen kommt. Ich glaube jedoch, dai3 die Drosse- 
lung des Blutstromes beim ZustandeI~ommen dieser Herde das Prim5re darstell~, 
und verweise dazu auf die weitgehende Analogie mit den yon Orth und Ceelen 
beschriebenen Herden, woes  ebenfMls infolge partiellen Verschlusses der zu- 
fiihrenden Arterie zu den gleichen Ver~nderungen am Parenchym und Inter- 
stitium der Rinde kommt. 

2) Manchmal zeigt die Giomeruluskapsel eine leichte fibr6se Verdickung nach 
8~ll13en ZL1. 
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nicht kl~ren. Ebenso war der Tierversuch als nicht exakt  abzulehnen. 
Ich konnte nur vermuten, dab am Zustandekommen dieser t terde die 
Tuberkulose vielleicht beteiligt ~st, da eine andcre ~tiologie, die  zu herd- 
fSrmigen Entziindungen der Niere ffihren kann, nach der Vorgeschichte 
auszuschliel~en war. Allerdings kann die Entgegnung, dal3 es sich viel- 
leicht um die Folge der bet Lungentuberkulose oft vorkommcnden 
Sekund~rinfektionen handelt, nicht widerlegt werden. 

Wiihrend es mir nicht gelang, irgendwelche Bakterien (auch keine 
Tuberkelb~cillen) in diesen Herden n~chzuweisen, fand Heyn in 4 seiner 
F~lle den Kochschen Bacillus, und zwar, was wenig beweisend w~re, 
nicht nur innerhalb der Blutbahn und in den Kan/~lchen, sondern auch 
im Zwischengewebe dieser Herde, w~hrend sie im angrenzenden normalen 
Parenchym fehlten. Nach Heyn handelt es sich hiermit um eine 5rtliche 
Wirkung ausgeschiedener Tuberkelbacillen, die nicht zur Bildung eines 
spezifisch tuberkulSsen Granulationsgewebes, sondern zu einer un- 
spezifisch erscheinenden Entziindung ffihrten, wie sie z . B .  Lieber- 
meister 1) ffir die verschiedensten Organe annimmt und beschreibt. 

Die Streifen- oder ann~hernde Keilform dieser Herde l~13t sich durch 
den ann~hernd radi~ren Aufbau der Niere erkl~ren, in dem eine an 
einem Punkt  der Rinde beginnende interstitielle Entziindung sich 
zwischen den Kan~lchen und entlang der aufsteigenden Rindengef~13e 
gegen die Nierenoberfl/s und das Mark zu ausbreitet, ~hnlich wie es 
beim (Jdem an friiherer Stelle beschrieben wurde. Auch einfache 
Rindentuberkel zeigen sich makroskopisch strich- oder schmal-keil- 

f 6 rmig ,  indem sich vom Tuberkel aus eine interstitielle Entzfindung 
gegen die Nierenoberfl~ehe und Pyramide bin fortsetzt, w~hrend s i e  
gegen die anderen beiden Seiten bin fast gar nicht oder nur wenig fort- 
schreitet. 

I m  nachfolgenden sollen noch zwei selten zur Beobachtung kommende 
Arten yon Rindenschrumpfherden in den Nieren TuberkulSser angeftihrt 
werden, und zwar linden sie sich gewShnlich nur in einer Niere, w/~hrend 
die andere keine Schrumpfungen zeigt bzw. leicht hypertrophisch ist. 

4. So kann eine ascendierende Pyelonephritis zu l~indeneinziehungen 
Ifihren, die ganz arteriosklerotischen gleichen. 

Die dutch Ausscheidungstuberkel hervorgerufenen Rindenherde und leichten 
Einziehungen wurden bereits in der Gruppe I beschrieben. Es linden sich aber 
auch andere, die histologisch nichts mit Tuberkulose zu tun haben und ihre Ur- 
s~che m einer yon der Pyrarnidenspitze bis zur Rinde aufsteigenden unspezifischen 
Entzfindung haben. Es handelb sich urn streifen- oder ann~hernd keilf6rrnige Herde, 
innerhalb weleher das Zwischengewebe stark verbreitert und reichlich lympho- 
und ldukocyti~r durchsetzt ist. Die Harnkanalchen sind dadurch auseinander- 
gedr~ngt, ihr Epithel reichlich ins Lumen abgestoSen, wo sie mit Leukocyten 
und Gerinnungsprodukten unterrnischt liegen. Ein Teil der gewundenen Harn- 
kan/~lchen ist auch zugrunde gegangen. Die Glomeruli bieten keine oder nut 

1) G. Liebermeister, Virehows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 197. 1909. 
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geringe Ver~nderungen, teilweise zeigen sic eine deutliche fibr6se Verdiekung 
ihrer Kapsel nach augen zu. Ein histologischer Un~erschied gegentiber den ttbrigen 
in dieser Gruppe beschriebenen tIerden besteh~ vor allem in der lebhaften entziind- 
lichen Infiltration des Zwischengewebes, ferner aber darin, dab diese tterde yon 
der Nierenoberfl~che bis an die Papillenspitze reichen, yon wo a us die Entziindung 
nach aufw~rts krieeht. 

Die bakteriellc N a t u r  und die Ar t  des Erregers dieser vol lkommen 
unspczifisch aussehenden, aller Wahrscheinlichkeit  nach nicht  durch  
den Kochschen Bacillus hervorgerufenen Entz i indung  histologisch fest- 
zustellcn, geiang nicht  (Bakterienf~rbungen ira Schnit te  waren negativ).  
Die mittelbare Ursache diescr zweifellos aufsteigendcn,  zu Rinden.  
einziehungen dcr rechtcn lgiere fiihrenden Pyelonephri t is  ist die Tuber-  
kulose insofcrn, als es info]ge einer gleichzeitig bcstehenden ulcer6sen 
Tubcrkulose der Harnblase und  des distalen Abschni t tes  des rechten 
Harnlciters zur  Ha rns t auung  und  ]eichten Erwei terung des oberen 
Harnlciteranteilcs und  des rechten Nierenbeckens kam. 

5. I n  diesem Fallc war die tl,indc der rechten Niere yon  zahlreichen 
r6tlichen, verschieden gl:ol~en, unregelm~6ig begrenzten rundlichen und  
teils mehr  furchenar t igen Einziehungen durchsetzt ,  die ganz GerbIL 
schrumpfherden glichen. Die Niere war dadurch  s tark vcrklcinert  und 
bo t  das Aussehen einer arteriosklerotischcn Schrumpfniere.  Die linke 
Niere hingcgen zeigte eine vol ]kommcn glat te  Oberfl~che und  war 
ausgleichend hypert rophisch.  I n  einer Pyramide  der rechten gcschrumpf-  
t en  Niere land sich ein mi t  freiem Auge deutl ich sichtbarer unregel- 
m~Big begrenzter  weil31icher Schwielenherd, der einc strichi6rmige, 
ge]blich gef/~rbte Stelle in seiner Mitre einschlol3. 

Histologisch sieht man dieser Stelle entspreehend in der Pyramide n~he der 
Spitze eine verk~ste Zone, mit karyorrhektisehen Kerntrtimmern best~ubt. 
Innerhalb dieser K~semassen fehlen die Sammelr6hren vollst~ndig; an ihrem 
Rande sieht man Kan~lchen, deren Epithel lebhaft gewuehert und ins Lumen 
desquamiert ist. Oder man sieht tIaufen versehieden gestalteter epithelialer Zellen 
inmitten des umgebenden spezilischen Granulationsgewebes ]iegen. Einzelne 
Kan~lehen, die noch ziemlich gut erhalten sind, werden yore tuberkulSsen Granu- 
lationsgewebe in ihrer Wand durehbroehen, das ins Lumen vordringg und zu ver. 
k~sen beginnt. In der weiteren Umgebung sieht man die Sammelr6hren wei~ 
auseinandergedrgngt dureh das verbreiterte Zwisehengewebe, dessen Fasern und 
Zellen (Bindegewebszellen und Lymphoeyten) deutlieh vermehrt sind. Das Epithel 
der Sammelr6hren ist bier im Vergleiche zu benaehbarten unver/~nderten Teilen 
teflweise deutlieh atrophisch; einzelne derAusftihrungsg~nge sind stgrker erweitert. 
Diese um den Tuberkel vor sich gehende entztindliche Wueherung des interstitiellen 
Gewebes ist nicht scharf abgegrenzt, sondern strahlt in Form yon Ztigen zwisehen 
die Kan/~lehen aus, sic auseinanderdr/~ngend. Wenn wir nun entsprechend der 
Stelle, wo die Sammelr6hren zugrunde gegangen und verstopft sind, rindenw/~rts 
gehen, linden wir ein Bild, das an das einer diffusen Ko]loidstruma erinnerg: Fsst 
sgmtliche Kanglehen sind hier hoch~adig erweitert, ihr Epithel dutch Druek 

atrophisch oder ganz geschwunden, im Lumen liegen teilweise konzentriseh ge- 
sehiehtete, sich mit Eosin stark fgrbende, an Kolloid erinnernde Zylinder. Die 
Erweiterung der Kaniilchen ist so stark, dal~ grol3enteils das Zwischengewebe zu 



zu beobaehtenden anamischen Rindenherde und Schrumpfungen. 663 

fehlen seheint, die Tubuli liegen eng Wand an Wand, und letztere ist stellenweise 
gerissen, so dal~ das Bild (mit Ausnahme der kolloidartigen Massen) an das Lungen- 
emphysem erinnert. Wo noeh Interstitium vorhanden ist, ist es yon Rundzellen 
durehsetzt, und die in ibm liegenden Arterien zeigen eine hyaline Intimaverdickung, 
die den Gei~i3en aul~erhalb der Herde fehlt. Die Art der Kan~lehen zu erkennen, 
ist unm6glieh. Aufiallend wenig Glomeruli finder man in diesen Herden; wahr- 
scheinlieh diirfte ein Tell ebenfalls in mit kolloidartigem Inhalt geffillte Cystehen 
umgewandelt sein. Doeh sieht man hier und da nahe der Oberfl~ehe einen Glo- 
merulus, der kaum ver~ndert erscheint. In seiner Umgebung liegen nicht er- 
weiterte Kan~lchen, die nur feintropfige Gerinnungsmassen enthalten und noeh 
als gewundene Harnkan~lchen erkennbar sind. 

Bei der Untersuehung beliebiger anderer Schrumpfherde zeigt es sich, dab die 
Rinde an dieser Stelle genau dasselbe Aussehen bietet. Geht man yon bier aus 
markw~rts, so finder man nahe der Pyramidenspitze einen Herd, iimerhalb welches 
eine betr~ehtliche Zunahme des Bindegewebes bes~eht; dieses ist reich an Fasern 
und Spindelkernen, die teilweise eine etwas bizarre Form annehmen, und yon 
Rundkernen durchsetzt. Die Sammelr6hren erscheinen welt auseinandergedr~ngt; 
jedoch sieht man bei n~herer Betraehtung, dab dieses weite Auseinanderstehen der 
Kan~lchen nicht nut dutch das betr~chtlich vermehrte Z~vischengewebe bewirkt 
wird, sondern dal~ hier aueh SammelrShren zugrunde gegangen sein miissen; man 
kann noch bier und da atrophisehe Zellhaufen als Reste ursprfinglieher Sammel- 
r6hrehen inmitten des Bindegewebes liegen sehen. Die noeh erhaltenen Sammel- 
rShren inmitten des I-Ierdes zeigen teilweise ein auffallend atrophisehes Epithel, 
ihre Wand ist stark bindegewebig verdickt, in dem einen oder anderen liegcn 
verkalkte Massen. Bakterienfgrbungen im Sehnitt hatten ein negatives Ergebnis. 

Wir  sehen also, dal~ die makroskopisch arteriosklerotischen Schrumpf-  
herde so ~hnlichen Rindeneinziehungen histologisch ein unerwartetes 
Aussehen bieten:  Die Harnkan~lchen innerhalb der I-Ierde sind stark, 
oft cystchenart ig erweitert und mit  (morphologisch) kolloids 
Gerinnungsmassen erfiillt. Der Gedanke, dab es sich um Retentions-  
erscheinungen in den Rindenkan~lchen handelt ,  liegt sehr nahe, und  
geht  man  pyramidenw~rts ,  so finder m a n  als Ursache fiir die Riick- 
s tauung in dem einen Falle einen alten, verk~senden Konglomera t -  
tuberkel,  der eine Verlegung und  teilweise ZerstSrung der zu dem ver- 
~nderten Rindenabschni t te  geh6rigen Sammelr6hren bewirkte.  Bei 
den anderen Schrum.pfherden sieht m a n  an dieser Stelle einen zackig 
begrenzten Bindegewebsberd in der Pyramide,  der allerdings die Zeichen 
des spezifischen Grunulationsgewebes nicht  mehr  erkennen l~l~t. Trotz  
des negat iven Bacillenbefundes liegt die Annahme  sehr nahe, da~ auch 
diese Herde aus einem Pyramidentuberkel ,  der weitgehend ausheilte, 
en ts tanden sind. Wenigstens ist kein zwingender Grund vorhanden,  
anzunehmen,  dal~ diese Pyramidenherde  anderswie, am ehesten durch 
eine yore Nierenbecken aufsteigende Entzi indung,  zustande kamen,  
da ja NierenlJecken und  Harnlei ter  unver~nder t  erschienen. 

Die En ts tehung  dieser eigenartigen, zur Nierenschrumpfung fiih- 
renden Herde  haben wir uns also folgendermai~en zu erkl~iren: Auf  
h~imatogenem Wege oder durch Ausscheidung kam es zur Ansiedlung 
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Kochscher Bacillen in den Pyramiden und zur Tuberkelbildung. Da- 
durch wurde ein Tell der SammelrShren verlegt oder zerstSrt. Die 
Tuberkulose blieb auf diese Stellen beschr/~nkt, es kam zu keinem Fort- 
schreiten, weder rinden- noch nierenbeckenw/~rts; es handelte sich also 
um eine sogenannte, wenigstens makroskopisch, geschlossene Nieren- 
tuberkulose. Die Tuberkel heilten zum allergrSBten Teil bindegewebig 
aus, nur an einer Stelle finder man noch eingeschlossen in unspezifisch 
aussehenden Bindegewebe Reste yon tuberkul5sem Granulations- 
gewebe und K/~semassen. Entsprechend diesen Pyramidenherden kam 
es nun infolge yon Behinderung des Abflusses zur l%tickstauung in den 
zugehSrigen Rindenkanalchen und zum teilweisen Parenchymschwundl). 

Obwohl ich eine solche Art yon Schrumpfungen nut dieses eine Mal 
beobachten konnte, halte ich doch den Fall ffir mitteilenswert, da ich 
in der mir vorliegenden Literatur einen ~hnlichen Fall einer tuberkulSsen 
Schrumpfniere nicht verzeichnet land. 

Gruppe I I I .  Uber die auI das Ausbreitungsgebiet einer Arterie be- 
schr/tnkte Aussaat miliarer Tuberkel wurde bereits in Gruppe I I  unter 2. 
gesprochen. Es ist noch zu erwghnen, dab es bei voUkommenem Ver- 
schluB des Gefi~l]es infolge tuberkulSser Endangitis (eventuell unter 
Mitwirkung einer Thrombose) zur Bildung eines an/~mischen Infarktes 
kommen kann, der sich von anderen dieser Art nicht zu unterscheiden 
braucht. 

Zusammen/assend kann man sagen, dab die Ursache der in den 
Nieren Tuberkul6ser zur Beobachtung kommenden an/~mischen Rinden- 
herde und Schrumpfungen eine sehr verschiedene ist. So k6nnen streifen- 
f6rmige Rindenherde durch Ausscheidungstuberkel verursacht werden. 
In einem Tell der F~lle wird man diese makroskopisch schon erkennen 
k6nnen. Ann~hernd keilf6rmige blasse Rindenherde finden wir ferner 
bei 6rtliclier KreislaufsstSrung in der Nierenrinde infolge eintretender 
Herzschwgche und beim ()dem der Niere, ferner als Folge agonaler 
Gefggembolien. Diese Herde sehen einander sehr ~hnlich, eine makro- 
skopische Vermutungsdiagnose wird man am ehesten noch bei bestehen- 
dem ()dem der Niere stellen k6nnen. GrauweiBe, leicht eingesunkene 
und r6tliche, arteriosklerotischen Schrumpfungen gleichende Herde 

1) Zu erwghnen wgren noch die GefgBvergnderungen, die nur auf die Herde 
beschrgnkt waren. Es land sich eine deutliche Intimaverdickung der mittelgrol]en 
Arterien, die an den auBerhalb der tterde gelegenen Gef~gen fehlte. Ich glaube 
nicht, dab man diese GefgBveri~nderungen fiir das Zustandekommen der 
Schrumpfungen verantwortlich machen darf, zumM auch die wenigen erhaltenen 
Glomeruli keine ttyalinisierung und Ver6dung ihrer Schlingen' zeigen. Ferner 
war die linke Niere vollkommen glatt und zeigte keine Absumptionen. Es dfirfte 
sich eher um einen sekundgren Vorgang an den Gef~Ben handeln, und zwar so, 
dab die GefgBe eines l%indenbezirks, der auBer Funktion gesetzt wurde, zu ver- 
5den beginnen. 
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sind verursacht durch vor l~ngerer Zeit stattgehabte,  in Organisation 
begriffene oder vollkommen organisierte Embolien oder Thrombosen 
mit  partiellem Gef~l~verseMuB, in einzelnen F~llen dutch tuberkul6se 
Peri- und Endangitis mit  nur teilweiser Verlegung des Lumens. Auch 
richtige arteriosklerotische Sehrumpfungen kommen bei ~lteren Indi- 
viduen vor. Von weleher Art nun diese Rindeneinziehungen sind, wird 
wohl meist nur dutch die histologisehe Untersuehung, und zwar an 
Seriensehnitten, entschieden werden k6nnen, da es makro- und mikro- 
skopiseh ~hnliche Herde gibt, bei welchen ein als Ursache in Betracht  
kommender Gef~l~prozel~ nieht gefunden werden kann, und wo es sich 
um eine streifenf6rmig ablaufende interstitielle Entziindung handelt, 
die vermutlich tuberkul6ser ~tiologie istl). 

Die durch eine aufsteigende Pyelonephritis bewirkten Rindenein- 
ziehungen wird man aus den gleiehzeitig vorhandenen Ver~nderungen 
am Nierenbeeken und Ureter diagnostizieren k6nnen. Der in Gruppe I I  
unter 5. mitgeteilte Fall yon tuberkul6ser Schrumpfniere ist so selten, 
dab er differentialdiagnostiseh wohl kaum in Betraeht  kommt.  

Die auf das Ausbreitungsgebiet einer Rindenarterie beschr~tnkte 
keilf6rmige miliare Aussaat yon Tuberkeln ist makroskopisch leicht zu 
erkennen, ebenso de r dutch tuberkul6se Endangitis verursachte an- 
~misehe Infarkt,  wenn sich an seiner Spitze schon mit freiem Auge 
ein Tuberkel erkennen l~l]t. 

Mit Ausnahme dieser 3 letzteren F~lle und der dureh Ausseheidungs- 
tuberkel verursaehten streifenf6rmigen Rindenherde wird man mit  
der gen~ueren makroskopisehen Diagnose solcher an~mischer Rinden- 
herde und Schrumpfungen vorsiehtig sein und sieh mit einer Beschreibung 
begnfigen. Erst  die histologische Untersuchung kann ihre Entstehungs- 
weise kl~ren. 

1) Nur die durch tuberkul6se Peri- und Endangitis mit unvollkommenen 
Gef~Bverschlul~ verursachten Rindenherde wird man z.T. erkennen, wenn sich 
an ihrer Spitze ein schon makroskopisch deutlich sichtbarer Tuberkel befindet. 

Virchows Archiv. Bd. 261. 43 


