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Mit 10 Textabbildungen.

(EBingegangen am 1. August 1928.)

Wir unterscheiden heute mit den meisten Forschern zwei verschie-
dene Formen der Glomerulonephritis, ndmlich die diffuse und die herd-
formige Glomerulonephritis. Die Begriffe ,herdformig” und ,.diffus*
beziehen sich dabei in erster Linie auf die Ausbreitung der Verdnderun-
gen im einzelnen Glomerulus. Bei der herdférmigen Form ist nur ein
Schlingenabschnitt oder eine Schlingengruppe erkrankt, wihrend sich
bei der diffusen die Verdnderungen auf alle Schlingen erstrecken. Wenn
auch Uberginge zwischen beiden Formen vorkommen, so erscheint
doch die Durchfithrung der Trennung der Glomerulonephritis in die
beiden Formenkreise im Hinblick auf die bei weitem héufigsten reinen
Falle und nicht zuletzt im Hinblick auf den verschieden klinischen
Verlauf durchaus gerechtfertigt.

Bei der herdférmigen Glomerulonephritis unterschieden wir mit
Fahr als Unterformen die embolische nicht eitrige Herdmephritis, die
balkteriell bedingte herdformige Glomerulonephritis (bakteriell bedingte nicht
eitrige  Ausscheidungsnephritis) und die foxisch bedingte herdférmige
Glomerulonephritis. Wihrend die letzte Form im Tierversuch (Baehr,
Wiesel-Hef3, Roth und Bloss) erzeugt werden konnte, wurde ihr Vor-
kommen beim Menschen stark angezweifelt (Herxheimer). Ich konnte
jedoch in Virchows Arch. 268 einen Fall von herdférmiger Glomerulo-
nephritiz mitteilen, bei dem die toxisehe Entstehung herdférmiger Ne-
krosen im Glomerulus nicht zweifelhaft erschien.

Wihrend die Entstehungsweise der herdférmigen Glomerulonephritis
im ganzen als geklidrt angesehen werden kann, (Bakterienembolien,
Bakterienausscheidung, Wirkung geléster Toxine), und wir von der
Untersuchung des allerersten Beginns dieser Vorginge eine weitere Auf-
klarung ihrer Eigenart kaum erwarten diirfen, ist das Wesen des ersten
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Werdeganges der diffusen Glomerulonephritis noch heftig umstritten.
Das Studium der selten zu beobachtenden Frithverinderungen hat
hier noch nicht zu allseitig iiberzeugenden Auslegungen der mikrosko-
pischen Befunde gefiihrt. Versuche, in das Wesen der Vorginge an
Hand des Tierversuches einzudringen, scheiterten bislang an der Tat-
sache, daB sich wohl herdférmige glomerulonephritische Verinderungen
erzeugen lieBen, jedoch keine Bilder, die einwandfrei denen der diffusen
Glomerulonephritis des Menschen entsprachen.

Die Auffassungen der Vorginge im Beginn der diffusen Glomerulo-
nephritis lassen sich in 2 Gruppen teilen: Wahrend Fohr mit den meisten
Pathologen die Meinung vertritt, dal das Primére und Entscheidende
eine echte Entziindung der Glomeruluscapillaren, eine Capillaritis ist,
die Erkrankung also in den Glomeruli beginnt, ist Volhard der Auffassung,
daB ein primérer Krampf der zufiihrenden Blutgefille die Blutzufuhr
zu den Glomeruli abdroBle, diese ischdmisch mache, worauf sich erst
sekunddr entziindliche Verinderungen in den Kné#ueln entwickeln.
Auch Kuczynski und Dosguet verlegen den Beginn der diffusen Glome-
rulonephritis in das Vas afferens; sie beschreiben hier Veranderungen,
die sich besonders unmittelbar am bzw. vor dem Gefafipol des Glomerulus
finden und zwar vor allem Odeme, die teilweise ringférmig den Gefal3-
pol umlagern kénnen und nach den genannten Forschern ein Verstéind-
nis dafiir anbahnen, daf einerseits friihzeitig schwere Umlaufsstorungen
im Vas afferens stattfinden und daB der Glomerulus durch diese Verin-
derungen einen Sperrmechanismus erhilt. Fernerhin kommt es nach
Kuczynski und Dosquet infolge der Odematisierung und der allgemeinen
Stérung in der Niere schnell zur Aktivierung bisher ruhender Zellen
des Zwischengewebes, die auch in die Wand des Vas afferens einwandern
und zur Bildung der polsterformigen Zell- und Kernvermehrung am Ge-
fiBpol wesentlich beitragen. Die Volhardsche Auffassung gewinnt je-
doch durch die Beobachtung dieser Verdnderungen eine Stiitze nur
dann, wenn man die genannten Erscheinungen als Folgen der krampf-
artigen Kreislaufstorung ansieht.

Den Ausgangspunkt der Gedankenginge Volhards bildete die Blut-
leere bzw. die Blutarmut der Glomerulusschlingen und der Vasa affe-
rentia. Jedoch ist nach Fakr die Annahme, dal} die Glomerulonephritis
mit einer Blutleere der Schlingen beginne, nicht zutreffend. Auch Herx-
heimer u.a. fanden ganz zu Beginn Blutiberfillung der Schlingen,
welche jedoch nach Herzheimer sehr bald in Bléhung und Fillung mib
EiweiBgerinnseln und Leukocytenansammlung umschlagt. Wahrend
diese Fiillung nach Fahr und Herxheimer durch eine in die Capillaren
binein entwickelte Entziindung bedingt ist und Fahr betont, dall die
Blutleere sich erst allmdhlick mit der Zunahme der leukocytéren Exsu-
dation und namentlich mit der Zunahme der Endothelwucherung
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herausbilde, hélt Volhard -diese Entstehungsweise der Blutleere, die
seiner Auffassung des Werdeganges der Glomerulonephritis nach plétz-
lich entstehen miiite, fiir unmoglich. Es soll hier nicht auf die Einzel-
heiten des Fiir und Wider, wie sie von Fakr und Volhard entwickelt
worden sind, eingegangen werden; Tatsache ist, dafl die Beobachtungen
iiber den Blutgehalt der Schlingen in Beginn der Glomerulonephritis
ganz verschieden lauten.

Den Anlafl zu diesen Erorterungen gab die Beobachtung eines
Falles von diffuser Glomerulonephritis, der 30 Stunden nach Beginn
der scheinbar aus vollster Gesundheit heraus stiirmisch einsetzenden
Erscheinungen tiberraschend zum Tode fiihrte, zur Sektion kam und
einer eingehenden mikroskopischen Untersuchung unterzogen wurde.

39jahrige Frau B. erkrankte am 21. XI. 1927 wihrend des Mittagessens
ohne vorausgegangene Beschwerden oder vorausgegangene Krankheit plotzlich
mit Erbrechen und schweren Krdmpfen, so dafBl sie sofort vollig zusammenbrach;
Verdacht auf Vergiftung. 24 Stunden spiter wurde die Frau in vollkommen
benommenem Zustande in die Klinik eingeliefert. Reagiert weder auf Anruf
noch auf Berithrung. GliedmaBen starr und krampfhaft gerade gestreckt; Reflexe
daher nicht alle zu priifen. Kein Kernig, kein Babinski. Keine Nackensteifigkeit.
Atmung réchelnd (Trachealrasseln). Keine Cheyne-Stokesche, keine Kussmaulsche
Atmung. Pupillen eng, reagierten aber noch auf Licht. Augenhintergrund o. B.
Puls klein und fliegend. Blutdruck 110. Rest-N im Aderlafblut 53 mg %. Lumbal-
punktion ergab Druck von 25 cm. Liquor klar, Nonne (), Zellen wegen Blut-
beimengung nicht zu zdhlen. Temperatur 40,8°.

Durch den Katheter lief3 sich aus der Blase nur ein Reagensglas voll Urin ent-
leeren. Bei der Eiweifiprobe erstarrte der Harn in der gamzen Siule. Im Nieder-
schlag massenhaft granulierte und hyaline Zylinder. Zucker, Acetessigsiure und
Aceton nicht nachweisbar.

Am Nachmittag, 5 Stunden nach der Einlieferung, etwa 30 Stunden nach
dem Kklinischen Beginn der Erkrankung, erfolgte der Tod, ohne daB die Patientin
das Bewultsein wiedererlangt hatte. Die Kliniker dachten an Urdmie, zogen jedoch
auch eine Vergiftung in den Bereich der Moglichkeit.

Im folgenden sei das Wesentliche des Leichendffnungsberichies kurz
zusammengefalit:

Gutgebaute weibliche Leiche in gutem Ernihrungszustand. Keine Odeme,
keine Blutungen in der Haut.

Nieren etwas schwerer als gewohnlich (r. Niere 150 g, 1. Niere 140 g), sehr
leicht zu entkapseln, von glatter Oberfliche. Auf dem Schnitt Rinde im ganzen
blaB, Mark blutreich, von deutlicher Zeichnung und von zahlreichen kleinsten,
strichformigen und rundlich-eckigen, dunkelroten Fleckchen durchsetzt. Glomeruli
mit unbewaffnetem Auge nicht zu erkennen.

Milz: weich, auf der Schnittfliche von dunkelgrauroter Farbe. Bilkchen
gut, Lymphknotchen kaum sichtbar. Pulpa etwas vorquellend und abstreichbar
(Gewicht 150 g). In der Gallenblase 5 facettierte Gallenpigmentkalksteine. Ton-
gillen o. B. :

Die histologische Untersuchung der Nieren ergab das Bild einer beginnenden
diffusen Qlomerulonephritis (wovon unten ausfiithrlich die Rede sein wird); die
anderen Organe wiesen keine nennenswerten histologischen Verdnderungen auf.
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Aus der Milzpulpa konnten pathogene Keime nicht geziichtet werden.

Patholog. anat. Diagnose: Beginnende diffuse Glomerulonephritis.
Hirnédem. (Cholelithiasis.)

Wenn wir zunéichst an Hand des Sektionsergebnisses den klinischen
Verlauf des Falles einer kurzen Betrachtung unterziehen, so gelangen
wir zu dem Ergebnis, dall es sich um eine unter den Erscheinungen
der eklamptischen Urimie iiberraschend zum Tode fithrende diffuse
Glomerulonephritis gehandelt hat. Diefrich hat zuerst nach Beobach-
tungen an Soldaten im Kriege die ,iiberraschend” zum Tode fiihrende
Glomerulonephritis beschrieben; er bezeichnete den Eintritt des Todes
als ,,iiberraschend, nicht als ,,plétzlich®, da die in kiirzester Zeit zum
Tode fithrenden schweren Erscheinungen ohne vorherige Krankheits-
zeichen scheinbar aus voller Gesundheit heraus auftraten. Bei den dann
auch von anderer Seite im Kriege mitgeteilten Fallen gleicher Art han-
delte es sich um Soldaten, die in der Stellung plétzlich unter Krampfen
zusammengebrochen waren oder tot aufgefunden wurden. Erwadhnt wird
ofters, daB der Verdacht einer Vergiftung ausgesprochen worden, ehe
die Sektion eine Glomerulonephritis aufdeckte. Auch in unserem Falle
lieB der ganze Verlauf an eine Vergiftung denken. Odeme fehlten in
vielen der genannten Fille (wie auch in unserem Fall), Fieber und Milz-
schwellung wurden hier und da beobachtet.

Wir gelangten also zu dem Ergebnis, daf die Frau einer akuten
diffusen Glomerulonephritis erlag, deren Verlauf jenen aus dem Felde
beschriebenen iiberraschend zum Tode fithrenden Féllen in ganz auf-
fallender Weise entsprach. Die Urdmie trug eklamptischen Charakter.
Dieser entsteht nach der herrschenden Auffassung weniger durch N-
Retention als durch Hirnédem (Traube-Volhard), nach Lichiwitz durch
Hirnischimie, die neben dem Odem die eklamptische Urdimie erzeugt,
und wird deshalb auch als ,,Pseudourimie’® bezeichnet. Auch Bruns
fand bei den Feldnephritiden, die mit eklamptischer Urdmie einher-
hergehen, den Rest-N im Blute nicht erhoht und nach Friedrich Miiller
ist gerade bei ausgesprochenen Krampfurdimien der Rest-N héaufig
vollkommen normal. Auch in unserem Falle fand sich ein Hirnédem
bei kaum erhihtem Rest-N im Blute. Wenn nach Lichtwilz auch kein
Zweifel besteht, dafl der Rest-N im Blut kein MaBstab der N-Retention
ist, so mag doch in diesem Zusammenhang auf den relativ niedrigen Rest-
stickstoffwert im Blut bel unserem Fall (53 mg%) hingewiesen werden.
Volhard, dem Fahr beistimmt, sieht die Ursache des Hirnédems in einem
Krampt der GefaBe. Fakr ist der Meinung, daB dieser Krampf erst se-
kundér von der Niere aus entsteht, da wir uns sonst ja vorstellen miiiten,
daB die eklamptische Uréimie gerade im Beginn der Glomerulonephritis
besonders hiufig gefunden werden miite. Nach Volhard dagegen ent-
steht der Krampf der HirngefaBe primér aus der gleichen Ursache
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heraus, wie der von Volkard angenommene Krampf der NierengefiBe,
welcher die diffuse Glomerulonephritis im Gefolge hat. Die in Rede
stehenden tiberraschend zum Tode fiihrenden Fille beginnen tatsachlich
offenbar in der Regel mit eklamptischen Erscheinungen. Kann jedoch
nicht auch das bei der eklamptischen Urdmie gebildete Gift, fiir dessen
Entstehung in erster Linie wohl die Niere selbst in Betracht kommt
(Lichtwitz), sofort im allerersten Beginn der Nierenerkrankung in hin-
reichender Menge gebildet werden und einen Krampt der Hirngefafe
verursachen ?

Abb. 1. Gut bluthaltiger Glomerulus in einem ebenfalls gut bluthaltigen Rindengebiet.

Die iibrigen klinischen Befunde unseres Falles kénnen kurz betrachtet
werden. Das hohe Fieber, welches nach Lichtwitz bei der eklamptischen
Urdmie nicht selten ist und auch gerade bei den {iberraschend zum Tode
fithrenden Fallen erwahnt wird, 148t sich aus den gestdrten Blutumlaufs-
verhiltnissen als zentral bedingt zwanglos erkliren. Der niedere Blut-
druck (110), welcher in das Krankheitsbild der diffusen Glomerulo-
nephritis nicht hineinpafBt, wird héchstwahrscheinlich durch die Herz-
schwiiche bedingt gewesen sein. Bei den in Rede stehenden Fehlnephri-
tiden wird Milzschwellung ofters erwihnt. Auch in unserem Fall war
die Milz etwas schwerer als normal (150 g), die Pulpa hyperplastisch.
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Man kénnte diese Befunde fiir die Annahme, dafl Toxine bei diesen Fil-
len im Spiele sind, verwerten.

Wenden wir uns nun zu den mikroskopischen Verdnderungen an
den Nieren.

Im Mark und vereinzelt auch in der Rinde finden sich Gruppen stark er-
weiterter und strotzend mit Blut. gefilllter Capillaren. Diese Stellen entsprechen
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Abb. 2. Stark verquollener und verbreiterter GeféiBpol mit Zellpolster. Keine starke Vermehrung
der Leukocyten im Glomerulus. Einige der in Quellung begriffenen Schlingen sind noch bluthaltig.

den beim makroskopischen Befunde erwihnten roten Fleckchen und Strichen.
Im Nierenmark, besonders in der Nahe des Nierenbeckens, ist das Zwischen-
gewebe stellenweise ddematés.

Die Epithelien der Hauptstiicke weisen eine Schwellung und eine Rotfarbung
mit Bosin, die etwas stéarker als gewohnlich ist, auf; ihre Kerne sind jedoch allent-
halben gut erhalten. In den Epithelien der Kanilchen aller Ordnungen finden
sich hier und da ziemlich feintropfige Fetteinlagerungen in mafiiger Menge.

Beherrscht wird das mikroskopische Bild durch die Veréinderungen an den
Glomeruli. Diese sind fast durchweg groB, fiillen, was besonders in frischen Ge-
frierschnitten deutlich hervortritt, den Kapselraum fast tberall véllig ans und
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sind sogar vereinzelt hernienartig in den Harnpol eingestiilpt, Sie sind vielfach
deutlich gefeldert. Die Zahl der miftels Oxydasereaktion dargestellten Leuko-
cyten betrug im einzelnen Glomerulus bei einer Schnittdicke von ca. 15 u 20—50
und kann also wohl als etwas erhdht bezeichnet werden. Jedech finden sich auch
einzelne Kniuel, in denen die Zahl geringer ist.

Die Capillarwinde sind gequollen, verbreitert, einzelne Schlingengruppen sind
héufig nicht mehr deutlich gegeneinander abzugrenzen und zu einer unférmigen
Masse verquollen. Die Endothelien sind teils geschwollen, ihre Kerne aufgeblaht
oder ganz vereinzelt deutlich zu kleinen, chromatinreichen, unregelmsBig gestalteten
Kliimpehen zusammengeschrumpft. Hier und da sind sie lang ausgezogen und
zeigen eigentiimliche Tropfen- oder Keulenform. In einzelnen Schlingen ist eine

&

Abb. 3. Sehr blutarmer Glomerulus. Nur in den Schlingen links unten noch etwas Blut. Starke

Quellung und Verbreiterung der Schlingenwinde mit teilweiser volliger Verlegung des Schlingen-

lumens; vorwiegend glomerulonephrotische Verdinderungen. Hochgradige Verquellung des breiten
GefaBpoles mit Bildung eines dicken Zellpolsters.

deutliche Wucherung der Endothelien wahrzunehmen. Die Lichtung der Capillaren
erscheint durch die Quellung und Verbreiterung der Schlingenwinde sowie durch
die Endothelwucherung verengt bzw. geradezu verlegt. Die Epithelien der Bowman-
schen Kapsel sind ebenfalls geschwollen, ihr Protoplasma zeigt vereinzelte Ein-
lagerungen von Vacuolen, die sich {ibrigens auch in einzelnen Endothelien finden.
Viele Glomeruli erscheinen bei der Sudanfirbung in miBigem Grade wie mit Fett-
tropfchen feinst bestiubt. Im ganzen ist der Kerngehalt der Glomeruli deutlich
vermehrt, was in denjenigen Knéueln, in denen die Quellung der Schlingen ganz
besonders stark ausgepréigt ist, allerdings nicht ganz so augenfillig ist. Die Kapsel-
rume sind in frischen Gefrierschnitten tiberall mit geronnenen Massen ausgefiillt;
rote Blutkérperchen sind in ihnen nirgends zu sehen. Meistens liegt jedoch in
diesen frischen Schnitten der volumingse Glomerulus dem parietalen Kapsel-
blatt allenthalben unmittelbar an, so daB von einem Kapselraum kaum gesprochen
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Abb. 4. Quergetroffene Vas afferens (V.e.) nach seinem Eintritt in den Glomerulus, starke Quellung
der GefiBwand mit Binengung des Lumens; ganz unregelm#fig angeordnete Xerne in der Wand
des Vas afferens. K = Kapselraum.

Abb. 5. Starke Vakuolenbildung (¥) in der Wand des Vas afferens, so daB geradezu ein wabiges
Bild entsteht. @ = GefilBpol; E = Endothel des Vas afferens.
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werden kann. Auch in den Harnkanalchen finden sich reichlich kérniggeronnene
Massen.

Wenn wir den Blutgehalt der Kniuel zusammenfassend charakte-
risieren wollen, so miissen wir ihn als méBig bezeichnen; die Schlingen,
welche kein Blut enthalten, sind nicht offen und nicht leer. Die weit-
aus meisten Capillarwinde sind gequollen und verbreitert ; sie erscheinen
wie mit einer Flissigkeit durchtrankt. Der Blutgehalt der Schlingen
ist desto geringer, je stéirker diese die Lichtung einengende Schwellung
der Capillarwénde ausgeprigt erscheint, der sich auch eine Endothel-
wucherung an vielen Stellen zugesellt. Man hat bei diesem umgekehrten
Verhiltnis von Quellung und Blutgehalt der Schlingen durchaus den
Eindruck, dafl das Blut infolge dieser Schwellung der Schlingenwinde
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Abb. 6. Hochgradige Schwellung einiger Endothelien in der priiglomeruliren Strecke
des Vas afferens (). @ = ddematdser Gefalpol.

allmihlich aus dem Strombett der Schlingen verdringt wird. Wir
kénnen also mit diesen Befunden die Annakme eines primdren Gefifs-
krampfes, bei dem die Schlingen offen und blutleer sein miiften, nicht
stiitzem.

All die an dem Glomeruli beschriebenen Verinderungen entsprechen
teilweise dem von Fahr aufgestellten Begriff der fiir die Eklampsie
bezeichnenden Glomerulonephrose, bei der sie mehr degenerativer als
entziindlicher Natur sein sollen, teilweise aber auch dem Begriff der
echten Glomerulonephritis, bei der die entziindlichen Veranderungen
im Vordergrund stehen. Es erscheint zweifelbhaft, ob man die Fahrsche
Gegeniiberstellung von Glomerulonephrose (Eklampsie) und Glomerulo-
nephritis in den allerersten Stadien dieser Erkrankungen durchfiihren
kann, worauf auch Kuczynski und Dosquet hinwiesen. Es erscheint in
unserem Fall besonders bemerkenswert, daf bei starkem Hervortreten
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der glomerulonephrotischen Verdnderungen eine Eklampsie mit Sicher-
heit ausgeschlossen werden konnte, da die Frau weder schwanger war,
noch sich im Wochenbett befand.

Einer besonderen Wiirdigung bediirfen noch die Vasa afferentia.
Wir konnen gleich vorwegnehmen, dafB sich an einzelnen GefiBen Ver-
dnderungen finden, die sich in allen wesentlichen Punkten mit den von

Abb. 7. XKernreicher, vorwiegend entziindlich verinderter Glomerulus. Man erkennt schon bei
dieser Vergroferung deutlich den Leukocytenreichtum. R = zweimal getroffenes Ringddem am
Gefapol; V.a. = bluthaltiges Vas afferens.

Kuczynskr und Dosquet beschriebenen decken. Es fillt zundchst viel-
fach eine ungewohnliche Verbreiterung des in seiner feinen Struktur
verdnderten Gefidfipoles auf. Wir sehen hier eine starke Verquellung
des ganzen Gewebes, besonders der Wand des Vas afferens. Ferner
findet sich eine Vakuolisierung der Wand des Vas afferens in allen ihren
Schichten, die so hochgradig sein kann, dafl geradezu wabige Bilder
entstehen, was besonders in der préaglomeruldren Strecke ausgeprigt
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ist. Kuczynski und Dosguet haben jedoch schon darauf aufmerksam
gemacht, daf sich diese Vakuolisierung auch bei nicht wenigen Vergleichs-
fillen, arteriosklerotischen und auch anderen, nachweisen lassen. Die
Endothelien der Vasa afferentia sind namentlich in der Nahe des GefiB-
poles teilweise anBerordentlich geschwollen, hier und da von der Wand
losgelost, Verinderungen, die schon Nauwerck (1884) beschrieben hat.
Die Odematisierung der GefiBwand erstreckt sich stellenweise bis in

Abb. 8. Weites, bis auf Endothelschwellungen (E) unverandertes, gut bluthaltiges Vés afferens
(V.2.). Im Glomerulus teils degenerative, teils entziindliche Verinderungen. Schmaler, schlanker
GefaBpol.

den Glomerulus hinein. Ferner sieht man ganz vereinzelt den GefaBpol
durch ein Odem ringférmig umlagert, worauf Kuczynski und Dosquet
ganz besonders aufmerksam machen. Das Lumen der Vasa afferentia
ist dort, wo sich diese Verdnderungen finden, meist stark eingeengt.
An einzelnen verquollenen Gefiafipolen ist es zur Bildung eines so dichten
Zellpolsters gekommen, daf3 selbst Reihenschnitte hier keine klaren Ver-
haltnisse iiber die GefiBe erkennen lassen. Hs scheint, daB besonders
die 6dematdse Wand des Vas afferens von diesen meist plump ovalen,
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teilweise jedoch auch schlankeren, hier und da deutlich pyknotisch
verinderten Kernen durchsetzt ist. Wir mochten mit Kuczinsky und
Dosquet die Bildung dieses Zellpolsters als mitbedingt durch die Akti-
vierung bisher ruhender Zellen des Zwischengewebes, die dann auch in
die Wand der Vasa afferentia einwandern, auffassen.

Die genannten Verinderungen am Vas afferens bzw. am Gefafipol
finden wir jedoch nur ganz vereinzelt, und es erscheint ganz besonders
wesentlich, daf} die weitaus gréfSte Zahl der Glomeruli, welche die oben ge-
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Abb. 9. Weites, quer getroffenes Vas afferens und Vasg efferens, die sich in Serien als vollig un-
verindert erweisen. Veranderungen am Glomerulus sind vorhanden, treten jedoch bei dieser Ver-
gréBerung nicht deutlich hervor.

schilderten Verdnderungen aufweisen, durch Vasa afferentia gespeist
werden, welche — in Rethenschnitten untersucht — bis auf ganz vereinzelte
Endothelschwellungen nicht die gerinsten Verinderungen erkennen lassen.
Der Gefafipol ist schlank und schmal, die Lichtungen der Vasa afferentia
sind weit und meist gut mit leukocytenreichem Blut gefullt. Wir konnen
also nicht annehmen, daff bei der Enistehung der Verdnderungen im Glo-
merulus die Odematisierung und besonders das Ringddem des Gefifipoles
eine entscheidende Rolle im Sinne eines Sperrmechanismus (Kuczynski
und Dosquet) spielen. Man kénnte einwenden, daB die fliichtigen Odeme
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nach dem Tode verschwinden und histologisch nicht mehr zu erfassen
sind, jedoch ist nicht einzusehen, warum sie dann an einzelnen GefédBen
in solcher Deutlickeit bestehen bleiben sollten. Es erscheint nach un-

- seren Befunden als das Wahrscheinlichste, da die Verdnderungen am
Vas afferens und am Gefafpol diejenigen am Qlomerulus hier und da nur
begleiten wnd jedenfalls nicht entscheidend bedingen.

Abb. 10. Leukocytenreicher, stark mit fliissigen Massen durchtrinkter Glomerulus. Der schmale
und schlanke Gefa8pol zeigt ebenso wie das Vas afferens, in dessen Endabschnitt einige Leukocyten
liegen, keine Verinderungen.

Die HEntstehung der Odembildung, der Vakuolenbildung und des
Zellpolsters zu erklaren, ist schwierig. Kuczynsk: und Dosquet sind
der Meinung, daB funktionelle Geféliverschliisse vorgelegen haben,
die an besonders empfindlichen Stellen zu Odemen Veranlassung gaben,
die dann verhéltnismaBig leicht als solche verschwanden und von der
betreffenden Gefallwand unter Aufquellung verarbeitet wurden. Die
Deutung der Veranderungen aus funktionellen GefédBverschliissen wiirde
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der Volhardschen Auffassung entsprechen. Kuczynskr und Dosquet
wandten sich von vornherein gegen die Auffassung einer toxischen
Entstehung der von ihnen zuerst beobachteten Verdnderungen. Fiir die
Annahme einer Toxinwirkung ,,millte man fordern, dal man entweder -
den toxischen Charakter der Verdnderungen einwandfrei dartut, oder zu
dieser vorlidufig ganz hypothetischen Erklirung nur dann greift, wenn
andere Auffassungen génzlich unmdglich erscheinen®. Ich habe bei der
toxisch bedingten herdférmigen Glomerulonephritis, die auf die Wir-
kung des Streptokokkentozins zuriickgefiilhrt werden konnte, die Auf-
quellung des Vas afferens, die Odembildung am GefaBpol, die Entwick-
lung eines Zellpolsters daselbst, tatséchlich nicht beobachten kénnen,
sondern fand nur Schwellung der Endothelien, Kernpyknosen und ge-
legentliche Wandnekrosen. Eine sichere Deutung der Verdnderungen
am Vas afferens im vorliegenden Fall erscheint uns nicht mdglich, so-
lange nicht die histologischen Verinderungen toxisch beeinfluBter
Arteriolen in ihren verschiedenen Stérkegraden systematisch genau
erforscht sind.

Die in Reihenschnitten untersuchten Vasa afferentia zeigten in
unserem Fall keine Besonderheiten. Dort, wo Verquellungen am Ge-
faBpol und Zellpolsterbildung vorhanden waren, erschienen sie viel-
fach in diese Verdnderungen mit einbegriffen.

Die an einzelnen Vasa afferentia unseres Falles beobachteten Verén-
derungen sind ebenso wie die des Falles Kuczynski und Dosquet den
bei der Eklamspie beschriebenen sehr dhnlich, wie auch schon die fiir
Eklampsie kennzeichnenden glomerulonephrotischen Verinderungen
an den Kniueln stark ausgepriigt waren. Hs sei hinsichtlich dieser
Befunde nochmals darauf hingewiesen, dafi die allerersten Stadien der
Eklampsie und der diffusen Glomerulonephritis sich offenbar sehr &hnlich
sind und eine scharfe Trennung des glomerulonephrotischen und des
glomerulonephritischen Begriffes hier kaum durchfiihrbar erscheint.

Zusammenfassung.

1. Es wird ein Fall von frischester diffuser Glomerulonephritis be-
schrieben, der unter eklamptischen Erscheinungen in kiirzester Zeit
tiberraschend zum Tode fiihrte.

2. An den Glomeruli finden sich Verinderungen, die teilweise aus-
gesprochenen glomerulonephritischen Charakter tragen (Kernreichtum,
Leukocytenreichtum), teilweise jedoch auch in ausgedehntem Mafle
unter den glomerulonephrotischen Begriff Fahrs (degenerative Erschei-
nungen wie Quellung der Capillarwand, Fettbestdubung, keine ausge-
sprochene Kernvermehrung) fallen. ‘

3. An einzelnen Vasa afferentia und am Gefifipol konnten Verdn-
derungen festgestellt werden, die' den von Kuczinsky und Dosquet
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im Friihstadium der diffusen Glomerulonephritis beschriebenen voll
und ganz entsprechen (Aufquellung und vakuolige Entartung der Wand
des Vas afferens, ein Odem, das ringférmig den GefdBpol umlagert,
Bildung eines Zellpolsters am GefaBpol).

4. Diese Verdinderungen, insbesondere das Ringddem, finden sich
jedoch nur an sehr wenigen GefiBen, so daB sie bei der Erkrankung aller
Glomeruli fiir einen primédren Sperrmechanismus in der Blutversorgung
der Knauel nicht verantwortlich gemacht werden kdnnen.

5. Bine sichere Deutung der Entstehung der genannten Veréanderun-
gen am Vas afferens erscheint noch nicht mdéglich.

6. Esist zweifelhaft, ob man die Bilder der ersten Entwicklungsstufen
der diffusen Glomerulonephritis von denen der Eklampsie (Glomerulo-
nephrose) iiberall exakt trennen kann.
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