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Es is~ auffallend, dab under den zahlreichen Arbeiten, die sich mit 
tier En~s~ehung der Schrumpfnieren befassen, kaum eine zu finden is~, 
die die besondere Abart der pyelonephri~isehen Schrumpfniere zum 
Objekt der Untersuchung hag. Fas~ mSchte es seheinen, als ob diese 
Art der Nierenerkrankung recht unbekannt is~. Sollte es daran liegen, 
dab sic so selten ist, dab es dem einzelnen Un~ersueher nich~ m6glich 
is~, ein gr6fteres Material zu sammeln ? Odor is~ ihre Ents~ehungsart. 
so einleuch~end, dab es sich nich~ lohn~, genauere Un~ersuchungen dariiber 
anzus~ellen ? 

Da$ das schrumpfende Ausgangsstadium der Pyelonelohri~is nicht 
unbekanng ist, lehrg ein Bliek in das AschoMsche Lehrbueh, in dem 
die ,,Nephrocirrhosis pyelonelohritica (Schrumpfungszust/~nde nach urino- 
goner ascendierender eigriger Engztindung)" als besondere Untergruppe 
tier chronischen Nephropaghien aufgefiihrg wird. Immerhin weist Ascho[] 
darauf hin, dab die Ausheilungsstadien aufsteigender, eigriger Nephrigis 
(und bis zu einem gewissen Grade darf ja die pyelonephrigische Schrumpf- 
niere zu diesen Ausheilunsstadien gerechneg werden) ofg verkannt 
werden. AschoM fiihx~ aus, dab die Abseesse resorbier~ und durch Narben- 
gewebe ersegz~ werden kSnnen, in dem h/~ufig noch schwefelgelbe Flecken 
als Reste pyogenen Gewebes erhal~en bleiben. Ofg gregen dabei aueh 
Ver~tnderungen auf, die art hydronephrotisehe Sklerosen eriimern. 

Im Ribbertschen Lehrbueh ist ein sehr sch6nes Beispiel pyelonephritischer 
Schrumpfniere abgebfldet, ohne dag sonst aber n~her auf die Erkrankung einge- 
gangen wird. Aueh KauJman~ weist auf die Ausheilungsvorg~nge der aufsteigenden 
eitrigen Nephritis hin und betont, dag sie mit Bfldern fortschreitender Entziindung 
an anderen Stellen verbunden sein k6nnen (chronische eitrige Entzfindung). ~hnlich 
werden die Befunde yon E. Ziegler geschildel~. Etwas genauer geht er lediglieh 
auf die Ver~nderungen in Steirmieren ein, die zu hochgradigem Untergang des 
Nierengewebes fiihren kSnnen. 

3 F~lle yon sekund~rer Sehrumpfniere naeh Pyelonephritis beschreibt M. LSh- 
lein in seiner Arbeit fiber Schrumpfnieren. Sie wurden bei Frauen yon 24, 29 und 
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39 Jahren beobachtet. In allen drei F/~llen land sieh eine starke Verkleinerung 
beider Nieren; an der Oberflaehe wechselten eingesunkene (nicht granulierte) 
und buekelig vorgewSlbte Bezirke miteinander ab. Jene zeigten auf dem Durch- 
selmitt eine hochgradige VerschmMerung des Nierenparenehyms, diese erwiesen 
sich als Parenehyminseln mit verwasehener Zeiehnung. Mikroskopiseh land sich 
eine bunte Abweehslung der versehiedenartigsten Ver/~nderungen, die bald an 
jene bei IIydronelohrose erinnern, bald dutch ihren starken entztmdliehen Anteil 
gekennzeiehnet waren, Atrophien und tIypertrophien, hyahner Untergang der 
Glomeruli, VerSdungsbezirke usw. Stets war das 1XTierenbeeken aueh stark ent- 
ziindlieh ver~ndert. 

Im tIandbueh der Pathologie des Kindesalters geht Borrmann auch auf die 
Ausheilungsstadien und Narbenbildungen naeh Pyelonephritis ein, die unter Urn- 
st/inden zu Verweehslungen mit andersartigen Sehrumpfnieren Veranlassung geben 
kOnnen, bildet aueh in Abb. 212 eine Niere mit solchen Narben ab, 1/~6t aber die 
pyelonephritisehe Schrumpfniere als Krankheitsbild fiir sieh unberfieksiehtigt. 

Das mug um so mehr wunder nehmen, als gerade in der Kinderheil- 
kunde die Pyelitisfrage sei~ den Untersuehungen yon GSppert (1908) 
und Thiemich (1910) eine hervorragende Rolle gespielt hat. Besehrieben 
war die Pyelitis als Erkrankung des Kindesalters sehon 1894 yon Escherich. 
Er stellte lest, dab sie durch Bacterium coli hervorgerufen wird, und 
nahm eine aufsteigende Infektion v o n d e r  tIarnrShre aus an. Wenn aueh 
die Lehrbfieher der Kinderheilkunde die Erkrankung in der Folgezeit 
erw~hnten, so gebfihrt doch zweifellos GSppert das Verdienst, auf die 
weite Verbreitung der Kinderpyelitis hingewiesen zu haben, die er 
geradezu als eine Volkskrankheit bezeichnet. Er  konnte in wenigen 
Jahren fiber 100 F/~lle aus seiner Praxis in Obersehlesien sammeln, 
yon denen fast 900/0 M~dchen betrafen. Das veranlagerte Alter ist 
das 2. und 3. Vierteljahr des 1. Lebensjahres. Worm auch die moisten 
F~lle akut verlaufen und bei genfigender Behandlung und Pflege in 
Heilung fibergehen, so sah doch schon GSppert eine Anzahl Kinder, die 
jahrelang Eiter und Bakterien im Urin ausschieden, gelegentlich immer 
wieder Fieberanf~lle hatten und fiber Kreuzschmerzen klagten. Er 
nimmt deshalb an, daI~ ein. Toil der F~lle (besonders solche mit yon 
vornherein schleiehendem Beginn) ungeheilt bleibt und bei sp~eren 
Getegenheiten (Menstruation, Schwangersohaf~, Geburt) wieder auf- 
flamm$. 

Sei$ der G6ppertschen Arbei$ ist die S~uglingspyelitis als bedeutungs- 
voile Erkrankung des Kindesalters fiberall anerkannt. Der Streit drehte 
sich in der Folgezeit und bis auf den heutigen Tag um die Art der Erreger 
und bsonders den Weg, auf dem sie in die Harnwege hineingelangen. 

W~hrend die ersten Untersucher (also besonders Escherich, Finkelstein, Heubner, 
G6ppert) ganz iiberwiegend an eine aufsteigende Irffektion mit Colibacillen dachten 
(wobei die immer wieder beobachtete Tatsache, daI3 fast 90~ der Erkrankten 
M~dchen waren, eine sehr wesentliche Rolle spielte), stellte Thiemich die Ent- 
stehung auI dem Blutweg in den Vordergrund. Er Iand ein auffallendes Mil~ver- 
hMtnis zwischen den klinisehen Erscheinungen und den anatomischen Ver~nderungen 
in Nierenbe=ken und Blase, konnte aber nicht selten in den Nieren frische eitrige 
Eiaschmelzungen und Bindegewebswucherungen, die erals narbige Ausheilungs- 



Die pyelonephritische Schrumpfniere. 715 

stadien solcher Eiterungen ansieht, feststellen. Er halt bei schweren Formen die 
Hiere immer flit anatomisch mi~ ver/~ndert und fagt das ganze Krankheitsbild als 
eine prim/s Coli-Bakteri/~mie mit sekund/irer Erkrankung der 1Niere auf. Wichtig 
ist, dab Thiemich aueh darauf hinweist, dab sich unter Umst/s aus dieser lXIieren- 
erkrankung ein chronisches Leiden (chronische Kindernephritis im Simle yon Heub- 
her) entwickeln kSnne. 

Die Frage  der ab- (h/~matogenen) oder ~ufsteigenden Infekt ion hat  
eine F lu t  yon  Arbei ten bis in die letzten Jahre  hinein hervorgebraeht ,  
auf die hier nicht  eingegangen werden soll. 

Seitdem Franke anatomiseh Lymphgefi~Bverbindungen zwisehen Darm 
und Nieren festgestell~ hat ,e ,  kam noeh als drit te M6glichkei~ des In~ek- 
tionsweges der lymphat ische in Frage, dessen Bedeutung yon  Klein. 
schmidt hervorgehoben wurde, ohne dal~ es ibm ~llerdings mSglieh war, 
sein wirkliches Vorkommen  zu beweisen. 

Der Streit  um den Infekt ionsweg spiel~ sich in der Hauptsache  bei 
der Fr~ge nach der Colipyeli~is ab. Die Kokkenpyel i t is  des Kindesalters 
wird in neueren Arbei ten mehr  und mehr  als metastat iseh,  vom Blu~e 
aus ents tanden angesehen. Diesen S~andpunk$ vertra~en sehon Langer 
und Soldin 1919. Ausfiihrlieh ist er neuerdings in einer Arbeit  yon  
M. Frank begr/inde~, der in sehr sch6nen kombinier ten Untersuchungen 
(bakteriologisehe, pathologische-anatomische Untersuchtmgen und Tier- 
versuche) den ganzen Fragekomplex noch einmal aufrollt  und zu dora 
Ergebnis kommt ,  dab die Colipyurie durch aufsteigende Infekt ion 
zustande komm~, w/~hrend die Kokkenpyur ien  als Teilerscheinungen von 
Blutinfektionen anzusehen sind. 

Ieh  habe etwas ausftihrlieher, als es vielleieh~ erforderlich scheinen 
mag,  die Frage  der Kinderpyeli t is  behandelt ,  weft gerade in meinem gleich 
n/~her mitzutei lenden Material das jugendliehe Alter eine erhebliche 
Rolle spielt. Von neueren Arbei ten mfissen sehlieBlieh noeh diejenigen 
erw/~hnt werden, die sieh speziell mi~ chronisehen Ver/inderungen ein- 
schl/~giger Ar t  beschMtigen. 

Kurz erw/~hnt werden diese in einer Arbeit yon Gibson (Pyelitis and Pyelonephritis). 
Unter 72 Fallen ohne VerschluB der abffihrenden ttarnwege z/~hlt er 11 ~ 15,4~ 
unter der Bezeichnung ,,Atrophic pyelonephritis" auf, ohne allerdings in seinen 
spateren Ausfiihrungen n/~her auf die Art der klinischen Erseheinungen oder ana- 
tomisehen Vergnde~ngen einzugehen. 

Ausffihrlicher besch~ftigt sich GySrgy mit den ,,ehronisehen Pyurien" des Kindes- 
alters, weist aber gleieh zur Einleitung darauf hin, dab diese in der Kinderheilkunde 
fast nirgends gebfihrend erw/~hnt werden. 

Er macht darauf aufmerksam, dab sieh an Pyurien Krankheitsbilder anschlieBen 
k6nnen, die grol]e Ahnlichkei~ mit fortschreitenden Schrumpfnieren haben und 
ftihrt unter Hummer 1 und 5 entsprechende Fglle auf. Im ersten kam es bei einer 
Dauerpyurie infolge postangin6ser Sepsis sp/iter zu BlutdruckerhShung, erh6htem 
Reststiekstoff und Tod an Ur/~mie (keine Sektion); im anderen bei einem 10j/~hrigen 
1VI/s im Verlauf einer chronischen Pyurie zu schweren Leistungsst6rungen 
der Niere (wie bei essentieller Schrumpfniere), so dab an eine ausgedehnte inter- 
stitielle Nephritis gedacht wird. 
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Und schlieBlich sei etwas ausfiihrlicher anf diejenige rmuere Arbeit 
eingegangen, die schon nach ihrer ~berschrif t  (die pyelonephrit.ische 
Schrumpfniere) am meisten Beriihrungspunkt.e mit  dem Gegenstand 
unserer Untersuchnngen hat.. Sie st.ammt, yon Haslinger, der das ganze 
Nierenmat.erial der Hocheneggschen Klinik (530 Falle infektiSser Nieren- 
krankheiten) bearbeitet nnd dabei 20 F~ille pyelonephritischer Schrumpf- 
nieren gefunden hat. Daraus, dab eine einzige Klinik mit  20 eigenen 
Fallen auftreten kann, ist ja zu ersehen, da.6 es sich nicht um eine guBerst 
selt.ene Krankhei t  handeln kann. 

Unter  den Erregern spielt auch nach Haslinger das Bacterium coli 
die Hauptrolle (900/o) ; der l~est der Falle wird hauptsachlich yon Staphylo- 
kokkeninfektionen gestellt. GroB ist die Bedentung der Harnstauung. 
Steinleiden, Darm- und Geschlechtsorganveranderungen sind unter den 
ttilfsursachen vertreten. Von den Infektionswegen halt er den Blutweg 
far  den wesentlichsten, mi6t dem Lymphweg eine geringere, dem auf- 
steigenden Harnweg die geringste Bedeutung zu; denkt aber daran, 
dab sich nach erfolgter Infektion infolge yon Schleimhautschwellungen 
im Nierenbecken und Harnleiter  Harnstauungen entwickeln, und dab 
diese dann die Infektion in die Nieren hochtreiben. 

Der makroskopische Be/und der pyelonephritischen Schrumpfniere ist (naeh 
Haslinger) durch Verkleinerung, buckelige Oberflgche mit unregelm~Bigen narbigen 
und grubigen Einziehungen und halbkugeligen VorwSlbungen charakterisiert. 
Auf dem Durchschnitt Parenchymverschmglerung, bald mehr in der Rinde, bald 
im Mark. Nierenbecken und Xelche gew6hnlich leicht erweitert, Papillen etwas 
abgeflacht. Parenchymzeichnung bald gut erhalten, bald stgrker verwischt, yon 
granweiBHchen tterdchen (Infiltraten) oder kleinen Eiterherdchen durchsetzt. 
Mikroskopisch wechsehl entziindliche Vergnderungen (l~undzellenansammlungen, 
in denen im allgemeinen wenig Leukocyten zu sehen sind, hier und da stgrkere 
Eiterzellansammlungen in perivasculgren Lymphrgumen oder mikroskopische 
Abscesse), Narbenbildungen nnd degenerative Vergnderungen im IX~renchym ab. 
Mannigfache Ausheflungsbilder. ,,In den meisten Fgllen ist aber der ProzeB, wie 
wir ihn zu sehen bekommen, eia progredienter, linden sich stets noch mehr oder 
minder hochgradige entziindliche Vergnderungen, die immer weitere und weitere 
Gebiete des ~ierenparenchyms ergreifen, bis das Organ fas~ v611ig oder ganz zer- 
st6rt ist, so dab iiberhaupt kein funktionsfghiges Parenchym mehr vorhanden ist." 

I m  ganzen treten aber in Haslingers Arbeit die anatomischen, und 
besonders die mikroskopischen Untersuchungen gegeniiber den klinischen 
doch so stark zurfick, dab es nicht iiberflfissig erscheinen mag, weitere 
Fglle pyelonephritischer Schrumpfnieren einer genaueren Untersuchung 
zu nnterziehen. 

Wir hat te~ das Glfick, im letzten Jahre eine Anzahl einschlagiger 
Fglle zur Sektion oder wenigstens zur mikroskopischen Untersuchung 
zu bekommen. Uber sie soil im folgenden berichtet werden. Dabei sei 
erwghnt., dab es sich nicht um Steinschrumpfnieren gehandelt hat., 
sondern um Nieren, bei denen das Schrumpfungsbild durch keinerlei 
Verwicldungen (Entwicklungsst6rungen usw.) gest6r~ war. Die Kranken- 
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geschich~en sind uns yon den klinischen Kollegen freundlichs~ zur Ver- 
ffigung gestellt worden. Da in keinem Falle d~s Leiden als solches erkann~ 
wurde, sind sie leider meist gerade beziiglich der I-Iarnver~nderungen 
recht kurz gehalten. Aber gerade der Ums~and, dad die Krankhei~ 
niemals diagnostiziert worden ist, mul~ es gerechtfertigt erscheinen 
lassen, sich etwas genauer mit ihr zu besch~ftigen. Vielleicht k5nnen 
wir auf diese Weise d~zu beiSragen, die Kenntnis yon der pyelitisehen 
Sehrumpfniere und damit yon der Gef~hr der chronischen Pyelitis in 
weiteren Kreisen zu verbrei~en. 

Einzel/~ille : 
Wir beginnen mi~ zwei roll entwiekel~en Fgllen. 

Abb.  1. Fa l l  1. Pyelonephr i t i sche  Sohrumpfnieren .  Natf ir l iche GrSi3e. 

Fall 1. Kran~engeschichte. 
12jahriges M~dchen, im Januar 1927 der hiesigen staatlichen Landesanstalt 

fiir Sehwachsinnige in Chemnitz-Altendorf (Direktor: Obermed-.Rat Dr. Ki~rbitz) 
mit der Diagnose: Angeborener Schwachsinn zugewiesen. Eltern gaben an, dal~ 
das Kind schon immer schwachlich gewesen sei. Seit Jahren sei aufgefallen, dal3 
es periodiseherweise gierig alles trinkt, was ihm in die H~nde kommt, manehmal 
sogar Spiilwasser und den eigenen Urin. Bei der Aufnahme im Ham Eiweil3 :J=, 
zahlreiehe Leukoeyten und Epithelien. Im August 1927 Erkrankung an Masern. 
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Damals im Ham geringer EiweiBgehalt uud reiehliche Mengen Leukocyten. 16. 11. 
27 Scharlaeh. I-Iarn: EiweiB -~, reichlieh Leukocyten und Epithelien, vereinzelte 
granulierte Zylinder. In der Folgezeit stets EiweiB mad Leukoeyten im ttarn. M~rz 
1928 Priifung der Konzentrationsf~higkeit 1005--1010. November 1928 Erbrechen. 
Januar 1929 pr~ur~misches Zustandsbild: Erbrechen, Schwindel, Kopfschmerzen, 
0deme des Gesichts mud der GliedmaBen. EBbaeh 1%0 . Massenhaft Leukocyten. 
Hohe Temperaturen. Februar 1929 der gleiehe Befund. April: weehselnde Tempera- 
turen. Vielfach Schmerzen im Leib. 22.4. 29 pl6tzlicher Verfall. Tod. 

Sektion: Lediglich Verkleinerung beider Nieren und deutliche Herzhypertrophie 
(260 g). Die Nieren wurden dem Institut zur n~heren Untersuchung zugesandt. 
Abb. 1 zeigt sic in ungef~hr normaler GrOBe. Linke mag 6 : 4,5 : 2 cm, rechte 7,5 : 

-~bb. 2. Fall 1. NierenkeIch ~nit Epithelverdickung. Ver6detes Nierenmark. Schranke. 
Schilddrfisenghnliche Struktur tier peripheren Teile. Ubersichtsbild. 

4,5:2 cm. Sie sind also beide deutlich verkleinert. Kapseln gut abziehbar, Ober- 
fl~che grobh6ckerig; am deutlichsten in der rechten Niere. Hier an der im ganzen 
glatten, narbig aussehenden, graurot gef/~rbten Oberfl~che knotenfOrmige, bald 
stecknadelkopf- bis linsen-, bald hase]nuBgroBe, mehr graugelbe Buckel yon fein- 
knotiger Oberfli~che. Linke Niere weniger deutlich hOckerig, aber auch bier, wenn 
im Bride auch nicht so deutlich, vorspringende, mit eingesunkenen abwechselnde 
Abschnitte. Niemals scharf eingezogene Narben, sondern h6chstens flach-grubige, 
meist breite Vertiefungen. Auf dem Durchschnitt das Nierengewebe im Bereich 
der eingesunkenen Stellen stark verschm~lert, manchmal nur 1--2 mm breit, 
an den Knoten oft sogar verbreitert. Zeichnung iiberall verwaschen. 

Nierenbecken beiderseits leicht erweitert, links st/~rker als rechts. Besonders 
deutlich die Erweiterung an den Nierenkelchen. Pyramiden bier abgeflacht, an 
anderen Stelien wieder normal breit. Bertinische S/s oft besonders breit. 

I ra  ganzen haben  wir also das Bild einer le ichten Hydronephrose  mi t  
s tarker  Verr ingerung des Nierengewebes in ungleichm~Biger Abwechslung 
mi t  knotenf6rmigen,  mehr  oder weniger scharf begrenzten  Hyper t roph ien .  
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Die Verschmglerung des Nierengewebes ist viel stgrker als bei der Er- 
weiterung des Nierenbeekens zu erwarten w/ire, wenn der ganze Vorgang 
als hydronephrotisehe Atrophie angesehen werden sollte. 

Harnleiter ebenfalls leieht erweitert. Ihre Eirm~findung in die Blase (die mit  
untersucht werden konnte) nicht verengt. Schleimhaut der Harnleiter und des 
Nierenbeckens deutlich verdiekt. Keine Blutungen, keine Auflagerungen, keine 
Leukoplakie. Konkremente fehlen. 

Abb. 3. Fall 1. Starke Epithelwucherung im Nierenkelch mit Ubergreifen auf die Papille: 
Starke Vergr6gerung. 

Mikroskopischer Be/und (Abb. 2): Ubersicht aus einem eingesunkenen Bezirk 
der rechten 1Viere, Endkelch mit  darfiberliegendem, stark verschmalertem ~ieren- 
gewebe. Schwache VergrSBerung: Nierenbeekenepithel deutlich verdickt, in Abb. 3 
st/~rker vergrSSert wiedergegeben. Start des normalerweise in den Endkelehen 
nur zweireihig angeordneten Cylinderepithels, hier ein vielsehiehtiger, mit  seiner 
typischen zylindrisehen Basalsehicht und den flaeher werdenden oberflichlichen 
Schiehten an ein echtes Plattenepithel erinnernder Zellbelag. Besonders ungewShn- 
lich ist das Hinfiberziehen des vielsehichtigen Epithels auf die normalerweise nur 
einsehiehtiges Epithe] tr~gende Papille. 
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A b b .  4, Fa i l  1. E r w e i t e r t e r  Ke lch .  V e r S d u n g  tier M a r k s u b s t a n z .  R i n d e  Yon schi lddr i i sen-  
~thnlichem Bau ,  ~ b e r s i c h t s b i l d .  

A b b .  5. Fa l l  1. N ie renpap i l l e  u n d  P y r a m i d e  in  f o r t g e s c h r i t t e ~ e r  VerSdung .  
Epithelverdickung im Nierenkelch und a~f tier Papillenspitze, St~rke VergrS~emmg. 
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Oberhalb des Epithels die hochgradig umgewandelte Marksubstanz in Abb. 4 
noeh besser erkennbar. Hier ragt sie noeh iu Form einer allerdings abgeflachten 
Papille in den erweiterten Nierenkeleh hinein. Im Nierengewebe selbst f~llt eine 
Zoneneinteilung auf: 1. Unmittelbar tinter dem Epithel der Papille ein lockeres, 
zellreiches Bindegewebe, yon einzeinen grSberen Kan~lehen durehzogen (Abb. 3 
bei st~rkerer Vergr613erung). 2. Die ~ul~eren Nierenschichten einnehmend, eine 

Abb. 6. Fall 1. Schilddriisenghnlicher Bau der Rinde. Starke Vergrbl~erung. 

Zone yon sehr gleichm~l~igem, an Schilddriise erinnerndem Bau, anscheinend nur 
aus kleinen, mit einer homogenen Masse gefiillten Cysten zusammengesetzt. 3. Und 
dazwischen (als dunkler Streifen in Abb. 2), eine Zone straffcn, eine gesehlossene 
Schranke zwischen 1 und 2 bildenden Gewebes. 

Zone 1 in unmittelbarer Umgebung des auskleidenden Epithels stark zellig 
durehsetzt. Ganz tiberwiegend Plasma-, dazwischen reichlich Lymphzellen, sp~r- 
lieher Leukocyten. Die Infiltration durehsetzt ein an Fibroblasten sehr reiches, 
feinf~seriges Bindegewebe, das (vgl. Abb. 3) spi~rliche, in den verschiedensten Rich- 
tungen verlaufende Harnkan~lchen (Typus SammelrShren) enthi~lt. Das ist alles, 
was hier v o n d e r  Marksubstanz fibrig geblieben ist. Eine etwas besser erhaltene, 
aber grundsi~tzlich gleieh veri~nderte Papille aus der linken Niere zeigt Abb. 5. 
Noch deutlicher hier die Papillenspitze yon einer vielschichtigen (nicht verhornenden) 
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Epithelkappe fiberzogen, dann kommt ein dichtes Infiltratgebiet und nach auBen 
davon t in zellreiehes, feinfaseriges, Reste -con Kan/~lchen enthaltendes (welt oder 
eng, mit hohem oder niedrigem Epithel, in den verschiedensten Riehtungen ver- 
laufend), das Gebiet der ehemaligen Pyramide darstellendes Gewebe. 

l~ach auf~en hin wird das Bindegewebe immer straffer, derbfaseriger, zuletzt 
die Zone 3 bildend und mit  ihr einen AbsehluB gegen die zweite Zone schaffend, 
die nun, ohne jeden (~bergang, ein v611ig anderes Bild darbietet. Abb. 6: St~rkere 
VergrOBerung B1/~schen neben Bl~schen, alle gefiillt mit colloid~hnlicher, homogener, 
stark f~rbbarer Eiweil~masse. Epithel ganz flach, hSchstens kubisch, undifferenziert. 

Abb. 7. Fall 1. Ausgleiehende Vergr613erung der Hauptstiieke. Starke Verg'rOl3erung. 

Xerne iiberall gut f/~rbbar. Zelleib klein, nicht gekSrnt, nicht mib Eosin f/~rbbar. 
Nirgends als Hauptstiicke erkennbare Kaniilchen. Zwischen diesen kleinen Cysten 
stellenweise geringe Lymphzellenansammlungen; Bindegewebe im ganzen etwas, 
aber nirgends stiirker vermehrt. 

In  dieser, wie Abb. 2 zeigt, his an die Nierenkapsel heranreiehenden Zone das 
vOllige Fehlen yon Malpighisehez~ K6rperchen besonders auffallend, nirgends aueh nut 
ein Rest  yon ihnen zu sehen. Und doch muI3 Zone 2 wenigstens zum Tell der l~inde 
angeh6ren. Allerdings wohl nicht v611ig. I~ach der GefgBanordnung rechts oben 
in Abb. 2 miissen die unteren Teile der Zone 2 sehon Marksubstanz sein (Vasa arci- 
formia). Dies an anderen Stellen noch deutlieher. Der obere Tell des Markes und 
die gesamte Rinde in diesen Gebieten ist also in ein System kleiner, colloidgefiillter 
Cysten umgewandelt, in denen jegliche Differenzierzung fehlt. 

1NIeben diesen funktionell vSllig ausgeschalteten Gebieten liegen nun, oft ganz 
unvermittelt  ganz anders aussehende Teile (Abb. 2 linke Hglfte, Abb. 3 rechte Hglfte). 
Hier s~mtliche Glomeruli gut erhalten, groB, zellreich. Gewundene Kanglehen 
auffallend welt, aber ohne ~4hnliehkeit mit  den Cystchen in Abb. 6, sondern (Abb. 7) 
sofor~ als gut  erhaltene, funktionierende Hauptstiicke tier Niere erkennbar. Ihr 
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Epithel, kubisch bis kurz zylindrisch oder kege]f6rmig, springt oft stark ins Inhere 
des Kan/~lchens vor mit gut fiirbbaren Kernen und deutlicher KSrnelung des Zelleibs. 
Stellenweise Mehrschiehtigkeit und zot%en/ihnliehes Vorspringen des Epithels; 
oft zwei oder mehrere Kerne in einer Zelle. Die ganze Ver/inderung en%spricht dem, 
was wir aueh sonst in Schrumpfnieren (besonders bei jiingeren Menschen) linden 
und als Zeichen ausgleichender VergrS•erung ansehen. Die Glomeruli in diesen 
Bezirken nieht alle normal. Sie sind zwar gut erkennbar, nieht hyalin oder ver- 
kleiner~ oder mit sonstigen Zeichen/~lterer Veriinderungen, abet vielfach auffallend 
zellreich, mit einzelnen, eigentiimlich homogenisierten Capillarschlingen mit 
gequollenen, oft aueh gewucherten Endothelien und Leukoeytenvermehrung; ja 
zuweilen Bilder, die herdf6rmige Schlingennekrosen annehmen lassen. Im ganzen 
sind das Ver~inderungen, wie wir sie als sog. Herdnephritis kennen. Offenbar sind 
diese Vorg~nge ganz frisch und haben mit der eigentliehen Grunderkrankung 
der Nieren nichts zu tun. 

Linke 2Viere im wesentlichen wie rechte. Entziindliche Ver/inderungen stellen- 
weise etwas st/irker, aueh Leukocytenansammlungen, besonders in Kan~lehen der 
Marksubstanz sichtbar. Hier und da auch deutliche Leukocyteneinlagerungen im 
Zwischengewebe, aber ohne grSl3ere Einschmelzungsherde. Das Dureheinander 
yon gut erhaltenem, sogar hypertrophischem Parenchym und vOllig untergegangenem 
Gewebe ist fast noch grSl~er als rechts. 

Ganz vereinzelt Ubergangsbitder zwischen beiden Zustgnden. Glomeruli hier 
zwar auch schon geschwunden odor h6chstens ganz vereinzelt als hyaline Binde- 
gewebsknOtchen zu erkennen, Kan/~lchen atrophisch, Epithel abet noeh besser aus- 
gebildet. Zwischengewebe vermehr$, reich an Fibroblasten und durchsetzt yon 
vielfach zu kleinen KnStehen angeordneten Lymphzellen. Zuweilen liegen die 
~bergangsbilder aueh r/~umlich zwischen gut erhaltenen und atrophischen Gewebs- 
absehnitten. 

Ver~nderungen im ttauptteil des Nierenbeekens viel geringer als in den Kelchen. 
Epithelwucherungen fehlen, m/~13ige Zelldm'chsetzungen der Schleimhaut, abet 
auch etwas auf die tieferen Wandschiehten iibergreifend. Noch geringer die Ver/inde- 
rtmgen in Harnleiter und Harnblase. 

Zusammen/assung: S%arke chronische En tz i i ndung  des Nierenbeckens,  
besonders  im Gebie t  der  Kelche,  Ep i the lwucherung ,  besonders  auffa l lend 
an  der  Papi l lenspi tze .  Granul ie rend- indur ie rende  E n t z i i n d u n g  im Nieren-  
m a r k  mi t  fas t  vSll igem Un te rgang  der  Markkan/ i lchen.  B i ldung  einer 
k a p s e l a ~ i g e n  Bindegewebszone in der  Mitre  der  Pyr~mide .  We i tgehende r  
Un te rgang  der  l~inde mi t  fas t  vSll igem Schwund  der  Glomerul i  und  
ldeincys$ischer U m w a n d l u n g  der  Kan/~lchen. D a ne be n  Abschn i t t e  kom-  
pensa%orischer Hyper~rophie .  Die verschiedenen S tad ien  bun t  durch-  
e inander  gemischt ,  te i ls  unvermittel% nebene inander  ]legend, tei ls  durch  
Ubergangsb i lde r  verbunden .  Fr i sche  Herdnephr i t i s  in den  gut  e rha l tenen  
Glomeruli .  

Fall 2. Krankengeschichte. 
20j~hriges MS, dchen. Im Jahre 1926 wegen Cystopyelitis 14 Tage lang im 

Ktichwaldkrankenhaus (Prof. Clemens) behandelt. Dauernd hohe Temperaturen. 
Ham: EiweiBgehalt 0,5%0, keine roten Blutzellen, keine Zylinder. Viele Leukocyten. 
Gebessert entlassen. --  Seit t{erbst 1928 Kopfschmerzen und Erbrechen. - -  Weih- 
nachten 1928 grippeartige Erkrankung. Wieder Kopfsehmerzen, Erbrechen, Nasen- 
bluten. --  Mitre Mai 1929 Auftreten yon Kr/s Die Kranke wird in die 
hiesige Nervenheilanstalt (Prof. Runge) eingeliefert, wo mehrfach klonisehe Kr/~mpfe 

Virchows Archly. Bd. 277. 47 
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und Facialiszuekungen beobaehtet wurden. --  Da gleiehzeitig eine Otitis media 
dextra besteht, wird an IIirnabscel~ gedacht. --  Getrfibtes Bewul~tsein, komatSse 
Atmung. 20. 5. 29. Verlegung auf die ehirurgisehe Abteilung (Krankenhaus Zscho- 
pauerstral~e, Geh.-Rat Reichel) zur Operation. 21.5.29. Antrum-Op. Hirnpunktion, 
Letztere ergebnislos. Tod bald nach der Operation. 

Sektionsbefund (S. N. 185/1929). 
Otitis media purulenta reehts. Empyem der KeilbeinhShlen. Am Gehirn bis 

auf die Punktionsstellen kein krankh~fter ProzeB, im besonderen keine Meningitis, 
kein HirnabseelL Nieren beiderseits 
stark verkleinert, rechts 7 : 3, linke 
7 : 4 c m .  Kapsel der Rinde fest an- 
haftend, nut  mit  Subst~nzverlust ab- 
ziehbar. Linke Niere (Abb. 8) mit 
grobhSekeriger Oberflgehe, stark an die 
2{ieren des 1. Falles erilmernd. Breite 
flaehe, graurote bis bli~ulichrote Ein- 
dellungen mit  glatter oder ganz rein 

Abb .  8. Fal l  2. Pyelonephr i t i sche  Sehrlmlpfniere .  Abb .  9. Fall  2. Pyelonephr i t i sche  Schrumpfnierc  
Linke  Niere. Natf ir l iche Gr~l~e. Reehte  Niere. Durchschni t t .  :~atfirliche GrSi~e 

rauher Obeffl~che der Rinde und grS•ere und kleinere gr~ugelbe, fl~chbuekelig 
hervortretende I{noten, diese grSber gekSrnt. Rechte Niere: Gr5bere VorwSlhungen 
treten mehr zuriick; daftir zahh'eiche stecknadelkopf- bis linsengrol~e, gr~ugelbliche 
Kn5tchen fiber die eingesunkenen Stellen vortretend. 

Durchschnitt dutch die ~Tieren (rechts Abb. 9) ~hnlich 1%ll 1. Beiderseits eine 
leichte, rechts sti~rker als links, Erweiterung des Nierenbeckens und besonders der 
Kelche. Schleimhaut des Beckens dick, leicht wulstig, fleekig gerStet, ohne frische 
Blutungen oder Auflagerungen. Die Erweiterung des Nierenbeckens setzt sich auf 
die ]=Iarnleiter fort mid nimmt naeh unten zu ~llmghlich ~b. Irgendein Abflul~- 
hindernis ist nieht zu sehen. Nierenparenchym hochgradig versehm~lert (Abb. 9), 
fiber den Kelchen stellenweise bis auf 2 ram. All anderen Stellen wieder normal 
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breite oder sogar verbreiterte Bezirke (finks deutlieher). Papillen vielfach, aber in 
sehr versehiedenem Grade abgeflaeht. Zeichnung des Nierengewebes verwiseht, 
Konsistenz in den sehmalen Stellen deutlieh vermehrt, in den gut erhaltenen und 
bucklig vortretenden Teilen weich, l~irgends Eiterungen. 

Mikroskopischer Be[und: Weitgehende Unterschiede gegenfiber Fall  1. a) Rechte 
Niere. Abb. 10 zeigt ~hnliche Verh/~ltnisse wie 2 und 4 des l%]les 1. ~ierenkeleh 
mit  Papille und darfiberliegendem Mark- und Rindengewebe. Zonenbfldung. a) Un- 
tere Markteile, aus zellreiehem, feinfaserigem Bindegewebe mit  vereinzelten, hier 
zum Teil cystisch erweiterten Kan/~lchen; b) mittlere Zone aus derbfaserigem, 

Abb. 10. Fall 2. Nierenkelch. VerScIete 1E[arksubs~anz. Barriere. Sehilddriisen/~hnlicher B~u. 
Glomeruli in tier Rin4e zum Teil erhaltcn. ~bersichtsbild. 

narbigem Bindegewebe, die erste Zone kapselartig nach oben abschliel]end mid 
e) autten ein kleincystiseh umgewandeltes Nierenparenchym, in dem bei der 
schwaehen VergrSl]erung yon feinerem Aufbau niehts I)eutliches zu sehen ist. 

Die genauere mikroskopisehe Untersuchung l~Bt zwei Typen yon Ver~nderungen 
des Nierengewebes unterscheiden. 

1. Typus: Nierenbecken wie Fall 1. In einigen Endkelchen ausgesprochenes 
Plattenepithe] mit  zapfenfSrmigen Forts/~tzen in des darunterliegende Bindegewebe, 
aueh die Papille als Kappe fiberziehend. Subepitheliales Bindegewebe der Kelche 
bald feinfaserig, reich an Fibroblasten, bald derbfaserig, kernarm, fiberall dicht 
durehsetzt yon Rundzellen, haupts~chlieh Plasma-, weniger Lymphzellen, kaum 
Leukocyten. Anf den Papillen bilden die Infiltrate nur eine sehma]e subepitheliale 
Zone. l~apilli~rer Teil der Pyramide ganz auffallend unregelm~13ig aufgebaut. Gerade 
Harnkan~lchen vielfaeh in wirrem Durcheinander, ihre Zahl sehr wechse]nd. In  
Abb. 10 hochgradig verringert, Eindruck der VerSdung, ~hnlieh Abb. 5 des Falles 1. 
In anderen Papillen Zahl der Kan~lchen nieht so stark herabgesetzt. Diese besser 
erhaltenen Papillen meist nieht mit  Plattenepithel fiberzogen. Kan/~lehenepithel 

47* 



726 M:. Staemmler und W. Dopheide: 

bald gut erhalten, yon wechselndem Aussehen, b~ld abgestol~en, Lichtung bald leer, 
bald mit hyalinen Massen oder abgestol~enen Epithelien oder colloidghnliehen 
Zylindern oder schliel31ieh Leukocyten gefiillt. Bindegewebe vermehrt, Menge und 
Anordnung abet reeht ungleichm~Big, sp~rlich nnd ungleichmal~ig yon Wanderzellen 
durchsetzt. 

Das Charakteristischste an dem ganzen Bild ist die Mannig]altigkeit und schein- 
bare t~egellosigkeit. 

In der Gegend der Vasa arciformia meist breite Bindgewebsmasse, die wie eine 
Schranke die Marksubstanz yon der Rinde trennt. (Mittlere Zone, vgl. Abb. 10.) 

A b b .  11. :Fail 2. F a s t  vSl l iger  l ~ i n d e n s c h w u n 4 .  Mi t t le re  Vergr52erung- .  

Von da ziehen entlang den Vasa interlobularia Zfige kernarmen Bindegewebes in 
die Rinde hinein. Diese yon ebenso weehselndem Aussehen wie das Mark. An den 
schmalsten Stellen nut kernarmes Bindegewebe, mit runden, colloidge/i~llten Cystchen 
yon sehr wechselnder Weite und in mannigfaehen Gruppierungen. Einschiehtiges 
flaches, undifferenziertes Epithel. Glomeruli #hlen v611i9, geringe entzfindliche Ein- 
lagerungen. Arteriae interlobulares oft mit leicht verdickter Intima, ohne st~rkere 
atherosklerotische Ver~nderungen. Arteriolen deutlich verdiekt. Wand etwas 
homogenisiert, Lumen verengt. Nirgends das Bild der vollentwiekelten Arterio- 
slderose. 

1Xoeh weitergehenden Sehwund des Gewebes zeigt Abb. 11. Tubuli fast vOllig 
geschwunden; selbst yon den kleinen Cysten ist kaum noch etwas zu sehen. Erhalten 
geblieben fast nur ]~]utgef~Be, in einem diehten, ziemlich kernreichen Grundgewebe. 

An etwas breiteren Rindenstellen fallen gegentiber dem eben beschriebenen zwei 
Untersehiede auf. Erstens sind die gewundenen Kan~lehen zum Tell noch besser 
erhalten, wenn auch erweitert, ihr Epithel hOher und besser f~rbbar. Zweitens 
sind die Glomeruli in diesen Teilen nieht vbllig versehwunden. Die meisten ent- 
weder hyalin umgewandelt oder im Zustand partieller VerSdung. Glomeruli vielfach 
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an einer oder mehreren Ste]len an der Kapsel ~nhaftend. Selten st~rkere binde- 
gewebige Verdickung der Kapsel. Bindegewebe sehr ungleichm~Big vermehrt. 

Typus 2. Nierenbeeken und unterer Teil der Pyramiden im ganzen wie bei 
Typus 1. Stellenweise Leukoeyten in Kan~lchen und Zwisehengewebe. Dann, 
noch innerhalb der Marksubstanz, derbe Bindegewebsschranke, die nut wenige 
st~rkst verengte Kan~lchen enth~lt. Nach oben yon ihr ganz unvermittelt schild- 
drfisenahnliehe Umwandlung, zum Tell noch im Gebiet der Marksubstanz. Von d~ 
ziehen Gl~ppen ]~ngsgetroffener Harnk~n~lehen, nieht erweitert und ebenfalls 
mit homogenen Massen vollgestopft, durch die oberen Parenehymschiehten zur 

Abb. 12, Fall 2. Erhaltene Glomeruli mit verdickter t~psel. Hydronephrose~hnliehes Bild. 
Mittlere VergrSl~emmg. 

Kapsel, Markstrahlen vergleiehbar. Im eigentlichen Rindengebiet ganz anderes BiId 
als oben besehrieben (Abb. 12): Glomeruli erhatten, dicht gedriingt. Ge]ii/3kniiuel 
durckgiingig oder manchmal in einzelnen Schlingen verSdet, Kapsel bei den meisten 
stark verdickt, aus kernarmem Bindegewebe best ehend. Dazwisehen ein dicht yon 
Lymphzellen durchsetztes Gewebe, mit ganz sp~rlichen, a~rophischen, zum TeiI 
erweiter~en Kanalchen. 

Zwischen den unter 1 und 2 beschriebenen Typen schwankt das Bild der anderen 
untersuchten Stiicke der rechten Niere. Endstadien zeigt Abb. 11. 

Links die VerKnderungen nieht so hochgradig. Typus 1 tritt gegen Typus 2 
zurfiek. Beiderseits, entsprechend den makroskopiseh vorspringenden Buekeln 
Bezirke, wo d~s hohe, oftmals papill~r getiirmte Epithel der weiten Tubuli contorti 
auf ausgleichende VergrS$erung hinweist und Bilder erzeugt, die an adenomatSse 
Wueherungen erinnern. Gerade in solchen Gebieten 5fters das Bindegewebe in 
Form einzelner dicker Strange gewuehert und Inseln vom Gewebe abtrennend, 
die an Pseudoacini bei atrophischer Lebereirrhose erinnern. In diesen Bezirken 
natfirlich auch die Glomeruli erhalten und oftma]s ebenfalls betraehtlieh vergrSBert. 

Zusammen]assung: Gesamtbi ld  ungeheuer  wechselnd. Gerade darill  
l iegt vie]leicht alas Charakter is t ische des ganzen Krankhei tsgeschehens.  
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Ba ld  sehen wir  S~adien, die vSllig an  die Ver~nderungen  bei  H y d r o -  
nephrose  er innern,  b~ld w i d e r  solche, die sich wesen~lich yon  ihr  un te r -  
scheiden. 

Ch~rak~erist isch erscheint  wie bei  F~l l  1 ~uch hier  die schwere Er. 
krankung der Nierenkelche mit Wucherung des Epithels au] Kelchwand 
und Papille, die entzi~ndliche VerSdung der Marksubstanz, die Bi ldung  
der  Bindegewebsschranke nahe  der  Rindenmarkgrenze und  der  Rinden. 
untergang, bei  dem vielf~ch die Glomeruli v6llig verschwinden, w~hrend 
die Tubuli wenigstens als kolloidge/i~llte Blgschen erh~l ten bleiben.  A n  
anderen  Stel len k o m m t  es nur  zu Kapselverdickungen der Malpighischen 
KSrperchen, w~hrend  die Kn~ue l  zun~chst  durchg~ngig s ind ~md keiner le i  
Zeichen yon  VerSdung zeigen. Die Tubu l i  s ind in diesen Gebie ten  meis t  
hochgr~dig ~trophisch,  zusammengefa l len  und  en tha l t en  keine Kol lo id-  
m&ssen. 

Fall 3. Krankengeschichte. 
58 Jahre alter l~nn .  1914 Gelenkrheumatismus. AnschlieBend ,,Nierenent- 

ziindtmg" mit Schmerzen in der Nierengegend und geh~uftem ttarndrang, der sich 
auch spgter framer wieder bemerkbar machte. In den letzten Monaten iNieren- 
schmerzen in verst~rktem Grade. Es besteht dauernder ttarndrang. Seit mehreren 
Jahren allm~hliches Schwinden der KSrperkrgfte. Vielfach Magenbeschwerden. 
Gesiehtsfarbe blaBgelb. Im Kfichwaldkrankenhaus (Prof. Clemens) perniziSse 
An/~mie (F/~rbeindex 1,35) leiehteren Grades festgestellt. Ham: 1000--1100 ccm. 
Spezifisches Gewicht 1010--1016. Leicht getriibt, schwach alkalisch. EiweiB 
schwach positiv. Im Sediment massenhaft Leukocyten und Bakterien yon der 
Form der Colib~cillen. Keine Tuberkelbaeillen, 

Wegen nerv6ser Erscheinungen am 26. 3. 29 der hiesigen 1Yervenheilanstalt 
(Prof. t~unge) fiberwiesen. 1%nikul~re Erkrankung mit psychischenVergnderungen. 
Tod am 4. 11.29 an Lungenentzfindung. 

Sektionsbe]und (S. I~. 403/29). Kombinierte Strarlgdegeneration im Rficken- 
mark, vorwiegend die Hinter-, weniger die Seitenstr/~nge betreffend. Zusammen- 
flieBende Bronchopneumonien im rechten Unterlappen. Schwere doppelseitige 
I~ierenerkrankung. 

Linke Niere (Abb. 13 L) stark verkleinert. Kapsel schwer abziehbar. Ober- 
fl~che sehr unregelmgi~ig h6ckerig-buckelig. 1Yarbige Eindellungen neben buckel- 
fOrmig vorragenden Bezirken yon ganz unregelmgi~iger GrSBe und Form. Ganz 
vereinzelt kleinste Eiterherdchen. Durchschnitt: Starke, aber ungleichmgBige Ver- 
schmglerung des I~ierenparenchyms. I~ierenbecken undeutlich erweitert. Keine 
st~rkere Erweiterung der Kelche; keine detttliche:Abflachung der Markpyramiden. 
Nierenbeckenschleimhaut geschwollen, gerStet, mit dicken Eitermassen bedeckt. 

Rechte Niere (Abb. 13 R) yon normaler GrSfie. An der Oberfl~che nur einzelne 
grubige Einziehungen. Daneben abet, unregelmgBig verteilt, bald alleinstehend, 
bald zusammenflieBend, fiber die Oberfl/~che vorspringende Eiterherdchen yon 
SteeknadelkopfgrSl~e. Durchschnitt: keine Verschm~lerung des Parenchyms. Aber 
aueh bier Abseesse in Rinde und Mark. 1Nierenbecken wie links. Harnleiter und 
ttarnblase nieht erweitert, eben~alls mit Eiter gefiillt. Schleimhaut verdiekt. 

Die bakteriologische Untersuchung des Eiters aus den Nierenabscessen und aus 
dem l~ierenbecken ergibt Bacterium eoli in l~einkultur. 

Mi]croskopischer Be]und. Linke .~Viere. Unvermittelt fast normal ~ussehende 
neben stark geschrumpften Abschnitten, besonders in der Rinde. In den erstge- 
na~mten Teilen gewundene Kanglchen meist weir, Epithel oft hypertrophisch, 
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vielfach mehrkernig. Lumen mit sehollig-tropfiger Absonderung geftillL In den ein- 
gesunkenen ]3ezirken in diesem Falle fast s~mtliche Glomeruli ver6det und, mit der 
Kapsel verwachsen, in hyaline BindegewebsknStehen umgewandelt, in denen man 
im Giesonprgparat oft noch das mehr gelbe Glomerulushyalin yon dem hellroten 
Kapselhyalin unterscheiden kann. HarnkanMchen zwischen den dicht gedr~ngt 
liegenden Mcdpighisehen KSrperehen stark verkleinert, mit indffferen~em Epithel 
ausgekleidet, teils leer, tells mit hyalinen Massen geffillt. Arterien in den Sehrump- 
fungsherden mit deutlich sklerotisch-hyalin verdiekter Intima mit Verengerung 
der Liehtung, die aber nirgends s~ark genug ist, um die Atrophie als arteriosklerotiseh 

Abb. 13. Fall 3. Pyelonephritische Schrumpfnieren, Fast natiirliehe Gr52e. 

bedingt ansehen zu lassen. Lymph- und Plasmazellansammlung im Zwischen- 
gewebe yon m~Biger, aber im ganzen weehseluder Diehte. Bindegewebe etwas 
vermehrt. Ganz vereinzelt Glomeruli, in denen die hyaline Umwandlung erst in 
Entwicklung begriffen ist. Sie zeigen Entartung einzelner Sch]ingen, sind meis~ 
im ganzen atrophisch und nicht selten an einer oder mehreren Stellen an der Kapsel 
anhaftend. Die Kapsel ist, aueh an den gut. erhaltenen Malpighischen KSrperchen, 
vielfaeh verdickt, oft mit einer ganz deutliehen Polsterbildnng an beiden Seiten des 
Stieles, 

Gelegentlieh sieh~ man nun in diesen Bezirken Bilder, die auf eine Zerst6rung 
der hyalinen Glomeruli hinweisen lind ims~ande sind zu erkl~ren, wie diese vSllig 
versehwinden kSnnen. Diese AuflSsung gesehieht dutch junges Keimgewebe 
aus Fibroblasten und Granulationszellen, das sich yon einer Seite her in einen 
solchen hyalinen Glomerulus vorsehiebt and das Bindegewebe allmi~hlich ersetzt. 
S o sieht man zun~ehst die konzentrisehe Anordnung uad Sehichtung des hyalinen 
Kapselgewebes an eh~er Stelle unterbrochen (Abb. 14), die ~ul~eren Umrisse angenagt. 
Sp~tter schreitet der Aufsaugungsvorgang welter und waiter naeh irmen vor, so 
dal] zuletzt nur lmorrige Bruchstiicke des ehemaligen hyalinen Knotens iibrig- 
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bleiben (Abb. 15). So sieht man bei genauer Beobachtung an den verschiedensten 
Stellen der Narben kleinste, ganz unregelm~Big geformte hyaline Bindegewebs- 
brOckel, die ihren Ursprung solchen abgebauten Glomeruli verdanken, und es ist 
ohne weiteres verst~ndlich, wie diese allm/~hlich vSllig verschwinden kSnnen. An 
anderea Stellen wird das hyaline KnStchen zuerst dutch das Granulationsgewebe ge- 
wissermaBer~ ausgehShlt, so dab nur die an einer Stelle durchbrochene hyaline/~uBere 
Kapsel iibrigbleibt. SchlieBlich wird diese diinner und dtinner und an weiteren 
Stellen durchbrochen, bis sie ganz verschwunden ist. 

Abb. 14. Fall 3. Drei hyalinentartete Glomeruli in Aufl6sung dutch Granulationsgewebe. 
Mittlere Vergri~erung. 

In  den Kelchen nur leichte Epithelwucherungen, zum Teil yon leicht zottiger 
Form, verbunden mit  starkerer Leukocytendurchwanderung (Abb. 16). Plat tem 
epithel fehlt. Unter  dem Epithel meist eine sehr starke Zell~nsammlung, in der 
Pl~smazellen durchaus vo~'herrsc~_en. Pyramiden: meist gut erha]tene, bald normale, 
oft leich~ erweiterte Sammeh'51u'chen, zuweilen mit  Leukocyten gefiillt und cystisch 
umgewandelt, Zwischengewebe hyalin, dem Lebensalter entsprechend, l~ur an 
umschl.iebenen Stellen narbige VerSdung wie in Fall  1 und 2. Lymph- und Plasma- 
zellanh~ufungen im Zwischengewebe im allgemeinen recht sp~rhch. Vielfach 
eitrige Einschmelzungsherde in Mark und l~inde, oft yon einer Gegend in die andere 
fibergreifend. Sie sind ziemlich scharf begrenzt, wohl im ganzen yon l~nglicher 
Form, abet nicht ausgesprochen streifig angeordnet und linden sich nicht in der 
Papillenspitze, sondern, soweit sie in der Marksubstanz liegen, stets n~her der Rinden- 
markgrenze. Zum Teil machen sie den Eindruck recht frischer Ver~nderungen, 
zum Tell deutet die Umkranzung mit  einem an Pseudoxanthomzellen reichen 
Granulationsgewebe auf l~ngeres Bestehen him An einer Stelle frischer an~mischer 
Infarkt dutch Thrombose eines Arterienastes. 
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Rechte Niere: durchsetzt yon punkt- und streifenfSrmigen Abscessen, die, /~hn- 
lich wie links, you der Rinde, wo ihre Ausdehnung gewStmlich am grSSten ist, auf 
die Marksubstanz tibergreifen und sich bier in feinste strichfSrmige Leukocyten- 
einlagerungen und Leukocytenzylinder auflSsen, die stellenweise bis zur Papillen- 
spitze ziehen. Zwischengewebe in der Papille sonst unver~ndert. Auch die Kan~lchen 

Abb. 15. Fall 3. Fortgesehrittene Auflbsung eines hyalinen Glomerulus. 
Starke VergrSBerung. 

unver/~ndert. Im Nierenbecken und in den Kelchen leichte Infiltrate mit Lymph- 
und Plasmazellen, das Epithel abgestoSen. 

Zusammen]assung: Charakteristisch ist also in diesem Fall  3 die 
Verbindung frJscher eitriger Einschmelzungsherde (die rechts starker 
ausgebildet sind als links) mi t  al ten narbigen Schrumpfungsvorg~tngen. 
Diese haben mikroskopisch grofte t~hnlichkeit mit  den Ver~nderungen, 
die an einzelnen Stellen der Rinde des 2. Falles beschrieben worden sind: 
Kein  schilddrfisen/~hnliches Gewebe  mit  vol lkommenem Schwund der 
Malpighischen KSrperchen,  sondern dicht gedr~ngte Glomeruli, vSllig 
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hya l in  umgewande l t  ; dazwischen a t rophische  Harnkan~ lchen  und  d ichte  
entzf indl iche Durchse tzungen  des Zwischengewebes.  Marksubs t anz  
ni rgends  so hochgrad ig  verSdet  wie in 1 und  2. Nierenbecken  zwar  ent-  
zfindlich durchse tz t ,  aber  ohne/~l tere Ep i the lwucherung  in den  Ke lchen  
trod an  den  Pap i l l ensp i tzen  wie bei  1 und  2. Auf die Glomerulusbi lder  
(Abb. 14, 15) soll spgter  noch genauer  eingegangen werden.  

2~bb. 16. Fal l  3. E!oi thelwucherung im Kelche .  Leukocy tendurchse t zung .  
S ta rke  VergrSBerung.  

Bakter ienf/~rbungen e rgaben  auch im Schn i t t p r~pa ra t  i iberal l  dor t ,  
wo ffisehe eitrig0 Vorg~nge zu sehen  waren,  Hau fen  g ramnega t ive r  
S t~bchen  yon  F o r m  der  Colibacillen, die ba ld  in Kan~lchen,  ba ld  in 
Lymphgef~Ben,  ba ld  anscheinend ffei im Zwisehengewebe und  i~ den  
E i t e rhe rden  lagen. Die t ieferen Harnwege  zeigten eine verhs 
leichte ehronisehe En tz f indung  ihrer  Schle imhaut .  

Fal l  4. Krankengeschichte.  23j~hrige Frau. 
Seit Februar 1929 zuweilen Spontanabgang yon Urin. --  2. 3.29. Schiittel- 

frost, Fieber. -- In der ~acht  vom 6. zum 7.3. Erbrechen. --  8. 3. Aufnahme auf 
die chirurgische Abteilung des Stadtkrankenhauses Zschopauer StraBe (Geh.-Rat 
t~eichel). - -  GroBe Geschwulst im Unterbauch. Temperatur 39 ~ Katheterurin triibe. 
--  Da I~'anke eine genauere Untersuchung nicht ausfiihren lassen will, wird sie 
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auf eigenen Wunsch entlassen. --  Neuaufnahme 29.5. 29. --  Grol~e Gesehwulst 
im Becken, anscheinend yon den reehtsseitigen Adnexen ausgehend. -- Im t tarn  
reiehlieh Leukocyten. Operation: GroBe reehtsseitige Ovarialcyste (mikroskopiseh 
papill~res Ovarialkystom). Tod bald naeh der Operation unter den Erscheinungen 
der Herzschw~ehe. 

Sektionsbe/und (S. N. 202/29). Linke Niere deutlich verkleinert. Kapsel fest 
anhaftend. Oberfl~che mit  flachen, breiten Einziehungen und tells knStchenf6rmigen, 
teils buckelfSrmigen Hervorragungen yon blaBgraugelber Farbe. Durehschnitt: 
verschmi~lerte Rinde im Wechsel mit  verbreiterten Bezirken. Keine :Eiterherde. 

Abb. 17. Fall 4. Beginnende Epithelwucherung mit Leukocytendurchsetzung. 
Papillenspitze. Starke VergrSBerung. 

Nierenbecken etwas erweitert, Schleimhaut fleckig gerStet, verdickt, mit  Eiter be- 
deekt. I-Iarnleiter im oberen Abschnitt  erweitert, t~echte Niere vergrSl~ert. Rinde 
yon unregelm~l~ig angeordneten Eiterherden durchsetzt; Durchschnitt im ganzen 
5dematSs. In  ]%inde und Mark streifige, teils rote, teils deutlich gelbe Herde yon 
verwaschener Abgrenzung. 5~ierenbecken und Ke]che m~l~ig erweitert. Schleim- 
haut fleckig, ger6tet und geschwollen, mit  Eiter bedeckS. Ebenso obere Halfte des 
Harnleiters. Harnblase leer, zusammengezogen, Schleimhaut verdickt, sehmutzig 
graurot gef~rbt. 

Nach dem makroskopisehen Befund ]iegt bei diesem Falle 4 ein ~halieher Zustand 
vor wie bei 3 : Reehts lediglieh frische eitrigeVer~nderungen, nichts vonSehrumpfungs- 
herden. Links zwar aueh Eiterungen, daneben aber narbig eingesunkene Teile, 
die an die Sehrumpfun~osherde bei den ersten Fallen erinnern. 

Milcroslcopischer Be]und. Linlce Niere: Nierenbeclcen und Kelehe: Epithel leieht 
verdiekt, 5demat6s durehtr~nkt und yon Leukoey~en durehsetzt (Abb. 17). Mehr- 
sehichtiger Zellbelag auf den Papillenspitzen. In den Papillen noch zahlreiche 
weite Kan~lehen yon ziemlich gleichm~i~igem Bau. Bindegewebe zwisehen den 
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Sammelr6hren vermehrt, reich an Fibroblasten, durchsetzt yon einzelnen Plasma- 
zellen und Leukocyten. Keine dichteren Infiltrate, nur subepithelial sehmale, 
starker durchsetzte Zone. In  der Mitte der Pyramide Kan~Ichen st/~rker ausein- 
andergedr/~ngt. Zwisehengewebe vermehrt, reich an weiten Blutgef/~l]en und Wander- 
zellen. Keine wesentliehe Erweiterung der Kan~lehen, keine Zylinderbildung. An 
der Rindenmarkgrenze gr6beres Faserwerk yon Bindegewebe, reich an spindeligen 
Kernen und Lymphzellen, das in dichtem Gewirr die atrophisehen Kanalehen 
umspinnt, die in ihrer Form kaum noch zu erkennen sind und in marmigfachen 
Richtungen durcheinander zu ]aufen scheinen. So ist also auch bier eine gewisse 

Abb. 18. Fall 4. Diffuse 1%undzellen(turehsetzung der Rinde n i t  erhaltenen Glomeruli und 
2L$rophie der Tubuli. iVLittlere VergrfBerung. 

Zoneneinteilung angedeutet, indem an der Rindenmarkgrenze eine derbere Binde- 
gewebssehranke (mitglere Zone) die Marksubstanz yon der Rinde abschliegt. Nur 
ist dieser Absehlug noch nicht ausgesprochen wie in den F/~llen 1 und 2. 

In  der Rinde (Abb.18) Abnahme des Bindegewebes. Nur einzelne grhbere, strahlig 
angeordnete Ztige. Dichte Lymphzelleneinlagerungen, gemischt n i t  Plasmazellen, 
weniger n i t  Leukocygen. In  sie eingebettet Kanglchen und Glomeruli. Haulo~- 
st~cke vhllig ver~ndert. Die meisten yon ganz indi//erentem Aussehen, so dab man 
nicht mehr sagen kann, zu welehem Tell des Kanalsystems sie gehhren. Epithel 
vielfach abgestoBen, stellenweise auch nekrotisch. Im Lumen vereinzelt Leukocyten. 
Glomeruli durchweg gut erhalten. Kapsel dort leieht verdickt, wo sie in binde- 
gewebsreieher Umgebung hegt, sonst yon normaler Besehaffenheit. In  anderen 
Gebieten iiberwiegen die Leukocyteneinlagerungen. Glomeruli gut erhalten, nirgends 
an den entziindlichen Ver~nderungen beteihgt. Tubuli im allgemeinen leidlieh 
erhalten, Epithel abgestoBen, leicht atrophiseh, aber im ganzen nicht so indifferent, 
wie oben geschildert. Auch hier fehlen hyaline Zyhnder.  



Die pyelonephritische Schrumpfniere. 785 

Wieder andere Gebiete zeigen Ver/~nderungen yon /~Iterem Charakter. Hier 
Epithelverdiekung im Nierenbeeken schon st/~rker. Papillen und Pyramiden reicher 
an Bindegewebe. An der Rindenmarkgrenze eine feste Sehranke aus zellreiehem 
Bindegewebe, dicht yon Lymphzellen durchsetzt, m/~$ig eapillarreich. Kan~lchen 
in ihr bei sehwaeher Vergr58erung kaum zu erkennen, fest eingesehlossen, klein, 
mit engem Lumen und atrophisehem Epithel. Die Rindensubstanz dariiber im 
gleiehen Sirra ver~ndert wit an der erstbesehriebenen S~elle. Bindegewebe viel- 
leicht etwas starker vermehrt, loekere Einlagerungen yon Lymphzellen, weniger 

Abb. 19. Fall 5. Papille mit Plattenepithel fiberzogen. Parenehym verSdet. 
Starke entzikudliche Infiltration. 1Viittlere VergrSlterung. 

Leukocyten. Gleichm~Bige Atrophic der Tubuli. Glomeruli gut erhalten, stellenweise 
schon etwas dichter geriickt, ihre Kapsel verdickt. Unvermittelt in sonst leidlich 
erhaltenem Rindengebiet umsehriebene knotenf6rmige Bindegewebsmassen, die 
den Eindruek ganz alter Narben machen, sehr kernarm sind, kaum Reste yon Kan~l- 
ehen und bier und da einen hyalinen Glomeruins enthalten. Anseheinend Narben- 
bildungen naeh vollst/~ndigem, wahrseheinlieh eitrigem Gewebsuntergang. Und 
schlielMieh bier und da Abschnitte mit viel dichteren Leukoeytenansammlungen 
und beginnender Einschmelzung des Gewebes. 

Hyaline Entartung der Glomeruli tritt  in diesem Falle ganz zuriiek. Aueh die 
Zylinderbildung und damit die schilddriisen~hnlichen Bilder fehlen v611ig. Auf 
feinere Glomerulusver/~nderungen sell sparer eingegangen werden. 

Anf der rechten Seite eigentliche Sehrumpfungen noch nicht zu sehen. Hier 
beherrschen eitrige Infiltrate, tells ohne, tells mit Gewebseinschmelzung und Ab- 
seeI~bi]dung das Bild. Im Nierenbeeken zwar deutliche zellige Ansammlungen im 
subepithelialen Gewebe, aber keine Epithelver/~nderungen. 
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Pall 5. Krankengeschichte. 
6ji~hriges Mi~dehen am 3 .8 .27  in benommenem Zustand in das Bezirkskranken- 

haus Liehtenstein-Callnberg (Direktor Dr. Palmedo) eingeliefert. Naeh den An- 
gaben der Eltern seit 4 Tagen Sehmerzen im ttinterkopf. Am Tage vor der Ein- 
lieferung Erbrechen. Keine Kriimlofe. Von frfiheren Erkrankungen niehts bekannt. 
M/~Biger Ern~hrungszustand. Temperatur 38,8 ~ Puls 156. Schlafsucht, tiefe 

Abb. 20. Fall 5. Papille in beginnender Ver6dung. Schwache VergrSgerung-. 

Atmung. Sehwache Pupillenreaktion, keine Naekensteifigkeit. H a m :  EiweiB @. 
Zahlreiehe Leukoeyten. Einzelne Epitheherl und Zylinder. 4. 8.27. Tod. 

Sektionsergebnis (Krankenhaus Liehtenstein-Callnberg). 
Linke 2giere halb so grog wie reehte; Oberfli~ehe ziemlich gleiehm~gig glatt. 

Durehselmitt: leiehte Erweiterung des Nierenbeekens, kein funktionsf~higes Par- 
enehym. --Rechte 2giere normal grog, Obe~l~ehe gesprenkelt. Durehselmitt an~miseh. 
An den Harnleitern und der Blase wurden Ver/~nderungen nieht festgestellt. 

Dem Insti tut  wurden Teile der Nieren zur mikroslcopischen Untersuchung zu- 
gesandt. Leider war das ganze Material hier nieht aufgehoben worden, so dag ftir die 
jetzige Beurteilung der Nierenver~nderung nut einzelne Sehnitte zur Verfiigung 
standen, aus denen die ganze Sehwere des Erkrankungsprozesses nicht in vollem 
Umfang ersiehtlieh ist. 
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Mikroskopischer Be]und. Linke Niere. Kelche: Geschiehtetes Plattenepithel 
mit deutlicher Zapfenbildung in die Tiefe, fibergehend auf die Papillenspitze (Abb.19). 
Hochgradiger Umbau der Papille. Dichte Einlagerungen yon Lymph- (manchmal 
in Kn6tehen mit Keimzentren) und Plasmazellen (keine Leukocyten) im Grund- 
gewebe, in dem man sonst aul3er Blutgef~l~en kaum irgendwelche Lichtungen erkennen 
kann. Einze]ne nieht erweiterte Markkan/ilchen yon ganz urrregelm/~13igem Ver- 
lauf stellen die Oberbleibse] des ableitenden Systems dar. Marksubstanz in den auf- 
gehobenen Schnitten auf das diehteste yon Infiltraten durchsetzt, bald in ein 
spindelzelliges Gewebe umgewandelt, das fast sarkomatSsen Charakter fr~gt. Ganz 
vereinzelte, zum Tell noch in Streifen angeordnete Kan~lchengruppen. Zuweilen 
sieht man die Kanalchen yon der Rinde her zun~ehst in geradem, parallelem Ver- 
]auf nach unten ziehen, dann in der Gegend der Spindelzellenwucherung abbiegen, 
ganz verschiedene l~ichtungen annehmen, und somit vSllig den Charakter der ge- 
raden Kan~lchen verlieren. Rinde yon sehr ungleichm~l~igem Aussehen. An einzelnen 
Stellen Glomeruli mud Kani~lehen gut erhalten, nur hier und d~ yon kleinen Ziigen 
vermehrten Bindegewebes mit l~undzellenherden durehzogen. Unvermittelt da- 
neben Gebiete, wo die Glomeruli dieht gedr~ngt, s/~mtlieh hyalin sind. Das Grund- 
gewebe ~ufs dichteste yon Lymphzellen durchsetzt, aus denen sich hier und da noch 
ein atrophisches Kan~lchen heraushebt. In wieder anderen Teilen nur noeh Blut- 
gefal~e und einzelne kolloidgefiillte Bl/~schen iibrig; alles andere zugrunde gegangen. 
Die Teile erinnern also mehr an die ,,schilddrfisen/~hnlichen" Bilder der ersten F~lle. 
Entziindliche Einlagerungen treten in diesen Teilen zurfiek. 

In der rechten 2Viere die Ver~,nderungen auch mikroskopiseh weniger fort- 
geschritten. Abet vielleicht ]~l~t gerade hier ein Sehnitt durch die Papillenspitze 
den Beginn des Umbauvorgangs gut erkennen. An der Spitze noch eine ziemlich 
grol~e Anzahl mittelweiter, mit abgestoi~enen Zellen oder kolloiden Massen voll- 
gestopfter SammelrShren (Abb. 20), etwas hSher sind sie bei schwaeher Vergr51]e- 
rung kaum noch zu finden. Hier bildet die ttauptmasse ein spindelzellreiches, 
gef/~Breiohes Bindegewebe, in dem unregelm/~l~ig eingelagert die grbl~tenteils schon 
deutlich atrophischen Kan/~lehen liegen. Entziindliche Infiltrate treten auffallender- 
weise ganz zuriick. Das ganz Vorwiegende ist der produktive, fibroplastisehe 
Prozel~. Naeh oben schlieBt sich dann ein Gebiet leicht erweiterter, zum Tell mit 
hyaHnen Zylindern gefiillter Tubuli reeti an. 

Die l~inde zeigt wiederum Bilder ganz wechselnder Art. Doch fiberwiegen die 
normalen oder wenig veranderten Teile. 

Ubersicht. 

So grol3 auch im einzelnen die Unterschiede im makroskopisehen 
Aussehen u n d  mikroskopischen Befund  zwischen den einzelnen F/illen 
sein mSgen, so sind doch eine Anzahl  Umst/~nde vorhanden,  die die 
eben beschriebenen Nierenveri~nderungen in  eine grol~e, gemeinsame 
Gruppe eir~reihen ]assen. Sie seien im ~olgenden noch einm~l kurz 
hervorgehoben.  

Die Verkleinerung des Organs ist ein Merkmal,  welches die beschriebene 
Nie renerkrankung  mi t  zahlreichen anderen,  zum groi~en Gebiet der 
Schrumpfnieren gehSrenden gemeinsam hat .  Die Ungleichmii/3igkeit der 
Verkleinerung beim Vergleich beider Organe des gleichen I nd i v i duums  
ist bei  k a u m  einer Schrumpfniere  so s tark wie bei der vorliegenden. 
U n d  diese Ungleichmdifiigkeit betrffft n icht  nu r  die GrSl~e, sondern 
scheinbar  auch die ArC der Ver/~nderung. W/~hrend bei den F/~llen 1 
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und 2 wenigstens im groSen der Befund beider Seiten der gleiche war, 
scheint er zun~chst bei den F/~llen 2- -5  rechts und links v611ig ver- 
schieden. 

Auf der einen Sei~e Schrumpfungsvorg/~nge yon narbigem Aussehen, 
auf der anderen ein normal groges Organ, durchse~zt yon einzelnen 
Eiterherdchen. W~ren nicht bei 3 auf der starker ver~nderten linken 
Seite ebenfalls kleinste Eiterherdehen, auf der leichter erkrankten 
reehten auch einzelne Narbenbfldungen zu sehen, so wfirde man kaum 
in der Lage sein, bier einen doppelseitigen KrankheitsprozeB einheitlicher 
ArC anzunehmen. Von einer Schrumpfniere kann rechts jedenfalls noch 
keine Rede sein, da das Organ nicht nur nieht verkleinert, sondern 
sogar gr68er ist als normal. I m  Fall 4 liegen die Verh/~ltnisse ebenso 
und im letz~en ~hnlich. 

Es ist also nach unserer Erfahrung die Ungleichartigkeit der Ver- 
dinderungen beider Seiten ein rech~ kennzeichnendes Anzeichen. In  aus- 
gesprochenen F~llen ist die Nie re  yon h6ckerig-buckeliger Oberfl/~che. 
Die Kapsel  ist gew6hnhch Mcht  verdickt und haf~et der Oberfl~ehe 
an den Stellen der Einsenkung lest an. Eigen~liche sehwielige Kapsel- 
ver~nderungen haben wir nicht gesehen. Sie werden aber wahr- 
scheinlich auch vorkommen. 

An der Oberfl~che der Nieren ist wiederum die Unregelm@igkeit 
des Relie]s die typischste Erscheinung. Diese Eigensehaft hat  uasere 
Form der Sehrumpfniere am ehester~ noch mit  der arteriosklero~ischen 
und I~ark t -Schrumpfniere  gemeinsam. Hier wie deft  grebe, narben- 
~hnliche, eingesunkene Bezirke, zwischen denen benachbarte Gebiete 
mehr oder weniger stark hervortreten. Und doch zeigt auch hier wieder 
schor~ das makroskopische Bild charakteris~ische Besonderhei~en: Die 
Narben sind fast nie fief eingezogen, sondern mehr flach, bee~artig 
eingesunken. Die l~inde ist in ihrem Gebiet wenig oder gar nicht granu- 
liert, sondern glat~ oder nut  leieht rauh, e~wa wie die Oberfl~che bei 
einfaeher Altersatrophie. Und dazwischen die buckelf6rmig erhabenen 
Anteile. Sie zeigen schon yon auSen das Aussehen fast gew/iehsar~iger 
Hyperplasien, am ehesten vergMchbar  adenom~hnlicher Ersatzbildung 
bei Lebercirrhose. Auch bier ist wieder die Unregelm~gigkeit in Form, 
GrSBe und Verteilung fiber die Oberfl~che das charakteristisehs~e An- 
zeichen. Wit  kennen solche Hyperplasien ja auch yon anderen Schrumpf- 
nierenarten, aber bei keiner sind sie so grob; so unvermit tel t  neben die 
Einziehungen gestellt wie bei der beschriebenen Art. Besonders yon 
der ihr sonst makroskopisch /s arteriosklerotischen Sehrumpf- 
niere wird sie dutch diese Bilder unterschieden. Allerdings brauchen 
diese Knotenbildungen nicht immer an beiden Seiten in gMehem MaSe 
entwickel~ zu sein, wie ein Vergleieh der beiden Nieren des Falles 1 zeigt, 
we die reehte sie in sehr typischer Form zeigt, w/ihrend die linke, starker 
geschrumpfte sie fast vermissen 1/s 
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Auf dem Durchschnitt dutch die Nieren ist das Charakteristischste 
e ine  meist nieht starke Erweiterung des Nierenbec]cens. Auch diese 
kann auf beiden Seiten ganz ungleich stark sein. Ja  sie ist schon un- 
gleichm~Big, wen~man die verschiedenen S$ellen desselben Nierenbeckens 
betraehtet. Am deutlichsten erweitert sind gewShnlich die Kelehe 
(Abb. 9), aber aueh diese in verschiedenem Grade. Das groBe, gemeinsame 
Nierenbecken trit~ nie halbkugelig erweitert aus dem Nierenhilus heraus 
wie bei vielen F~llen echter Hydronephrose. So ist die hydronephrotische 
Ver~nderung yon auBen nieht zu erkennen (vgl. Abb. 1 und 8), hSchstens 
durch eine gewisse Naehgiebigkeit in der Konsistenz zu vermuten. 

Die Abflaehtmg des Nierenparenchyms ist ganz versehieden, lqeben 
Pyramiden, die ganz ~hnliehe Einbuchtungen und Abflaehungen zeigen 
wie bei gewShnlieher t tydronephrose, sind solehe zu sehen, deren Papillen 
kr~ftig in die erweiterten Kelehe hervortreten. Doeh sind das Erschei- 
nungen, die man auch bei gewShnlicher Hydronephrose beobaehten 
kann, und die ffir unsere Schrumpfnierenf~lle nicht als spezifiseh an- 
gesehen werden k5nnen. Was aber unsere Nierenerkrankung yon der 
gewShnlichen Hydronephrose unterseheidet, ist das Miflverhdltnis zwischen 
der verhgltnism~i[3ig geringen Erweiterung des NierenbecIcens und der 
stellenweise hochgradigen Verschmdlerung des Nierengewebes. ~[an hat  
unbedingt den Eindruck: Hier kann die Erweiterung des Nierenbeckens 
nicht die alleinige Ursaehe der Verschm~lerung der Nierensubstanz 
sein. Wenn man bedenkt wie oft hochgradige eehte Hydronephrose 
mit  guterhaltenem Parenehym einhergeht, so sagt man sich: I~Iier muB 
noeh ein anderer Umstand fiir den Schwund des Nierengewebes eine 
l~olle spielen, t t ier  kann nicht der Innendruek allein maBgebend sein. 
DaB auch auf dem Durehsehnitt gut erhaltene, hyperplastiseh verdickte 
und stark verkleinerte Nierenanteile mit einander abweehseln, ergib~ 
sich aus der Beschreibung des ~uBeren yon selbst. Auffallend ist, wie 
stellenweise einzelne Bertinische S~ulen AusmaBe annehmen, wie man 
sie sonst wohl bei keiner Nierenver~nderung zu sehen bekommt. 

Die Harnleiter sind eben~alls erweitert, besonders in ihren oberen An- 
teflen. Das Nierenbecken geht in gleiehm~iflig triehter/6rmiger Ver- 
schm~lerung in den Harnleiter fiber (s. Abb. 1 und 9). Auf die Erweiterung 
des Nierenbeckens und der Kelche hat Haslingar in seiner Arbeit aus- 
drfieklich hingewiesen. DaB die Harnleitererweiterung auch rSntgeno- 
logiseh feststellbar ist, zeigt dieArbeit yon Gy6rgy, der au~ diese ,,Insuffi- 
zienz der Ureteren" entscheidenden Weft  legt. 

Die Schleimhaut des Nierenbec~ens und der Harnleiter ist regelm~Big 
verdickt, meis~ fleekig gerStet, in ffischeren F~llen mit eitrigem Sekret 
bedeckt. Auffallende, makroskopiseh sichtbare Leukoplakien haben wir 
bisher nieht gesehen. Auch .sehwere nekrotisierende Ver~nderungen 
fehlen. Leichte Grade yon sogenannter Pyelitis cystica kommen vor, 
wie sehon Haslinger betonte. Auch er hat anscheinend schwere Nieren~ 

Virchows Archiv. Bd. 277. 48 
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beckenvergnderungen, auBer Erweiterung und Verdickung der Sehleim- 
haut, nicht gesehen. Nach der Blase zu nimmt die Erweiterung der 
Harnleiter langsam ab. Die Einmtindungsstellen in die Harnblase sind 
stets gut sondierbar. Grobe Abflul~hindernisse fehlen. Die Sehleimhaut 
der Harnblase ist oft ganz normal. Manehmal ist sie ebenfalls leieht 
verdickt, fleekig gerStet, tIaslinger berichtet nichts yon schweren 
Blasenver/~nderungen. 

Danach w~ren fiir die besehriebenen Schrumpfnierenf/~lle im makro- 
skopisshen Bs]und die folgenden Merkmale als charakteristisch anzusehen : 

1. Die Unglei~hmgfligkeit des Verdinderungen beider Nieren bei dem 
gleichen Individuum . O]t Verbindung von Eiterungen mit Schrump]ung. 

2. Die Unregelmgfligkeit der Relie/zeichnung an der Ober/liiche: Flache 
breite Einziehungen mit glatter Ober]l~iche, stark vortret~nde, knoten/Srmige 
Hyperplasien in scheinbar regelloser Anordnung. 

3. Di/]use, meist nicht hochgradige Erweiterung des Nierenbeckens 
mit besonderer Beteiligung der Kelche ohne anatomisch ]eststellbare~ Ab/lu]3- 
hindernis mit allmiihlichem Ubergang dieser Erweiterung au/ die Harnl~iter. 

4. Sehr ungleichmdi[3ige Schrump/ung des Nierenparenchyms, die abet 
~t~ir ker ist,als nach der h ydronephrotischen Verdinderung allein zu erwarten wgre. 

5. Leichte Verdickung der Schleimhaut des 2Vierenbeckens, der Ham- 
leiter und Harnblase ohne schwerere Vergnderungen. 

Und nun die mikroskopischen Be/unde. 
Das Hauptnierenbecken zeigt im ganzen einen gut erhaltenen Aufbau 

seiner Wand. Uber das Epithel ist am Leiehenmaterial meist nicht 
viel auszusagen. In  meinen F/~llen war es meist durchgehend abgesto$en. 
W o e s  erhalten war, zeigte es ungef/~hr normale Befunde, war jedenfalls 
nicht s$/~rker verdickt. Stark ist iiberall die subepitheliale Zellansammhng 
der Schleimhaut. Plasmazellen fiberwiegen, Lymphzetlen sind ebenfalls 
reichlich vorhanden, Leukoeyten treten zuriick. Die Zellherde setzen 
sich in die tieferen Wandschichten fort. Oft ist neben ihnen eine Ver- 
breiterung des Bindegewebes zu seherr, die die Muskelbiindel auseinander 
dr~ngt. Diese sind fiberall erhalten, vielleicht in ihrer M~ehtigkeit 
etwas weehselnd, aber nirgends in st~rkerem Grade zerstSrt. In dem 
Bindegewebe nach attf3en yon der Muskularis kSrmen die entziindlichen 
Ver~nderungen w i d e r  starker sein, manchmal sogar einen mehr leuko- 
cyt~rer~ Charakter zeigen. Im ganzen sind die Bilder im Hauptbecken 
der Niere werrig charakteristisch. 

Eine besondere ~o te  erh~lt die Erkrankung in den Nierenkelchen. Sie 
ist gegeben durch die Epithelver~nderungen, yon denen Beispiele in 
Abb. 2, 3, 5, 16, 17, 19 wiedergegeben sind. ])as normale Nierenbecken 
tr/~gt ein mehrschichtiges, sogenanntes Ubergangsepithel. Es is~ naeh 
unten zu East geradlinig begrenzt, zeigt keine grSbere Zapfenbildung 
in die Tiefe. In den Kelchen wird das Epithel flacher, ist meis~ nur 
zweireihig. Von den Kelchen aus schl/s sich ein ein~aeher Zellbelag 
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auf die Nierenpapillen fiber. Die Zellen nehrnen hier eine flachere Form 
an. Im Leichenmaterial ist dieser Belag gewhhnlich abgestoSen. In  
unseren F~llen sehen wir nun als sehr h~ufigen Befund eine m~chtige 
Verdickung des Kelchepithels mit der Neigung, mehr den Charakter 
eehten Platten~pithels anzunehmen. Und was besonders eigenar~ig ist: 
Dieses verdiekte Epithd iiberzieht aueh kappenartig die Papillen. Wie 
die Epithelumwandlung vor sieh geht, mag an einigen frfiher sehon 
wiedergegebenen Bildern im Zusammenhang besproehen werden. In  
Abb. 17 sehen wit eine Papillenspitze, yon Epithel iiberzogen. Dieses 
ist schon deu~lieh mehrschichtig. Die unterste Schieh~ verl~uft leieht 
gewellt, ist niedrig-zylindrisch, im allgemeinen gut erhalten, yon eiuzelnen 
Vakuolen durehsetzt. Man sieht Durehwanderungen yon Zellen aus 
dem darunterliegenden, stark entzfindlich durchsetzten Gewebe. In  
den oberen Sehiehten ist die Vakuolisiertmg starker. In  den blasigen 
Auftreibungen des Zelleibes sind oft Leukocyten in der Einzahl oder zu 
mehreren zu sehen. An umschriebenen Stellen fliel~en die Vakuolen 
zu grhl]eren mehrkernigen Blasen zusammen. Das Bild entstammt 
dem verh~tltnism~l~ig frischen Fall 4. 

Ein folgendes Stadium zeigt Abb. 16 yon.Fall 3. t i ler  ist die Epithel- 
verdickung sehon eine st~rkere, werm sie aueh anscheiuend nut  an einer 
ziemlich umschriebenen Stetle ausgebildet war. Ein ganz/~hnliches Bfld 
yon Vakuolisierung der Zellen und Durehsetzung mit Leukoeyten. 
St/irkere Wucherungserseheinungen, die bier zu einer lokalen, fast poly- 
phsen Epithelwucherung geffihrt haben. 

Weitere Fortschritte sehen wit in den Abb. 2, 3, 5. Das Epithel 
ist nach unten nicht mehr gradlinig begrenzt, sondern zeigt Andeutungen 
zapfenf5rmiger Tiefenwueherung. Die unterste Zellsehieht hat  durchaus 
den Charakter der Basalzellen eines Plattenepithels (Abb. 3). Darauf 
tfirmen sich die nach oben flacher werdenden Sehichten auf. Die Durch- 
setzung mit  Wanderzellen ist viel geringer. Vakuolenbildung fehlt. 
Die oberflgchlichen Zellagen sind vielfach abgestoBen. Den ~berzug 
der Papillen mit mehrsehichtigem Epithel zeig~ besonders schhn die 
Abb. 5 yon dem gleichen Fall 1. An dieser Stelle ist die basale Ab- 
grenzung aber noch glatt. Zapfenbildungen fehlen. Deutiich stud diese 
wieder in Abb. 19 (Fall 5) zu sehen, wo der Zellbelag sehon viel mehr 
den Charakter eines Plattenepithels angenommen hat  und durchaus 
an eine Auskleidung des Oesophagus oder Raehens erinnert. Besonders 
mag noch hervorgehoben werden, dab in Abb. 19 wiederum eine Papille 
dargestellt ist, auf die sieh das Epithel yore Kelchrand aus fibersehlag~ 
und dab das Pr~parat yon der •iere eines 6j~thrigen M~dchens stammt. 
Im Fal le  2 zeigte das Plattenepithel sogar an umsehriebener Stelle 
Verhornung. 

Wenn wir diese Epithelvergnderungen mit ghnliehen Ver/s in 
anderen Schleimh~tuten vergleichen (ich eriunere nur an das Bronchial- 
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epithel), so werden wir nieht fehlgehen, wenn wir annehmen, dab hier 
for~gesetzte entziindliehe Vorg~nge zu wiederholfen Sch~digungen und 
AbstoSungen des Epithels gefiihrt und null wieder lZegenerationen 
im Gefolge gehab* haben. So kommt schliel~lich eine Superregeneration 
mit Vielschichtigkeit der Zellen und Ann~herung an den Plattenepithel- 
charakter zustande. Diese Ver~tnderungen an den Nierenkelchen scheinen 
mir aus zwei Griinden besonders erw~hnenswert. 

Einmal geben sie eine gewisse Erg~tnzung zu den Befunden, die 
Frank in seinen FMlen yon S~tuglingspyurie infolge Coli-Infektion erhoben 
hat. Auch er sah die starksten Ver~tnderungen in den Nierenkelchen. 
Sie bestanden in schwerer subepithelialer En~ziindung. Einmal konn~e 
er mit Sicherheit einen Epithelverlust feststellen. Das iibrige Nieren- 
beeken war viel weniger ver~tndert, die Harnblase in der Mehrzahl der 
F/~lle frei. Und zweitens sind die beobaeh~e~en Ver/~nderungen vielleieh~ 
imstande, manche Formen, yon Leukoplakie des Nierenbeckens zu 
erklgren. Wenn wir schon bei einem Alter yon 6 Jahren so h0chgradige 
Epithelmetaplasien linden konnten, werm wir sehen, dab dieses verdick~e 
Epithel sogar denfliehe Verhornung zeigen karm, so ist es wohl ver- 
standlich, dab sich bei l~nger danernden Reizzus*~nden irn Iqierenbeeken, 
auch dann, wenn der entziindliche Proze8 sich nieh~ auf das Nierengewebe 
fortsetz~, sehlie$1ich ausgedehntere Epidermisierungen tier Sehleim- 
hau~ einsSellen, die sehon makroskopisch zu erkennen sind nnd bei 
st/~rkerer Neigung zu Verhornung, sehlie$1ich zu eholes~eatomghnliehen 
Bildungen ffihren. Aueh die subepithelialen Infiltrate sind in den Kelehen 
weserttlich starker als ira iibrigen Nierenbeeken. Im einzeinen sind sie 
in ihrer St~rke aber auSerordentlich verschieden. Besonders weehseind 
ist ihre Ausdehnung im Gewebe der Papillen, wie sehon ein Vergleieh 
der Abb. 3, 5, 10, 19, 20 zeigt. 

Und dami~ kommen wir zu den Verdinderungen der Nierensubstanz selbst. 
Schon in dam histologischen Bau der Papillen und Pyramiden sehen 
wit eine MannigfMtigkeit des anatomischen Zustandbildes wie bei 
wenigen krankhaften Vorg~ngen~ Ein Vergleich der Abb. 2, 4, 5, 10, 19, 
20 mag das zeigen. Nicht nur zwischen den einzeinen Fgllen k5nnen wir 
die grSBten Unterschiede beobachten, sondern auch in den einzelnen 
Markkegein derselben ~Niere weichen die Befunde manchmal so stark 
voneinander ab, dait man glauben kSnnte, grunds~tzlieh ganz verschiedene 
Vergnderungen vor sich zu haben. Und doch ist es mSglich, eine gewisse 
durchgehende Linie zu finden. Vergleichen wir zun~chs~ eine Pyramide 
von Fall I I  mit einer solchen yon I (Abb. 5). In ersterer ein ziemlich 
ungeordnetes Dnrcheinander quer und schrgg getroffener, fast iiberall 
deutlich erweiterter SammelrShren, teils leer, teils mi~ abgestoSenem 
Epithel, ~eils mi~ geronnenen Eiweil~massen, aber in Mlgemeinen nicht 
mit ausgesprochenen hyalinen Zylindern geffillt. N~he der Papillen- 
spitze deu~liche Verkleinerung der Tubuli, deren Lichtung eng, deren 
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Epithel atrophisch erscheint. Auch zwischen den hSher liegenden, 
erweiterten Kanalchen kleinere Gruppen yon ausgesprochen atrophi- 
sehem Aussehen. Und daneben Abb. 5. Hoehgradige Vermehrung eines 
offenbar zellreichen Bindegewebes, ziemlieh gleichmaftig durehsetzt yon 
atrophischen SammelrShren, die in dem gewueherten Bindegewebe wie 
erdriickt aussehen. Subepithelial eine starkere Lymph- und Plasma- 
zellendurehsetzung, die in dem Praparat  des Falles I I  fast vSllig 
fehlt. Und yon den gleichen Fallen stammen die Abb. 10 und 4, die 
in l~TbersichtsvergrSl~erung Kelch und Markgewebe wiedergeben. Da 
sehea wir in Abb. 4 die gleichen Bindegewebsmassen an Stelle der 
Pal~ille und Pyramide, sparlich dnrchsetzt yon SammelrShren weehselnder 
Richtung, inffltrier* yon unscharf begrenzten Haufen yon Lymph- 
zellen: Ein Bild der VerSdung,  der zellig-faserigen Bindegewebs- 
wucherung mit Untergang des Parenchyms. Abb, 10 l~tSt in der Mark- 
substanz bei schwaeher VergrSBerung iiberhaupt kaum noch einzelne, 
meist cystisch erweiter~e Kanalchen erkenaen. Auffallend ist in ihr 
besonders, wie nach der Rinde zu die BindegewebswUcherung zellarmer, 
derbfaseriger wird und so einen scharfen, wallartigen AbschluB gegen die 
oberen Etagen bildet (die frfiher mehffach genannte Barriere). In  
diesem Gebiet ist die Zahl der t tarnkanalchen noch geringer, ihr Lumen 
eng, ihr Epithel hochgradig x~rophiseh. Man muir vielfaeh genau suchen, 
um fiberhaupt die Reste der Kanalchen zu erkennen. Und dies Bild 
der noeh welter fortgeschrittenen VerSdung gehSrt derselben Niere 
des Falles l I  an , - in  tier die Kanalchen doch im gro~en und ganzen 
noeh gu~ erhsl~en waren. 

Abb. 19 stammt von der starker veranderten Seite desjenigen Falles, 
der dem Lebensalter naeh der jfingste war und zeigt die Papille im 
Zus~and hoehgradiger, aber offenb~r noch fortschreitender Umwandlung. 
Von Kanalchen ist schon nichts mehr zu sehen. Die Papille ist voll- 
kommen ersetzt dureh ein ~ul~erst kernreiches, noch wenig faserig 
umgewandeltes Bindegewebe, das in ungleiehmaBiger Starke yon Lymph- 
zellen durchsetzt ist, ira ganzen ~ber so dich~, wie es in den anderen 
Papillen nicht zu sehen war. 

Und Abb. 20 yon der anderen Niere desselben Falles zeigt einen 
(Tbergang zwisehen den frfiher beschriebenen Bfldern. Die Kan~lchen 
sind noch zu erkennen, aber tells erweitert, teils schon stark atrophisch, 
tells mit abgestoBenen Zellen, bald mit kolloidahnlichen Massen geffillt. 
Und zwisehen ihnen sie sehon etwas auseinanderdrangend ein zell- 
reiches Bindegewebe, deutlich gegen die Norm vermehrt, fleckfSrmig 
durchsetzt yon Lymphzellen. 

])us Ganze stellt also eine exsudativ-produktive Entzi~ndung dar, 
deren Anteile sehr verschieden stark hervortreten und offenbar auch 
in den verschiedensten Stadien getroffen sind. Stellt man sieh daneben 
noch vor, dal3 gelegentlich aueh Leukocyteninfiltrationen im Zwischen- 
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gewebe und Leukocy~enzylinder in den Kan~lchen zu sehen sind, so 
hat  man alle m6glichen Stadien einer chronisch verlaufenden Entziindung 
vor sich, die nun nicht nur bei verschiedenen Einzelwesen, sondern sogar 
in dem gleichen Organ desselben Individuums ihre Mannigfaltigkeit zeigt. 
Die am meisten hervortretenden Ver~nderungen sind offenbar die 
Wucherungsvorgdiuge. Sie gehen parallel dem Untergang des Kan(il- 
chensystems. Ob ihnen immer stgrkere exsudative Phasen vorausgehen 
miissen, k5nnen wir nicht sagen. Sicher ist, dab diese in den frischeren 
F~llen und an den fr~scheren Stellen starker hervortreten als in den 
gl~eren. Der Fibroblastenwucherung folgt eine Faserbildung. Sie is~ 
in den unterea Teilen der Pyramide ziemlich gleichm~Big und zeigt eine 
auffallende Neigung, sich in den h6heren Teilen zu verdichten und hier 
zu der mehrfach genannten Schrankenbildung zu ffihren, in deren Bereich 
die Kan~lchen meist fast v611ig verschwunden sind. Diese Schranke 
liegt meist nicht direkt an der Rindenmarkgrenze, sondern gew6hnlich 
tiefer als diese, noch im Bereich des Markes (vgl. Abb. 2 und 10). Funk- 
tionell mu$ der beschriebene Vorgang zu einem weitgehenden Untergang 
der Markkanglchen, zu einer stellenweise fast vollst~ndigen Blockierung 
der Abfliisse aus der Rinde fiihren und so ffir die Rinde ein Moment 
bedeuten, das mit  einer Hydronephrose nahe Berfihrungspunkte hat. 
Und so entstehen fiir das Rindengebiet zwei TeilumsS~nde, die yon 
EinfluB auf seinen histologischen Aufbau und seine Leistung sein miissen: 
Das Fortschreite~ des entzi~ndlicheu Vorgangs vom Mark aus au/ dic 
Rinde und die Ab/lu/3schwierigkeiten, die sich aus ~ der Ver6dung der 
Pyramiden ergeben. Damit  wird es erkl~rlich dab die mikroskopischen 
Bilder in der Rinde noch m~nnigfaltiger sind, dab sie oft im gleichen 
Organ so willkiirlich nebeneinander gestellt erscheinen, dab man sich 
kaum denken k~nn, verschiedene Stsdien desselbea Kre~_nkheitsgeschehens 
vor sich zu haben. 

Der erste Typ der RindenverSnderung wird wiederum durch Ent- 
zgndungen eitriger Natur vertreten. Wenn man nicht vollkommen ab- 
geschlossene Fglle vor sich hat, wird man doch sehr hgufig, wenigstens 
auf einer Seite, noch Reste derartiger Ver/~nderungen linden. Es braucht  
sich dabei nicht um AbsceBbildungen in strengem Sinne zu handeln. 
Vielfach sieht man aber Kan~lchengruppen in der Rinde, die mi~ Leuko- 
cyten vollgestopft sind, und finder daneben auch das Zwischengewebe 
eitrig durchsetzt. Immerhin  stellt diese Vergnderung nicht ein besonderes 
Stadium im Verlauf der pyelonephritischen Schrumpfniere dar. Sie 
bedeutet mehr eine 6rtliche Verwicklung, und wir haben durchaus den 
Eindruck, als ob der Ablauf der pyelonephritischen Ver~nderungen 
ohne eitrige Zustandsbilder verlaufen kann. 

Ein charakteristisches Stadium aber ist in Abb. 18 dargestellt. 
Wir m6chten es als  das erste Stadium der typischen Rindenerkrankung 
bezeichnen. ~arr  trifft  es nicht allzuh~ufig. Wahrscheinlich wird es 
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verh/~ltnism/~Big rasch durchlaufen und macht bald weiteren Ver~nde- 
rungen Platz. Bezeichnend fiir dieses 1. Stadium ist 1. das gute Erhalten- 
sein der Glomeruli, 2. die gleichmdiflige Atrophie sdmtlicher Harnkan~lchen 
und 3. die di//use Lymphzellendurchsetzung des Zwischengewebes, das 
wohl durch eingelagerte Zellen und 0dem e twas  verbreitert, aber noch 
nicht eigentlich vermehrt ist. Natiirlich ist der Befund nicht immer so 
vSllig gleichm/~l~ig, wie ihn Abb. 18 darstellt. H/~ufig sieht man schon 
in diesem Stadium einzelne Gruppen yon Kan~lchen in dem abgebildeten 
Zustand, w/~hrend andere, zwischen sie eingelagert und mit ihnen ab- 
wechselnd, erweitert sind, hSheres Epithel haben und mit Exsudatmasser~ 
geffillt sind. Eigentiimlich ist, daB trotz der starken Lymphzellen- 
ansammhmgen, denen oft Plasmazellen und auch einzelne Leukocyten 
beigemischt sind, d .h .  also trotz sehr deutlicher Zeichen entzfindlicher 
Exsudation in den reinen F~llen des Stadium 1 kein Exsudat  in den 
Harnkan/~lchen auftritt ,  nirgends Zylinderbildungen zu sehen sind. 
Die Kan/~lchen befinden sich im Zustand einfacher Atrophie. Degenerative 
Ver~nderungen in den Epithelien fehlen meist. Vor allen3 wird die 
typische hyalin-tropfige Entar tung des Zelleibs vSllig vermil~t. Auch die 
Glomeruli sind in der Regel ffei yon Exsudaten. 

Wenn wir fragen, wie es zu dieser Rindenver/~nderung kommt, die 
wir haupts~chlich in den frischeren F/~llen yon Pyelonephritis zu sehen 
bekommen, so scheint es sich hier um die reine Folge eines schleichend 
verlaufenden Entziindungsvorganges zu handein, der noch tiberwiegend 
exsudativen Charakter hat. Funktionell mfissen wir wohl eine Auf- 
hebung der Absonderung der Epithelien der gewundenen Kan~lchen 
annehmen. Wodurch sie und die mit ihr verbundene Atrophie beding~ 
sind, ist schwer zu sagen. Spielen bier toxische Einwirkungen eine Rolle ? 
Ist  eine Ern~hruagsstSrung beteiligt, deren Vorhandensein wir uns durch 
Zusammenpref3ung der intertubul~ren Capillaren durch die dichten Zell- 
infiltrate ganz gut vorstellen kSnnten ? Der Zustand der Tubuli er- 
innert zumTeil durchaus an Bilder, wie sie bei arteriosklerotischer oder 
thrombotischer Atrophie in der Nierenrinde vorkommen, bei denen wir 
auch die Ern~hrungsstSrung als das Ausschlaggebende ansehen mfissen. 

Im 2. Stadium hat die Nierenrinde ihr Aussehen stark ver/~ndert. 
Die Glomeruli sind gr6/3tenteil8 hyalin, dicht zusammengeriickt. Der 
Kapselsaum ist verSdet, Kapsel und Glomerulus zu einem Bindegewebs- 
knStchen, zusammengeschmolzen: Der KangIchenapparatAst noch stgrker 
atrophisch wie im Stadium 1, das Epithel noch indifferenter, ein Zell- 
leib kaum noch zu erkennen. Das Bindegewebe ist ]etzt meist etwas 
vermehrt, die entzfindlichen Infiltrate treten mehr und mehr zurfick. 
So habe n wir ein Bild, wie es auch h/iufig in vascul/ir bedingten Schrump- 
~ungshe?den vorkommt, tt/iufig sind die noch erhaltenen Kan/~lchen 
jetzt nicht mehr vSllig zusammengefallen, sondern es treten mehr und 
mehr Bilder auf, wo die Tubuli verschieden weite Lichtungen zeigen, 
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mi$ kolloiden Massen geffillt sind und rtmdliche Mikrocy~en bildelr. 
Die Glomeruluskapseln k6nnen in diesem S*adium deu~lich verdiek~ 
sein, auch dort, wo es noch nicht zur vollst/~ndigen VerSdung der Mal- 
pighischen K6rperchen gekommen ist. Die Regel schein~ aber zu sein, 
dab der Ver6dung keine grSbere Kapselverdickung vorausgeh~. 

Wie kommt  nun dieses Bild zus~ande ? Wie k6nnen wit uns seine 
Ents tehung aus dem 1. Stadium vorstellen ? Was bedingt zuniichst 
einmal den Untergc~ng der Glomeruli ? Wir glauben, dab bei der Ver6dung 
der Gef~l?knguel haupts~ehlieh eine Veri~nderung eine Rolle spielt, die 

A b b .  21. F a l l  4. G u t  e r h a l t e n e r  G l o m e r u l u s  m i t  f r i s c h e n  A d h h s i o n e n  a n  d e r  K a p s e l .  
S t a r k e  V e r g r i i S e r u n g .  

wir in den F/illen 2 und 4 wiederhol~ gesehen haben. Das ist die Bfldung 
yon Verwaehsungen zwischen Glomerulus und Kapsel. Wir  haben sie 
in den Abb. 21--23 darzustellen versuch*. In  Abb. 21 sehen wit einen 
Glomerulus yon Fall 4 aus einem Bezirk des ersten Stadiums. Er  ist 
im allgemeinen gut erhalten, die Kapsel nieht verdiekt. Abet an 3 Stellen 
is* der Gef/~gknguel deutlich an der Kapsel anhaftend. Hier ist die 
Verbindung noeh eine ganz lockere, es scheint sieh mehr um eine Ver- 
klebung zu handeln, vielleicht an Stellen, wo eine einzige Epithelzelle 
abgestoBen war. An anderen Glomeruli sind die Verwaehsungen sehon 
deutlich bindegewebiger Na*ur. Dsnn ist meist die Kapsel  zugleieh 
bindegewebig verdiekt. Auch bier sind oft noeh keine groben Ver- 
/~nderungen am Gefg6kn/iuel zu sehen, wenn aueh nicht mehr alle 
Capillarschlingen so gut blutgeftillt erscheinen. 

Abb. 22 (Fail 2) zeig* fl/iehenh~fte Verbindungen zwisehen Kn/iuel 
und Kapsel  (ohne wesentliehe /s bindegewebige Verdiekung der 
letz*eren) und deutliehe Ver6dung eines Teiles der Sehlingen. Und 
zwar sind besonders diejenigen ver6de*, an denen die Verwachsungen 
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Abb.  22. Fal l  2. @lomerulus m i t  ~l teren bre l ten  Verw~chsungen.  S tarke  u  

Abb.  23. Fal l  2. Drei  freie, gu~ erha l tene ,  ein a n h a f t e n d e r  ve rSde te r  Glomerulus .  
:" Mit t lere  Vergr~Berung.  



748 M. Staemmler und W. Dopheide: 

mit  der Kapsel  bestehen. Und das ist nun ein Bild, das wir sehr haufig 
(natiirlich ebenfalls wieder nut  in gewissen Fallen und an best immten 
Stellen) zu Gesicht bekommen. Wir sehen eine VerSdung und hyaline 
Entar tung sich yon den Ste]len der Verwachsungen auf den GefaBknauel 
ausbreiten und yon hier aus allmahlich den ganzen Glomerulus ergreifen. 
Abb. 23 yon Fall 2 mag als Beispiel eines fast bis zum Elide vorge- 
sehrittenen Zustandes der Art  dienen. Von den 4 abgebildeten Glomeruli 
liegen drei frei im Kapselraum. Sie sind gut erhalten, die Capillaren 
durchgangig. ])er vierte ist an drei Stellen bindegewebig mit  der Kapsel 
verwachsen, der Glomerulus selbst vSllig verSdet und hyalin umgewandelt. 

Wir wollen nicht sagen, dab die hyaline Umwandlung der Malpighischen 
KSrperehen immer diesen Weg gehen muG. Aber wir haben ihn doch 
so haufig gesehen, dab er uns zuln mindesten sehr wichtig zu sein scheint. 
Wodurch kommen nun die ersten Verwachsungen zustande ? Sieher 
spielt dabei eine Epithelschadigung (des Glomerulus- und des Kapsel- 
epithels) eine Rolle. Diese mBchten wir in unseren Fallen am ehesten 
auf infektiSs-toxische Weise erklaren. Die reine Hydronephrose ffihrt 
zwar auch zu hochgradiger Atrophie der Harnkanalehen, laGt aber die 
Glomeruli lange Zeit unbeeinfluBt (Orth, Pon/ick, Kitani). Selbst wenn 
die Kapseln stark bindegewebig verdickt sind, braueht der Glomerulus 
zunachst nicht zu leiden, sondern kann lange Zeit vSllig durchg~ngig 
sein. Es mug also in unseren Fallen ein besonderer Umstand dazukommen, 
der den Glomerulus verSden laBt. Bei den vascularen Schrumpfnieren 
ist es die mangelhafte BlutdurchstrSmung. Sie kann in unseren Fallen 
kaum eine Rolle spielen. Denn die Adhasionen sehen wir zum mindesten 
in vielen Fallen sehon, solange keinerlei GefaBveranderungen bestehen. 
Es ist deshalb am wahrscheinlichsten, dab irgendwelche giftige Stoffe 
yon auBen her in die Malpighischen K5rperchen eindringen und hier 
zu den Epithelschadigungen fiLhren. Es werden das sicherlich dieselben 
sein, die aueh die Atrophie und den Untergang der Kanalchen verursaehen. 
Nut  ist eben der Glomerulus offenbar lange nicht so empfindlich, oder 
die Schadlichkeit, die wir uns wohl im LymphgefaBsystem und im 
Zwischengewebe angesammelt denken mfissen, kommt  an ihn nicht 
~o leicht heran wie an die Kanalchen. DaB auch sic nicht auf dem 
Zustand des 1. Stadiums stehen bleiben, sondern noch weiteren Schadi- 
gungen ausgesetzt sind, ergibt sich ja schon daraus, dab ein groBer 
Teil yon ihnen bis zum vollen Stadium 2 zugrunde gegangen ~ein muG. 
S(~ist k5nnten die Glomeruli nicht so dicht aneinander gerfickt sein, wie 
wir das in der Regel in den Rindenherden zu dieser Zeit finden. 

In] 3. Stadium ist das Bild wieder ein ganz anderes. Wahrend eben 
noch die Glomeruli sich im Gesichtsfeld geradezu aufdrangten, sin4 sis 
nun vb'llig vsrschwunden (vgl. Abb. 6 yon Fall I). Wahrend eben noch 
die atrophischen, meist zusammengefallenen Kanalchen vSllig zurfick- 
treten, sind sie jetzt das Beherrsehende im l~indenbfld. Die meisten 
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auf dem Durchschnitt kreisrund, das Epithel abgeflacht, indifferent, 
das Lumen mit einer kolloid~ihnlichen Masse ge]iillt, die oft eine deut- 
liche konzentrisehe Schiehtung zeigt: Die schilddriisendihnlivhe Um- 
wandlung der Nierenrinde, wie sie schon Pon/ick in Zieglers Beitr/~gen 50, 
Tafel 1, Abb. 1 dargestellt und bezeichnet hat. 

Wie ist diese Ver/~nderung entstanden ? Wir haben lange danach 
gesucht, w/e wit un8 den Schwund der Glomeruli erkldire~ sollten. Stellt 
das 3. Stadium wirklich eine weitere Fortsetzung des 2. dar ? Bestand 
nicht aueh die M6glichkeit, dag das 3. Stadium unmittelbar aus dem 
I. hervorgeht, wenn hier durch irgendwelehe st/~rkere Sch/~digung die 
Glomeruli direkt zugrunde gerichtet werden. Pon]ick, der ja dieselben 
Bilder bei Hydronephrose gesehen hat, kommt zu dem Schlug, dab 
ein Teil der yon ibm abgebildeten Mikrocyten (vgl. Abb. 6) nieht 
erweiterten Tubuh ihre Entstehung verdankt, sondern Malpighischen 
K6rperchen, in denen durch den Druck des gestauten Exsudates der 
Glomerulus zugrunde gegangen ist. Wir glauben nicht, dab er Urrrecht 
hat. Wir selbst haben versehiedentlich Bilder gesehen, wo weite Kapsel- 
r~ume mit eingedicktem Exsudat  einen an eine Wand angepreBten, 
flaehgedrtiekten Gef~Bkni~uel enthielten. Wir k6nnten uns also wohl 
vorstellen, dab einzelne derar~ige Kn/~uel zugrunde gehen, ein Vorgang, 
der ja auch yon der Cystenniere und den Kalkk6rperehen (vgl. Baum, 
Orth, Lubarach) her bekannt ist. 

Aber der hgufigere Weg des Glomerulussehwundes scheint uns doch 
ein anderer zu sein, und zwar der, den wir in den Abb. 14 u. 15 wieder- 
zugeben versueht und bei Fall 3 kurz beschrieben haben. Der hyaline 
Kn(iuel wird dutch Granulationsgewebe abgebaut. Man sieht zun~chst 
einzelne helle, rundliche oder spin4elige Zellen aus dem Zwischengewebe 
in die hyalinen Massen des Kaloselgewebes einda-ingen. Die konzentrische 
Schichtung der Kapsel wird an einer Stelle unterbrochen. Das Granu- 
lationsgewebe dringt weiter vor. Entweder ~ r d  die Einbruchsfront 
nur verbreitert, oder die inneren Teile, der hyalin umgewandelte Gef/~g- 
kn~uel selbst, wird jetzt  durchwachsen. So wird entweder nach und 
nach, eventuell yon verschiedenen Seiten her, die hyaline Kugel yon 
auBen angenagt, oder sie wird zun~tchst yon hmen her ausgeh6hlt, so 
dag zun~chst noch eine hyaline Kapsel den Granulationskern umschliel3t, 
bis auch die Kapsel dann der resorbierenden T~tigkeit der Granulations- 
zellen zum Opfer fgllt. Wenn man geeignete Stellen yon Schrumlofnieren 
untersucht, sieht man oft, sobald der B]ick erst fiir diese Ver~nderungen 
gesch~rft ist, zahlreiche hyaline KnStchen, die im Abbau begriffen sind 
und nur noch Reste ihres ehemaligen Aufbaues zeigen: Teile der Kapsel 
mit deutlich konzentrischer Schichtung, Reste des zentralen Kn~uels 
in ganz unregelm/iBigerAbwechslung, So verschwindet ein Malpighisches 
K6rperchen nach dem anderen. Zuletzt bleibt nur das atrolohische 
Kan~lchensystem tibrig. 
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DaB diese Art  des Glomerulus-Unterganges fiir die pyelonephritische 
Schrumpfniere spezifisch ist, ist nieht zu sagen. Wir mSehten es sogar 
bezweifeln. Wir glauben vielmehr, dal~ hier eine reine Fremdk6rper- 
wirkung des hyalinen Kn/iuels vorliegt, der das umgebende Bindegewebe 
zur Wucherung anregt und die Bildung der resorbierenden Granu- 
lationszellen hervorruft  1. 

Der tubuliire Apparat macht indessen (oder auch sehon friiher) die- 
jenige Wandlung durch, die ihm das schilddrtisenartige Aussehen gibt. 
Die Vorbedingungen dazu sind wohl zweierlei Art. EinmM mug eine 
eiweil~aI~ige Substanz in das Ilmere der Kan/~lehen ausgesehieden werden, 
nnd zweitens m u g  diese Masse am AbfluB verhindert sein. Die Aus- 
seheidung k6nnte man  sieh als entzfindliehe Exsudation oder als eine 
Absonderung derEpithelien vorstellen. Gegen eine entztindlieh-exsudative 
Entstehung seheint uns zu spreehen, dab gerade in den ersten Stadien 
der Sehrumpfnierenbildung, wo die entziindliehe Komponente  doeh 
viel st/~rker ist (vgl. Abb. 18) von den gleiehen Inhaltsmassen niehts zu 
sehen ist. Aueh dab die gleiehen hyalinen Massen bei anderen, rein 
vascul/~ren Formen der Sehrumpfnieren in gleieher Ausdehnung zu 
linden sind, sprieht gegen ihre exsudative Herkunft .  Deshalb m6ehten 
wit eher annehmen, dab es sieh um einen Absonderungsvorgang yon 
seiten der atrophisehen Kan/~lehenepithelien handelt. Wiehtig ist aber 
wohl vor Mlem, dag die Abflugm6gliehkeit fehlt. Und dies kann 
wieder zwei Ursaehen haben. Einmal ist dutch Ver6dung der Mark- 
substanz ein groBer Teil der geraden Harnk~n/ilehen zerst6rt. Das 
mug sieher zu Stauung in den hSheren Sehiehten ffihren. Dieselben 
hyalinen Massen sah ja Pon/ick aueh sehon lriihzeitig bei seinen ex- 
perimentellen I-Iydronephrosen in den Harnkaniilehen auftreten, bei 
denen sieher die t Iarns tauung die Hauptbedingung darstellte. Aueh 
in der Rinde selbst k6nnen sieherlieh dutch einfaehe oder entziindliehe 
Bindegewebswueherung die gewundenen Kan/~lehen mannigfaehe Unter- 
breehungen erfahren und geradezu in einzelne, yon einander getrennte 
Absehnitte zerlegt werden. Daneben spielt aber vielleieht noeh der Mangel 
an Harnwasser infolge Ver6dung der Glomeruli eine nieht unbedeutende 
Rolle. Er  wird dazu ftihren, dag selbst bei erhMtenem Ahflug ein Teil 
der ausgeschiedenen Stoffe im Kan/ilehenlumen liegen b le ib t .  Das Sekret 
diekt sieh ein und bildet allm/~hlieh die kolloiden Massen, die der Rinde 
das sehilddriisen/s Aussehen geben. 

In  diesem 3. Stadium kann die l~inde wahrseheinlieh dauernd bleiben. 
Gerade unsere l~/s 1 und 2 zeigten uns groge Teile der Niere, die fast 
durehweg das gMehe Bild boten. Doeh haben wit gelegentlieh aueh 
noeh Stellen gefunden, die wir als Beispiele fiir ein 4. Stadium. der 

1 Naehtr~glich finde ieh, d~g Herxhelmer [Beitr. path. Anat. 45 (1909)] die 
gleiche Aufl6stmg, Mlerdings meisg beschr~nkt auf das eentrale Knguel-Hyalin, 
bei art'eriosklerotisehen Sehrumpfnieren beschrleben hat. 
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Rindenver~inderung auffiihren m6chten. Sie fanden sich einmal in 
dem unter 5 besehriebenen Fall des 6j~hrigen M~dehens, dessen linke 
lqiere nut  noeh gering~iigige l~este leistungsf~higen Parenehyms ent- 
Melt. Wir sehen selbst die Zahl der kolloidgeffillten Bl~sehen ganz 
hochgradig verringert. Die l~inde ist im ganzen in st~rkstem Grade 
verschm~lert. Sie besteht in der Hauptsaehe aus kernarmem Binde- 
gewebe, das abe r  noch auffallend reiehlieh LymphzelIeneinlagerungen 
enth~lt. Glomeruli fehlen v511ig, Tubuli fast v611ig. Hier sind also 
entweder die Kanglehen von vornherein nich~ nur atrophiseh geworden, 
sondern (infolge der starker giftig wirkenden Sch~dlichkeit) gleich zu- 
grunde gegangen; oder aber der Entziindungsvorgang ist auch naeh 
dem Untergang der Glomeruli nieht zum Stehen gekommen und hat  
sehliel31ieh aueh noch die atrophisehen Kanglehen verniehtet. Fiir 
diese Form, des langsam fortsehreitenden UntergangeS, sprieht, da~ 
aueh noch in diesem Endstadium die entzfindliche Infiltration des 
Gewebes yon so auffallender St~rke ist. Und ein ~hnliehes End- 
stadium zeigt Abb. ]1 (Fall 2). Aueh hier sieht man nur noeh ganz 
vereinzelte Kolloidcystehen, keine Glomeruli. Die Hauptmasse des 
t~indengewebes wird yon den erhaltenen Blutgef~Ben, besonders kleinen 
Arterienasten, gebildet, an denen es auffallt, dal~ die Wand trotz dieser 
hochgradigen Ver~nderung des Parenehyms kaum st~rkere Verdiekungen 
oder degenerative Veranderungen zeigt. 

Wit  werden uns natiirHch vorstellen k6nnen, dal~ der Parenehym- 
sehwund auch in diesem Stadium nieht stehen bleibt, sondern dal] der 
entziindliehe Vorgang aueh die letzten Reste yon l~ierengewebe verniehtet 
und dutch Bindegewebe ersetzt. Dann wiirden Bflder entstehen, wie 
wir sie gelegentlieh bei Steinerkrankungen der I~ieren finden, wo dann an 
Stelle der l~iere nut  noeh eine bindegewebig-schwielige oder yon Fett-  
gewebe ersetzte Narbenmasse liegt, in der man aueh mikroskopiseh 
kaum noeh etwas yon den besonderen Bestandteflen finder. 

Die besehriebenen Bflder der RindenzerstSrung stehen natiirlich 
nicht ohne Verbindung nebeneinander. Zwischen ihnen gibt es manehe 
Ubergangsstadien. Blur bier und da kommen die angeffihrten Staffein 
wirklieh in ganz reiner Form vor. Oft sind nicht nur in der gleiehen 
Niere, sondern unmittelbar in demselben Schnitt versehiedene Zustands- 
bflder vereinigt. 

Ganz aus dem Rahmen heraus scheinen aber Bilder zu fallen, wie 
sie in Abb. 12 ein Beispiel finden. In  Ubereinstimmung mit den Ver- 
anderungen des Stadium 2 liegen die Glomeruli dicht gedrangt; die 
Tubuli zwisehen ihnen sind atrophisch, teils vSllig zusammengefallen, tefls 
mit kolloidahnliehen Massen geffillt, ihr Epithel iiberall entdifferenziert. 
Aber die Glomeruli zeigen nut  hier und da Ver6dung und hyaline Ent-  
ar~ung. Die Mehrzahl ist vielmehr gekennzeichnet dutch eine starke 
bindegewebige Verdiclcung der .Kapsel bei /reiem Kapselraum und gut 
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durchg~ingigem Ge]ii/3knCiuel. Die K~pselverdickung besteht aus kern- 
armem, derbfaserigem, deutlich geschichtetem Bindegewebe. Sie ist 
sehr verschieden stark und oft yon eigentfimlich ungleichm~iger Aus- 
pri~gung. 

Nicht selten sieht man umschriebene polsterartige Bindegewebs- 
knoten yon hy~linen Aussehen zu beiden Seiten des Glomerulusstieles, 
die sich ziemlich sch~rf yon dem iibrigen K~pselbindegewebe absetzen. 
An anderen Stellen wieder verdickt sich die Kapsel an der dem Stiel 
gegenfiberiiegenden Seite und springb flachbuckelig in den Kapselraum 
vor. Solche umschriebenen oder auch mehr allseitig gleichm~13igen 
Verdickungen kSnnen so stark werden, da~ sie schlie131ich zu einer starken 
Verkleinerung des Kapselinnenraumes ffihren und den Gef~l~kn~uel 
zusammenpressen. Dies ist ein weiterer Weg, auf dem Glomeruli zugrunde 
gehen. Sie werden entweder im ganzen erdrfickt, oder durch Kompression 
ihres Stieles yon seiten der bindegewebigen Kapselpolster zur VerSdung 
gebracht und verfallen dann dem Schicksal aller untergehenden Kn~uel, 
hyalin zu entarten und mit der Kapsel zu verwachsen. ])as Zwiscben- 
gewebe ist hier etwas vermehrt, ziemlich stark yon Lymphzellen durch- 
setzt. ])as ist ein Bild, wie es yon der unkomplizierten Hydronephrose 
bekunnt ist. Vielleicht sind die Rundzellenansammlungen etwas starker 
als bei dieser. Aber sonst kSnnte der Schnitt einer I-Iydronephrose 
entnommen sein. 

Offenbar wird auch die Entstehung dieser Art yon Rindenver~ndermlg 
auf Einflfisse zuriiekzufiihren sein, wie sie bei der hydronephrotischen 
Atrophie eiim ~olle spielen: ])er Umstand der Abflul~behinderung 
(bedingt dureh Markver5dung) fiberwiegt den der entziindliehen Gewebs- 
zerstSrung. ])iese Bilder sind nun durchaus nicht selten in den pyelo- 
nephritischen Schrumpfnieren. Auch sie sind wieder mannigfach mit 
anderen vereinigt und so entsteht eine weitere Unregelm~igkei t  im 
histologischen Befund. 

Und zum Schlul~ sei noch auf die Rindenver~nderung hingewiesen, 
die in Abb. 7 dargestellt ist. Wir brauchen auf sie nicht n~her einzugehen. 
Gleiche oder &hnlich t terde kompensatorischer Hypertrophie yon gewun- 
denen Harnkan~lchen sehen wit bei so vielen Arten yon Schrumpf- 
nieren, d~l~ sie allgemein bekannt sind. AuffaIlen4 ist nut  in unseren 
F~llen ihr starkes Hervortreten. Sie geben den pyelonephritischen 
Schrumpfnieren ja schon ~ul~erlich ein besonderes Gepr~ge. 5~ikro- 
skopisch sehen wit stark vergrSi~erte Tubuli mit welter Lichtung, yon 
einem deutlich hypertrophischen, stark granulierten Epithel umgeben. 
])ieses kann hier und da eine Neigung zu papill~rer Erhebung zeigen, 
bleibt aber sonst einschichtig. Sehr h~ufig ist die unscharfe Abgrenzung 
der Zelleiber und das Auftreten gr6$erer Kernhaufen, die offenbar 
dutch amitotisehe Kernteilung zustande kommen. So kommen riesen- 
zellen/~hnliche Bilder zustande, wie wir sie auch an den R~ndern yon 
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Infarkten, um vascul~re Sehrumpfungsherde, in alten Nephrosen usw. 
sehen k6nnen: Zeichen einer mehr oder weniger vollst~ndigen Regenera- 
tion. DaB diese Bilder in den pyelonephritischen Sehrumpfnieren so 
besonders ausgepr~gt sind, liegt wohl wenigstens zum Tell daran, dab 
die Tr~ger meist Individuen in jungen Jahren sind, bei denen sich sicher 
alle Regenerationsvorg/~nge noch kr~ftiger zeigen als bei alten Leuten. 

Die geringsten und am wenigsten typisehen Ver/~nderungen zeigen 
bei dem ganzen oben besehriebenen 1)rozeB der Nieren die Blutge/ii/3e. 
Selbstverst~ndlich bleiben auch sie nieht ganz unbeteiligt. Man sieht 
in Teilen hochgradiger Atrophie und starker chronischer Entzfindung 
schon gewisse Hyperplasien der Intima, die auch hier und da einma] 
zu st~rkerer Verengerung der Liehtung ffihren kSnnen. Aber wie sehr 
diese Ver~nderungen zurficktreten, zeigt Abb. 11, in der man trotz 
fast vollst~ndigen Parenchymuntergangs kaum etwas yon arteriellen 
Ver~nderungen sieht. Jedenfalls kann darfiber kein Zweifel sein, dab 
die Gef~Bver~nderungen tells rein sekund~rer Natur sind, tells als zu- 
f~llige Verwicklungen (bei ~lteren Leuten) angesehen werden mfissen und 
ffir den Ablauf des beschriebenen Parenchymsehwundes belanglos sind. 

Fassen wir also kurz die mikroskopischen Be/unde zusammen, so 
ergeben sich als besonders eharakteristiseh 

1. chronisehe Entziindung im Nierenbeeken mit besonderer Beteiligung 
der Kelvhe. Au//allende Epithelwueherungen und Mr in den 
Kelehen und au/ der Papillenspitze (Epithelkappe). 

2. Chronische Entziindungsvorg~inge iiberwiegend produlctiver Natur 
in der Marksubstanz mit Ver6dung der Pyramiden. Bildung einer au/- 
fallenden Bindegewebsschranke in den Pyramiden nahe der .Rindengrenze. 

3. Chronische Entziindungsvorg~inge mit langsam /ortschreitender Ver- 
nichtung der Rinde bis zur Bildung sehilddri~senghnlichen Gewebes oder 
zum v61ligen Parenehymsehwund. V61liges Verschwinden der Glomeruli. 
Kompensatorisch hypertrophische Vorgiinge. Bilder rein hydronephrotiseher 
Atrophie. 

DaB hier ein Vorgang besonderer Art vorliegt, brauchen wir nach 
dem vorhergehenden nieht besonders auszaffihren. 

Mit den Bfldern vascul~rer Sehrumpfnieren oder solehen nach diffuser 
Glomerulonephritis sind die unserigen nicht zu verwechseln. An einzelnen 
Stellen liegen aberVer~nderungen vor, die stark an jene bei Hydronephrose 
erinnern. Und wir k6nnten uns vorstellen, dab man bei Untersuchung 
eines einzelnen Stfickes einer solehen Iqiere die Diagnose auf Hydro- 
nephrose stellen k6nnte. Wenn man die ganze Niere vor sich hat, ist 
diese Verwechslung sehon deswegen ausgesehlossen, weft allein aus der 
Betrachtung mit bloBem Auge hervorgeht, dab d i e  Schwere der Par- 
enehymver/~nderung in gar keinem Verh~ltnis zu der Erweiterung 
des Nierenbeckens steht. Ein chroniseher EntziindungsprozeB ganz 
besonderer Art! Vorwiegend produktiver Natur in der Marksubstanz, 
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mehr exsudativ-infiltrativer in der Rinde, in beiden zu weitgehendem 
Untergang der Parenchymtefle ffihrend. Ungeheuer wechselnd in seiner 
Ausbreitung, hier diesen, deft  jenen Charakter tragend, scheinbar 
launisch in der Niere vorwarts kriechen4 und sie zerstSrend. DaB er 
infektiSser Natur  ist, ist nicht zu betweifeln. Und doch ist er in seinem 
Verlauf scheinbar v511ig unabhangig yon l~eaktion und Immunit~tslage 
des KSrpers. Gleichzeitig sehen wir hier eitrige Einschmelzung in der 
einen Niere, da reine Wucherungsvorgange auf der anderen SMte. Ja  
oft nebeneinander in demsMben Organ Exsudatives und Produktives, 
Einschmelzung und Vernarbung, Heilung, Zerst6rung und ausg]eichende 
Hypertrophie mit Regenerationsans~tzen. Wet daran denkt, daran 
glaubt, aus den Abwehrvorgangen 5rtlicher Art Schliisse an{ die Abwehr- 
bereitschaft des KSrpers im allgemeinen ziehen zu kSnnen, hier mSchte 
er es aufgeben. 

Aber kSnnen wit uns wenigstens ein gewisses Bild d~von machen, 
wie der Vorgang in der Niere verl~uft ? 

Wit  sprechen in der Uberschrfft yon pyelonephritischer Schrump/- 
niere. Das sell zunachst nur heil~en, dab das Nierenbecken an dem 
Entzfindungsvorgang stark beteilig~ ist. Und daran kann ja kein Zweifel 
sein, dM~ die hochgradigen Ver~tnderungen in den Kelehen und an den 
Papillenspitzen der Erkrankung eine besondere Note gebea. DaB das 
Niorenbeeken h~tufig bei Nierenerkrankungen nicht unbeteiligt bleibt, 
geht aueh aus den Untersuehungen yon Gohrbandt hervor. Damit ist 
aber der vorliegenden Erkrankung niehts yon ihrer Besonderheit ge- 
nommen. Die Hauptfrage mul~ lauten: We entsteht die Veriinderung ? 
Im Nierenbeclcen oder in der Niere selbst ? 

In  den yell entwickelten Schrumpfnieren wi rd  sich diese Frage 
selbstverst~ndlich nicht mehr entscheiden lassen. I-Iier kann man nicht 
mehr sagen, we die ~ltesten Ver~nderungen ihren Sitz haben. In den 
m ittleren Stadien aber schon hat  man durchaus den Eindruck, dal~ 
die dltesten Vergnderungen die]enigen des Nierenbeckens (Epithel!) uncl 
der Marksubstanz (Ver6dung der Pyramiden, Barrierenbildung!) sind. 
In den jiingsten Stadien, wie sie und Fall 3 und 4 zeigen, scheinen zwar 
die schwersten ZerstSrungen in der Rinde lokMisiert zu sein, aber auch 
hier m6chte man der ~arkver~nderung die l~ngste Dauer zuschreiben. 
Sicher ist, dal~ die Infektion sich 6rtlich nicht in gleichm~Sigem Fort- 
schreiten ausbreitet, sondern dazu neigt, gewisse Spriinge zu machen, 
stehen zu bleiben, r~chzulassen, an anderer, ~nscheinend getrermter 
Stelle attfztfflammen. Dadurch wird das ganze Bild so uniibersichtlieh. 
Aul~erdem mul~ man vor allem daran denken, was ja Haslinger schon 
ausdrticklich hervorgehoben hat, dM~ sich, wenn die Erkrankung einmal 
im Gange ist, zu den F01gen der reinen Infektion die Einfltisse der Harm 
stauung in dem erweiterten Nierenbecken hinzugesellen, die natiirlich 
alas Bild verwickeln. 
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Im ganzen m6ehten wir doeh annehmen, dab das anatomische Bild 
der untersuehten F~lle dafiir sprieht, dal~ die gltesten Ver~nderungen 
im Nierenbeeken und Nierenmark zu finde~ sind, und dab man deshalb 
mit Wahrscheinlichkeit die ganze Erkranku~g als Folge einer au]steigenden 
In]elction auffassen kann. Ieh meine ,,aufsteigend" zun~chst nur in 
dem Sinne, dab der Vorgang vom Nierenbeeken auf die Niere fortschreitet. 
Wenn der Verlauf tatsgehlich in dieser Richtung geht, so miiBten die 
anatomisehen Vergnderungen doch ~hnlichkeit mit  jenen haben, die 
bei sieher aufsteigender Entzfindung beobachtet werden. Als solche 
kann man ansehen: 1. Die entzfindlieh komplizier~en F~lle yon Hydro- 
nephrose und 2. die Steinschrumpfnieren. 

Reine Hydronephrosen geben ein anderes Bild. Bei ihnen ist gerade 
alas lange Erhaltenbleiben der Glomeruli eharakteristisch. Und doeh 
sieh~ man immer wieder Fglle yon Hydronephrose, die yon dem fibliehen 
Typus abweichen. Als Beispiel sei das Bild 1 auf Tafel 1 bei Pon]icl~ 
(Zieglers Beitrag 50) angefiihrt. Hier haben wir genau dieselbe Sehild- 
drfisenstruktur wie in unserem Stadium 3. Das sind F~lle yon Hydro- 
nephrose mit entzfindliehem Anteil, mit aufsteigender Infektion. Noeh 
deutlicher wird der Vergleieh mit den Steinschrumpfnieren. Hier 
k6nnen wir wohl mit Sicherheig sagen, dab die ersten Ver~nderungen 
im Nierenbecken sitzen und dab sich yon hier aus der entziindlich- 
zerst6rende Vorgang naeh den Nieren ausbreitet. Und wenrl wir die 
Bflder der Ver~nderungen in S'~einsehrumpfnieren mit den unserigen 
vergleiehen, so Werden wir durch die ~ n l i c h k e i t  verblfifft. 

Werm also in sicheren Fgllen aufsteigender Entziindung genau die 
gleichen krankhaften Ver~nderungen entstehen wie bei unseren Fgllen, 
so liegg der Schlu~ nahe, da~ aueh bei diesen der Proze~ vom Nieren- 
becken ausgeht und aufsteigend die Niere selbst zerst6rg. 

Wie die prim(ire Pyelitis zustande lcommt, ist natiirlieh noch weniger 
zu sagen. Es hieBe die ganze ~rage der Pyelitis und Pyurie (besonders im 
Kindesalter) noeh einmal aufrollen, wollte man eingehend zu diesem 
Problem Stellung nehmen. Die auffallend ungleichm~Bige Beteiiigung 
beider Nieren (die ja geradezu kennzeichnend fiir die pyelonephritische 
Sehrumpfniere ist), das Uberwiegen des weibliehen Geschleehts, aueh 
bei den Schrumpfnieren, die Bevorzugung des jugendliehen Alters, 
der Mangel sonstiger Resge alter hgmagogener I~ffektionen und der 
klinische Verlauf, bei dem fast immer die Erscheinungen der Cystitis 
im Vordergrunde stehen, lg~t es uns als das Wahrscheinlichste an- 
nehmen, dab tile pyelonephritische Schrump]niere einer yon der Harn- 
r6hre au/steigenden ln]e]ction ihre Entstehung verdan]ct. Und wir glauben, 
nach dem Material unserer eigenen Fglle Grund zu der Annahme zu 
haben, dab vielfach diese aufsteigende Infektion sehon in friiher 
Jugend erworben ist, dab es sieh um die Folgen einer Kinderpyelitis 
handel,, die nich~ zur Ausheilung gekommen ist. Und damit sehein~ 
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m i r  d ie  B e a r b e i t u n g  d e r  g ~ n z e n  F r a g e  ~ u c h  e in  gewisses  p r a k ~ i s c h e s  

I n t e r e s s e  z u  h a b e n .  W e i s t  sie d o c h  d ~ r a u f  h i n ,  d a b  m a n  g e r a d e  d e n  

s c h l e i c h e n d  v e r l a u f e n d e n  F a l l e n  y o n  K i n d e r p y u r i e  gr61~ere B e a c h ~ u n g  

s c h e n k e n  mul~, weft  s i ch  ~us  i h n e n  pye lonephr i%ische  S c h r u m p f n i e r e n  

e n t w i c k e l n  k 6 n n e n .  

Schrifttum. 
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