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Eine groge Reihe von Erkrankungen, nicht nur des Magendarm- 
schlauches, verm6gen den Stoffweehsel der gegen Sch~dlichkeiten so hoch 
empfindliehen S~uglinge in verh~ngnisvoller Weise zu beeinflussen. Die 
Kinderklinik unterscheidet im allgemeinen nach der Ursache eine ali- 
mentgre, eine enterale und eine parenterMe Ernghrungsst6rung, richtiger 
Stoffweehselst6rung, je naehdem, ob sie die Ursaehe der Stoffweehsel- 
st6rung in einer unzweekmgl3igen Ernghrung oder in einer Erkrankung 
des Verdauungsschlauehs (etwa Ruhr) oder in irgendeiner Beeinflussung 
des inneren Stoffweehsels yon seiten eines anderen erkrankten Organes 
(etwa der Lungen) zu finden glaubt. 

Dem Kliniker war es dureh seine Urinbefunde sehon lange bekannt, 
dab beim ernghrungsgest6rten Sgugling Nierenvergnderungen eine be- 
deutungsvolle Rolle spielen. In de:r klinisehen Literatur (Finkelstein, 
Frank, Sehiff und Bayer) wird die diagnostisehe und prognostisehe Be- 
deutung der Nierensymptome (Eiweig, Leukoeyten, Erythrocyten, Zy- 
linder, Epithelien) ausfiihrlieh gewtirdigt. Weniger eingehend sind bisher 
die pathologiseh-anatomisehen Befunde an den Nieren besehrieben wor- 
den. Die im Itandbueh yon Briining-Schwalbe erwghnten Arbeiten sind 
zum Tell fast rein kliniseher Art, tells beschreiben sie vorwiegend die Ver- 
~nderungen der Nierenrinde. In dieser wurden meist Verdickung des 
Glomeruluskapselendothels, Exsudate und Infiltrate im Kapselraum, 
Zylinderbildung, Degeneration und Abstogung des Epithels, interstitielle 
gundzellen- und Leukocyteninfi]trate gefunden. Trfibe Sehwe]lung, 
Verfettung und interstitielle Infiltrate wurden zug]eich aueh im Mark 
beobachtet. 

Kalkkonkremente in den Nieren ernghrungsgest6rter Sguglinge wur- 
den von Glaserfetd angeblieh in den Nierengef~Ben gesehen und als agonal 
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entstanden gedeutet. Lubarsch besti~tigt im Handbueh yon Lubarsch- 
Henke das Vorkommen soleher Konkremente, erbliekte sie aber nur in 
den Kan/~lchen. 

Mo~'genstern land besonders bei sehweren ~liment~ren Ernghrungs- 
stSrungen Harns~urekonkremente, in einzelnen Fallen aueh Harns~ure- 
infarkte in den Nieren. Das Vorkommen yon Eisenpigment als Folge 
yon Blutungen wird yon Lubarsch erw~hnt. Piclc besehreibt neben den 
sehon yon anderen Untersuehern beobaehteten Veranderungen eine a u t  
fallige Hyperamie in Mark und Rinde; besonders die Gefgge zwisehen 
den geraden Kanalehen waren strotzend geffillt. Schwarz maeht u. a. auf 
die diffuse, stellenweise herdf6rmige Wueherung yon Histioeyten auf- 
merksam. 

Die in frtiherer Zeit oft besehriebene ganze oder teilweise Infareierung 
der Nieren wurde neuerdings yon Oppenheim an Hand yon drei Fi~llen 
ausffihrlieh gewfirdig~. Oppenheim finder die stgrksten Vergnderungen 
im Nierenmark. Er besehreibt als Vorstufe der Infareierung Hypergmie, 
Erythrodiapedese und Stase, Vorg/~nge, f fir die er eine toxisehe Capillar- 
wandseh~digung verantwortlieh maeht. Den Ursprung dernur  in einigen 
Fallen in gr6geren Venen gefundenen Thromben, die wie die Blutungen 
die Folge der Capillarwandsehgdigung seien, sieht er in den kleinen Ge- 
f~gen, eine Auffassung, die dureh die Untersuehungen von Sehrgder im 
hiesigen Inst i tut  best~tigt wurde. 

Meine Aufgabe' war es, die Nieren der an Stoffwechselst6rungen ge- 
storbenen Sguglinge zu untersuchen, die Einzelbefunde in Beziehung zu- 
einander zu bringen und festzustellen, welehe Bedeutung diesen im I~ah- 
men des 0bduktionsbefundes zukommt. 

Im Iolgenden werde ich fiber die yon mir untersuchten Fglle beriehten. 
Es handelt sich um die Nieren yon 56 Sguglingen, die vorher in der hie- 
sigen Kinderklinik in Behandlung waren. Nur bei wenigen wurde neben 
der eigentliehen Krankheit  keine Ernghrungsst6rung diagnostiziert. 
Diese F~lle wurden sehon des Vergleiches halber in den Kreis der Unter- 
suehung mit einbezogen. Es erwies sich als untunlieh, die Fglle naeh der 
klinisehen Diagnose in Miment~re, enterale und parenterMe Stoffwechsel- 
stSrung einzuteilen. Infolge der Gleich~rtigkeit der gefundenen patho- 
logiseh-anatomisehen Ver~nderungen bat ten sieh Wiederholungen nieht 
vermeiden tassen. 

Miela an. eine rein pathologiseh-anatomisehe Einteilung zu halgen, 
fiel mir um so leiehter, als die genannte urs~ehliehe Unterseheidung aueh 
den Kliniker nieht immer befriedigt (Finl~elstein). 

Die iibliehen pathologiseh-anatomischen Merkmale fiir die Dia- 
gnostik der Nierenveriinderungen linden sieh beim Erwaehsenen im 
wesentliehen im Gebiet der Rinde, vor allem der Glomeruli. Die Eigenart 
der Befunde in den yon mir untersuehten S~uglingsnieren, vor allem das 
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ja auch schon yon Oppenheim betonte Vorwiegen der Vergnderungen im 
Mark, veranlal~te reich, ffir die Einteilung diese, vor allem die des Ge- 
fgl3apparates im Mark in erster Linie zu berficksiehtigen. Die Abweiehung 
vom Altgewohnten finder ihre Berechtigung in dem ~Tberwiegen der 
Markveriinderungen und ihrer leiehten Einteilbarkeit. Ihre Bedeutung 
gegenfiber den Rindenbefunden soll damit nieht im geringsten fibersehgtzt 
werden. Nur bieten eben die letzteren in ihrer Gleiehartigkeit nieht ge- 
nfigend auffgllige Merkmale fiir eine Systematik, offenbar weil die Dauer 
der Erkrankung viel kiirzer ist als die meisten Nierenkrankheiten des 
Erwachsenen, wo wir parallel mit der Krankheitsdauer die hauptsiieh- 
lichen Anhaltspunkte ffir die mikroskopisehe Diagnostik in den Glome- 
ruli sich ausbilden sehen. 

Die iiberwiegende Mehrzahl meiner Befunde wurde an Gefrier- 
schnitten erhoben, von denen immer eine Hgmatoxylin-Eosin- und eine 
Fettfgrbung gemaeht wurde. Je naeh Bedarf Ianden auch anderweitige 
Farbungen (Oxydasereaktion, van Gieson, Elastica) Anwendung. Falls 
zu beffirchten stand, daft irgendwelche feinere Strukturen durch die ein- 
fache Gefriermethode litten, wurde zur Einbettung in Gelatine geschrit- 
ten, und zwar naeh der Methode yon Heringa und ten Berge, die einerseits 
gemeinsam mit der Einbettung in gewShnlicher Gelatine vor der Paraffin- 
und Celloidinmethode voraus hat, dab die Pr~parate nicht schrumpfen 
und das Fet t  erhalten bleibt, andererseits gegenfiber der einfachen Gela- 
tine den Vorteil bietet, dal~ die Gelatine ohne Sehaden fiir die F/~rbung 
wieder entfernt werden kann. Das Verfahren vereinigt also die Vorteile 
der Paraffin- und Gefriermethode, vermeidet aber deren Nachteile. 

Die Anatomie des Nierenmarks, das in der Besprechung unserer F~]le 
zun~ehst im Vordergrund des Interesses steht, ist bisher verh~ltnism~ftig 
stiefmfitterlich behandelt worden. Insbesondere fiber die Art der Gef~B- 
versorgung liegen nur wenige und meist ~t]tere Arbeiten vor. Aus diesen 
und der zusammenfassenden Darstellung im Handbuch der Anatomie 
scheint folgendes hervorzugehen: 

Im Nierenmark sind die geraden Kan~lchen ~ und die Gef/~l~e bfindeL 
fSrmig geordnet, so daft die Gef~ftbfindel mit denen der Kan~lchen ab- 
wechseln. In den Gef~l~bfindeln verlaufen sowohl arterielle wie venSse 
Gef~fte. Die arteriellen Gef/~l~e entspringen teils den Art. areuatae als 
Arteriolae rectae verae, tells stare_men sie aus der Rinde als F0rtsetzung 
yon Vasa efferentia (Arteriolae rectae spuriae). Beide Arten yon Arte- 
riolen haben einen eapi]l~ren Bau ihrer Wandungen, sollen aber teilweise 
zwei- bis dreimal ,so welt sein wie sonstige Capillaren. Die Arteriolen 
senden tells allerfeinste Capillaren in die Kan~Ichenbiindel, tells biegen 
sie ohne Aufsplitterung in die Venulae rectae urn, die ihrerseits in die 
Venae arcuatae einmfinden. Die Venulae rectae sollen an Zah] die Arte- 
riolen fibertreffen (Steinach, Golubew). 
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Soweit es durch gewShnliche histologische Methoden mSglich war, 
haben sich mir diese Befunde best~tigt. Vor allem gelang es niemals, 
wenigstens nicht in kindliehen Nieren, in den Markgef/~$biindeln auch 
nur eine einzige elastische Faser nachzuweisen. Die Wand der Gef/~13e 
wurde nur yon ihren Endothelien gebildet. Die Angabe, dab die Gef/s 
und Kan~lehenbiinde] getrennt verlaufen, ist mit gewisser Einschr/~nkung 
aufzunehmen. Denn abgesehen davon, dal3 die einzelnen Kan~lehen yon 
allerfeinsten Capillaren umflochten sind, sieht man auch ab und zu einige 
Arteriolae oder Venuluae rectae allein dureh die Marksubstanz hindurch- 
ziehen. Ebenso kann man des 5fteren einzelne Kan~lehen innerhalb der 
Gef&fibiindel wahrnehmen. Aber im gro~en und ganzen ist der getrennte 
Verlauf beider Systeme die Regel. Diese Anordnung ergibt auf dem Quer- 
sehnitt eine schSne sehaehbrettf6rmige Zeiehnung, die besonders bei 
starker Gef~ffi l lung hervortritt ,  woven im folgenden oft die l~ede sein 
wird. 

Gemal3 den Veranderungen im Bereich dieser Markgef5~biindel habe 
ich nun meine F~lle eingeteilt und die Musterbeispiele in folgender Weise 
geordnet: 

1. Hyperamie. 
2. Hyper/~mie mit umgebender Verfettung. 
3. Stase. 
4. Kan/ilchennekrose. 
5. Exsudatbildung und Diapedese. 
6. Wucherung und Narbenbildung. 
Die wiehtigsten Tatsachen der Krankengeschichte und des Obduk- 

tionsbefundes sind in den als Anhang beigefiigten Niedersehriften in aller 
Kiirze wiedergegeben. V o n d e r  Darstellung eines makroskopischen 
Nierenbefundes wurde im allgemeinen Abstand genommen. Makrosko- 
pisch waren die Nieren meist auffallend blaB, untereinander yon fast 
eintSniger Ahnliehkeit, die keinerlei anatomische Diagnose zulie$. Auf 
die histologische Besehreibung wurde um so gr58eres Gewicht gelegt. 
Die abfiihrenden Harnwege waren, soweit nichts Besonderes gesagt wird, 
ohne auff/~lligen Befund. 

1. Hyperdimie (Beispiel 1, s. Anhang). Das zun/~chst ins Auge Fallende 
an dem mikroskopisehen Befund des ersten dieser F/~lle ist die Blutiiber- 
ftillung yon Mark und Rinde. Aufterdem fanden sich in dan Kapselr~umen 
ein Exsudat,  an den gewundenen Kan~lchen Verfettungen. Diese beiden 
letzten und noch einige andere pathologische Ver/~nderungen sind oft 
besehrieben worden und der Gegenstand eingehender Wiirdigung ge- 
wesen. Weniger beachtet wurde die Gef/iSreaktion, die ttyper~mie, die 
in besonders auff/~lliger Weise an dan Markgef~tItbiindeln hervortritt .  
Gewil~ hat man die Bedeutung von Gef/s bei der akuten Glo- 
merulonephritis eifrig erSrtert. Jedoeh wiirde man dem Befund der 
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Hyper~mie so, wie er bier in diesem Falle vorliegt, noch keine besondere 
Bedeutnng beilegen. Es w~re durchaus m6glich, diese Hyper~mie als 
eine rein passive, als eine Folge des Erlahmens des Kreislaufes aufzu- 
fassen. Niehts zwingt zungehst zur Annahme einer 6rtliehen, toxiseh 
oder sonstwie bedingten Gef~gsehgdigung. 

2. Hyperiimie mit Ver/ettung (Beispiel 2). Zu denken in dieser Hin- 
sieht gibt sehon der zweite Fall. Er  zeigt in vielen Teilen Ahnliehkeit 
mit dem vorhergehenden; eine Unterseheidung gegen diesen ist die Ver- 
fet~ung im Mark, und zwar gerade die Verfettung derjenigen Kanalchen, 
die unmittelbar an die hyper~mischen Gefgftbtindel angrenzen. Eine 
i~hnliehe Abhgngigkeit der Verfettung vom Gef~Bverlauf l~gt sieh in der 
Rinde nieht so gut zeigen, da dort die gewundenen Kan~lehen gMeh- 
m~Big yon dem Masehenwerk des GefaBnetzes umsponnen sind. Im Mark 
dagegen weehseln, wie sehon dargelegt, die Bfindel der geraden Kangl- 
ehen mit denen der GefgBe ab. Und je naher ein Kanglehen dem Gefag- 
bfindel liegt, desto mehr seheint es seh/idigenden Einflfissen ausgesetzt 
zu sein. Auf dem Quersehnitt ~hnelt das Bild der yon verfetteten Kan/tl- 
ehen umgebenen Gefgge geradezu dem der peripheren Fettleber. 

Experimentell ist die Abhangigkeit der Verfettung von Gefal~reaktio- 
nen dutch LS/fler u M  Nordmann gezeigt worden. Ihre Leberversuehe 
beweisen, dab toxisehe Einflfisse erst auf dem Weg fiber GefaBreaktionen 
ihre Wirkung auf das Protoplasma der Zellen, speziell auf die Fettbildung, 
aul~ern. Aueh die Abh~ngigkeit der sog. Tigerung des Herzmuskels vom 
Gefgl]verlauf (Ribbert) soll bier nur kurz erwahnt werden. 

3. Stase (Beispiel 3). Die Stase im dritten Fall (eine der h~ufigsten 
Befunde mit und ohne umgebende Verfettung), der sonst nur geringe 
Ver/~nderungen aufweist, bedarf durehaus nieht einer Erklgrung dutch 
bakterielle oder anderweitige Toxine. Sehon eine terminMe Kreislauf- 
sehgdigung kann zur Stase ffihren, die, wenn sie sieh vor dem Tode nieht 
mehr 16st, auch im mikroskopisehen Bild erhMten bleibt. Im Zusammen- 
hang mit  dem yore Kliniker immer wieder betonten starken Wasser- 
verlust des ern~hrungsgest6rten S~uglings ist es lehrreieh, dag die Stase 
dutch die Wasserverarmung des Blutes begiinstigt wird. 

4. Nekrose Yon Kaniilchen (Beispiel 4). Bleibt eine Stase langere Zeit 
bestehen, so verfgllt der Bezirk der Nekrose. Und tatsgehlieh-sehen wir 
im Beispiel 4 eine Nekrose der wenigen Kanalehen, die sich innerhalb 
der Capillarbfindel befinden und so, der Sehgdigung am meisten ausge- 
setzt, vom Seitenbahnenkreislauf am ehesten abgesehlossen sind. Will 
man im vorliegenden l~all die Nekrose nieht mit einer allerdings wieder 
gel6sten Stase in Verbindung bringen, so muB man sehon auf eine ebenfatls 
m6gliehst toxisehe Epithelseh~idigung zuriiekgreifen. In der Tat  dfirfte 
es sieh um ein Zusammenwirken versehiedener Sehgdliehkeiten handeln. 
Genfigte die toxisehe Seh~digung zur Nekrotisierung der Epithelien, 

Virchows Archly. Bd. 265~ 50 
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dann miigten die Nekrosen sich in ausgedehnterem MaBe linden. Aber 
nur die Kanglchen innerhalb der Gef/~Bbiindel sind durch die Nekrose 
betroffen, die Kanglehen um die BiindeI zeigen nut  Verfettung. Beide 
Kan/ilchenarten diirften in gleieher Weise durch Toxine geseh~digt ge- 
wesen sein. In  ungleieher Weise wurden sic dureh die Stase betroffen. 
Die Abh/ingigkeit der Nekrosen yon der Gef~gversorgung wird dureh ihre 
Lage bewiesen. 

5 a. Ex~udatbildung ohne ~elcundiire Verdinderungen des interstitiellen 
Gewebes. Der endgfiltige Beweis einer Gef~BMter~tion, die aus den vor- 
hergegangenen Befunden nur vermutet ,  nicht bewiesen werden kann, 

Abb. 1, Quersehnitt (lurch das Nierenmark bei starker Gef~Bfilllung (Stase). 

wird dutch das der Blutbahn ents tammende Exsudat  erbraeht. Exsudat  
der Glomeruluskapsel ist sehon seit langem bekannt  und oft das einzige 
Zeichen einer Glomerulonephritis. I m  Vergleieh damit  i s t e s  beaehtens- 
weft, dab auch die Markeapill~ren gleieh den Glomerulussehlingen auf 
eine die Niere treffende Seh/idigung mit  einem Exsudat  reagieren k6nnen 
(Beispiel 5). Wenn m~n beam Glomerulus ~ngesiehts des Exsuda~s immer- 
hin noch an ein physiologisches, vielleicht etwas konzentriertes Produkt  
des normMen Stoffweohsels denken k6nnte, so sind gegentiber den Mark- 
befunden solehe Einws ausgeschlossen. Hier befindet sich das Exsu. 
dat  nicht an derselben Stelle wie die regelreohten Sekretionsprodukte, 
sondern im Zwischengewebe. Es kommt  hinzu, dal] hier, wo das Exsudat  
nieh$ in einem von EpitheI bekleideten tZaume tiegt, eine ehemisehe oder 
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physikalisehe l%eaktion mit dem Zwischengewebe mSglieh ist. Die in 
vielen meiner Pr~parate siehtbare f~dige Struktur des Exsudats erk]~rt 
sieh noch dutch eine fibrinartige Gerinnung der eiweiBreiehen Flfissigkeit. 
Das Auftreten yon starker gef~rbten homogenen, scholligen oder kSrnigen 
~assen beruht aui einer Ver~nderung der Gewebszellen und Intereellu- 
larsubstanzen. ,,Vakuol~re Degeneration der Ze]len, Quellung der Fasern, 
fibrinoide und sehleimige Degeneration dieser sind als Folge yon inter- 
stitiellen entziindliehen Exsudaten beobachtet" (Lubarsch in Asehoffs 
Lehrbuch). 

5 b. Exsudatbildung mit sekundiirer Veriinderung des interstitiellen 
Gewebes (Beispiel 6 und 7). Ein Beispiel hierffir bietet der ~olgende Fall (6). 

Abb. 2. l tyaline Durchtr~nkung des perivasculgren GBwebes im Nierenraark. 

Hier sieht man neben verh/iltnism/~l~ig geringen Glomeru]usver/~nde- 
rungen und den iibliehen degenerativen Vorg~ngen in der l~inde, um die 
Gefs des Marks ein selten sch6n ausgebildetes Exsudat, eine ho- 
mogene Durchtr/~nkung des interstitiellen Gewebes, in der die Faser- 
zeiehnung vollst/~ndig verschwindet. Es entsteht so ein Bild, das der 
hyalinen Entartung entsprieht (Abb. 2). 

Ein weiterer Fall dieser Art (7) unterseheidet sich yon den meisten 
der bier besprochenen durch das Fehlen der sch~ehbrettf6rmigen Gef~I]- 
zeichnungen im Mark. Dagegen sieht man den Gefgftbfindeln in Lage and 
Form entsprechende Stel]en yon teils g]asig homogener, teils trfibkSr- 
niger Beschaffenheit, die yon einzelnen Rund- und Spindelzellen durch- 
setzt und yon verfetteten Kanglchen nmgeben sind. Es dfirfte sieh ~neh 

50* 
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hier um eine Quellung und eine hyMin-kSrnige Durehtrankung des 
interstitiellen Gewebes handeln, also eine l%eaktion des Gewebes mit 
dem aus den gefaBen stammenden Exsudat.  Die Lage der Gefgf3e ist 
noeh dureh wenige Kerne (Endothelien) angedeutet. 

5e. E~ythrodiapedese (Beispiel 8). Hier sind die kleinen Gefgge, vet  
allem die des Marks, strotzend gefiillt, die roten Blutk6rperehen ver- 
klumpt. An einzelnen Stellen des Marks linden sich Blutungen. Austritt  
roter Blutk6rperehen ist bei dem festgestellten Zustand stgrkster GefgB- 
fiillung bis zur Stase ohne weiteres verstgndlich, als Diapedeseblutung 
im prgstatisehen Zustand, also als Folge der Kreislaufst6rung. Die An- 
nahme einer Gefaf~wandsehgdigung, zur Erklgrung der Diapedese, etwa 
dureh Bakterien oder Toxine im Sinne Oppenheims, ist wohl m6glieh, 
abet nieht notwendig. 

5d. Pigmentablagerung (Beispiel 9). Blutaustritte hinterlassen naeh 
ZerfalI und l%esorption der roten Blutk6rloerei~en tIgmosiderinpigTnent 
im Gewebe. DaB in diesem Falle das Pigment zum gr6Bten Tell um die 
Capillarbiindel des Marks abgelagert ist, slorieht dafiir, dal3 dort, und nieht 
in der l%inde, die Erythrodiapedese am stgrksten war. Dies kann viel- 
leieht im Sinne Oppenheims dutch die grSgere Empfindliehkeit der Mark- 
gefgf~e gegeniiber toxisehen Sehadigungen erkl~rt werden. Bemerkens- 
wert ist ferner, dub die Klinik yon zwei Krankheitssehiiben beriehtet. Bei 
der ersten Krankheit  diirfte es zu einem Blutaustri t t  und als Folge davon 
zur Pigmentbildung gekommen sein. Das Rezidiv der Ernahrungsst6rung 
bewirkte an den Nierengefagen keine so hoehgradige Veranderung, wie 
wit sie veto ersten Mule aus dem Pigmentbefund sehliegen miissen. Jetzt  
sehen wir nur an der Markrindengrenze Gefagerweiterung mit Stase in 
der typisehen Anordnung. Nierenbeekenw~rts sind die Vasa recta fast 
oder ganz blutleer, abet aueh hier umrahmt yon I-I~mosiderin. Die st/~r- 
kere Beteiligung der Grenzzone an den Gefal3vergnderungen ist ein hau- 
figer Befund und tr i t t  besonders auffgllig bei den im iibrigen nur leieht 
ver/inderten Fallen hervor. Im IIandbueh von Henlce-Lubarsch ist zwei- 
mal eine Abbildung wiedergegeben, die in seh6nster Weise die Umlage- 
rung tines hyper/imisehen Bezirks mit Eisenpigment an der Markrinden- 
grenze darstellt. Auf das Vorkommen soleher Pigmentierungen bei kind- 
lichen Ern~hrungsst6rungen wird dabei yon Lubarsch kurz aufmerksam 
gemaeht. 

5e. H{imorrhagische In/arcierung (Beisloie110). Der noeh hShere Grad 
der Erythrodiapedese, die hgmorrhagisehe Infarktbildung im Nierenmark 
als Ausgang yon Ern/~hrungsst6rungen bei S/~uglingen ist sehon veil 
Mters her bekannt (Lit. bei Oppenheim). Oppenheim nimmt Itir die yon 
ibm besehriebenen F~lle einen Durehtri t t  der BlutkSrperehen dureh die 
toxiseh gesehadigten Capillaren des Nierenmarks an und sueht die M6g- 
liehkeit einer Infareierung nur auf diesem Wege zu beweisen. Die Throm- 
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bose, deren Ursaehe er in den kleinstsn Gef/iBeti sucht, ist.nach Oppenheim 
zwar eine Folge der Capillarwandschgdigung, aber nieht die Ursaehe der 
Infareierung. Beide Vorggngs laufen als Folge derselben Ursaehe (Ge- 
fggwandsehgdigung) einander parallel. Die yon Oppenheim vermutete 
Entstehung der Thromben in den kleinsten Gefggen wird in einer Arbeit 
NchrSders aus dem hissigen lnst i tut  dutch p~ghologiseh-anatomisehe 
Untersuchungen bewiesen. Zu der Ansieht Oppenheim8 fiber die Ent- 
stehung der Infareierung gul~ert sich Schrdder nieht. 

Neben der yon Oppenheim in den Vordergrund seiner Betraehtungen 
gestellten Capillarwandsehgdigung ffir das Zustandekommen der hgmorr- 
hagisehen Infareierung muB auf die Kreislaufst6rung als zweites, fast 
ebenso wiehtiges Moment hingewiesen werden. Es ist dabei sehr wohI 
m6glich, dal~ als gemeinsame Folge yon GefgBwandsehgdigung und Kreis- 
laufst6rung zungehst eine Thrombose kleiner Venen sich ausbildet, woran 
sieh dann erst die Infareierung ansehlieBt. Letztere ist, wie Oppenheim 
mit Reeht betont, aueh ohne Thrombose denkbar, doeh mug gerade da, 
wo ein meehanisches Str6mungshindernis in Gestalt eines Thrombus fehlt, 
die aus der hoehgradigen gefgBfiillung und -erweiterung zu sehliegende 
Verlangsamung des Blutstroms mit als wesentliehe Ursaehe ffir den Aus- 
t r i t t  des Blutes ins Gewebe verantwortlieh gemaeht werden. Ffir die 
Strombahnerweiterung kommt neben der 5rtliehen GefgBlghmung aueh 
die kardiale Kreislaufsehwgehe in Betraeht. 

5f. Leukodiapedeae (Bsispiel 11). In einem gswissen Grads der prg- 
statischen Kreislaufst6rung und naeh LSsung der Stase findet sieh in den 
Venen eine Randstellung der Leukoeyten, dis sich aueh in vielen meiner 
Prgparate beobaehten lggt. So kann es nieht weiter wundernehmen, 
wenn manehes Mal mit kindliehen Stoffweehselst6rungen eine Leuko- 
diapedese in das interstitielle Gewebe der Niere einhergeht, Erreieht 
diese erhebliehe Grads, so sntsteht das Bild der eitrigen interstitiellen 
Nephritis. Nut kommt diese im Verhgltnis zu den fibrigen patholo- 
gischen Vergnderungen bei weitem nieht so hgufig vor, als man aus 
glteren Ver6ffentliehungen, vor allem yon kliniseher Seite, glauben 
m6ehte. Mark und l~inds sind yon der eitrigen Infiltration gleiehmggi- 
get betroffen wie bei den anderen Arten der Nierenveriinderung. Eine 
vorwiegende Beteiligung des Marks ist langs nieht so deutlich zu sehen, 
dagegen experimentell wohl erreiehbar, worauf ieh weiter unten noeh 
zurfickkommen werde, nnd aueh beim Mensehen schon vereinzelt be- 
obaehtet (StSrk). 

6. Wueherungsvorgiinge (Beispiel 12). Bisher waren Gefggreaktionen 
und exsudativs Vorggnge Gegsnstand der Bespreehung. Jedoch genau 
wie im Glomerulus beim Erwaehsenen, so kommt es aueh beim Kinde 
zu Wueherungsvorggngen, nur dal~ sieh aueh diese mit gr6Bter Vor- 
liebe im Gebiet des Marks abspielen, Bei dem hier abgebildeten Falle 
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(Abb. 3) sieht man, wie die einzMnen Capillaren der Biindel in ein zelt- 
reiches Gewebe eingebettet sind. Rund- und Spindelzellen herrsehen vor 
neben Plasmazellen und vereinzelten Leukocyten und geben im Verein 
mit den zahlreiehen blutgefiillten Capillaren das Bild eines Granulations- 
gewebes. Einen ~hnliehen Befund dfirfte Ida Democh im Auge gehabt 
hgben, Ms sie yon Schrumpfniere ira S~uglingsMter berichtete. In der 
rechten Niere fand sie vermehrten KerngehMt des M~rks, bei der often- 
bar starker ver~inderten linken Niere spricht sie von einem scheckigen Bild 
des Markes, hervorgerufen durch ,,kernreiehe Plaques", die fast konstant 
Gef~Be enthielten und den Eindruek jungen Bindegewebes machten. 
Die Plaques entspreehen unseren yon reiehliehen Spindel- und Rund- 

Abb. 3. Zellige f teaktion (Wncherung) ira Bereich eines Gef~l~biindels des Nierenmark. 

zellen umgebenen Gef~Bbfndeln. An einer Stelle beobachtete sie auch 
Blutaustritt. Da sie an der linken Niere auch st~irkere l~indenver&nde- 
rungen, hyaline Glomeruli und degenerativ ver~nderte Kan~lehen sah, 
sprieht sie yon S~uglingssehrumpfniere, ja yon genuiner Sehrumpf- 
niere. I)abei erw~hnt sie ausdriieklich, dub das kernreiche Gewebe 
im Mark keine kollagenen Fasern zeigt, glaubt dieses aber doch als 
Bindegewebe bezeichnen zu dfirfen. Da die yon ihr ausfiihrlich wieder- 
gegebene Krankengeschiehte denjenigen der Ern&hrungsst6rungen ent- 
spricht, muB man der Entstehung der Nierenver&nderungen dieselbe 
Entstehung wie den unsrigen zuspreehen. Der Ausdruck ,,genuin" ist 
Mlerdings verfehlt, er sM1 fiir die arteriolosklerotische Schrumpfniere 
vorbehMten bleiben. Von einer Schrumpfniere ~berhaupt zu spreehen, 
diirfte erst erlaubt sein, wenn sich deutlieh dureh Bindegewebe er- 
setzter Parenchymverlust naehweisen l~Bt (s. auch Herxheimer). 
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Thiemich spricht bei einem offenbar s FMle yon mehr 0der 
weniger rege]mgl3ig angeordneten Bindegewebsherdehen oder aueh dif- 
fuser Vermehrung des Bindegewebes in Mark und Rinde. Ob es sieh 
dabei nur um eine Wucherung von Gewebszellen gehandelt hat, oder 
ob auch der Naehweis kollagener Fasern gelang, dariiber wird nichts 
gesag~. Jedenfalls seheint aus der Vermutung Thiemichs, dab es sich 
wohl um Folgen ausgeheilter Abscesse handele, hervorzugehen, da~ 
diese Stellen eine gewisse ~hnlichkeit mit Narbengewebe aufweisen. 
Eine derartige Xhnlichkeit ls sieh aueh bei manehen meiner F~lle 
nicht leugnen; der Gedanke an Narbengewebe verliert aber schon dadurch 
an Wahrscheinliehkeit, dab Abseesse in Anordnung dieser Herde noeh 
nicht besehrieben und auch unter meinen Fs nieht beobachtet 
wurden. Wenn man aueh annehmen muB, dab der Ausgangspunkt 
der Leukocytenansammlung in erster Linie die G e f ~ e  sind, so ist doeh 
die eitrige interstitielle Nephritis auf der HShe ihrer Ausbildung so 
regellos, dal3 die herdfSrmigen perivaseuls Zellwuchernngen, so, wie ieh 
sie beobaehtete, nicht als Folge von Abszessen betrachtet werden kSnnen. 

Uber derartige Nierenveranderungen scheint in neuerer Zeit nur ein- 
real noeh in der Literatur genauer berichtet zu werden. Sloboziano stellt 
bei der Cholera infantum im Nierenmark hypers163 
H6fe lest, ferner eine Zellwucherung im Gebiet des Marks, dagegen 
keine solche am Glomerulus und zwisehen den gewundenen Kan~lchen. 
Aueh die biindelfSrmig e Verteilung der Wucherungsgebiete ist ibm 
aufgefallen. An Zellen beobachtete er in diesen Herden Leukoeyten, 
Einkernige, Plasmazellen und Ze]len mit ]angem Kern (Spindel- 
zellen), die er als junge Bindegewebszellen auffaBt. Diese Zellen, vor- 
wiegend die drei letzten Arten, finden sieh auch in meinen F~llen. 

7. IYarbenbildung (Beispiel 13). Der Endzustand eines sieh unge- 
stSrt fortentwiekelnden Granulationsgewebes ist die Narbe, gekenn- 
zeiehnet dureh ihre Ze]larmut nnd ihren l~eiehtum an kollagenen 
Fasern. In  der kurzen Zeit, die gewShnlich vom Beginn der Erns 
stSrungen bis zum Tode ver]s ist ein Auftreten kollagener Fasern im 
Zwisehengewebe unwahrseheinlich. Stirbt ein Kind aus irgendeiner Ur- 
saehe in sps Alter, so darf man, falls geniigend erhebliehe Er- 
ns vorausgegangen sind, eher den Befund yon Binde- 
gewebe, vor allem um die Markgefs erwarten. In dem vorliegen- 
den Falle war es der Klinik leider nicht mSglich, yon den geistig minder- 
wertigen Eltern eine brauchbare Vorgesehiehte zu erhalten. Jedoch der 
verwahrloste Zustand des Kindes in der wenig intelligenten Umgebung 
macht wahrscheinlieh, dal3 frtiher Sehs sei es durch ungeeignete 
Ern~hrung, sei es dureh anderweitige Erkrankung eingewirkt habem 
Wie dem aueh immer sei, der Befund faserreichen zellarmen Gewebes 
im Interstit ium weist auf eine Seh~digung der Niere hin, die schon einige 
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Zeit zurfiekliegt. Und wenn aueh die Bindegewebshyperplasie das 
ganze Organ trifft, so ist eine erhebliehe Bevorzugung der GefaBbiindel 
des Marks deutlieh zu erkennen. Ieh m6ehte diesen Fall als einen 
Spatzustand der vorhergegangenen betraehten. Doeh bereehtigt diese 
Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes nieht, yon einer Sehrumpf- 
niere zu sprechen. Zu dieser geh6rt ein erheblieher Untergang yon 
NJerenparenchym. Und dieser lagt sieh, wenn aueh der Untergang ein- 
zelner Kanalehen vermutet  werden muB, nieht mit Sieherheit fest- 
stellen. Aueh darf man nieht annehmen, dab eine eitrige (abscedie- 
rende) interstitielle Nephritis noch einmal in dieser Art ausheilen k6nnte. 
Dazu diirften nut  die mehr ehroniseh verlaufenden Falle mit der im 
vorigen Absehnitt beschriebenen Zellwuoherung imstande sein, w~thrend 
die akuter verlaufenden Formen sehnell zum Tode f/ihren. 

Bei der Bespreehung der mikroskopisehen Befunde seheinen die 
Veranderungen der Nierenrinde zu kurz gekommen zu sein. Es liegt 
mir fern, dutch die seheinbare Bevorzugung des Marks einen Unter- 
sehied im Werte der pathologisehen Anatomie der beiden Nieren- 
gegenden zu maehen. Ein Vergleieh zwisehen Nierenmark und tKinde 
bei den kindliehen Ernahrungsst6rungen zeigt nun, dab die in der 
Rinde iibliehen Befunde keineswegs immer parallel gehen mit denen 
im Mark. Eine Verfettung der gewundenen Kanalehen kann yon einer 
solehen der Tubuli reeti begleitet sein oder nieht. Aueh eine Verfettung 
der geraden Kan~lehen allein kommt vor. Der in der Rinde so haufigen 
triiben Sehwellung der Epithelien darf nieht allzu grebes Gewieht bei- 
gelegt werden, da diese aueh pos~mortal sieh ausbilden kann. Die Ver- 
gnderungen des Gef~Bapparates kommen gewig in vielen Fallen gleieh- 
zeitig im Mark und in der 1%inde zur Beobaehtung. Der Hyperamie 
und Stase in den Markgefggbiindeln steht oft, aber nieht immer eine 
solehe in den Glomeruli und den Gefagnetzen der Rinde zur Seite. 
In nur wenigen Fallen seheinen Ityperamie und Stase in der Rinde 
starker zu sein als im Mark. Die exsudativen Vorgange spielen sieh in 
der Rinde im wesentliehen in Riehtung auf Itohlraume ab, die, mit 
Epithel bekleidet, physiologiseherweise zur Aufnahme yon Sekretions- 
produkten bestimmt sind. Nur ist eben in der Niere das normale 
Sekretionsprodukt mit histologisehen Methoden nieht darstellbar. 
Wenn wir in Kapseln oder Kanalehen mehr oder weniger stark ge- 
farbten Inhalt  sehen, kommt eine entzi~ndliehe Aussehwitzung oder eine 
degenerative Epithelabstol3ung in Frage. Ein Exsudat  des Interstitiums 
wurde in der Rinde nut  augerst selten gesehen. Von zelliger Infiltration 
wurden Mark und Rinde, sower es sieh um Leukoeyten handelt, fast 
gleiehmal3ig betroffen. Infiltrate yon lgund-, seltener yon Spindelzellen 
fanden sieh haufiger in der GlomeruluskapseI, setgen herdfSrmig im 

�9 Zwisehengewebe. Eine dem Gefagverlauf entspreehende Durehsetzung 
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des Interstitiums der t~inde mit jungen Bindegewebszellen, entspreehend 
den Wueherungsvorgi~ngen im Gebiet der Gefhgbiindel des Marks, war 
einige Male ganz gering ausgebildet. Demgegeniiber standen die gleieh- 
artigen Markver~nderungen deutlieh im Vordergrunde. Bei diesen 
Fgllen sowie dem an letzter Stelle besproehenen Spgtst~dium war 
eine gewisse Parallelitgt zwisehen Mark und Rinde Iestzustellen, was 
yon den exsudativen Vorggngen nicht gesagt werden kann. 8tgrkste 
Exsudate, ja Inliltrate der Glomeruluskapsel konnten yon versehwindend 
geringen Markbefunden (tIypergmie) begleitet sein. Andererseits kann 
man hoehgradige Markverhnderungen finden, bei denen die Rinde kaum 
rnit der sonst am ehesten auftretenden Verdiekung, vielleieht aueh Ver- 
mehrung des Glomeruluskapselepithels reagiert hat. Angesiehts soleher 
Bilder befriedigt es auf die Dauer nieht, rein hypothetiseh yon einer be- 
sonderen Empfindliehkeit des Marks oder gar yon einer elektiven Wirknng 
der anzunehmenden Seh~dliehkeit gegeniiber dem Mark zu spreehen. 
Es miissen fiir die Erklgrung des versehiedenen Verhaltens yon Mark 
nnd lginde gegeniiber derselben Seh~dliehkeit in erster Linie einmal 
die anatomisehen Untersehiede, vor allem in l%iieksieht auf die Gef/ig- 
versorgung herangezogen werden. Die giinstige Stellung der l~inde hin- 
siehtlieh einer reiehliehen Dnrehstr6mung und eines gut ausgebildeten 
Seitenbahnenkreislaufes, aueh bei Versehlul~ der Glomerulussehlingen, ist 
bekannt. Das Mark erh~lt abet einen grogen Teil seiner ,,arteriellen" 
Gef~Be erst aus den Vasa efferentia der l~inde. AuBerdem ist das Mark 
bei weitem nieht so gleiehm~gig durehstrSmt wie die Rinde. Auf den 
biindelfSrmigen Verlauf der GefgBe ist sehon in der anatomisehen Ein- 
leitung der Arbeit aufmerksam gemaeht worden. Diese gegeniiber der 
Rinde sehleehtere Blutversorgung seheint fiir die geringere Wider- 
standsl~higkeit des Marks yon gewisser Bedeutung zu sein (Artusi) 
und aueh die Ergebnisse yon J. Koch zu erkl~ren, der mit wenig viru- 
lenten Staphylokokken beim Versuehstier eine isolierte eitrige inter- 
stitie]le Nephritis des Marks hervorrufen konnte. Dabei ist es nieht 
nStig, dab die wenig virulenten Staphylokokken erst dutch die Glomeruti 
ausgesehieden werden und dann in den Henlesehen Sehleifen und an 
Zylindern der geraden Kan~lehen h~ngen bleiben und yon dort aus die 
eitrige Entztindung hervorrufen (Orth). Ebensogut kann man sieh eine 
direkte Einwandernng der Kokken in das Mark aus den Gef~flen vor- 
stellen, wie dies ja aueh iiir die Rinde unumstritten ist. Nur wird die 
kr~ftig durehblutete Rinde leieht mit den Erregern tertig, wiihrend das 
in seiner Abwehrkraft sehleehter gestellte Mark der Infektion unter- 
liegt. Albrecht hat bei der Naehpriifung der Kochsehen Versuehe 
die Ausseheidung yon Staphylokokken dureh die Markgefgge expert 
mentell siehergestellt. Er bewies, dab in gr6fteren tIaufen zusammen- 
liegende Bakterien in den Glomeruli abgefangen werden, wghrend 
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feiner verteilte Staphylokokken durch die Glomeruli in die Mark- 
gef~ge gelangen und dort erst ausgesehieden werden. 

Zur Kl~rung der Ursaehe der Nierenver/~nderungen wurde bei einer 
gr6fleren Anzahl der zur Obduktion gekommenen 56 Ffi,lle dgs I-Ierz- 
Nut  bakteriologiseh untersucht. Infolge Mangels an Blur im Herzen 
und aus anderweitigen teehnischen Sehwierigkeiten lieB sieh manehes 
Ma] die Suche naeh etwaigen Erregern nicht durchfiihre~l. So vei'fiige 
ieh im ganzen fiber 29 bakteriologisch untersuehte F~lle. Bei 11 Siiug- 
lingen wurden Colibacillen, bei 5 Staphylokokken, bei 2 Staphylo- 
kokken und Coli, bei einem Streptokokken, bei 2 Pneumokokken ge- 
funden. In 8 F5llen erwies sieh das t ierzblut Ms keimfrei. Bei einer 
tabellarischen IJbersieht ergibt sieh, dal3 die Mehrzahl der Colibefunde 
den sogenannten aliment~Lren ErnghrungsstSrungen angehSren. Der 
Befund anderweitiger Bakterien seheint bei den sogenannten paren- 
teralen ErniihrungsstSrungen vorzuherrschen. Auch die Mehrzahl der 
steril befundenen F/~lle war als parenterale Ern~thrungsstSrung diagno- 
stiziert. Von enteralen Ern/~hrungsstSrungen stehen mir IlUr zwei F5lle 
zur Verfiigung, von denen sich einer als keimfrei erwies, beim anderen 
unterblieb die Untersuehung. 

Es w/Lre verfehlt, aus diesen wenigen Befunden a llzu weitgehende 
Sehliisse ziehen zu wo]len. Immerhin ist es auffSllig, dal3 bei einer pri- 
mSren, dureh unzweckmggige ErnS~hrung bewirkten Verdauungsst6rung 
sich im Laufe der naehher entstehenden sehweren Krankheit  gerade 
der den Darm bewohnende Colibacillus im Blur vorfindet. Man k6nnte 
an eine Durehl~ssigkeit fiir Colibaeillen seitens des gesch~digten Ver- 
dauungssehlauehs denken. Noch weniger kann es wundernehmen, wenn 
bei einer anderen Erkr~nkung, etwa Pneumonie oder gar Furuneulose, 
die vom Kliniker als Ursaehe der Ernghrungsst6rung angesehen wird, 
es gelingt, im Blur Bakterien naehzuweisen (Pneumokokken, Staphylo- 
kokken), die als Erreger dieser Erkrankungen bekannt sind und hfiufig 
ins Blut fiberzutreten pflegen. 

Die keimfrei befundenen F~lle lassen zwei Erkli~rungen zu. Erstens, 
es waren Bakterien im Blut, wurden aber in der geringen entnommenen 
Menge nieht naehgewiesen. Zweitens, es waren keine Bakterien im 
Blur vorhanden; dann miissen wir uns irgendwelehe Toxine sowohl 
als Ursaehe der allgemeinen Krankheitserseheinungen sowie aueh be- 
sonders als Ursaehe der Nierenseh/~digung vorstellen. E s  kann sich 
hierbei sowohl um toxisehe Produkte einer aliment~r gestSrten Darm- 
funktion wie um die Folge yon Abbauvorgi~ngen in den prim~tr erkrank- 
ten Organen handeln (enterMe und parenterale Ern~ihrungsst6rung). 
Vergleieht man die bakteriologisehen Blutbefunde mit den Nieren- 
ver~nderungen, so maeht man die Erfahrung, d~l~, gleiehgiiltig, um 
welehe Bakterien es sieh handelt, immer wahllos einer der oben ge- 
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sehilderten Nierenbefunde erhoben wird, der sich aueh in seiner St i rke  
kaum naeh der Dauer der Erkrankung, gesehweige denn naeh dem 
gerade im Blur befindliohen Bakterium richter; kurz, es gelang nieht, 
irgendeinen Zusammenhang zwisehen Nierenverinderungen und be- 
stimmten Erregern zu finden. Aueh ffir die sterilen Fglle gibt es keinen 
typisehen Befund. Damit komme ioh zu demselben Ergebnis, wie sehon 
Simmonds, Sloboziano u. a .m.,  ngmlieh, dab die Sguglingsniere auf 
vielerlei 8ehi~dliehkeigen immer in gleieher Riehtung reagiert. Es sei 
noeh darauf hingewiesen, dal~ bekanntlieh die Niere I fir eine groge 
Anzahl von Bakterien und Toxinen als Ausseheidungsorgan dient. 
Diese Sehiidliehkeiten treffen also die Nieren in einer stgrkeren Kon- 
zentration als den fibrigen K6rper, und in der Niere wiederum ist in 
der Marksubst3anz die Konzentration des allerdings bisher nur vor- 
ausgesegzten Giftes am h6ehsten. Beaehtenswert sind im Zusammen- 
hang hiermit die Untersuehungen Kosugis fiber Vergiftung yon Kanin- 
ehen mit  Vinylamin, einem spezifisdhen Nierengift. Bei einer ganz 
bestimmten, im Original genauer naehzulesenden Versuehsanordnung 
konnte er vorwiegend 8ehiidigungen im Nierenmark setzen. E r  besehreibt 
Bilder, die den in kindliehen Nieren fibliehen auffallend gleiehen (Ityper- 
iimie, Blutaustritt,  Nekrosen, Quellung des interstitiellen Gewebes). 
Die Erkl/irung ifir das seheinbar elektive Angreifen der Sehgdliehkeit 
im Mark ist ihm dureh die Funktion des letzteren bedingt, die Eindiekung 
des yon den Glomeruli verdfinnt ansgesohiedenen und deshalb dort 
verhgltnismigig unsehiidliehen Giftes. Erst im Mark vermag dieses in 
seiner h6heren Konzentmtion die Zellen zu sehgdigen. 

Die Beziehung zwisehen Erniihrungsst6rung und Infektion wurde 
yon Schi N und Bayer experimentell untersucht. Sie liegen, um die 
vom Kliniker oft betonte Bedeutung des bei der ErnghrungsstSrung 
hgufigen starken Wasserverlustes klarzulegen, Sguglinge dursten. Die 
Folge war Ifir diese das Auftreten yon Leukoeyten und Zylindern im 
Urin, ein Befund, der sich nach Wasserzufuhr wieder zuriiekbildete. 
Hieraus wird die Ansicht abgeleitet, dab die dureh Wasserverluste 
beim ernghrungsgest6rten S/tugling gesehw/iehten Nieren der Locus 
minoris resistentiae ffir die im Blur kreisenden Erreger seien. In der 
weiterenVerfolgung ihrer Gedanken setzten Sel~i/f und Bayer junge Miuse 
auf Troekenmilehdigt. Diese Durstgiere erlagen einer Infektion sehneller 
als die Vergleiehstiere. Histologisehe Untersuehungen ergaben bei den 
infizierten Vergleiehstieren absoegartige zellige Reaktionen an zahl- 
reiehen Ste]len des K6rpers. Dagegen lieB sieh bei den infizierten 
Dursttieren keinerlei pathol0giseh-anatomiseher Befund erheben. 

Wenn Sehi// und Bayer hierzu den angeblieh hiiufigen negativen 
pathologisch-anatomisehen Befund an den Organen ernghrungsgest6rter 
Sguglinge in Parallele setzen, so mull ieh doch bemerken, dag ioh an 
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s~mtlichen untersuchten Nieren einen Befund der im Beginn der Arbeit 
gesehilderten Art erheben konnte. 

Aliment/~re Nierenerkrankungen im Tiereversueh seheinen erst 
einmM erzielt worden zu sein (Bodd). Diese wurden dutch Verf/itterung 
yon geseh~ltem Hafer an Kaninehen erreieht. Eine Avitaminose 
glaubt Bodd aussehliegen zu k6nnen. An Urinsymptomen wurden zwar 
nur Albuminurie, Koehsalzretension and Hypostenurie beobaehtet. 
Im histologisehen Bilde f i e l de r  Blutreiehtum der Nieren auf. Triibe 
Sehwellung, Erweiterung der geraden und gewundenen KanMehen, 
Exsudat mit Zelltrfimmern in Glomeruli und Kanglehen wurden bei 
mehreren Versuehstieren beobaehtet. Blutaustri t t  im Bindegewebe, 
besonders zwisehen den geraden Kang.lehen, dabei Bevorzugung der 
Markrindengrenze, ist im Vergleieh mit den Befunden am Mensehen 
besonders lehrreieh. Ein Tier wurde auf der H6he der Krankheit  
halbseitig nephrektomiert und in der Niere hoehgradige Ver~nderungen 
der hier besehriebenen Art festgestellt. Als bei normaler Ern~hrung 
das Tier sieh erholt hatte und fast keine Urinsymptome mehr zeigte, 
wurde es getStet. In der anderen Niere befanden sieh nut  ganz gering- 
fiigige Ver~nderungen (triibe Sehwellung). 

Bei aller Vorsieht, mit der man dieser kleinen Versuehsreihe gegen- 
iiberstehen mug, ist es doeh erfreulieh, feststellen zu kSnnen, dub beim 
ern&hrungsgest6rten Tier die Nierenver~nderungen naeh Art und Lo- 
kalisation eine gewisse Analogie zu denen des Mensehen bilden. Aueh 
die fiir den Mensehen aus klinisehen Heilungsergebnissen und den nega- 
tiven Untersuehungsbefunden an den Nieren Erwaehsener zu vermutende 
gSgliehkeit einer Restitutio ad integrum bei nieht allzu hoehgradiger 
Seh~idigung seheint ihr Gegenstiiek beim Tier zu finden. 

Unter den klinischen Symptomen mug vor allem auf den Urinbe/und 
eingegangen werden. Das fast regelm~Bige Auftreten yon EiweiB ist 
dureh die entziindliehen Vorggnge in Rinde und Murk zur Geniige 
gekl/irt. Die Leukoeyturie steht so oft ira Vordergrund des Krankheits- 
bildes, dab von vielen Untersuehern dies eine Symptom (,,Pyurie"), 
Pars pro toto, als Bezeiehnung der ganzen Krankheit  gew~thlt wurde. Es 
ist seit Iangem aufgefMlen, wie oft der pathologiseh-anatomisehe Nieren- 
befund die Pyurie nieht zu erkl•ren seheint. Diese Fglle erkl~rte man 
sich dutch eine Pyelitis oder Cysti$is, nnd besonders M. Frank stellte 
die Bedeutung des Nierenbeekens in den Vordergrund des Krankheits- 
bildes. In einem Teil der FSJle mag das zutreffen, in vielen konnte ieh 
jedoeh aueh an dem Nierenbeeken keine Erklgrung fiir das Sediment 
linden. Dabei mug bedaeht werden, dab nur ein versehwindend kleiner 
Teil des erkrankten Organs der pathologiseh-anatomisehen Diagnose 
zugrunde liegt. Sehnitte aus versehiedenen Teilen der Niere ergaben 
oft ganz versehJedene Bilder. In einem Fall st/~rkster Pyurie bot die 
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eine Niere nur ganz geringe Ver~nderungen (Hypergmie, geringes Ex- 
sudat in den Kapseln und um die Markgefgl3e); Dagegen land sieh in 
der anderen Niere eine diffuse leukoeytgre Infiltration und Leuko- 
eytenzylinder in den geraden Kanglchen. In diesem Falle fiel der Unter- 
sehied zwisehen den beiden Nieren sehon makroskopiseh auf, w/~hrend 
im allgemeinen bei den kindliehen Nieren in noeh bedeutend h6herem 
MaBe als beim Erwaehsenen die Diagnose der mikroskopisehen Be- 
traehtung iiberlassen werden mul3. Diese gab bei Untersuehung mehrerer 
Nierenteile auch meist fiir die Sedimentbefunde befriedigende Auf- 
kl~rung. Die oben aufgestellte Reihe yon Nierenvergnderungen findet 
sieh eben nieht nur hintereinander im Laufe der Krankheit, sondern 
kommt gar nieht so selten aueh nebeneinander in den versehiedenen 
Nierenbezirken vor. Und sehlieglich k6nnen die beiderseitigen Nieren sieh 
in ihren Befunden weitgehend unterseheiden. Es ist j edoeh nattirlieh nieht 
m6glieh, in jedem Falle viele Teile beider Nieren histologiseh zu unter- 
suchen. Abet die vollstgndige Bearbeitung einiger Fglle gab sehon die 
GewiBheit, dag, wenn ein Urinsymptom sieh zungehst weder aus den 
Nieren- noeh dem Nierenbeekensehnitt erklgren 1/~gt, man mit ziemlieher 
Sieherheit irgendwo in den Nieren die Ursaehe fiir das Sediment, seien 
es nun Erythrocyten oder Leukoeyten oder Zylinder, aufdeeken kann. 
Wenn dies fiir die Leukoeyturie in verhgltnismgBig wenigen F/~llen nicht 
gelang, so bleibt zu bedenken, wie leieht sieh beim Sgugling experimentell 
dutch Durstenlassen ein Ubertritt yon Leukoeyten aus der Blntbahn 
in die tIarnwege erzielen lggt, ohne dag dabei grogartige und bieibende 
anatomisehe Ver/~nderungen vorliegen d~rften. Aneh ffir den Epithelien- 
befund ist man nieht nur ~uf die abfiihrenden I-Iarnwege angewiesen. 
Denn wie sehon aus der Literatur hervorgeht (Bernhard und Felsen. 
thal) und durch meine Befunde best/~tigt wird, st61~t sieh mit Vor- 
liebe das Epithel der Sammelr6hren mit gut erhMtenem Kern in gr6- 
Beren Verb~nden ab. 

Weniger Ms die verh~ltnismgBig leicht zu erklgrenden Urinbefunde 
befriedig~ d~s iibrige klinisehe Krankheitsbild den pathologisehen Ana~ 
tomen. Bei den geringsten Nierenvergnderungen seheint wenigstens die 
Krankheitsdauer in einem gewissen Verh~ltnis zu den pathologiseh-ana- 
tomisehen Befunden zu stehen. In den sp~teren Stadien gibt gueh diese 
keinen Anhaltspunkt mehr ftir den zu erwartenden histologisehen Befund. 
Es kommt eben nieht nut die Wirkungsdauer, sondern aueh' Art und 
Stgrke der fiir die Nierensehgdigung verantwortliehen Sehgdliehkeit 
in Betraeht, und beide unterliegen vielen unberechenbaren, aueh aus den 
klinisehen Erscheinungen nieht sieher abzusehgtzenden Sehwankungen. 

Die klinisehe Seite des hier besproehenen Themas wird Herr 
Dr. vo~ _Frey yon der hiesigen Kinderklinik behandeln. Ibm ffir die 
liebensw/irdige Uberlassung der Krankengesehiehten und die welt- 
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gehende HiKe bei deren Studium und manchen wertvollen Literatur- 
hinweis zu danken, ist mir eine angenehme Pflicht. 

So viel seheint aber jetzt  sehon gesagt werden zu k6nnen, da!3 es 
noeh eines langen Zusammenarbeitens zwisehen Klinikern und patho- 
logisehen Anatomen bedarf, wenn die Mannigfaltigkeiten des Krank- 
heitsverlaufes mit den histologisehen Befunden in eine Reihe gestellt 
und ursgchlieh miteinander verkniipft werden sollen. 

Zusammen/assung. 
Die histologische Untersuchung der Nieren yon 56 S~uglingen, 

bei denen klinischerseits eine Ern~hrungsstSrung diagnostiziert war, 
und einiger Vergleichsf~lle ergab als Befund in der Rinde Verdiekung 
des Glomeruluskapselepithels, Exsudate in der Glomeruluskapsel, 
triibe Sehwellung, Verfettung und EpithelabstoBung, vereinzelte gund-  
und Spindelzelleninfiltrate, vor allem in der Umgebung yon Gefgl3en. 
Die eitrige und abseedierende Nephritis kam nur in Ausnahmefg~lIen 
zur Beobachtung. Zu diesen schon h~iufig beschriebenen Befunden 
treten die Ver~nderungen des Marks hinzu, yon denen bisher nur ver- 
einzelte Fg,lle genauer untersucht waren. 

Im Mark konnte man alle Stadien einer Kreislaufst6rung bis zum 
Bride der Entzfindung infolge der ffir die Beobachtung besonders 
gfinstigen Gef~tflverteilung feststellen. Von der reinen Hypergmie mit  
und ohne degenerative Vergnderungen im umgebenden Parenchym, 
der Stase, die mit Nekrose einiger, den Sehgdigungen besonders aus- 
gesetzter Kan/~lchen einhergehen kann, kommt es fiber die Ausschei- 
dung eines serSsen Exsudates, seltener yon Zellen, ins Interstitium, 
tells zu degenerativen Vorggngen (Quellung, hyMiner Zerfall), teils zu 
Zeltwucherung in diesem, immer in n~ehster Anlehnung an die auf- 
fallend stark hervortretenden Gef~Bbfindel. Dal~ sich an Zellwuehe- 
rungen im Zwisehengewebe die Bildung kollagenen Bindegewebes 
anschlieBen kann, ist sehr wahrseheinlich. ItS~ufig wurde ein Austritt 
von roten Blutk6rperehen ins Gewebe beobachtet, der bei l~ngerem 
KrankheitsverlauI zur Pigmentablagerung fiihrt. Eine besonders aus- 
gedehnte Art des Blutaustrittes ist die hgmorrhagische Infarcierung, 
die sich mit Vorliebe in der Markrindengrenze lokalisiert. 

H/~morrhagische Infareierung und die verh~ltnismgA3ig seltene eitrige 
interstitiel]e Nephritis stellen das hSehste Stadium der Vergnderung 
und den akuten Ausgang der kindlichen Nierenerkrankung dar und 
k6nnen sieh jederzeit an die weniger akute t~eihe anschlieBen, die 
fiber Hypergmie (Stase), Exsudat, geringen Blut- und Zellaustritt 
(Pigmentierung) zur Wucherung im Interstitium ffihrt. 

Die versehiedenen Stadien dieser Reihe k6nnen sieh gleiehzeitig 
nebeneinander in verschiedenen Nierenteilen finden. Die Befunde in 



Nierenvergnderungen. 7 8 3 

beiden Nieren k6nnen untereinander ganz versehieden sein. Aus der 
Art  der im Blur  etwa vorhandenen Bakterien kann  kein Sehlug auf 
die jeweilige Nierenvergnderung gezogen werden. 

Bei fast allen Erkrankungen  der S~uglinge, die zum Tode fiihren, 
lessen sieh Nierenveriinderungen naehweisen, wobei die Wirkung der 
Erkrankung  im Sinne einer Ern~hrungsst6rung zu beriieksiehtigen ist. 
Wenn  die Vergnderungen hoehgradig sind und aueh kliniseh das Bild 
beherrsehen, so darf man  sie im l~ahmen des Obduktionsbefundes 
nieht  mehr  als Nebenbefund werfen, sondern k~nn von S~uglings- 
nephritis spreehen. 

Einzelbeispiele. 
1. Hyperdimie. 

61/2monatiger Si~ugling. Sekt.:Nr. 433/26. 
Diagnose: Bronehopneumonie. tIamorrhagische Nephritis. Akute parenteralo 

Ern~hrungsst6rung. 
Krankheitsdauero 51/2 Tage. 
E @, Z ~-, Leukoeyten -~-c + ,  Zylinder -t-. 
Pathologisch-anatomiseher Be]und: Bronehopneumonie, Pleuritis, Entero- 

katarrh. 
Mikroskopischer 2~Tierenbe]und: Rinde: Sehr blutreich, stellenweise um- 

sehriebene ~yper/~mien, der Gefs entspreehend netzfSrmig. 
Glomeruli zellreieh mit fibrin6s-scholligem Exsudat im Kapselraum. An 

einer Stelle ]iegen in der N~he einiger hyper~miseher Capillaren rote BlutkSrperchen 
in den Kapselr/~umen. Die gewundenen Kan~lchen sind erweitert, enthalten 
schollige Massen und zeigen groBtropfige Verfettung ihrer Epithelien. 

Im Mark sind die btindelweis zusammenliegenden Vase recta stark hyper~misch, 
so dal~ auf Quer- und Sehr/igschnitten des Marks eine sehachbrettartige Zeiehnung 
entsteht. Innerhalb der Hyper/imien sieht man nur wenige Kan~ilehen mit meist 
auffallend flachem Epithel. Die SammelrShren sind erweitert und haben ihr 
Epithel verloren. 

2. Hy?er~imie mit Ver#ttung. 
3 Monate alter S/~ugling. Sekt.-Nr. 823/26. 
Diagnose: Akute sehwere aliment/ire Ern/~hrungsstSrung, Cystopyelitis, akute 

Otitis media., H/~m~turie. 
Krankheitsdauer: 6 Woehen, zuletzt hohes Fieber. 
E + ,  Erythroeyten + + + .  
Pathologiseh-anatomischer Be[und: Atrophie, Enterokatarrh, Otitis media 

sinistra. Im Herzblut: Sp/~rliehe Staphylokokken. 
Mikroskopischer Nierenbe]und: Rinde: Glomeruli sehr blutreieh, Kapsel- 

epithelverdiekung, selten geringe Kapselexsudate, geringe Verfettung der ge- 
wundenen Kan/~lehen. Diese sind erweitert und haben seholligen InhMt. Unter der 
Nierenkapsel einige netzf6rmige BIutiiberfiillungen. 

Das Mark weist eine sehaehbrettartige Zeiehnung auf, da die miteinander 
alternierenden Gef/~B- und Kan/~lehenbtindel quer getroffen sind. Die Gef/~Be sind 
erweitert und prall mit Blutk6rperehen gefiillt. Die wenigen innerhalb der Gef/~g- 
btindel liegenden Kan/~lehen sind zusammengefallen. Die unmittelbar den Bimdeln 
anliegenden Kan/~lehen zeigen starke Verfettung, so dab die hyper/~misehen Be- 
zirke yon verfette~en Kan~lehen gleiehsam eingerahmt sind. 
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3. ~a8g. 

5monatiger SEugling. Sekt.-Nr. 736/26. 
Diagnose Bronehopneumonie, parenterale Ern~hrungsstSrung. 
Krankheitsdauer 3 Tage. 
E ~_, Leukocyten ~:, Erythroeyten :~. 
Pathologisch-anatomischer Be/nnd. Bronchopneumonie, Enterokatarrh, Hunger- 

leber. Bakteriol. : Blur keimfrei. 
Mikroskopischer Nierenbe/und: Die Rinde, vor allem die Glomeruli, sind etwas 

hyperamisch, die Glomeruluskapsel racist zart. Ab nnd zu geringes Kapselexsudat. 
Die gewundenen Kan/ilehen zeigen nichts Besonderes. 

Im Mark sind die biindelfSrmig zusammenliegenden Vasa rect~ gewaltig er- 
weitert, das Blur in ihnen verklumpt (Stase). Auf dem Querschnitt daher deut- 
liehe Schachbrettzeiehnung des Marks (Abb. 1). Die wenigen innerhalb der Gefgtl- 
gebiete gelegenen Kanglehen zeigen niedriges Epithel. 

4. Nekrose. 
4 Monate alter S~tugling. Sekt.-Nr. 18/27. 
Diagnose Bronchopneumonie, parenterale ErniihrungsstSrung, Meningismus, 

Erysipel am Hals. 
Zweimal in der Xlinik; beim erstenmal wegen Dyspepsie an der Brust mit 

ansehliel~ender Bronchitis; zuletzt Bronchopneumonie mit p~renteralerErnghrungs- 
stOrung. 

Dauer der letzten Krankheit etwa 4 Tage. Babel E + ,  Ug + ,  Leukocyten ~ ,  
Epith. •  Zytinder d-- Nur ganz zuletzt hohes Fieber. 

Pathologisch-anatomiseher Befund: MiIzschwellung, Bronchopneumonie, Ery- 
sipel am Hals. Im BIut: Hgmolytische Streptokokken. 

Mikroskopischer .2Vierenbe/und: Rinde: Glomeruli zellreich, Exsudate im 
Kapselraum, trfibe Schwellung der gewundenen Kanglehen. 

Mark: Hyper~tmie mit typisch schaehbrettartiger Verteilung. Innerhalb der 
Gefgl3btindel liegen nm die einzelnen erweiterten Gef~c nekrotische schollige 
Massen, die ihrer Gestalt und Anordnung nach am ehesten nekrotiseh gewordenen 
Kanglchenepithelien entsprechen. Die um die Capillaxbiindel herumliegenden 
Kan~lchen zeigen geringe Verfettung. Im Hgmatoxylin-Eosin-Schnitt sind die 
nekrotischen Epithelien ausgefallen. Die ihnen entsprechenden Hohlr~ume sind 
yon deutliehen Membranae propriae begrenzt. 

5. Exsudat ohne sekundiire interstitielle Vergnderungen. 
7 Monate alter S~ugling.. Sekt.-Nr. 804/26. 
Diagnose: Bronchopneumonie, Cystopyelitis, parenterale Ern~hrungsstSrung. 
Krankheitsdauer: 41/2 Woche. 
Im Urin E + + ,  Leukocyten + + .  
Pathologisch-anatomischer Be]und: Pneumonie, fibrinSs-eitrige Pleuritis, leichte 

Cystitis. Im Blur: 1)neumokokken. 
Mikroskopischer Nierenbe[und: Keinerlei Verfettung. 
Rinde: Pralle, vielfaeh blutreiche Glomeruli. Kapselepithelverdickung, fast 

in allen Kapseln serSses Exsudat, einige Infiltrate in den Kapseln und in den kleinen 
Gef~en. In den gewundenen Xan/~lchen sehollige und f~dige Massen. 

Mark: Sehr deutlich schaehbrettf6rmig verteilte Hyperi~mie. Um die biut- 
iiberftillten Bezirke und innerhalb der Btindel, zwischen den einzelnen Gef~tl]en, in 
den auseinander gedr~ingten Gewebsmaschen ein tells feinf~tdiges, teils homogenes 
Exsudat mit wenigen Rund- und Spindelzellen, das im Gefrierschnitt ausge- 
fallen ist. 
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6. und 7. Fiille yon Exsudat mit Verhnderungen im interstitidlen Gewebe. 
6. (Abb. 2). 
14 Monate alter S~ugling. Sekt.-Nr. 798/26. 
Diagnose: Pneumonie, exsuda~ive Diathese, parenterale Erns 

Ira Urin E - - .  
K~unkheitsdauer: 5 Woohen. 
Pathologiseh-anatomischer Befund: Bronchopneumonie, Odeme. 
Mikroskopiseher Nierenbe]und: Keinerlei Verfettung. 
l~inde: Glomeruli prall, bezirksweise hyperfimisch. Selten geringe Kapsel- 

epithelverdiekung und Infiltrate um die kleinen Gef~Be. Gewundene Kan~lehen 
ohne besonderen Befund. 

Mark: Sch6ne schaehbrettf6rmig verteilte Stase. Zahlreiehe Kan~lchen er- 
weitert. Zwisehen den einzelnen Gef~Ben der Bi~ndel befindet sieh ein stark rot 
gef~rbtes hyalines Exsudat, durch das Mle Gef~Be eingehi~llt und die sehachbrett- 
artige Zeiehnung des Marks noch verst~rkt wird. In dem ttyalin wenige Spindel- 
zellen. In den Gef~Ben sind zahlreiehe polymorphkernige Leukocyten siehtbar. 

Anmerkung: In einigen Rindencapillaren, der Gef~Bverteilung naeh netz- 
f6rmig, S~ase, kein Exsudat, 

7. 71/2 Monate alter S~ugling. Sekt.-Nr. 706/26. 
Diagnose: Akute parenterale schwere Ern~hrungsst6rung. Nephrose, Bak- 

teriurie. 
Kran~heitsdauer: 15 Tage. 
Septisehe Temperaturen, E q-, Leukoeyten q-, Epith. q-, hyaline und granul. 

Zylinder. 
Pathologiseh-anatomischer Be]und: Bronehopneumonie, Enterokatarrh, fleekige 

trfibe Nieren. Blur steril. 
2dikrosko,pischer Nierenbe]und: l~inde sehr aufgeloekert, zwisehen den Kan~l- 

ehen spaltenf6rmige R~ume, in denen teilweise noch ein glasiges Exsudat zu er- 
kennen ist. Glomeruli zellreich, geringe Kapselepithelverdickung. Selten Exsudate 
in den Kapselr~mnen. Gewundene Kan~lehen gering verfettet, stellenweise er- 
weitert, mit scholligem Inhalt. 

Im Mark kan~lehenfreie Bezirke von teils hyalin-homogener, teils k6rniger 
]~eschaffenheit, die naeh Gr6Be Form und Verteilung den anderweitig beobaehteten 
Hyper~mien entspreehen. Yasa recta sind hier nirgends zu sehen. Die genannten 
tterde sind mit runden und spindeligen Zellen durchsetzt und yon einigen ver- 
fetteten Kaniilchen rahmen~rtig umgeben. Kollagene Fasern lassen sieh nieht 
nachweisen. Die Sammelkan~lehen enthMten tells hyaline Zylinder, teils liegen 
ihre eigenen Epithelien mit deutlichem Kern in gr6Beren Verb~inden abgestoBen 
im Lumen. 

An der Markrindengrenze sind noeh einige hyper~mische ann~hernd quadra- 
tisehe Bezirke zu sehen. Zwischen den einzelnen Gef~Ben dieser Herde befindet 
sieh reichlieh hom0genes Exsudat mit zahlreichen runden und spindeligen Zellen. 

Das Bindegewebe des Nierenbeckens ist yon zarter Faserzeichnung mit sp~r- 
lichen Kernen. Urn einige stark gefiillte Blutgef~Be liegen ein paar Spindelzellen. 
Die Schleimhaut zeigt ein wohl erhaltenes mehrschiehtiges Epithel. 

8. Erythrodiapedese. 
10 Monate alter S~iugling. Sekt.-Nr. 751/26. 
Diagnose: Pertussis, Bronchopneumonie. 
Krankheitsdauer: 20 Tage. Nur ganz zuletzt hohe Temperaturen. 
Urin angeblich o. B. 
Pathologisch-anatomischer Be[und: Bronchopneumonie, Enterokatarrh des 

Dickdarms. Im ]~lut B. coli haemol. 
Virchows Archiv. Bd. 265. 51 
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Mi~roskopischer Nierenbe]und: Rinde: Glomeruli ~uSerst hyperiimisch. 
Kapselexsudate mit einzelnen Zellen. Die Epithelien der gewundenen Kan~lehen 
zeigen geringe feintropfige basale Verfettung. Die Kan~lehen sind stark erweitert 
und mit seholligen Massen gefiillt. 

Mark: Streifige Zeichnung des Marks, da die hyper~misehen Gef~Sbiindel 
l~ngs getroffen sind. An umsehriebenen Stellen Blutaustritte. Zahlreiche Mark- 
kan~lehen sind erweitert, verfettet und enthalten hyaline und Erythrocytenzylinder. 

9. Pigment. 
2 Monate alter Si~ugling. Sekt.-Nr. 824/26. 
Diagnose: Chronisehe sehwere Miment~re Ern~ihrungsst6rung, Atrophie, 

Dekomposition. 
2 Krankheitssehtibe; 1. Krankheit zu Hause, 2. Krankheit in der Klinik. 

Dauer: 41/2 Tage. 
Urinbefund E - - ,  Leukoeyten ~:. 
Pathologisch-anatomischer Be]und. Geringe Bronchopneumonie, Enteritis mit 

leichter Versehorfung der Dickdarmschleimhaut, tIungerleber. Blut steril. 
Mikroskopischer Nierenbe]und: Keinerlei Verfettung. 
Rinde: Blutreiehe Glomeruli, Kapselepithelverdiekung, geringe Kapsel- 

exsudate. Die gewundenen Kani~lehen sind erweitert und mit seholligen Massen 
geffillt. 

Im Mark, sehachbrettf6rmig verteilt, Stase und viel braungelbes Pigment, das 
Eisei~reaktion gibt. Dieses Pigment liegt im verbreiterten Zwisehengewebe und 
umrahmt besonders deuthch an der Markrindengrenze die Gef~Sbiindel. Nieren- 
beckenwarts ist vielfaeh Pigment ohne Hypergmien sehachbrettf6rmig verteilt. 
Dort befindet sich zwisehen den Kanglchen spindelzellenreiehes vermehrtes Inter- 
stitium. Die Wgnde der gr0i]eren Gefal~e sind verdickt und mit Eisenpigment 
durchsetzt. 

10. In]areierung. 
1 monatiger S~ugling. Sekt.-Nr. 165/27. 
Klinische Angaben: Erkrankte zu Hause an Otitis media, wahrseheinlich 

infolge yon I~hino-Pharyngitis. 
9--10 Tage sparer schlol~ sieh daran eine ganz akut verlaufende parenterale 

Ern~hrungsstSrung unter dem Bild einer Enteritis an. Lag nur 24 Stunden in der 
K]inik. Urin nieht zu erhalten. Melaena. 

Pathologisch-anatomischer Be]und: Enteritis, Atelektasen in beiden Unter- 
lappen. :Die Nieren sind yon dunkelroter Farbe. Auf dem Durchsehnitt zeigt sich 
bei beiden der untere Pol vollst~indig h~tmorrhagisch infarciert, wahrend in den 
iibrigen Nierenteilen die Rinde und die Papillen yon der Infarzierung freibleiben. 
Dagegen ist dort das Mark, vor allem an der Markrindengrenze mehr oder weniger 
breit yon tier Infarzierung ergTiffen. Die Venen am Nierenhilus sind thrombosiert. 

Mikroskopischer Be/und: Keinerlei Verfettung. 
Rinde: Die Glomeruluskapsel ist zart, die Glomeruli nicht besonders kern- 

reich, kein Exsudat in der Kapsel. Die gewundenen Kan~lchen lassen deutliche 
Kerne erkennen. Die l~indengefiifle sind stel]enweise stark mit Blur gefiillt bis 
zur S~ase. 

Das Mark ist an der Markrindengrenze vollst~ndig h~morrhagisch infarciert, 
seine Zeiehnung verwaschen: Die Venae arcuatae und die groIten NierengefaBe sind 
thrombosiert. Die welter nierenbeckenwarts gelegenen Teile des Marks lassen 
H arnkan~lehen mit schSn abgegrenztem Epithel und deutlichen Kernen erkennen. 
Die GefaBbiindel des Marks zeigen starke Ffillung bis zur St~se. An einzelnen 
Stellen Blutungen, die in Richtung auf die Rinde an Starke und Ausdehnung zu- 
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nehmen und ohne scharfe Grenze in das Gebiet der hgmorrhagischen Infarcierung 
tibergehen. Die Infarcierung erstreckt sich im Verlanf der Markstrahlen stellen- 
weise bis in die Rinde binein. 

11. Leukodiapedese. 
8 Monate alter Sgugling. Sekt.-Nr. 611/26. 
Diagnose: Pyelonephritis, Bronchopneumonie, parenterMe Ernghrungsst6rung. 
Krankheitsdauer: 4 Wochen, septisehes Fieber. 
Urinbe]und: E q- q-, Leukoeyten q- q- -}-. 
Pathologiseh-anatomischer Be]und: Eechymosen, Hautabseesse an der be- 

ha~rten Kopfh~ut, Muskdabseesse in der Nierengegend. Abseedierende Pydo- 
nephritis. 

Mikroskopiseher JVierenbe]und: Keinerlei Verfettung. 
Rindensubstanz bezirksweise yon Leukocyten infiltriert, Gewebsuntergang. 

Spgrliche nieht betroffene Teile der Rinde zeigen eine Erweiterung der Harn- 
kanglchen. Hier linden sieh im Interstitium locker verteilt besonders reichlich 
eosinophile Leukoeyten. Die Glomeruluskapseln zeigen geringe Epithelverdickung. 

Die Marksubstanz ist beinahe diffus, yon Leukocyten durehsetzt, unter Ver- 
waschung jeglieher Gewebsstruktur. Bakterienhaufen in den kleinen Gefggen. 

12. Proli/eration. 
4 Monate alter Sgugling. Sekt.-Nr. 654/26. 
Diagnose: Alimentgre Intoxikation, Glomerulo-tubulgre Nephritis. 
Kranl~heit: Zu H~use des 5fteren VerdauungsstSrungen; s?0irbt bei einem l~fiek- 

fall innerha]b 5 Tagen, 
Urinbe/und: E q-, Leukoeyten •  Erythrocyten ~=, granul. Zylinder q--b, 

hyMine Zylinder q-. Reaktion sauer. 
Mikroskopiseher Be]und: Rinde: Glomeruli prall blutfiberffillt. Die Gleme- 

ruluskapselepithelien zeigen geringe Verdickung. Selten kMne Exsudate in der 
Kapsel. Die gewundenen Kanglchen zeigen trfibe Schwellung. 

Die Marksubstanz weist eine fleekige bis schachbrettf6rmige, an anderen lgngs 
getroffenen Stellen streifige Zeichnung auf. Diese wird hervorgerufen dutch die 
hyper~misehen GefgBbfindel und noch verstgrkt dureh die um nnd innerhMb dieser 
Bfindel in einer homogenen Grundsubstanz liegenden zahlreichen Spindel- und 
Rundzellen. Keinerlei Verfettung. 

13. Narbenbildung. 
51/4 Jahre altes Kind: 8ek~.-Nr. 899/26. 
Diagnose: CerebrMe und spinMe Kinderlghmung (Geburtst,rauma), Idiotie, 

Angina follieularis, Bronohopneumonie. 
Krankheitsdauer: 4 Tage, zuletzt hohes Fieber (bekam Diphtherieserum). 
Urinbe]und: Bei der Anfnahme E-7 ,  Leukocyten •  
Am Todestag: E q-, Lenkocyten ~ ,  granul. Zylinder •  (Lernte erst mi~ 

2 Jahren laufen, sehr vernaohlgssigt, fiber die Vorgeschichte ist niehts Sicheres 
zu erfahren, da der Vater nur sehleeht und nngenau Auskunft gibt.) 

Pathologisch-anatomischer Be/und: Endokardblutungen ira linken Ventrikel. 
Abscedierende Bronohopneumonie. Poreneephalie des rechten Stirn- und 8chlgfen- 
lappens. 

Mikroskopischer Nierenbe/und: Keine Verfettung. 
Rinde: Durchsetzung mit zahlreichen mono- und lymphocytgren Infiltraten. 

Die Glomeruli sind nicht besonders zellreich. Ihre Kapseln sind bindegewebig ver- 
diekt. Die gewundenen Kanglchen zeigen frfibe Schwellung lind sobteehte Kern- 
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f~rbung. Die GefgBw~nde s ind verdickt ,  das interst i t ie l le  Bindegewebe diffus 
ve rmehr t .  

Mark:  Hyper~mie  der  Gef~gbiindel,  die quer  get roffen sind, so dag eine 
schachbre t t a r t ige  Zeichnung en t s teh t .  

Die einzelnen Gef~Be und  das ganze  Biindel  s ind yon e inem dicken ~[antel 
kol lagenen (mit  P ikr ins~urefuchs in  ro t  gefgrbten)  Bindegewebes umgeben.  Zwi- 
schen den Kan~lchen  ist  die Bindegewebsentwicklung  ganz bedeu tend  schwgcher .  
Oft  s ind im I n t e r s t i t i u m  zwischen den  Kan~lchen  gar keine kol lagenen Fase rn  
festzustel len.  

Literaturverzeichnis. 
Albrecht, Dtsch.  pathol .  Ges. 1909. - -  Aronade, Jah rb .  f. Kinderhei lk .  69, 

652. - -  Artusi, Beitr .  z. pa thol .  Anat .  u. z. allg. Pa thol .  75, 1. - -  Bodd, Arch.  f. 
exp. Pa thol .  u. Pharmakol .  109, H.  3/4,  S. 183. - -  Bri'tning-SchwaIbe, H a n d b u c h  
der  al lgemeinen Pa tho log ie  und  pathologischen Ana tomie  des Kindesa] ters .  Bd. I, 
Abt .  2, Kap .  8. - -  Deho//, Elise, Virchows Arch.  f. pathol .  Anat .  u. Physiol .  228, 
134. - -  Democh, Ida, Arch.  f. Kinderhei lk .  33, 284. 1902. - -  Dietrich, in Aschoffs  
Lehrbuch .  Bd. I,  S. 488. - -  Fahr, Pathologische  Ana tomie  des Morbus  Br igthi i  
in ~Ienke-Lubarschs  Handbuch .  Bd.  VI,  1, S. 379. - -  Finkelstein, Lehrbueh  der  
Si~uglingskrankheiten. 3. Anti .  - - F r a n k ,  M., Arch.  f. Kinderhei lk .  77, 246. - -  
Glaser#ht, Virchows Arch.  f. pathol .  Anat .  u. Physiol .  188, 92. - -  Golubew, In t e rna t .  
Monatsschr .  f. Anat .  u. Physiol .  10, 541. 1893. - -  Koch, J., Zeitschr .  f. Hyg.  u. 
In fek t ionskrankh .  61, 301. - -  Kosugi, Beitr .  z. pathol .  Anat .  u. z. allg. Pathol .  77, 
I{. l. - -  LS//ler und  Nordmann, Virchows Arch.  f. pathol .  Anat .  u. Physiol .  257, 
119. - -  Lubarsch, Uber  die pa thologischen Ablagerungen,  Speicherungen und  
Ausscheidungen in  den  Nieren.  Henke-Lubarsehs  Handbuch .  VI,  1, S. 551. - -  
M~rgenstern, Zeitschr .  f. Kinderhe i lk .  19, H.  3. 1919. - -  Oppenheim, Zeitsehr.  f. 
Kinderhei lk .  26, ]92. 1920. - -  Orth, Lehrbuch  der  speziellen patho]ogischen Ana-  
tomie.  2. Bd.,  L Abt .  1893. - -  Pick, Arch. f. Kinderhei lk .  40, 290. - -  Scheible, 
Bakter iologisehe und  pa thologisch-ana tomische  S tudien  bei Ern i ihrungss tSrungen  
der  S~uglinge. Leipzig:  Thieme 1910. - - S c h i ] ]  und  Bayer, Jah rb .  f. Kinderhei lk .  
I08, 157; l l 4 ,  320. - -  Sehroeder, Uber  die  Thrombose  der  Nierenvenen.  Virchows 
Arch.  f. pathol .  Anat .  u. Physiol .  262. 634. - -  Schwarz, Berlin.  Ges. f. pathol .  Anat .  
Kl in .  Wochenschr .  1926, H.  44, S. 2089. - -  Nchwarz, Virchows Arch.  f. patho]+ 
Anat .  u. Physiol .  264, 181. - - N i m m o n d s ,  Dtsch.  Arch.  f. klin. Med. 56, 385. 
1896. - -  Sloboziano, L6sions renales dans  la diarrhSe chol6riforme. Ann.  
de m@d. 9, 161. 192]. - -  Steinach, Studien  fiber den  Blutkreis lauf  der  Nieren.  
Si tzungsber .  d. Akad.  d. Wiss.,  Wien.  Mathem. -na tu rw.  K1. I I I  90, H.  2, S. 171. - -  
StSrck, in Lubar sch-Henkes  H a n d b u c h  S. 482. - -  Thiemich, Jah rb .  L Kinderhei lk .  
52, H.  5, S.  810; 72, 243. - -  Herxheimer, Frkf .  Zeitschr.  f. Pa th .  2, 1909.  


