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Eine groBe Reihe von Erkrankungen, nicht nur des Magendarm-
schlauches, vermdgen den Stoffwechsel der gegen Schidlichkeiten so hoch
empfindlichen Siuglinge in verhangnisvoller Weise zu beeinflussen. Die
Kinderklinik unterscheidet im allgemeinen nach der Ursache eine ali-
mentire, eine enterale und eine parenterale Erndhrungsstérung, richtiger
Stoffwechselstérung, je nachdem, ob sie die Ursache der Stoffwechsel-
storung in einer unzweckméfBigen Ernihrung oder in einer Erkrankung
des Verdauungsschlauchs (etwa Ruhr) oder in irgendeiner Beeinflussung
des inneren Stoffwechsels von seiten eines anderen erkrankten Organes
{etwa der Lungen) zu finden glaubt.

Dem Kliniker war es durch seine Urinbefunde schon lange bekannt,
daB beim erndhrungsgestérten Siugling Nierenverénderungen eine be-
deutungsvolle Rolle spielen. In der klinischen Literatur (Finkelstein,
Frank, Schiff und Bayer) wird die diagnostische und prognostische Be-
deutung der Nierensymptome (Eiweill, Leukocyten, Erythrocyten, Zy-
linder, Epithelien) ausfiihrlich gewiirdigt. Weniger eingehend sind bisher
die pathologisch-anatomischen Befunde an den Nieren beschrieben wor-
den. Die im Handbuch von Brining-Schwalbe erwihnten Arbeiten sind
zum Teil fast rein klinischer Art, teils beschreiben sie vorwiegend die Ver-
dnderungen der Nierenrinde. In dieser wurden meist Verdickung des
Glomeruluskapselendothels, Exsudate und Infiltrate im Kapselraum,
Zylinderbildung, Degeneration und Abstolung des Epithels, interstitielle
Rundzellen- und Leukocyteninfiltrate gefunden. Tritbe Schwellung,
Verfettung und interstitielle Infiltrate wurden zugleich auch im Mark
beobachtet.

Kalkkonkremente in den Nieren erndhrungsgestirter Siuglinge wur-
den von Glaserfeld angeblich in den NierengefaBen gesehen und als agonal
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entstanden gedeutet. Lubarsch bestitigt im Handbuch von Lubarsch-
Henke das Vorkommen solcher Konkremente, erblickte sie aber nur in
den Kanélchen.

Morgenstern fand besonders bei schweren alimentéren Ernidhrungs-
stérungen Harnsdurekonkremente, in einzelnen Fallen auch Harnsdure-
infarkte in den Nieren. Das Vorkommen von Eisenpigment als Folge
von Blutungen wird von Lubarsch erwihnt. Pick beschreibt neben den
schon von anderen Untersuchern beobachteten Verinderungen eine auf-
fallige Hyperamie in Mark und Rinde; besonders die GefdBe zwischen
den geraden Kanélchen waren strotzend gefiillt. Schwarz macht u. a. auf
die diffuse, stellenweise herdférmige Wucherung von Histiceyten auf-
merksam.

Die in fritherer Zeit oft beschriebene ganze oder teilweise Infarcierung
der Nieren wurde neuerdings von Oppenheim an Hand von drei Fallen
ausfithrlich gewiirdigt. Oppenheim findet die stirksten Verdnderungen
im Nierenmark. Er beschreibt als Vorstufe der Infarcierung Hyperdmie,
Erythrodiapedese und Stase, Vorginge, fiir die er eine toxische Capillar-
wandschidigung verantwortlich macht. Den Ursprung der nur in einigen
Féllen in grofleren Venen gefundenen Thromben, die wie die Blutungen
die Folge der Capillarwandschidigung seien, sieht er in den kleinen Ge-
fafen, eine Auffassung, die durch die Untersuchungen von Schrdder im
hiesigen Institut bestitigt wurde.

Meine Aufgabe war es, die Nieren der an Stoffwechselstérungen ge-
storbenen Sduglinge zu untersuchen, die Einzelbefunde in Beziehung zu-
einander zu bringen und festzustellen, welche Bedeutung diesen im Rah-
men des Obduktionsbefundes zukomms¢.

Im folgenden werde ich iiber die von mir untersuchten Fille berichten.
Es handelt sich um die Nieren von 56 Sauglingen, die vorher in der hie-
sigen Kinderklinik in Behandlung waren. Nur bei wenigen wurde neben
der eigentlichen Krankheit keine Erndhrungsstorung diagnostiziert.
Diese Fille wurden schon des Vergleiches halber in den Kreis der Unter-
suchung mit einbezogen. Es erwies sich als untunlich, die Félle nach der
klinischen Diagnose in alimentire, enterale und parenterale Stoffwechsel-
stérung einzuteilen. Infolge der Gleichartigkeit der gefundenen patho-
logisch-anatomischen Verinderungen hitten sich Wiederholungen nicht
vermeiden lassen.

Mich an eine rein pathologisch-anatomische Einteilung zu halten,
fiel mir um so leichter, als die genannte urséchliche Unterscheidung auch
den Kliniker nicht immer befriedigt (Finkelstein).

Die iiblichen pathologisch-anatomischen Merkmale fiir die Dia-
gnostik der Nierenverinderungen finden sich beim Erwachsenen im
wesentlichen im Gebiet der Rinde, vor allem der Glomeruli. Die Bigenart
der Befunde in den von mir untersuchten Siuglingsnieren, vor allem das
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ja auch schon von Oppenheim betonte Vorwiegen der Verinderungen im
Mark, veranlaBite mich, fiir die Einteilung diese, vor allem die des Ge-
faBapparates im Mark in erster Linie zu berticksichtigen. Die Abweichung
vom Altgewohnten findet ihre Berechtigung in dem Uberwiegen der
Markverdnderungen und ihrer leichten Einteilbarkeit. Thre Bedeutung
gegeniiber den Rindenbefunden soll damit nicht im geringsten iiberschiitzt
werden. Nur bieten eben die letzteren in ihrer Gleichartigkeit nicht ge-
niigend aufféallige 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 hauptsich-
lichen Anhaltspunkte fiir die mikroskopische Diagnostik in den Glome-
ruli sich ausbilden sehen.

Die iiberwiegende Mehrzahl meiner Befunde wurde an Gefrier-
schnitten erhoben, von denen immer eine Himatoxylin-Eosin- und eine
Fettfirbung gemacht wurde. Je nach Bedarf fanden auch anderweitige
Fiarbungen (Oxydasereaktion, van Gieson, Elastica) Anwendung. Falls
zu befiirchten stand, daf irgendwelche feinere Strukturen durch die ein-
fache Gefriermethode litten, wurde zur Einbettung in Gelatine geschrit-
ten, und zwar nach der Methode von Heringa und ten Berge, die einerseits
gemeinsam mit der Einbettung in gewohnlicher Gelatine vor der Paraffin-
und Celloidinmethode voraus hat, daf die Praparate nicht schrumpfen
und das Fett erhalten bleibt, andererseits gegeniiber der einfachen Gela.-
tine den Vorteil bietet, dafl die Gelatine ohne Schaden fiir die Farbung
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 Fille
zundchst im Vordergrund des Interesses steht, ist bisher verhiltnismaBig
stiefmiitterlich behandelt worden. Insbesondere iiber die Art der GefiB-
versorgung liegen nur wenige und meist dltere Arbeiten vor. Aus diesen
und der zusammenfassenden Darstellung im Handbuch der Anatomie
scheint folgendes hervorzugehen: ,

Im Nierenmark sind die geraden Kandlchen und die GefafBe biindel-
{6rmig geordnet, so daB die GefiBbiindel mit denen der Kandlchen ab-
wechseln. In den GeféBbiindeln verlaufen sowohl arterielle wie venése
Getiile. Die arteriellen Gefafie entspringen teils den Art. arcuatae als
Arteriolae rectae verae, teils stammen sie aus der Rinde als Fortsetzung
von Vasa efferentia (Arteriolae rectae spuriae). Beide Arten von Arte-
riolen haben einen capilliren Bau ihrer Wandungen, sollen aber teilweise
zwei- bis dreimal so weit sein wie sonstige Capillaren. Die Arteriolen
senden teils allerfeinste Capillaren in die Kanilchenbiindel, teils biegen
sie ohne Aufsplitterung in die Venulae rectae um, die ihrerseits in die
Venae arcuatae einminden. Die Venulae rectae sollen an Zahl die Arte-
riolen tbertretfen (Steinach, Golubew).
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Soweit es durch gewdhnliche histologische Methoden mdglich war,
haben sich mir diese Befunde bestatigt. Vor allem gelang es niemals,
wenigstens nicht in kindlichen Nieren, in den MarkgefaBbiindeln auch
nur eine einzige elastische Faser nachzuweisen. Die Wand der Gefile
wurde nur von ihren Endothelien gebildet. Die Angabe, dafl die Gefil3-
und Kanélchenbiindel getrennt verlaufen, ist mit gewisser Einschrankung
aufzunehmen. Denn abgesehen davon, daf} die einzelnen Kanilchen von
allerfeinsten Capillaren umflochten sind, sieht man auch ab und zu einige
Arteriolae oder Venuluae rectae allein durch die Marksubstanz hindurch-
ziehen. Ebenso kann man des éfteren einzelne Kanélchen innerhalb der
GefédBbindel wahrnehmen. Aber im grofen und ganzen ist der getrennte
Verlauf beider Systeme die Regel. Diese Anordnung ergibt auf dem Quer-
schnitt eine schéne schachbrettfdrmige Zeichnung, die besonders bei
starker Gefaftullung hervortritt, wovon im folgenden oft die Rede sein
wird.

Geméil den Verdnderungen im Bereich dieser MarkgefaBbiindel habe
ich nun meine Falle eingeteilt und die Musterbeispiele in folgender Weise
geordnet:

1. Hyperadmie.

2. Hyperdmie mit umgebender Verfettung.

3. Stase.

4. Kanilchennekrose.

5. Exsudatbildung und Diapedese.

6. Wucherung und Narbenbildung.

Die wichtigsten Tatsachen der Krankengeschichte und des Obduk-
tionsbefundes sind in den als Anhang beigefiigten Niederschriften in aller
Kirze wiedergegeben. Von der Darstellung eines makroskopischen
Nierenbefundes wurde im allgemeinen Abstand genommen. Makrosko-
pisch waren die Nieren meist auffallend blaB, untereinander von fast
eintoniger Ahnlichkeit, die keinerlei anatomische Diagnose zuliell. Auf
die histologische Beschreibung wurde um so gréfieres Gewicht gelegt.
Die abfithrenden Harnwege waren, soweit nichts Besonderes gesagt wird,
ohne auffalligen Befund.

1. Hyperdmie (Beispiel 1, s. Anhang). Das zunéchst ins Auge Fallende
an dem mikroskopischen Befund des ersten dieser Félle ist die Blutiiber-
fiillung von Mark und Rinde. Auflerdem fanden sich in den Kapselrdumen
ein Exsudat, an den gewundenen Kanalchen Verfettungen. Diese beiden
letzten und noch einige andere pathologische Veranderungen sind oft
beschrieben worden und der Gegenstand eingehender Wiirdigung ge-
wesen. Weniger beachtet wurde die GefdBreaktion, die Hyperdmie, die
in besonders auffilliger Weise an den MarkgeféBibiindeln hervortritt.
Gewill hat man die Bedeutung von Gefafireaktionen bei der akuten Glo-
merulonephritis eifrig erértert. Jedoch wiirde man dem Befund der
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Hyperamie so, wie er hier in diesem Falle vorliegt, noch keine besondere
Bedeutung beilegen. Es wire durchaus maglich, diese Hyperimie als
eine rein passive, als eine Folge des Erlahmens des Kreislaufes aufzu-
fassen. Nichts zwingt zunichst zur Annahme einer Srtlichen, toxisch
oder sonstwie bedingten GefaBschadigung.

2. Hyperiimie mit Verfettung (Beispiel 2). Zu denken in dieser Hin-
sicht gibt schon der zweite Fall. Er zeigt in vielen Teilen Ahnlichkeit
mit dem vorhergehenden; eine Unterscheidung gegen diesen ist die Ver-
fettung im Mark, und zwar gerade die Verfettung derjenigen Kanélchen,
die unmittelbar an die hyperimischen GefiBbiindel angrenzen. Eine
ahnliche Abhingigkeit der Verfettung vom Gefafiverlaut 146t sich in der
Rinde nicht so gut zeigen, da dort die gewundenen Kanalchen gleich-
miBig von dem Maschenwerk des Gefidnetzes umsponnen sind. Im Mark
dagegen wechseln, wie schon dargelegt, die Biindel der geraden Kanil-
chen mit denen der Gefalle ab. Und je niher ein Kanédlchen dem Gefas-
biindel liegt, desto mehr scheint es schidigenden Einflilssen ausgesetzt
zu sein. Auf dem Querschnitt ahnelt das Bild der von verfetteten Kanil-
chen umgebenen Gefille geradezu dem der peripheren Fettleber.

Experimentell ist die Abhéingigkeit der Verfettung von Gefalireaktio-
nen durch Loffler und Nordmann gezeigt worden. Ihre Leberversuche
beweigsen, daf} toxische Einfliisse erst auf dem Weg iiber Geféfireaktionen
ihre Wirkung auf das Protoplasma der Zellen, speziell auf die Fettbildung,
auBern. Auch die Abhingigkeit der sog. Tigerung des Herzmuskels vom
Gefaliverlauf (Ribbert) soll hier nur kurz erwdhnt werden.

3. Stase (Beispiel 3). Die Stase im dritten Fall (eine der hiufigsten
Befunde mit und ohne umgebende Verfettung), der sonst nur geringe
Verdnderungen aufweist, bedarf durchaus nicht einer Erkldrung durch
bakterielle oder anderweitige Toxine. Schon eine terminale Kreislauf-
schadigung kann zur Stase fithren, die, wenn sie sich vor dem Tode nicht
mehr 16st, auch im mikroskopischen Bild erhaliten bleibt. Im Zusammen-
hang mit dem vom Kliniker immer wieder betonten starken Wasser-
verlust des erndhrungsgestdrten Sduglings ist es lehrreich, daB die Stase
durch die Wasserverarmung des Blutes begiinstigt wird.

4. Nekrose von Kanilchen (Beispiel 4). Bleibt eine Stase lingere Zeit
bestehen, so verfillt der Bezirk der Nekrose. Und tatsichlich sehen wir
im Beispiel 4 eine Nekrose der wenigen Kanilchen, die sich innerhalb
der Capillarbiindel befinden und so, der Schiddigung am meisten ausge-
setzt, vom Seitenbahnenkreislauf am ehesten abgeschlossen sind. Will
man im vorliegenden Fall die Nekrose nicht mit einer allerdings wieder
gelésten Stase in Verbindung bringen, so muB man schon auf eine ebenfalls
moglichst toxische Epithelschiddigung zurtickgreifen. In der Tat diirfte
es sich um ein Zusammenwirken verschiedener Schidlichkeiten handeln.
Gentigte die toxische Schiadigung zur Nekrotisierung der Epithelien,

Virchows Archiv. Bd. 263. 50
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dann miillten die Nekrosen sich in ausgedehnterem Malle finden. Aber
nur die Kandlchen innerhalb der Gefal3biindel sind durch die Nekrose
betroffen, die Kanilchen um die Biindel zeigen nur Verfettung. Beide
Kanélchenarten diirften in gleicher Weise durch Toxine geschidigt ge-
wesen sein. In ungleicher Weise wurden sie durch die Stase betroffen.
Die Abhéngigkeit der Nekrosen von der Gefalversorgung wird durch ihre
Lage bewiesen.

5 a. Ezsudatbildung ohme sekundire Verdnderungen des interstitiellen
Gewebes. Der endgiiltige Beweis einer GefalBalteration, die aus den vor-
hergegangenen Befunden nur vermutet, nicht bewiesen werden kann,

Abb. 1. Querschnitt durch das Nierenmark bei starker GefaBfiillung (Stase).

wird durch das der Blutbahn entstammende Exsudat erbracht. Exsudat
der Glomeruluskapsel ist schon seit langem bekannt und oft das einzige
Zeichen einer Glomerulonephritis. Im Vergleich damit ist es beachtens-
wert, dafl auch die Markecapillaren gleich den Glomerulusschlingen auf
eine die Niere treffende Schidigung mit einem Exsudat reagieren kdnnen
{Beispiel 5). Wenn man beim Glomerulus angesichts des Exsudats immer-
hin noch an ein physiologisches, vielleicht etwas konzentriertes Produkt
des normalen Stoffwechsels denken kénrite, so sind gegeniiber den Mark-
befunden solche Einwinde ausgeschlossen. Hier befindet sich das Exsu-
dat nicht an derselben Stelle wie die regelrechten Sekretionsprodukte,
sondern im Zwischengewebe. Es kommt hinzu, daf} hier, wo das Exsudat
nicht in einem von Epithel bekleideten Raume liegt, eine chemische oder
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physikalische Reaktion mit dem Zwischengewebe méglich ist. Die in
vielen meiner Praparate sichtbare fadige Struktur des Exsudats erklirt
sich noch durch eine fibrinartige Gerinnung der eiweifireichen Fliissigkeit.
Das Auftreten von stirker gefdrbten homogenen, scholligen oder kornigen
Massen beruht auf einer Verdnderung der Gewebszellen und Intercellu-
larsubstanzen. ,,Vakuolire Degeneration der Zellen, Quellung der Fasern,
fibrinoide und schleimige Degeneration dieser sind als Folge von inter-
stitiellen entziindlichen Exsudaten beobachtet (Lubarsch in Aschotfs
Lehrbuch).

5b. Exsudatbildung mit sekunddrer Verdnderung des interstitiellen
Gewebes (Beispiel 6 und 7). Ein Beispiel hierfiir bietet der folgende Fall (6).
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Abb. 2. Hyaline Durchtrinkung des perivascularen Gewebes im Nierenmark.

Hier sieht man neben verhéltnismaBig geringen Glomerulusverinde-
rungen und den iiblichen degenerativen Vorgéngen in der Rinde, um die
Gefafiblindel des Marks ein selten schon ausgebildetes Exsudat, eine ho-
mogene Durchtrinkung des interstitiellen Gewebes, in der die Faser-
zeichnung vollstindig verschwindet. Hs entsteht so ein Bild, das der
hyalinen Entartung entspricht (Abb. 2).

Ein weiterer Fall dieser Art (7) unterscheidet sich von den meisten
der hier besprochenen durch das Fehlen der schachbrettférmigen Gefss-
zeichnungen im Mark. Dagegen sieht man den GefdBbiindeln in Lage und
Form entsprechende Stellen von teils glasig homogener, teils tritbkér-
niger Beschaffenheit, die von einzelnen Rund- und Spindelzellen durch-
setzt und von verfetteten Kandlchen umgeben sind. Es diirfte sich auch

50*
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hier um eine Quellung und eine hyalin-kérnige Durchtrankung des
interstitiellen Gewebes handeln, also eine Reaktion des Gewebes mit
dem aus den Gefiflen stammenden Exsudat. Die Lage der Gefife ist
noch durch wenige Kerne (Endothelien) angedeutet.

bc. Brythrodiapedese (Beispiel 8). Hier sind die kleinen GeféBe, vor
allem die des Marks, strotzend gefiillt, die roten Blutkérperchen ver-
klumpt. An einzelnen Stellen des Marks finden sich Blutungen. Austritt
roter Blutkorperchen ist bei dem festgestellten Zustand stirkster GefaB3-
fullung bis zur Stase ohne weiteres verstdndlich, als Diapedeseblutung
im préstatischen Zustand, also als Folge der Kreislaufstorung. Die An-
nahme einer GefiBwandschidigung, zur Erklarung der Diapedese, etwa
durch Bakterien oder Toxine im Sinne Oppenherms, ist wohl méglich,
aber nicht notwendig.

5d. Pigmeniablagerung (Beispiel 9). Blutaustritte hinterlagsen nach
Zerfall und Resorption der roten Blutk6rperchen Hamosiderinpigment
im Gewebe. Dal} in diesem Falle das Pigment zum gréfiten Teil um die
Capillarbiindel des Marks abgelagert ist, spricht daftir, daBl dort, und nicht
in der Rinde, die Erythrodiapedese am stirksten war. Dies kann viel-
leicht im Sinne Oppenheims durch die grofiere Empfindlichkeit der Mark-
gefille gegeniiber toxischen Schidigungen erklart werden. Bemerkens-
wert ist ferner, dafl die Klinik von zwei Krankheitsschiiben berichtet. Bei
der ersten Krankheit diirfte es zu einem Blutaustritt und als Folge davon
zur Pigmentbildung gekommen sein. Das Rezidiv der Erndhrungsstérung
bewirkte an den Nierengefdfen keine so hochgradige Verinderung, wie
wir sie vom ersten Male aus dem Pigmentbefund schliefen miissen. Jetzt
sehen wir nur an der Markrindengrenze Gefialerweiterung mit Stase in
der typischen Anordnung. Nierenbeckenwirts sind die Vasa recta fast
oder ganz blutleer, aber auch hier umrahmt von Himosiderin. Die stér-
kere Beteiligung der Grenzzone an den Geféfiverinderungen ist ein héu-
figer Befund und tritt besonders auffillig bei den im #ibrigen nur leicht
verdnderten Fillen hervor. Im Handbuch von Henke- Lubarsch ist zwei-
mal eine Abbildung wiedergegeben, die in schénster Weise die Umlage-
rung eines hyperamischen Bezirks mit Eisenpigment an der Markrinden-
grenze darstellt. Auf das Vorkommen solcher Pigmentierungen bei kind-
lichen Ernadhrungsstérungen wird dabei von Lubarsch kurz aufmerksam
gemacht.

5e. Hamorrhagische Infarcierung (Beispiel 10). Der noch héhere Grad
der Erythrodiapedese, die himorrhagische Infarktbildung im Nierenmark
als Ausgang von Ernihrungsstérungen bei Siuglingen ist schon von
alters her bekannt (Lit. bei Oppenheim). Oppenheim nimmt fiir die von
ihm beschriebenen Fille einen Durchtritt der Blutkérperchen durch die
toxisch geschidigten Capillaren des Nierenmarks an und sucht die Mog-
lichkeit einer Infarcierung nur auf diesem Wege zu beweisen, Die Throm-



Nierenversinderungen. 773

bose, deren Ursache er in den kleinsten Geféferi sucht, ist nach Oppenheim
zwar eine Folge der Capillarwandschiadigung, aber nicht die Ursache der
Infarcierung. Beide Vorginge laufen als Folge derselben Ursache (Ge-
fawandschadigung) einander parallel. Die von Oppenheim vermutete
Entstehung der Thromben in den kleinsten Gefillen wird in einer Arbeit
Schroders aus dem hiesigen Institut durch .pathologisch-anatomische
Untersuchungen bewiesen. Zu der Ansicht Oppenheims iber die Ent-
stehung der Infarcierung &uflert sich Schrdder nicht.

Neben der von Oppenheim in den Vordergrund seiner Betrachtungen
gestellten Capillarwandschiadigung fir das Zustandekommen der himorr-
hagischen Infarcierung mulBl auf die Kreislaufstérung als zweites, fast
ebenso wichtiges Moment hingewiesen werden. Es ist dabei sehr wohl
méglich, daf als gemeinsame Folge von Gefafwandschiddigung und Kreis-
laufstérung zuntichst eine Thrombose kleiner Venen sich ausbildet, woran
sich dann erst die Infarcierung anschlieBt. Letztere ist, wie Oppenheim
mit Recht betont, auch ohne Thrombose denkbar, doch muBl gerade da,
wo ein mechanisches Stromungshindernis in Gestalt eines Thrombus fehlt,
die aus der hochgradigen GefiBfilllung und -erweiterung zu schlieflende
Verlangsamung des Blutstroms mit als wesentliche Ursache fiir den Aus-
tritt des Blutes ins Gewebe verantwortlich gemacht werden. Fir die
Strombahnerweiterung kommt neben der ortlichen GefiBlahmung auch
die kardiale Kreislaufschwiche in Betracht.

5. Leukodiapedese (Beispiel 11). In einem gewissen Grade der pri-
statischen Kreislaufstérung und nach Losung der Stase findet sich in den
Venen eine Randstellung der Leukocyten, die sich auch in vielen meiner
Praparate beobachten 1a8t. So kann es nicht weiter wundernehmen,
wenn manches Mal mit kindlichen Stoffwechselstérungen eine Leuko-
diapedese in das interstitielle Gewebe der Niere einhergeht. Erreicht
diese erhebliche Grade, so entsteht das Bild der eitrigen interstitiellen
Nephritis. Nur kommt diese im Verhaltnis zu den iibrigen patholo-
gischen Verdnderungen bei weitem nicht so hiufig vor, als man aus
alteren Veroffentlichungen, vor allem von klinischer Seite, glauben
mochte. Mark und Rinde sind von der eitrigen Infiltration gleichmafi-
ger betroffen wie bei den anderen Arten der Nierenverinderung. Fine
vorwiegende Beteiligung des Marks ist lange nicht so deutlich zu sehen,
dagegen experimentell wohl erreichbar, worauf ich weiter unten noch
zuriickkommen werde, und auch beim Menschen schon vereinzelt be-
obachtet (Stirk). ’

6. Wucherungsvorginge (Beispiel 12). Bisher waren Gef4dfreaktionen
und exsudative Vorginge Gegenstand der Besprechung. Jedoch genau
wie im Glomerulus beim Erwachsenen, so kommt es auch beim Kinde
zu Wucherungsvorgingen, nur daf sich auch diese mit groBter Vor-
liebe im Gebiet des Marks abspielen, Bei dem hier abgebildeten Falle
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(Abb. 3) sieht man, wie die einzelnen Capillaren der Biindel in ein zell-
reiches Gewebe eingebettet sind. Rund- und Spindelzellen herrschen vor
neben Plasmazellen und vereinzelten Leukocyten und geben im Verein
mit den zahlreichen blutgefillten Capillaren das Bild eines Granulations-
gewebes. Einen ébnlichen Befund dirfte Ida Democh im Auge gehabt
haben, als sie von Schrumpfniere im Sauglingsalter berichtete. In der
rechten Niere fand sie vermehrten Kerngehalt des Marks, bei der offen-
bar stérker verdnderten linken Niere spricht sie von einem scheckigen Bild
des Markes, hervorgerufen durch , kernreiche Plaques®, die fast konstant
GefiBe enthielten und den Eindruck jungen Bindegewebes machten.
Die Plaques entsprechen unseren von reichlichen Spindel- und Rund-

Abb. 3. Zellige Reaktion (Wucherung) im Bereich eines GefaBbiindels des Nierenmark.

zellen umgebenen GefaBbiindeln. An einer Stelle beobachtete sie auch
Blutaustritt. Da sie an der linken Niere auch stirkere Rindenverénde-
rungen, hyaline Glomeruli und degenerativ verinderte Kanilchen sah,
spricht sie von Sauglingsschrumpfniere, ja von genuiner Schrumpi-
niere. Dabei erwihnt sie ausdriicklich, daB das kernreiche Gewebe
im Mark keine kollagenen Fasern zeigt, glaubt dieses aber doch als
Bindegewebe bezeichnen zu diirfen. Da die von ihr ausfiihrlich wieder-
gegebene Krankengeschichte denjenigen der Ernéhrungsstorungen ent-
spricht, muB man der Entstehung der Nierenverinderungen dieselbe
Entstehung wie den unsrigen zusprechen. Der Ausdruck ,,genuin ist
allerdings verfehlt, er soll fiir die arteriolosklerotische Schrumpfniere
vorbehalten bleiben. Von einer Schrumpfniere iiberhaupt zu sprechen,
diirfte erst erlaubt sein, wenn sich deutlich durch Bindegewebe er-
setzter Parenchymverlust nachweisen 1t (s. auch Herzheimer).
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Thiemich spricht bei einem offenbar dhnlichen Falle von mehr oder
weniger regelmidflig angeordneten Bindegewebsherdchen oder auch dif-
fuser Vermehrung des Bindegewebes in Mark und Rinde. Ob es sich
dabei nur um eine Wucherung von Gewebszellen gehandelt hat, oder
ob auch der Nachweis kollagener Fasern gelang, dariiber wird nichts
gesagt. Jedenfalls scheint aus der Vermutung Thiemichs, dal es sich
wohl um Folgen ausgeheilter Abscesse handele, hervorzugehen, daf
diese Stellen eine gewisse Ahnlichkeit mit Narbengewebe aufweisen.
Eine derartige Ahnlichkeit 148t sich auch bei manchen meiner Félle
nicht leugnen ; der Gedanke an Narbengewebe verliert aber schon dadurch
an Wahrscheinlichkeit, dall Abscesse in Anordnung dieser Herde noch
nicht beschrieben und auch unter meinen Fallen nicht beobachtet
wurden. Wenn man auch annehmen mufl, dafl der Ausgangspunkt
der Leukocytenansammlung in erster Linie die Geféfle sind, so ist doch
die eitrige interstitielle Nephritis auf der Hohe ihrer Ausbildung so
regellos, dal} die herdférmigen perivasculiren Zellwucherungen, so, wieich
sie beobachtete, nicht als Folge von Abszessen betrachtet werden kénnen.

Uber derartige Nierenveranderungen scheint in neuerer Zeit nur ein-
mal noch in der Literatur genauer berichtet zu werden. Sloboziano stellt
bei der Cholera infantum im Nierenmark hyperdmisch-himorrhagische
Héfe fest, ferner eine Zellwucherung im Gebiet des Marks, dagegen
keine solche am Glomerulus und zwischen den gewundenen Kanilchen.
Auch die biindelférmige Verteilung der Wucherungsgebiete ist ihm
aufgefallen. An Zellen beobachtete er in diesen Herden Leukocyten,
Einkernige, Plasmazellen und Zellen mit langem Kern (Spindel-
zellen), die er als junge Bindegewebszellen auffaBt. Diese Zellen, vor-
wiegend die drei letzten Arten, finden sich auch in meinen Fillen.

7. Narbenbildung (Beispiel 13). Der Endzustand eines sich unge-
stort fortentwickelnden Granulationsgewebes ist die Narbe, gekenn-
zeichnet durch jhre Zellarmut und ihren Reichtum an kollagenen
Fasern. In der kurzen Zeit, die gewchnlich vom Beginn der Erndhrungs-
stérungen bis zum Tode verlanft, ist ein Auftreten kollagener Fasern im
Zwischengewebe unwahrscheinlich. Stirbt ein Kind aus irgendeiner Ur-
sache in spiterem Alter, so darf man, falls gentigend erhebliche Er-
néhrungsstérungen vorausgegangen sind, eher den Befund von Binde-
gewebe, vor allem um die Markgefdbiindel erwarten. In dem vorliegen-
den Falle war es der Klinik leider nicht méglich, von den geistig minder-
wertigen Eltern eine brauchbare Vorgeschichte zu erhalten. Jedoch der
verwahrloste Zustand des Kindes in der wenig intelligenten Umgebung
macht wahrscheinlich, daf frither Schadigungen, sei es durch ungeeignete
Erndhrung, sei es durch anderweitige Erkrankung eingewirkt haben.
Wie dem auch immer sei, der Befund faserreichen zellarmen Gewebes
im Interstitium weist auf eine Schidigung der Niere hin, die schon einige
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Zeit zurickliegt. Und wenn auch die Bindegewebshyperplasie das
ganze Organ trifft, so ist eine erhebliche Bevorzugung der GefafBbiindel
des Marks deutlich zu erkennen. Ich méchte diesen Fall als einen
Spéatzustand der vorhergegangenen betrachten. Doch berechtigt diese
Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes nicht, von einer Schrumpf-
niere zu sprechen. Zu dieser gehért ein erheblicher Untergang von
Nierenparenchym. Und dieser 148t sich, wenn auch der Untergang ein-
zelner Kanilchen vermutet werden muB, nicht mit Sicherbeit fest-
stellen. Auch darf man nicht annehmen, dafl eine eitrige (abscedie-
rende) interstitielle Nephritis noch einmal in dieser Art ausheilen konnte.
Dazu darften nur die mehr chronisch verlaufenden Falle mit der im
vorigen Abschnitt beschriebenen Zellwucherung imstande sein, wahrend
die akuter verlanfenden Formen schnell zum Tode fihren.

Bei der Besprechung der mikroskopischen Befunde scheinen die
Veranderungen der Nierenrinde zu kurz gekommen zu sein. HEs liegt
mir fern, durch die scheinbare Bevorzugung des Marks einen Unter-
schied im Werte der pathologischen Anatomie der beiden Nieren-
gegenden zu machen. Ein Vergleich zwischen Nierenmark und Rinde
bei den kindlichen Ernahrungsstérungen zeigt nun, daBl die in der
Rinde tiblichen Befunde keineswegs immer parallel gehen mit denen
im Mark. Eine Verfettung der gewundenen Kandlchen kann von einer
solchen der Tubuli recti begleitet sein oder nicht. Auch eine Verfettung
der geraden Kandlchen allein kommt vor. Der in der Rinde so héufigen
tritben Schwellung der Epithelien darf nicht allzu groBes Gewicht bei-
gelegt werden, da diese auch postmortal sich ausbilden kann. Die Ver-
anderungen des Gefilapparates kommen gewi8 in vielen Féllen gleich-
zeitig im Mark und in der Rinde zur Beobachtung. Der Hyperdmie
und Stase in den Markgefafibiindeln steht oft, aber nicht immer eine
solche in den Glomeruli und den Gefdfinetzen der Rinde zur Seite.
In nur wenigen Fallen scheinen Hyperdmie und Stase in der Rinde
starker zu sein als im Mark. Die exsudativen Vorginge spielen sich in
der Rinde im wesentlichen in Richtung auf Hohlrdume ab, die, mit
Epithel bekleidet, physiologischerweise zur Aufnahme von Sekretions-
produkten bestimmt sind. Nur ist eben in der Niere das normale
Sekretionsprodukt mit histologischen Methoden nicht darstellbar.
Wenn wir in Kapseln oder Kanilchen mehr oder weniger stark ge-
farbten Inhalt sehen, kommt eine entziindliche Ausschwitzung oder eine
degenerative EpithelabstoBung in Frage. Ein Exsudat des Interstitiums
wurde in der Rinde nur dulerst selten gesehen. Von zelliger Infiltration
wurden Mark und Rinde, soweit es sich um Leukocyten handelt, fast
gleichmiBig betroffen. Infiltrate von Rund-, seltener von Spindelzellen
fanden sich hiufiger in der Glomeruluskapsel, selten herdféimig im

~ Zwischengewebe. Eine dem Gefédfiverlauf entsprechende Durchsetzung
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des Interstitiums der Rinde mit jungen Bindegewebszellen, entsprechend
den Wucherungsvorgéngen im Gebiet der Gefafbindel des Marks, war
einige Male ganz gering ausgebildet. Demgegeniiber standen die gleich-
artigen Markverdinderungen deutlich im Vordergrunde. Bei diesen
Fallen sowie dem an letzter Stelle besprochenen Spétstadium war
eine gewisse Parallelitit zwischen Mark und Rinde festzustellen, was
von den exsudativen Vorgdngen nicht gesagt werden kann. Starkste
Exsudate, ja Infiltrate der Glomeruluskapsel konnten von verschwindend
geringen Markbefunden (Hyperimie) begleitet sein. Andererseits kann
man hochgradige Markverinderungen finden, bei denen die Rinde kaum
mit der sonst am ehesten auftretenden Verdickung, vielleicht auch Ver-
mehrung des Glomeruluskapselepithels reagiert hat. Angesichts solcher
Bilder befriedigt es auf die Dauer nicht, rein hypothetisch von einer be-
sonderen Empfindlichkeit des Marks oder gar von einer elektiven Wirkung
der anzunehmenden Schéddlichkeit gegeniiber dem Mark zu sprechen.
Es miissen fir die Erklarung des verschiedenen Verhaltens von Mark
und Rinde gegeniiber derselben Schiadlichkeit in erster Linie einmal
die anatomischen Unterschiede, vor allem in Riicksicht auf die Gefal-
versorgung herangezogen werden. Die giinstige Stellung der Rinde hin-
sichtlich einer reichlichen Durchstrémung und eines gut ausgebildeten
Seitenbahnenkreislaufes, auch bei Verschlufl der Glomerulusschlingen, ist
bekannt. Das Mark -erhilt aber einen grofien Teil seiner ,arteriellen*
Gefille erst aus den Vasa efferentia der Rinde. Aullerdem ist das Mark
bei weitem nicht so gleichméfBig durchstrémt wie die Rinde. Auf den
biindelférmigen Verlauf der GefaBe ist schon in der anatomischen Ein-
leitung der Arbeit aufmerksam gemacht worden. Diese gegeniiber der
Rinde schlechtere Blutversorgung scheint fiir die geringere Wider-
standsfihigkeit des Marks von gewisser Bedeutung zu sein (Artusi)
und auch die Ergebnisse von J. Koch zu erkliren, der mit wenig viru-
lenten Staphylokokken beim Versuchstier eine isolierte eitrige inter-
stitielle Nephritis des Marks hervorrufen konnte. Dabei ist es nicht
nétig, daB die wenig virulenten Staphylokokken erst durch die Glomeruli
ausgeschieden werden und dann in den Henleschen Schleifen und an
Zylindern der geraden Kandlchen hiingen bleiben und von dort aus die
eitrige Entziindung hervorrufen (Orth). Ebensogut kann man sich eine
direkte Einwanderung der Kokken in das Mark aus den GefiBen vor-
stellen, wie dies ja auch fir die Rinde unumstritten ist. Nur wird die
kraftig durchblutete Rinde leicht mit den Erregern fertig, wihrend das
in seiner Abwehrkraft schlechter gestellte Mark der Infektion unter-
liegt. Albrecht hat bei der Nachpriifung der Kochschen Versuche
die Ausscheidung von Staphylokokken durch die MarkgefaBe experi-
mentell sichergestellt. HEr bewies, daB in gréBeren Haufen zusammen-
liegende Bakterien in den Glomeruli abgefangen werden, wahrend
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feiner verteilte Staphylokokken durch die Glomeruli in die Mark-
gefifle gelangen und dort erst ausgeschieden werden.

Zur Klarung der Ursache der Nierenverdnderungen wurde bei einer
groBeren Anzahl der zur Obduktion gekommenen 56 Fille das Herz-
blut bakteriologisch untersucht. Infolge Mangels an Blut im Herzen
und aus anderweitigen technischen Schwierigkeiten liel sich manches
Mal die Suche nach etwaigen Erregern nicht durchfithren. So verfiige
ich im ganzen tber 29 bakteriologisch untersuchte Félle. Bei 11 Saug-
lingen wurden Colibacillen, bei 5 Staphylokokken, bei 2 Staphylo-
kokken und Coli, bei einem Streptokokken, bei 2 Pneumokokken ge-
funden. In 8 Fallen erwies sich das Herzblut als keimfrei. Bei einer
tabellarischen Ubersicht ergibt sich, daB die Mehrzahl der Colibefunde
den sogenannten alimentdren Ernidhrungsstérungen angehéren. Der
Befund anderweitiger Bakterien scheint bei den sogenannten paren-
teralen Ernahrungsstérungen vorzuherrschen. Auch die Mehrzahl der
steril befundenen Fille war als parenterale Ernahrungsstérung diagno-
stiziert. Von enteralen Erndhrungsstérungen stehen mir nur zwei Fille
zur Verfiigung, von denen sich einer als keimfrei erwies, beim anderen
unterblieb die Untersuchung.

Es wiire verfehlt, aus diesen wenigen Befunden allzu weitgehende
Schliisse ziehen zu wollen. Immerhin ist es auffillig, daB bei einer pri-
méren, durch unzweckméfBige Erndhrung bewirkten Verdanungsstdrung
sich im Laufe der nachher entstehenden schweren Krankheit gerade
der den Darm bewohnende Colibacillus im Blut vorfindet. Man konnte
an eine Durchliissigkeit fiir Colibacillen seitens des geschidigten Ver-
dauwungsschlauchs denken. Noch weniger kann es wundernehmen, wenn
bei einer anderen Erkrankung, etwa Pneumonie oder gar Furunculose,
die vom Kliniker als Ursache der Erndhrungsstrung angesehen wird,
es gelingt, im Blut Bakterien nachzuweisen (Pneumokokken, Staphylo-
kokken), die als Erreger dieser Erkrankungen bekannt sind und héufig
ing Blut dberzutreten pflegen.

Die keimfrei befundenen Falle lassen zwei Erklarungen zu. Erstens,
es waren Bakterien im Blut, wurden aber in der geringen entnommenen
Menge nicht nachgewiesen. Zweitens, es waren keine Bakterien im
Blut vorhanden; dann miissen wir uns irgendwelche Toxine sowohl
als Ursache der allgemeinen Krankheitserscheinungen sowie auch be-
sonders als Ursache der Nierenschidigung vorstellen. Es kann sich
hierbei sowohl um toxische Produkte einer alimentér gestérten Darm-
funktion wie um die Folge von Abbauvorgingen in den primér erkrank-
ten Organen handeln (enterale und parenterale Ernihrungsstorung).
Vergleicht man die bakteriologischen Blutbefunde mit den Nieren-
veranderungen, so macht man die Erfahrung, daB, gleichgiiltig, um
welche Bakterien es sich handelt, immer wahllos einer der oben ge-
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schilderten Nierenbefunde erhoben wird, der sich auch in seiner Stirke
kaum nach der Dauer der Erkrankung, geschweige denn nach dem
gerade im Blut befindlichen Bakterium richtet; kurz, es gelang nicht,
irgendeinen Zusammenhang zwischen Nierenverinderungen und be-
stimmten Erregern zu finden. Auch fiir die sterilen Falle gibt es keinen
typischen Befund. Damit komme ich zu demselben Ergebnis, wie schon
Svmmonds, Sloboziano u.a.m., nimlich, dall die Sauglingsniere auf
vielerlei Schéadlichkeiten immer in gleicher Richiung reagiert. Es sei
noch darauf hingewiesen, dal bekanntlich die Niere fiir eine grofie
Anzahl von Bakterien und Toxinen als Ausscheidungsorgan dient.
Diese Schidlichkeiten treffen also die Nieren in einer starkeren Kon-
zentration als den tbrigen Kérper, und in der Niere wiederum ist in
der Marksubstanz die Konzentration des allerdings bisher nur vor-
ausgesetzten Giftes am hochsten. Beachtenswert sind im Zusammen-
hang hiermit die Untersuchungen Kosugis iitber Vergittung von Kanin-
chen mit Vinylamin, einem spezifischen Nierengift. Bei einer ganz
bestimmten, im Original genauer nachzulesenden Versuchsanordnung
konnte er vorwiegend Schidigungen im Nierenmark setzen. Er beschreibt
Bilder, die den in kindlichen Nieren tiblichen auffallend gleichen (Hyper-
amie, Blutaustritt, Nekrosen, Quellung des interstitiellen Gewebes).
Die Erklirung fir das scheinbar elektive Angreifen der Schadlichkeit
im Mark ist ihm durch die Funktion des letzteren bedingt, die Eindickung
des von den Glomeruli verdiinnt ausgeschiedenen und deshalb dort
verhaltnisméaBig unschadlichen Giftes. Erst im Mark vermag dieses in
seiner hoheren Konzentration die Zellen zu schidigen.

Die Beziehung zwischen Erndhrungsstorung und Infektion wurde
von Schiff und Bayer experimentell untersucht. Sie lieBen, um die
vom Kliniker oft betonte Bedeutung des bei der Erndhrungsstérung
héaufigen starken Wasserverlustes klarzulegen, Sauglinge dursten. Die
Folge war fiir diese das Auftreten von Leukocyten und Zylindern im
Urin, ein Befund, der sich nach Wasserzufuhr wieder zuriickbildete.
Hieraus wird die Ansicht abgeleitet, daB die durch Wasserverluste
beim erndhrungsgestérten Saugling geschwichten Nieren der Locus
minoris resistentise fiir die im Blut kreisenden Erreger seien. In der
weiteren Verfolgung ihrer Gedanken setzten Schiff und Bayer junge Miuse
auf Trockenmilchdiit. Diese Dursttiere erlagen einer Infektion schneller
als die Vergleichstiere. Histologische Untersuchungen ergaben bei den
infizierten Vergleichstieren absceBartige zellige Reaktionen an zahl-
reichen Stellen des Kérpers. Dagegen iieB sich bei den infizierten
Dursttieren keinerlei pathologisch-anatomischer Befund erheben.

Wenn Schiff und Bayer hierzu den angeblich hiufigen negativen
pathologisch-anatomischen Befund an den Organen erniahrungsgestérter
Sauglinge in Parallele setzen, so muB ich doch bemerken, da ich an
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samtlichen untersuchten Nieren einen Befund der im Beginn der Arbeit
geschilderten Art erheben konnte.

Alimentére Nierenerkrankungen im Tiereversuch scheinen erst
einmal erzielt worden zu sein (Bodd). Diese wurden durch Verfittterung
von geschdltem Hafer an Kaninchen erreicht. KEine Avitaminose
glaubt Bodé ausschlieBen zu kénnen. An Urinsymptomen wurden zwar
nur Albuminurie, Kochsalzretension und Hypostenurie beobachtet.
Im histologischen Bilde fiel der Blutreichtum der Nieren auf. Triihe
Schwellung, Erweiterung der geraden und gewundenen Kanalchen,
Exsudat mit Zelltriimmern in Glomeruli und Kandlchen wurden bei
mehreren Versuchstieren beobachtet. Blutaustritt im Bindegewebe,
besonders zwischen den geraden Kandlchen, dabei Bevorzugung der
Markrindengrenze, ist im Vergleich mit den Befunden am Menschen
besonders lebrreich. Ein Tier wurde auf der Hohe der Krankheit
halbseitig nephrektomiert und in der Niere hochgradige Verinderungen
der hier beschriebenen Art festgestellt. Als bei normaler Erndhrung
das Tier sich erholt hatte und fast keine Urinsymptome mehr zeigte,
wurde es getitet. In der anderen Niere befanden sich nur ganz gering-
figige Verdnderungen (triibe Schwellung).

Bei aller Vorsicht, mit der man dieser kleinen Versuchsreihe gegen-
iiberstehen muB, ist es doch erfreulich, feststellen zu kénnen, dafi beim
ernihrungsgestérten Tier die Nierenverinderungen nach Art und Lo-
kalisation eine gewisse Analogie zu denen des Menschen bilden. Awuch
die fiir den Menschen aus klinischen Heilungsergebnissen und den nega-
tiven Untersuchungsbefunden an den Nieren Erwachsener zu vermutende
Méglichkeit einer Restitutio ad integrum bei nicht allzu hochgradiger
Schidigung scheint ihr Gegenstiick beim Tier zu finden.

Unter den klinischen Symptomen mufl vor allem auf den Urinbefund
eingegangen werden. Das fast regelmédBige Auftreten von Eiweiff ist
durch die entziindlichen Vorginge in Rinde und Mark zur Geniige
geklirt. Die Leukocyturie steht so oft im Vordergrund des Krankheits-
bildes, daB von vielen Untersuchern dies eine Symptom (,,Pyurie®),
Pars pro toto, als Bezeichnung der ganzen Krankheit gewihlt wurde. Es
ist seit langem aunfgefallen, wie oft der pathologisch-anatomische Nieren-
befund die Pyurie nicht zu erkliaren scheint. Diese Falle erklirte man
sich durch eine Pyelitis oder Cystitis, und besonders M. Frank stellte
die Bedeutung des Nierenbeckens in den Vordergrund des Krankheits-
bildes. In einem Teil der Fille mag das zutreffen, in vielen konnte ich
jedoch auch an dem Nierenbecken keine Erkldrung fiir das Sediment
finden. Dabei mufl bedacht werden, daB nur ein verschwindend kleiner
Teil des erkrankten Organs der pathologisch-anatomischen Diagnose
zugrunde liegt. Schnitte aus verschiedenen Teilen der Niere ergaben
oft ganz verschiedene Bilder. In einem Fall stirkster Pyurie bot die
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eine Niere nur ganz geringe Verinderungen (Hyperémie, geringes Ex-
sudat in den Kapseln und um die Markgefille). Dagegen fand sich in
der anderen Niere eine diffuse leukocytére Infiltration und Leuko-
cytenzylinder in den geraden Kanilchen. In diesem Falle fiel der Unter-
schied zwischen den beiden Nieren schon makroskopisch auf, wihrend
im allgemeinen bei den kindlichen Nieren in noch bedeutend hoherem
MaBe als beim Erwachsenen die Diagnose der mikroskopischen Be-
trachtung iiberlassen werden mufB3. Diese gab bei Untersuchung mehrerer
Nierenteile auch meist fiir die Sedimentbefunde befriedigende Auf-
klarung. Die oben aufgestellte Reihe von Nierenveridnderungen findet
sich eben nicht nur hintereinander im Laufe der Krankheit, sondern
kommt gar nicht so selten auch nebeneinander in den verschiedenen
Nierenbezirken vor. Und schlieBlich kénnen die beiderseitigen Nieren sich
in ihren Befunden weitgehend unterscheiden. Es ist jedoch natiirlich nicht
moglich, in jedem Falle viele Teile beider Nieren histologisch zu unter-
suchen. Aber die vollstindige Bearbeitung einiger Fille gab schon die
GewiBheit, daB, wenn ein Urinsymptom sich zuniichst weder aus den
Nieren- noch dem Nierenbeckenschnitt erkliren 146, man mit ziemlicher
Sicherheit irgendwo in den Nieren die Ursache fiir das Sediment, seien
es nun Erythrocyten oder Leukocyten oder Zylinder, aufdecken kann,
Wenn dies fiir die Leukocyturie in verhiltnismaBig wenigen Fillen nicht
gelang, so bleibt zu bedenken, wie leicht sich beim Siugling experimentell
durch Durstenlassen ein Ubertritt von Leukocyten aus der Blutbahn
in die Harnwege erzielen 1a6t, ohne daB dabei groBartige und bleibende
anatomische Verdnderungen vorliegen diirften. Auch fiir den Epithelien-
befund ist man nicht nur auf die abfithrenden Harnwege angewiesen.
Denn wie schon aus der Literatur hervorgeht (Bernhard und Felsen-
thal) und durch meine Befunde bestitigt wird, st68t sich mit Vor-
liebe das Epithel der Sammelréhren mit gut erhaltenem Kern in gro-
Beren Verbinden ab.

Weniger als die verhaltnismaBig leicht zu erklirenden Urinbefunde
befriedigt das iibrige klinische Krankheitsbild den pathologischen Ana-
tomen. Bei den geringsten Nierenverdnderungen scheint wenigstens die
Krankheitsdauer in einem gewissen Verhiltnis zu den pathologisch-ana-
tomischen Befunden zu stehen. In den spiteren Stadien gibt auch diese
keinen Anhaltspunkt mehr fiir den zu erwartenden histologischen Befund.
BEs kommt eben nicht nur die Wirkungsdauer, sondern auch’ Art und
Stirke der fir die Nierenschidigung verantwortlichen Schadlichkeit
in Betracht, und beide unterliegen vielen unberechenbaren, auch aus den
klinischen Erscheinungen nicht sicher abzuschitzenden Schwankungen.

Die klinische Seite des hier besprochenen Themas wird Herr
Dr. von Frey von der hiesigen Kinderklinik behandeln. Thm fir die
liebenswiirdige Uberlassung der Krankengeschichten und die weit-
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gehende Hilfe bei deren Studium und manchen wertvollen Literatur-
hinweis zu danken, ist mir eine angenehme Pflicht.

So viel scheint aber jetzt schon gesagt werden zu kénnen, daB es
noch eines langen Zusammenarbeitens zwischen Klinikern und patho-
logischen Anatomen bedarf, wenn die Mannigfaltigkeiten des Krank-
heitsverlaufes mit den histologischen Befunden in eine Reihe gestellt
und ursdchlich miteinander verkniipft werden sollen.

Zusammenfassung.

Die histologische Untersuchung der Nieren von 56 Siuglingen,
bei denen klinischerseits eine Erndhrungsstérung diagnostiziert war,
und einiger Vergleichsfille ergab als Befund in der Rinde Verdickung
des Glomeruluskapselepithels, Exsudate in der Glomeruluskapsel,
tritbe Schwellung, Verfettung und EpithelabstoBung, vereinzelte Rund-
und Spindelzelleninfiltrate, vor allem in der Umgebung von GefélBen.
Die eitrige und abscedierende Nephritis kam nur in Ausnahmefillen
zur Beobachtung. Zu diesen schon hdufig beschriebenen Befunden
treten die Verdnderungen des Marks hinzu, von denen bisher nur ver-
einzelte Fille genauer untersucht waren.

Im Mark konnte man alle Stadien einer Kreislaufstorung bis zum
Bilde der Entzindung infolge der fiir die Beobachtung besonders
giinstigen Gefillverteilung feststellen. Von der reinen Hyperimie mit
und ohne degenerative Verdnderungen im umgebenden Parenchym,
der Stase, die mit Nekrose einiger, den Schédigungen besonders aus-
gesetzter Kanilchen einhergehen kann, kommt es tber die Ausschei-
dung eines serésen Exsudates, seltener von Zellen, ins Interstitium,
teils zu degenerativen Vorgingen (Quellung, hyaliner Zerfall), teils zu
Zellwucherung in diesem, immer in nichster Anlehnung an die auf-
fallend stark hervortretenden Gefalbiindel. Dall sich an Zellwuche-
rungen im Zwischengewebe die Bildung kollagenen Bindegewebes
anschlieBen kann, ist sehr wahrscheinlich. Hiufig wurde ein Austritt
von roten Blutkérperchen ins Gewebe beobachtet, der bei ldngerem
Krankheitsverlauf zur Pigmentablagerung fihrt. Eine besonders aus-
gedehnte Art des Blutaustrittes ist die hdmorrhagische Infarcierung,
die sich mit Vorliebe in der Markrindengrenze lokalisiert.

Hémorrhagische Infarcierung und die verhédltnismafBig seltene eitrige
interstitielle Nephritis stellen das hochste Stadium der Verinderung
und den akuten Ausgang der kindlichen Nierenerkrankung dar und
kénnen sich jederzeit an die weniger akute Reihe anschlieflen, die
iiber Hyperimie (Stase), Exsudat, geringen Blut- und Zellaustritt
(Pigmentierung) zur Wucherung im Interstitium fithrt.

Die verschiedenen Stadien dieser Reihe kénnen sich gleichzeitig
nebeneinander in verschiedenen Nierenteilen finden. Die Befunde in
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beiden Nieren kinnen untereinander ganz verschieden sein. Aus der
Art der im Blut etwa vorhandenen Bakterien kann kein Schluff auf
die jeweilige Nierenveranderung gezogen werden.

Bei fast allen Erkrankungen der Siuglinge, die zum Tode fithren,
lassen sich Nierenveriinderungen nachweisen, wobei die Wirkung der
Erkrankung im Sinne einer Erndhrungsstérung zu beriicksichtigen ist.
Wenn die Veréinderungen hochgradig sind und auch klinisch das Bild
beherrschen, so darf man sie im Rahmen des Obduktionsbefundes
nicht mehr als Nebenbefund werten, sondern kann von Siuglings-
nephritis sprechen.

Einzelbeispiele.
1. Hyperdmie.

61/, monatiger Saugling. Sekt.-Nr. 433/26.

Diagnose: Bronchopneumonie. Hamorrhagische Nephritis. Akute, parenterale
Ernihrungsstorung. ‘

Krankheitsdauer. 5%/, Tage.

E 4, Z +, Leukocyten -+ -, Zylinder +-.

Pathologisch-anatomischer Befund: Bronchopneumonie, Pleuritis, Entero-
katarrh.

Mikroskopischer Nierenbefund: Rinde: Sehr Dblutreich, stellenweise um-
schriebene Hyperdmien, der GefaBverteilung entsprechend netzfdrmig.

Glomeruli zellreich mit fibrinds-scholligem Exsudat im Kapselraum. An
einer Stelle liegen in der Nihe einiger hyperamischer Capillaren rote Blutkorperchen
in den Kapselrdumen. Die gewundenen Kanilchen sind: erweitert, enthalten
schollige Massen und zeigen groBtropfige Verfettung ihrer Epithelien.

Im Mark sind die biindelweis zusammenliegenden Vasa recta stark hyperamisch,
so dafl anf Quer- und Schrigschnitten des Marks eine schachbrettartige Zeichnung
entsteht. Innerhalb der Hyperdmien sieht man nur wenige Kaniichen mit meist
auffallend flachem Epithel. Die Sammelréhren sind erweitert und haben ihr
Epithel verloren.

2. Hyperdmie mit Verfetiung.

3 Monate alter Saugling. Sekt.-Nr. 823/26.

Diagnose: Akute schwere alimentére Ernahrungsstorung, Cystopyelitis, akute
Otitis media, Hamaturie.

Krankheitsdauer: 6 Wochen, zuletzt hohes Fieber.

E +, Erythrocyten 4+ 4.

Pathologisch-anatomischer Befund: Atrophie, Enterokatarrh, Otitis media
sinistra. - Im Herzblut: Spérliche Staphylokokken.

Mikroskopischer Nierembefund: Rinde: Glomeruli sehr blutreich, Kapsel-
epithelverdickung, selten ' geringe Kapselexsudate, geringe Verfettung der ge-
wundenen Kanilchen. Diese sind erweitert und haben scholligen Tnhalt. Unter der
Nierenkapsel einige netzférmige Blutiiberfiillungen.

Das Mark weist eine schachbrettartige Zeichnung auf, da die miteinander
alternierenden Gefif- und Kanédlchenbiindel quer getroffen sind. Die GefaBe sind
erweitert und prall mit Blutkérperchen gefiillt. Die wenigen innerhalb der Gef4B-
biindel liegenden Kanalchen sind zusammengefallen. Die unmittelbar den Biindeln
anliegenden Kanilchen zeigen starke Verfettung, so daB die hyperamischen Be-
zirke von verfetteten Kanilchen gleichsam eingerahmt sind.
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3. Stase.

5monatiger Saugling. Sekt.-Nr. 736/26.

Diagnose Bronchopneumonie, parenterale Ernahrungsstérung.

Krankheitsdauer 3 Tage. ’

E =+, Leukocyten -, Erythrocyten +.

Pathologisch-anatomischer Befund. Bronchopneumonie, Enterokatarrh, Hunger-
leber. Bakteriol.: Blut keimfrei. .

Mikroskopischer Nierenbefund: Die Rinde, vor allem die Glomeruli, sind etwas
hyperdmisch, die Glomeruluskapsel meist zart. Ab und zu geringes Kapselexsudat.
Die gewundenen Kandlchen zeigen nichts Besonderes.

Im Mark sind die biindelférmig zusammenliegenden Vasa recta gewaltig er-
weitert, das Blut in ihnen verklumpt (Stase). Auf dem Querschnitt daher deut-
liche Schachbrettzeichnung des Marks (Abb. 1). Die wenigen innerhalb der Gefaf-
gebiete gelegenen Kanilchen zeigen niedriges Epithel.

4. Nekrose.

4 Monate alter Sdugling. Sekt.-Nr. 18/27.

Diagnose Bronchopneumonie, parenterale Ernshrungsstorung, Meningismus,
Erysipel am Hals.

Zweimal in der Klinik; beim erstenmal wegen Dyspepsie an der Brust mit
anschlieBender Bronchitis; zuletzt Bronchopneumonie mit parenteraler Erndhrungs-
storung.

Dauer der letzten Krankheit etwa 4 Tage. Dabei E +, Ug +, Leukocyten =,
Epith. +=, Zylinder 4-. Nur ganz zuletzt hohes Fieber.

Pathologisch-anatomischer Befund: Milzschwellung, Bronchopneurmonie, Ery-
sipel am Hals. Im Blut: Himolytische Streptokokken.

Mikroskopischer -Nierenbefund: Rinde: Glomeruli zellreich, Exsudate im
Kapselraum, triibe Schwellung der gewundenen Kanélchen.

Mark: Hyperdmie mit typisch schachbrettartiger Verteilung. Innerhalb der
GefiBbiindel liegen um die einzelnen erweiterten Gefaflle nekrotische schollige
Massen, die ihrer Gestalt und Anordnung nach am ehesten nekrotisch gewordenen
Kanilchenepithelien entsprechen. Die um die Capillarbiindel herumliegenden
Kanilchen zeigen geringe Verfettung. Im Héimatoxylin-Eosin-Schnitt sind die
nekrotischen Epithelien ausgefallen. Die ihnen entsprechenden Hoblriume sind
von deutlichen Membranae propriae begrenzt.

5. Exsudat ohme sekundiire interstitielle Verdnderungen.

7 Monate alter Saugling.. Sekt.-Nr. 804/26.

Diagnose: Bronchopneumonie, Cystopyelitis, parenterale Ernihrungsstérung.

Krankheitsdauer: 41/, Woche.

Im Urin E 4+, Leukocyten .

Pathologisch-anatomischer Befund: Pneumonie, fibrinds-eitrige Pleuritis, leichte
Cystitis. Tm Blut: Pneumokokken.

Mikroskopischer Nierenbefund: Keinerlei Verfettung.

Rinde: Pralle, vielfach blutreiche Glomeruli. Kapselepithelverdickung, fast
in allen Kapseln seréses Exsudat, einige Infiltrate in den Kapseln und in den kleinen
GefiBen. In den gewundenen Kanslchen schollige nnd fadige Massen.

Mark: Sehr deutlich schachbrettférmig verteilte Hyperdmie. Um die blat-
itberfiillten Bezirke und innerhalb der Biindel, zwischen den einzelnen Gefaflen, in
den auseinander gedringten Gewebsmaschen ein teils feinfadiges, teils homogenes
Exsudat mit wenigen Rund- und Spindelzellen, das im Gefrierschnitt ausge-
fallen ist.
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6. und 7. Fille von Exsudat mit Verdnderungen im interstitiellen Gewebe.

6. (Abb. 2).

14 Monate alter Saugling. Sekt.-Nr. 798/26.

Diggnose: Pneumonie, exsudative Diathese, parenterale Erndhrungsstorung.
Im Urin E —.

Krankheitsdauer: B Wochen.

Pathologisch-unatomischer Befund: Bronchopneumonie, Odeme.

Mikroskopischer Nierenbefund: Keinerlei Verfettung.

Rinde: Glomeruli prall, bezirksweise hyperamisch. Selten geringe Kapsel-
epithelverdickung und Infiltrate um die kleinen GefaBle. Gewundene Kanélchen
ohne besonderen Befund.

Mark: Schone schachbrettformig verteilte Stase. Zahlreiche Kandlchen er-
weitert. Zwischen den einzelnen GefiBen der Biindel befindet sich ein stark rot
gefarbtes hyalines Exsudat, durch das alle GefaBe eingehiillt und die schachbrett-
artige Zeichnung des Marks noch verstirkt wird. In dem Hyalin wenige Spindel-
zellen. In den GefiBlen sind zahlreiche polymorphkernige Leukocyten sichtbar.

Anmerkung: In einigen Rindencapillaren, der GefiBverteilung nach nebz-
formig, Stase, kein Exsudat.

7. 7Y/, Monate alter Saugling. Sekt.-Nr. 706/26.

Diagnose: Akute parenterale schwere Ernshrungsstérung. Nephrose, Bak-
teriurie.

Krankheitsdauer: 15 Tage.

Septische Temperaturen, E +, Leukocyten +, Epith. 4, hyaline und granul.
Zylinder.

Pathologisch-anatomischer Befund: Bronchopneumonie, Enterokatarrh, fleckige
tritbe Nieren. Blut steril.

Mikroskopischer Nierenbefund: Rinde sehr aufgelockert, zwischen den Kanil-
chen spaltenformige Réume, in denen teilweise noch ein glasiges Exsudat zu er-
kennen ist. Glomeruli zellreich, geringe Kapselepithelverdickung. Selten Exsudate
in den Kapselrinmen. Gewundene Kanilchen gering verfettet, stellenweise er-
weitert, mit scholligem Inhalt. )

Im Mark kanilchenfreie Bezirke von teils hyalin-homogener, teils kérniger
Beschaffenheit, die nach GroBe Form und Verteilung den anderweitig beobachteten
Hyperamien entsprechen. Vasa recta sind hier nirgends zu sehen. Die genannten
Herde sind mit runden und spindeligen Zellen durchsetzt und von einigen ver-
fetteten Kandlchen rahmenartig umgeben. Kollagene Fasern lassen sich nicht
nachweisen. Die Sammelkanslchen enthalten teils hyaline Zylinder, teils liegen
ihre eigenen Epithelien mit deutlichem Kern in groBeren Verbianden abgestoBen
im Lumen.

An der Markrindengrenze sind noch einige hyperamische annihernd gquadra-
tische Bezirke zu sehen. Zwischen den einzelnen GefaBen dieser Herde befindet
sich reichlich homogenes Exsudat mit zahlreichen runden und spindeligen Zellen.

Das Bindegewebe des Nierenbeckens ist von zarter Faserzeichnung mit spar-
lichen Kernen. Um einige stark gefallte BlutgefaBe liegen ein paar Spindelzeilen.
Die Schleimhaut zeigt ein wohl erhaltenes mehrschichtiges Epithel.

8. Erythrodiapedese.
10 Monate alter Saugling. Sekt.-Nr. 751/26.
Diagnose: Pertussis, Bronchopneumonie.
Krankheitsdauer: 20 Tage. Nur ganz zuletzt hohe Temperaturen.
Urin angeblich o. B.
Pathologisch-anatomischer Befund: Bronchopneumonie, Enterokatarrh des
Dickdarms. Im Blut B. coli haemol.

Virchows Archiv. Bd. 265. 51
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Mikroskopischer Nierenbefund: Rinde: Glomeruli &uBerst hyperdmisch.
Kapselexsudate mit einzelnen Zellen. Die Epithelien der gewundenen Kanilchen
zeigen geringe feintropfige basale Verfettung. Die Kanilchen sind stark erweitert
und mit scholligen Massen gefiillt.

Mark: Streifige Zeichnung des Marks, da die hyperamischen GefaBbimndel
lings getroffen sind. An umschriebenen Stellen Blutaustritte. Zahlreiche Mark-
kanilchen sind erweitert, verfettet und enthalten hyaline und Erythrocytenzylinder.

9. Pigment.

2 Monate alter Saugling. Sekt.-Nr. 824/26.

Diagnose: Chronische schwere alimentire Ernahrungsstérung, Atrophie,
Dekomposition.

2 Krankheitsschiibe; 1. Krankheit zu Hause, 2. Krankheit in der Klinik.
Dawer: 4%/, Tage.

Urinbefund E —, Leukocyten .

Pathologisch-anatomischer Befund. Geringe Bronchopneumonie, Enteritis mit
leichter Verschorfung der Dickdarmschleimbhaut, Hungerleber. Blut steril.

Mikroskopischer Nierenbefund: Keinerlei Verfettung.

Rinde: Blutreiche Glomeruli, Kapselepithelverdickung, geringe Kapsel-
exsudate. Die gewundenen Kanélchen sind erweitert und mit scholligen Massen
gefidllt.

Im Mark, schachbrettférmig verteilt, Stase und viel braungelbes Pigment, das
Kisenreaktion gibt. Dieses Pigment liegt im verbreiterten Zwischengewebe und
umrahmt besonders deutlich an der Markrindengrenze die Gefdaf3biindel. Nieren-
beckenwiirts ist vielfach Pigment ohne Hyperdmien schachbrettférmig verteilt.
Dort befindet sich zwischen den Kanilchen spindelzellenreiches vermehrtes Inter-
stitium. Die Wiande der gréBeren Gefille sind verdickt und mit Eisenpigment
durchsetzt.

10. Infarcierung.

1monatiger Séugling. Sekt.-Nr. 165/27.

Klinische Angaben: Erkrankte zu Hause an Otitis media, wahrscheinlich
infolge von Rhino-Pharyngitis.

9—10 Tage spiter schlof sich daran eine ganz akut verlaufende parenterale
Ernahrungsstérung unter dem Bild einer Enteritis an. Lag nur 24 Stunden in der
Klinik. Urin nicht zu erhalten. Melaena.

Paithologisch-anatomischer Befund.: Enteritis, Atelektasen in beiden Unter-
lappen. Die Nieren sind von dunkelroter Farbe. Auf dem Durchschnitt zeigt sich
bei beiden der untere Pol vollstindig himorrhagisch infarciert, wahrend in den
iibrigen Nierenteilen die Rinde und die Papillen von der Infarzierung freibleiben.
Dagegen ist dort das Mark, vor allem an der Markrindengrenze mehr oder weniger
breit von der Infarzierung ergriffen. Die Venen am Nierenhilus sind thrombosiert.

Mikroskopischer Befund: Keinerlei Verfettung.

Rinde: Die Glomeruluskapsel ist zart, die Glomeruli nicht besonders kern-
reich, kein Exsudat in der Kapsel. Die gewundenen Kanilchen lassen deutliche
Kerne erkennen. Die Rindengefifle sind stellenweise stark mit Blut gefiillt bis
zur Stase.

Das Mark ist an der Markrindengrenze vollstindig himorrhagiseh infarciert,
seine Zeichnung verwaschen. Die Venae arcuatae und die groBen Nierengefafe sind
thrombosiert. Die weiter nierenbeckenwirts gelegenen Teile des Marks lassen
Harnkanilchen mit schén abgegrenztem Epithel und deutlichen Kernen erkennen.
Die GefaBbiindel des Marks zeigen starke Fiillung bis zur Stase. 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 hamorrhagischen Infarcierung
ibergehen. Die Infarcierung erstreckt sich im Verlauf der Markstrahlen stellen-
weise bis in die Rinde bhinein.

11. Leukodiapedese.

8 Monate alter Saugling. Sekt.-Nr. 611/26.

Diagnose: Pyelonephritis, Bronchopneumonie, parenterale Ernahrungsstérung.

Krankheitsdauer: 4 Wochen, septisches Fieber.

Urinbefund: B 4+, Leukocyten +---.

Pathologisch-anatomischer Befund: Fcchymosen, Hautabscesse an der be-
haarten Kopfhaut, Muskelabscesse in der Nierengegend. Abscedierende Pyelo-
nephritis.

Mikroskopischer Nierenbefund: Keinerlei Verfettung.

Rindensubstanz bezirksweise von Leukocyten infiltriert, Gewebsuntergang.
Sparliche nicht betroffene Teile der Rinde zeigen eine Erweiterung der Harn-
kandlchen. Hier finden sich im Interstitium locker verteilt besonders reichlich
eosinophile Leukocyten. Die Glomeruluskapseln zeigen geringe Epithelverdickung.

Die Marksubstanz ist beinahe diffus, von Leukocyten durchsetzt, unter Ver-
waschung jeglicher Gewebsstruktur. Bakterienhaufen in den kleinen Gefsfen.

12. Proliferation.

4 Monate alter Sdugling. Sekt.-Nr. 654/26.

Diggnose: Alimentére Intoxikation, Glomerulo-tubulire Nephritis.

Krankheit: Zu Havse des ofteren Verdauungsstorungen; stirbt bei einem Riick-
fall innerhalb 5 Tagen.

Urinbefund: B +, Leukocyten =, Erythrocyten &=, granul. thnder +4+,
hyaline Zylinder 4. Reaktion sauer.

Mikroskopischer Befund: Rinde: Glomeruli prall blutiiberfiillt. Die Glome-
ruluskapselepithelien zeigen geringe Verdickung. Selten kleine Exsudate in der
Kapsel. Die gewundenen Kanalchen zeigen tritbe Schwellung.

Die Marksubstanz weist eine fleckige bis schachbrettformige, an anderen lings
getroffenen Stellen streifige Zeichnung auf. Diese wird hervorgerufen durch die
hyperamischen GefaBbiindel und noch verstirkt durch die um und innerhalb dieser
Biindel in einer homogenen Grundsubstanz liegenden zahlreichen Spindel- und
Rundzellen. Keinerlei Verfettung.

13. Narbenbildung.

51/, Jahre altes Kind. Sekt.-Nr. 899/26.

Diagnose: Cerebrale und spinale Kinderlahmung (Geburtstrauma) Tdiotie,
Angina follicularis, Bronchopneumonie.

Krankheitsdaver: 4 Tage, zuletzt hohes Fieber (bekam Diphtherieserum).

Urinbefund.: Bei der Aufnahme E —, Leukocyten =.

Am Todestag: E -, Leunkocyten =, granul. Zylinder £. (Lernte erst mit
2 Jahren laufen, sehr vernachlissigt, itber die Vorgeschichte ist nichts Sicheres
zu erfahren, da der Vater nur schlecht und ungenau Auskunft gibt.)

Pathologisch-anatomischer Befund: Endokardblutungen im linken Ventrikel.
Abscedierende Bronchopneumonie. Porencephalie des rechten Stirn- und Schlifen-
lappens.

Mikroskopischer Nierenbefund: Keine Verfettung.

Rinde: Durchsetzung mit zahlreichen mono- und lymphocytiren Infiltraten.
Die Glomeruli sind nicht besonders zellreich. Ihre Kapseln sind bindegewebig ver-
dickt. Die gewundenen Kanalchen zeigen tritbe Schwellung und schlechte Kern-

B1*
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farbung. Die Gefaflwinde sind verdickt, das interstitielle Bindegewebe diffus
vermehrt.

Mark: Hyperdmie der Gefafibiindel, die quer getroffen sind, so dalB eine
schachbrettartige Zeichnung entsteht.

Die einzelnen GefaBe und das ganze Bundel sind von einem dicken Mantel
kollagenen (mit Pikrinssurefuchsin rot geférbten) Bindegewebes umgeben. Zwi-
schen den Kanilchen ist die Bindegewebsentwicklung ganz bedeutend schwicher.
Oft sind im Interstitium zwischen den Kanilchen gar keine kollagenen Fasern
festzustellen.
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