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Wir unterscheiden heute mit den meisten Forschern zwei verschie- 
dene Formen der Glomerulonephritis, namlich die diffuse und die herd- 
f6rmige Glomerulonephritis. Die Begriffe ,,herd/6rmig" und ,,di]/us" 
beziehen sieh dabei in erster Linie auf die Ausbrei~ung der Veranderun- 
gen im einzelnen Glomerulus. Bei der herdf6rmigen Form ist nur ein 
Sch]ingenabsehnitt oder eine Sehlingengruppe erkrankt, wahrend sich 
bei der diffusen die Veranderungen auf alle Schlingen erstrecken. Wenn 
auch Ubergange zwischen beiden Formen vorkommen, so erseheint 
doeh die Durchftihrung der Trennung der Glomeru]onephritis in die 
beiden Formenkreise im ttinb]ick auf die bei weitem haufigsten reinen 
F/~lle und nicht zuletzt im Hinbliek auf den versehieden klinischen 
Verlauf durchaus gereehtfertigt. 

Bei der herdfSrmigen Glomerulonephritis un~ersehieden wir mit 
Fahr als Unterformen die embolische nicht eitrige Herdnephritis, die 
bakteriell bedingte herd/drmige Glomerulonephritis (bakteriell bedingte nicht 
eitrige Ausscheidungsnephritis) und die toxisch bedingte herd/Srmige 
Glomerulonephritis. W~thrend die letzte Form im Tierversueh (Baehr, 
Wiesel-Hefi, Roth und Bloss) erzeugt Werden konnte, wurde ihr Vor- 
kommen beim Menschen stark angezweifelt (Herxheimer). Ieh konnte 
jedoch in Virchows Arch. ~68 einen Fall yon herdfSrmiger Glomerulo- 
nephritis mitteilen, bei dem die ~oxJsehe Ents~ehung herdfSrmiger Ne- 
krosen im Glomerulus nieht zweifelhaft erschien. 

W~hrend die Ents~ehungsweise der herdfSrmigen Glomerulonephritis 
im ganzen Ms gekl~rt angesehen werden kann,  (Bakterienembolien, 
Bakterienausseheidimg, Wirkung gel6ster Toxine), und wir yon der 
Untersuehung des allerersten Beginns dieser Vorg~nge eine weitere Auf- 
kl~rung ihrer Eigenart kaum erwarten dfirfen, ist das Wesen des ersten 
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Werdeganges der diffusen Glomerulonephritis noch heftig umstritten. 
Das Studium der selten zu beobachtenden Frfihver~nderungen hat 
hier nooh nicht zu Mlseitig iiberzeugenden Auslegungen der mikrosko- 
loischen Befunde gefiihrt. Versuche, in das Wesen der Vorg~nge ~n 
Hand des Tierversuches einzudringen, scheiterten bisl~ng an der Tat- 
sache, dag sich wohl herdfSrmige glomerulonephritische Ver~nderungen 
erzeugen lieBen, jedoeh keine Bilder, die einwandfrei denen der diffusen 
Glomerulonephritis des Menschen entsprachen. 

Die Auffassungen der Vorg~nge im Beginn der diffusen Glomerulo- 
nephritis lassen sich in 2 Gruppen teilen : W~hrend Fahr mit den meisten 
Pathologen die Meinung vertritt, dM3 das Prim~tre und Entscheidende 
eine echte Entziindung der Glomeruluscapillaren, eine C~pill~ritis ist, 
die Erkrankung also in den Glomeruli beginnt, ist Volhard der Auffassung, 
dab ein prim~rer. Krampf der zufiihrenden Blutgef~13e die Blutzufuhr 
zu den Glomeruli abdroBle, diese isch/~misch maehe, worauf sieh erst 
sekund~ir entziindliche Ver~nderungen in den Kngueln entwickeln. 
Auch Kuczynslci und Dosquet verlegen den Beginn der diffusen Glome- 
rutonephritis in das Vas afferens; sie besehreiben hier Ver~nderungen, 
die sieh besonders unmittelbar am bzw. vor dem GefgBpol des Glomerulus 
linden und zwar vor allem 0deme, die teilweise ringf6rmig den Gefgg- 
pol umlagern kSnnen und nach den genannten Forsehern ein Verst~nd- 
nis dafiir anbahnen, dab einerseits friihzeitig schwere Umlaufsst6rungen 
im Vas afferens stattfinden und dab der Glomerulus dutch diese Ver~n- 
derungen einen Sperrmechanismus erhglt. Fernerhin kommt es naeh 
Kuczynski und Dosquet infolge der IDdematisierung und der Mlgemeinen 
StSrung in der Niere schnell zur Aktivierung bisher ruhender Zellen 
des Zwischengewebes, die aueh in die Wand des Vas afferens einwandern 
und zur Bildung der polsterf6rmigen Zell- und Kernvermehrung am Ge- 
f~Bpol wesentlich beitragen. Die Volhardsehe Auffassung gewinnt je- 
doeh dureh die Beobaehtung dieser Vergnderungen eine Sttitze nut 
dann, wenn man die genannten Erscheinungen Ms Folgen der krampf- 
artigen Kreislaufst6rung ansieht. 

Den Ausgangspunkt der Gedankeng~nge Volhards bildete die B]ut- 
leere bzw. die Blutarmut der Glomerulussehlingen und der Vasa affe- 
rentia. Jedoeh ist nach Fahr die Annahme, dag die Glomerulonephritis 
mit einer BIutleere der Schlingen beginne, nieht zutreffend. Auch Herx- 
heimer u.a.  fanden ganz zu Beginn Bluttiberfiillung der Sehlingen, 
welehe jedoch naeh Herxheimer sehr bald in Blghung und Ffillung mit 
Eiweiggerinnseln und Leukoeytenansammlung umsehl~gt. W~hrend 
diese Fiillung naeh Fahr und Herxheimer dutch eine in die Capillaren 
hinein entwickelte Entziindung bedingt ist und Fcthr betont, dag die 
Blutleere sich erst allmiihlich mit der Zunahme der ]eukocyt~ren Exsu- 
dation und namentlich mit der Zunahme der Endothelwucherung 
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herausb i lde ,  h~l t  Volhard diese En t s t ehungsweise  der  Blut leere ,  die 
se~ner Auffassung des Werdeganges  der  Glomeru lonephr i t i s  nach  plStz- 
l ich en t s t ehen  mfil3te, ffir unmSglieh.  Es  sell  b ier  n i ch t  auf die Einzel-  
he , t en  des F i i r  und  Wider ,  wie sie yon  Fahr und  Volhard en twicke l t  
worden  sind, e ingegangen  werden ;  Ta t saehe  ist ,  dab  die Be oba c h tunge n  
fiber den  Blu~gehal t  der  Sehl ingen in  Beginn  der  Glomeru lonephr i t i s  
ganz  versch ieden  ]auten.  

Den  AnlaI~ zu diesen E rS r t e rungen  gab  die Beobaeh tung  eines 
Fa l les  yon  diffuser  Glomeru lonephr i t i s ,  der  30 S tunde n  naeh  Beginn  
der  sche inbar  aus vol]s ter  Gesundhe i t  heraus  s t f i rmisch e inse tzenden  
Er sche inungen  f iber raschend zum Tode f i ihrte ,  zur  Sek t ion  k a m  und  
einer  e ingehenden  mikroskop i schen  U n t e r s u e h u n g  un te rzogen  wurde .  

39ji~hrige Frau ]3. erkrankte am 21. XI. 1927 wahrend des Mittagessens 
ohne vor~usgegangene Besehwerden oder vorausgegangene Krankheit plStzlieh 
mi~ Erbrechen und sehweren Kr~mpfen, so dab sie sofort vSllig zusammenbrach; 
Verdaeht auf Vergiftung. 24 Stunden sparer wurde die Frau in vollkommen 
benommenem Zustande in die Klinik eingeliefert. Reagiert weder auf Anruf 
noch auf Berfihrung. Gliedmal~en starr und krampfh~ft gerade gestreckt; Reflexe 
daher nieht ulle zu prfifen. Kein Kernig, kein Babinski. Keine Naekensteifigkeit~ 
Atmung rSehelnd (Trachealr~sseln). Keine Cheyne-Stokesehe, keine Kussmaulsche 
Atmung. Pupillen eng, reagierten aber noeh ~uf Licht. Augenhintergrund o. ]3. 
Puls klein und fliegend. ]~lutdruek 110. ~est-N im Aderlal3blut 53 mg %. Lumbal- 
punktion ergab Druek yon 25 cm. Liquor klar, Nonne (+) ,  Zellen wegen Blut- 
beimengung nicht zu z~hlen. Temperatur 40,8 ~ 

Dutch den Katheter lie[3 sich aus der Blase nut ein ~eagensglas yell Urin ent- 
leeren. Bei der Eiwei[3probe erstarrte der Ham in der ganzen Siiule. Im iVieder- 
sehlag massenha[t granulierte und hyaline Zylinder. Zucker, Acetessigs~ure und 
Aceton nicht nachweisbar. 

Am Naehmittag, 5 Stunden nach der Einlieferung, etwa 30 Stunden nach 
dem klinisehen Beginn der Erkrankung, erfolgte der Ted, ohne dab die P~tientin 
das BewuBtsein wiedererlangt hatte. Die Kliniker dachten an Ur~mie, zogen jedoch 
auch eine Vergiftung in den Bereieh der M6gliehkeit. 

I m  fo lgenden sei das  Wesent l iohe  des Leichend/jnungsberichtes kurz  
zusammengefaBt :  

Gutgebaute weibliche Leiohe in gutem Ern~hrungszustand. Keine 0deme, 
keine Blutungen in der tIaut.  

Nieren etwas schwerer als gew6hnlich (r. Niere 150 g, 1. Niere 140g), sehr 
]eicht zu entkapseln, yon glat ter  Oberflgehe. Auf dem Sehnitt Rinde im ganzen 
blaB, Mark blutreich, yon deutlieher Zeiehnung und yon zahlreichen kleinsten, 
strichfSrmigen und rundlieh-eckigen, dunkelroten Fleekehen durchsetzt. Glomeruli 
mit unbewaffnetem Auge nieht zu erkennen. 

Milz: weich, auf der Sehnittfl~ehe yon dunkelgrauroter Farbe. B~lkchen 
gut, Lymphkn6tehen kaum sichtbar. Pulpa etwas vorquellend and abstreichbar 
(Gewicht 150g). In der Gallenbfase 5 facettierte Gallenpigmentkalksteine. Ton- 
sillen o. B. 

Die histologisehe Untersuchung der Nieren ergab das Bild einer beginnenden 
di]]usen Glomerulonephritis (woven unten ansffihrlich die l~ede sein wird); die 
anderen Organe wiesen keine nennenswerten histologisehen Ver~nderungen auf. 
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Aus der Milzpulp~ konnten p~thogene Keime nicht geziichtet werden. 
Patholog. anat. Diagnose: Beginnende di]]use Glomerulonephritis. 

HirnSdem. (Cholelithiasis.) 
Wenn wir zun~chst an Hand  des Sektionsergebnisses den klinisehen 

Verlauf des Falles einer kurzen Betrachtung unterziehen, so gelangen 
wir zu dem Ergebnis, daft es sieh um eine unter den Ersoheinungen 
der eklamptischen Ur~mie iiberraschend zum Tode fiihrende diffuse 
Glomerulonephritis gehandel~ hat. Dietrich hat  zuerst naeh Beobaeh- 
tungen an Soldaten im Kriege die ,,iiberraschend" zum Tode fiihrende 
G]omerulonephritis beschrieben; er bezeiohnete den Eintr i t t  des Todes 
als ,,iiberrasehend", nieht als ,,plStzlich,, da die in kiirzester Zeit zum 
Tode fiihrenden sohweren Erscheinungen ohne vorherige Krankheits-  
zeiehen soheinbar aus voller Gesundheit heraus auftraten. Bei den dann 
aueh von anderer Seite im Kriege mitgeteilten F~llen gleioher Art  ban- 
delte es sieh um Soldaten, die in der Stellung plStzlieh unter  Kr~mpfen 
zusammengebrochen waren oder to t  aufgefunden wurden. Erw~hnt wird 
5fters, daft der Verdaeht einer Vergiftung ausgesprochen worden, ehe 
die Sektion eine Glomerulonephritis aufdeekte. Auoh in unserem Falle 
]ieft der ganze Verlauf an eine Vergiftung denken. 0deme fehlten in 
vielen der genannten F~tlle (wie auch in unserem Fall), Fieber und Milz- 
sohwellung wurden hier und da beobachtet.  

Wir gelangten also zu dem Ergebnis, daft die Frau  einer akuten 
diffusen Glomerulonephritis erlag, deren Verlauf jenen aus dem Felde 
besehriebenen iiberrasohend zum Tode fiihrenden F~llen in ganz auf- 
fallender Weise eatsprach. Die Urgmie trug eklamptisehen Charakter. 
Dieser entsteht  naeh der herrsehenden Auffassung weniger durch 1NT~ 
l%etention als dutch HirnSdem (Traube-Volhard), naeh Lichtwitz dureh 
Hirnischgmie, die neben dem 0dem die eklamptisehe Ur~mie erzeugt, 
und wird deshalb aueb als , ,Pseudour~mie" bezeiohnet. Auch Bruns 
land bei den Feldnephritiden, die mit  eklamptiseher Ur~mie einher- 
hergehen, den Rest-N im Blute nicht erhSht und nach Friedrich Mi~ller 
ist gerade bei ausgesprochenen Krampfur~mien der Rest-N hgufig 
vollkommen normal. Auch in unserem Falle land sich ein HirnSdem 
bei kaum erhShtem Rest-N im Blute. Wenn naeh Lichtwitz auch kein 
Zweifel besteht, dab der Rest-N im Blut kein MaBstab der N-l~etention 
ist, so mag doch in diesem Zusammenhang auf den relativ niedrigen Rest- 
stiekstoffwert im Blur bei unserem Fall (53 rag%) hingewiesen werden. 
Volhard, dem Fahr beistimmt, sieht die Ursaehe des tIirnSdems in einem 
Krampf  der Gef~fte. Fahr ist der Meinung, daft dieser Krampf  erst se- 
kundgr vonde r  Niere aus entsteht, da wir uns sonst j a vorstellen mtiftten, 
dab die eklamptische Ur~mie gerade im Beginn der Glomerulonephritis 
besonders hgufig gefunden werden miiftte. Naeh Volhard dagegen ent- 
steht der Krampf  der HirngefgBe primgr aus der gleichen Ursache 
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heraus, wie der yon Volhard angenommene Krampf der Nierengef~l~e, 
welcher die diffuse Glomerulonephritis im Gefolge hat. Die in Rede 
stehenden iiberraschend zum Tode ftihrenden F~lle beginnen tatsachlich 
offenbar in der Regel mit eklamptischen Erscheinungen. Kunn jedoch 
nicht auch das bei der eklamptischen Ur~mie gebildetc Gift, fiir dessen 
Entstehung in erster Linie wohl die Niere selbst in Betracht kommt 
(Lichtwitz), sofort im allerersten ]~eginn der Nierenerkrankung in hin- 
reichender Menge gebildet werden und einen Krampf der Hirngef~Se 
verursachen ? 

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

Die fibrigen klinischen Befunde unseres Falles kSnnen kurz betrachtet  
werden. Das hohe Fieber, welches nach Lichtwitz bei der eklamptischen 
Uremic nicht selten ist und auch gerade bei den iiberraschend zum Tode 
fiihrenden Fallen erw~hnt wird, ]~l~t sich aus den gestSrten Blutumlaufs- 
verh~ltnissen als zentral bcdingt zwanglos erkl~ren. Dcr niedere Blut- 
druck (ll0),  welcher in das Krankheitsbild der diffusen Glomerulo- 
nephritis nicht hineinpul~t, wird hSchstwahrscheinlich durch die Hcrz- 
schw~che bedingt gewesen sein. Bei den in Rede stehenden Fehlnephri- 
t iden wird Milzschwellung 5fters erw~hnt. Auch in unserem Fall war 
die Milz etwas schwerer als normal (150 g), die Pulpu hyperplastisch. 
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M a n  k 6 n n t e  diese B e f u n d e  ffir  die A n n a h m e ,  d a b  T o x i n e  bei  d iesen  Fg l -  

len  i m  Spiele  s ind,  v e r w e r t e n .  

W e n d e n  wi r  uns  n u n  zu  den  m i k r o s k o p i s c h e n  V e r g n d e r u n g e n  an  

d e n  • i e ren .  

Im  Mark und vereinzelt auch in der t~inde linden sich Gruppen st~rk er- 
weiterter und strotzend mit Blur gefiillter Capillaren. Diese Stellen entsprechen 

Abb. 2. Stark verquollener und verbreiterter Gef~13pol mit Zellpolster. Keine starke Vermehrnng 
der Lenkocyten im Glomerulus. Einige der in Quellung begriffenen Schlingen sind ~och bluthaltig. 

den beim makroskopischen Befunde erwghnten roten Fleckchen und Strichen. 
Im  l~ierenmark, besonders in der I~ghe des 1NTierenbeckens, ist das Zwischen- 
gewebe stellenweise 6demat6s. 

Die Epithelien der t tauptstacke weisen eine Schwellung und eine l%otfgrbung 
mit  Eosin, die etwas stgrker als gew6hnlich ist, auf; ihre Xerne sind jedoch allent- 
halben gut erhalten. In  den Epithelien der Xgnglchen aller Ordnungen finden 
sich hier und da ziemlioh feintropfige Fetteinlagerungen in mgl]iger Menge. 

Beherrscht wird das mikroskopische Bild dutch die Vergnderungen an den 
Glomeruli: Diese sind fast durchweg grol3, ffillen, was besonders in frischen Ge- 
frierschnitten deutlich hervortritt ,  den Kapselraum fast iiberall v611ig aus und 
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sind sogar vereinzelt hernienart ig in  den Harnpol  eingestii lpt ,  Sie sind vielfaeh 
deuflieh gefeldert. Die Zahl  der mittels Oxydasereaktion dargestell ten Leuko- 
eyten betrug im einzelnen Glomeralus bei einer Schnit tdieke yon ca. 15 # 20- -50  
und  kann  also wohl Ms etwas erhSht  bezeiehnet werden. Jedoeh finden sieh aueh 
einzelne Kn~uel, in denen die Zahl  geringer ist. 

Die Capillarw/s sind gequollen, verbreitert ,  einzelne Schlingengruppen sind 
h/~ufig nieht  mehr  deutlich gegeneinander abzugrenzen und  zu einer unfSrmigen 
Masse verquollen. Die Endothel ien sind teils gesehwollen, ihre Kerne aufgebl~ht 
oder ganz vereinzeit  deutlieh zu kleinen, ehromatinreichen,  unl'egelmaBig gestal teten 
Kli impchen zusammengeschrumpft .  I-Iier und  da sind sie lang ausgezogen und  
zeigen eigentfimliehe Tropfen- oder Keulenform. In  einzelnen Schlingen ist eine 

Abb. 3. Sehr blutarmer Glomerulus. Nur in den Schlinger~ links unten noch etwas ]31ut. Starke 
Quellung und Yerbreiterung der SehlingenwSnde mit teilweiser ~5]liger Ver]egung des Schlinge~l- 
lumens; u glomeru]onephrotische Yer~nderangen, ~oehgradige u des breiten 

Gef~l]poles mit~ Bildung eines dieken Zellpolsters. 

deutliche Wucherung der Endothel ien wahrzunehmen.  Die Lichtung der Capillaren 
erscheint  durch die Quellung und  Verbrei terung der Schlingenw~nde sowie durch 
die Endothelwucherung verengt  bzw. geradezu verlegt. Die Epi thel ien der Bowman- 
schen Kapsel sind ebenfalls geschwollen, ihr  Protoplasma zeigt vereinzelte Ein- 
lagerungen yon Vacuolen, die sich iibrigens auch in einzetnen Endothel ien  linden. 
Viele Glomeruli erscheinen bei der Sudanf~rbung in m~gigem Grade wie mit  Fe t t -  
t rSpfchen feinst best/~ubt. I m  ganzen ist  der Kerngehal t  der Glomeruli deutl ich 
vermehrt ,  was in denjenigen Kn~ueln, in denen die Quellung der Schlingen ganz 
besonders s ta rk  ausgepr/~gt ist, Mlerdings nicht  ganz so augenfMlig ist. Die Kapsel- 
r/~ume sind in frisehen Gefrierschnit ten fiberall mi t  geronnenen F/[assen ausgeffillt; 
rote BlutkOrperehen sind in ihnen nirgends zu sehen. Meistens liegt jedoeh in 
diesen frisehen Sehni t ten der voluminOse Glomerulus dem 10arietalen Kapsel- 
b la t t  a l lenthalben unmi t te lbar  an, so dab von einem Kapsel raum kaum gesproehen 
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Abb. 4. Quergetroffene Vas afferens (V.a.) nach seinem E i n t r i t t  in den Glomerulus, s?~arke QuelIung 
der Gefi tgwand m i t  E inengung des Lumens;  ganz unregelmgl?ig angeordnete Kerne in der W a n d  

des Vas afferens. K = Kapselraum, 

Abb. 5. Starke Vakuolenbi ldung (V) in  der Wand  des Vas afferens, so dab geradezu ein wabiges 
Bild entsteht .  G = GefhBpol; E = Endothe l  des Yas afferens. 
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werden kann. Auch in den HarnkanMchen linden sigh reichIich k6rniggeronnerm 
Massen. 

Wenn wir den Blutgehalt der Kniiuel zusammenfassend charakte- 
risieren wollen, so miissen wir ihn als mgBig bezeiehnen; die Schlingen, 
welehe kein Blur enthalten, sind nieht ellen und nieht leer. Die weit- 
aus meisten Capillarwgnde sind gequollen und verbreitert  ;sie erseheinen 
wie mit einer Fliissigkeit durehtrgnkt.  Der Blutgehalt der Sehlingen 
ist desto geringer, je stgrker diese die Liehtung einengende Sehwellung 
der Capillarwgnde ausgeprggt erseheint, der sieh aueh eine Endothel- 
wueherung an vielen Stellen zugesellt. Man hat  bei diesem umgekehrten 
Verhgltnis yon Quellung und Blutgehalt der Sehlingen durehaus den 
Eindruek, dab das Blut infolge dieser Sehwellung der Sehlingenwgnde 

Abb. 6. Hochgrad ige  Schwe]lung einiger  ]~ndothelien in  der  10raglomerul~iren St recke  
des Yas  afferens (E). G = 5 d e m a ~ s e r  GefgfiDol. 

Mlmghlieh aus dem Strombett  der Sehlingen verdrgngt wird. Wit 
l~dnnen also mit diesen Be/unden die Annahme eines primdren Ge/ii/d. 
kramp/es, bei dem die Schlingen o[jen und blutleer sein mi~fiten, nicht 
stiitzen. 

All die an dem Glomeruli besehriebenen Vergnderungen en~sprechen 
~eilweise dem yon Fahr aufgestellten Begriff der ffir die Eklampsie 
bezeiehnenden Glomerulonephrose, bei der sie mehr degenerativer Ms 
entzfindlioher Natur  sein sollen, teilweise abet aueh dem Begriff der 
eehten Glomerulonephritis, bei der die entziindlichen Vergnderungen 
im Vordergrund stehen. Es erscheint zweifelhMt, ob man die Fahrsche 
Gegenfibers~ellung yon Glomerulonephrose (Eklampsie) und Glomerulo- 
nephritis in den allerersten Stadien dieser Erkrankungen durehfiihren 
kann, worauf aueh Ku~zynslci und Dosquet hinwiesen. Es erseheint in 
unserem Fall besonders bemerkenswert, dab bei starkem Hervortreten 
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der glomerulonephrotisehen Vergnderungen eine Eklampsie mit  Sieher- 
heir ausgesehlossen werden konnte, da die Frau weder sehwanger war, 
noch sieh im Woehenbetg befand. 

Einer besonderen Wfirdigung bedtirfen noeh die Vasa a][erentia. 
Wir k6nnen gleieh vorwegnehmen, dab sieh an einzelnen Gefi~Ben Ver- 
~nderungen finden, die sieh in allen wesentliehen Punkten mit  den yon 

Abb. 7. Xernreicher, vorwiegend entzgndl ich ver/inderter Glomerulus. Man erkennt  schon bei 
dieser VergrSBerung deutl ich den Leukocytenreichtum. R = zweimaI getroffenes I~ing/Sdem an] 

Gef~13pol; V.a. = blu tha t t iges  Vas afferens. 

Kuczynski und Dosquet beschriebenen decken. Es f~illt zun~chst viel- 
faeh eine ungew6hnliehe Verbreiterung des in seiner feinen Struktur  
veranderten Gefa~poles auf. Wir sehen bier eine starke Verquellung 
des ganzen Gewebes, besonders der Wand des Vas afferens. Ferner 
findet sieh eine Vakuolisierung der Wand des Vas afferens in allen ihren 
Sehichten, die so hochgradig sein kann, dab geradezu wabige Bilder 
entstehen, was besonders in der pr~glomerul~ren Strecke ausgepr~gt 
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ist. Kuczynski und Dosquet haben jedoeh schon darauf aufmerksam 
gemaeht, dad sich diese Vakuolisierung aueh bei nieht wenigen VergMehs- 
fgllen, arteriosklero~isehen und auch anderen, naehweisen lassen. Die 
Endothelien der Vasa afferentia Sind namentlieh in der Nghe des Gef/~g- 
poles teilweise auBerordentlieh gesehwollen, hier und da yon der Wand 
losgel6st, Ver~nderungen, die sehon Nauwerclc (1884) besehrieben hat. 
Die lJdematisierung der Gef~gwand erstreekt sich stellenweise bis in 

Abb. 8. Weites, bis auf Endothelsehwellunge~ (E) unveri~ndertes, gut bluthaltiges u afferens 
(V.a.). Im Glomerulus teils degenerative, tells entz~i~dliehe Ver~nderungen. Sehmaler, sehlanker 

Gef~gpol. 

den Glomerulus hinein. Ferner sieht man ganz vereinzelt den GefgBpol 
dureh ein Odem ringf6rmig umlagert, worauf Kuezynski und Dosquet 
ganz besonders aufmerksam maehen. Das Lumen der Vasa afferentia 
ist doff, wo sieh diese Ver~nderungen linden, meist stark eingeengt. 
An einzelnen verquollenen Gefagpolen ist es zur Bildung eines so diehten 
Zellpolsters gekommen, dab selbst Reihensehnitte hier keine klaren Ver- 
h~ltnisse fiber die GefgBe erkennen lassen. Es seheint, dab besonders 
die 6dematSse Wand des Vas afferens yon diesen meist plump ovalen, 
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teilweise jedoch auch schlankeren, hier und da deutlich pyknotisch 
ver/~nderten Kernen durchsetzt ist. Wir mSchten mit  Kuczinsky und 
Dosquet die Bfldung dieses Zel]polsters als mitbedingt durch die Akti- 
v~erung bisher ruhender Zellen des Zwischengewebes, die dann auch in 
die Wand der Vasa afferentia einwandern, auffassen. 

Die genannten Ver/s am Vas afferens bzw. am Gef/~13po] 
linden wir jedoch nur g~nz vereinzelt, und es erscheint ganz besonders 
wesentlich, dab die weitaus grS[3te Zahl der Glomeruli, welche die oben ge- 

Abb.  9. Weites ,  quer getroffenes Vas affei~ens und  Vas efferens, die sich in Serien als v611ig un- 
ver i inder t  erweisen. Ver~inderungen am Glomeru]us s ind vorhanden,  t r e ten  jedoch  bei  diesel" Ver- 

grSi3erung n ich t  deut l ich  hervor.  

schilderten Vergnderungen aufweisen, durch Vasa a//erentia gespeist 
werden, welche-  in Reihenschnitten untersucht- his au/ ganz vereinzelte 
Endothelschwellungen nicht die gerinsten Ver~inderungen er/cennen lasses.. 
Der Gef~13pol ist schlank und schmal, die Lichtungen der Vasa afferentia 
sind welt und meist gut mit  leukocytenreichem Blur gefiillt. Wir/cdnnen 
also nicht annehmen, daft bei des Entstehung der Veri~nderungen im Glo- 
merulus die ()dematisierung und besonders das Ringddem des Ge/d[3poles 
eine entscheidende Rolle im Sinne eines Sperrmechanismus (Kuczynski 
und Dosquet)spielen. Man kSnnte einwenden, dal3 die Ilfichtigen 0deme 
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naeh dem Tode versehwinden und histologiseh niGht mehr zu erfassen 
sind, jedoch ist nicht einzusehen, warum sie dann an einzelnen GefM3en 
in soleher Deutlickeit bestehen bleiben sol]ten. Es erscheint nach un- 

�9 seren Befunden als das Wahrsehein]ichste, dab die Verdnderungen am 
Vas a//erens und am Ge/di[3pol diejenigen am Glomerulus hier und da nu t  
begleiten und ]eden/alls nicht entscheidend bedingen. 

Abb. 10. Leukocytenreicher, stark mit fliissigen Massen durchtr~nkter Glomerulus. Der schmale 
und schlanke Gef~il3poI zeigt ebenso wie das Vas aiferens, in dessert Endabschnitt einige Leukocyten 

liegen, keine Ver~nderungen. 

Die Entstehung der Odembildung, der Vakuolenbildung und des 
Zellpolsters zu erkl/iren, ist sehwierig. K~czyn8]ci und Dosquet sind 
der Meinung, dag funktionelle Gef/~f3verschlfisse vorgelegen haben, 
die an besonders empfind]iehen S~ellen zu Odemen Veranlassung gaben, 
die dann verh~ltnism~Big leicht als solehe versehwanden und yon der 
betreffenden Gef/~Bwand unter Aufquellung verarbeitet wurden. Die 
Deutung der Ver~nderungen aus funktionellen Gef/s wfirde 
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der Volhardschen Auffassung entsprechen. Kuczynski und Dosquet 
w~ndten sich yon vornherein gegen die Auffassung einer toxischen 
Entstehung der yon ihnen zuerst beobachteten Ver~nderungen. Ffir die 
Annahme einer Toxinwirkung ,mfil~te man fordern, dab man entweder 
den toxischen Charakter der Ver~tnderungen einwandfrei dartut,  ()der zu 
dieser vorl~ufig ganz hypothetischen Erkl~rung nur dann greift, wenn 
andere Auffassungen g~nz]ich unmSglich erscheinen". Ich habe bei der 
toxisch bedingten herdf6rmigen Glomerulonephritis, die auf die Wir- 
kung des Streptokokkentoxins zurtickgeffihrt werden konnte, die Auf- 
que]lung des Vas afferens, die ()dembildung am Gef~13po], die Entwick- 
lung eines Zellpo]sters d~selbst, tats~tchlich nicht beobachten kSnnen, 
sondern fand nur Schwellung der Endothe]ien, Kernpyknosen und ge- 
legentliche Wandnekrosen. Eine sichere Deutung der Ver~nderungen 
am Vas afferens im vorliegenden Fall erscheint uns nicht mSglich, so- 
lange nicht die histologischen Ver~nderungen toxisch beeinfluftter 
Arteriolen in ihren verschiedenen St~rkegraden systematisch genau 
erforscht sind. 

Die in l%eihenschnitten untersuchten Vasa a]]erentia zeigten in 
unserem Fall keine Besonderheiten. Dort, wo Verquellungen am Ge- 
f~81ool und Zellpolsterbildung vorhanden waren, erschienen sie viel- 
fach in diese Ver~nderungen mit einbegriffen. 

Die an einzelnen Vasu afferentia unseres ]~a]les beobachteten Ver~Ln- 
derungen sind ebenso wie die des Falles Kuczynski und Dosquet den 
bei der Eklamspie beschriebenen sehr ~hnlich, wie auch schon die ftir 
Eklampsie kennzeichnenden g]omerulonephrotischen Ver~nderungen 
an den Kn~ueln stark ausgepr~gt waren. Es sei hinsichtlich dieser 
Befunde nochm~ls darauf hingewiesen, dal~ die allerersten S~adien der 
Eklampsie und der diffusen Glomerulonephritis sich offenbar sehr ghnlich 
sind und eine scharfe Trennung des glomerulonephrotischen und des 
glomerulonephritischen Begriffes hier kaum durchffihrb~r erscheint. 

Zusammen]assung. 
1. Es wird ein Fall yon frischester diffuser Glomerulonephritis be- 

schrieben, der unter eklamptischen Erscheinungen in ktirzester Zeit 
~iberraschend zum Tode fiihrte. 

2. An den Glomeruli linden sich Ver~nderungen, die teilweise aus- 
gesprochenen glomerulonephritischen Charakter tragen (Kernreichtum, 
Leukocytenreichtum), teilweise jedoch auch in ~usgedehntem Mal~e 
unter den glomeru]onephrotischen Begriff Fahr8 (degenerative Erschei- 
nungen wie Quel]ung der Capillarwand, Fettbests keine ausge- 
sprochene Kernvermehrung) fallen. 

3. An einzelnen Vasa afferentia und am Gef~l~pol konnten Ver~Ln- 
derungen festgeste]lt werden, d ie  den von Kuczinsky und Dosquet 
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im F r i i h s t a d i u m  der  di f fusen Glomeru lonephr i t i s  beschr iebenen  r o l l  
und  ganz en t sp rechen  (Aufquel lung u n d  vakuol ige  E n t a r t u n g  der  W a n d  
des Vas afferens,  ein 0 d e m ,  das  r ingf6rmig  den  GefgBpol umlage r t ,  
B i ldung  eines Ze l lpo ls te r s  a m  Gef~Bpol). 

4. Diese Ver~nderungen ,  insbesondere  das  R ing6dem,  f inden  sich 
jedoch  n u r  an  sehr  wenigen Gef~Ben, so dab  sie bei  der  E r k r a n k u n g  aller 
Glomerul i  fi ir  e inen p r im~ren  Spe r rmechan i smus  in  der  Blu tver~orgung 
der  Kn~ue l  n i ch t  v e r a n t w o r t l i c h  gemach t  werden  k6nnen.  

5. E ine  sichere D e u t u n g  der  E n t s t e h u n g  der  genann ten  Ver~nderun-  
gen a m  Vas afferens e rsche in t  noch  n i ch t  m6glich.  

6. Es  is t  zweifelhaft ,  ob m a n  die Bi lder  der  ers~en En twick lungss tu fen  
der  ~diffusen Glomerulonephr i$is  yon  denen der  E k l a m p s i e  (Glomcrulo-  
nephrose)  f iberal l  e x a k t  t r ennen  kann .  
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