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(Jber die klinisehen Erfahrungen aus der (Scharlach- und Diphtherie-) 
Mischepidemie in Tallinn-Reval ffir die Zeit yore 1.10.26 his 1.6.27 
hat seiner Zeit v : B o r m a n n  ~ berichtet. Das Sektionsmaterial aus dem 
In~ektionskrankenhause gelangte in der pathologisch-histologischen Ab- 
teilung des Laboratoriums zur Verarbeitung. 

Vom 1.10. 26 bis 1.6.27 (Zeitabschnitt der gr56ten Entwieklung 
der Mischepidemie in Tallinn-Reval) wurden insgesamt in das Infektions- 
krankenhaus 162 (Scharlach- und Diphtherie-)Kranke eingeliefert, yon 
denen 64 (40 %) starben und 20 seziert wurden, l0 weitere F~lle wurden 
yon Mitte I)ezember 1927 bis Juni 1928 seziert. 

Es waren unter den 64 gestorbenen F~llen 38 ~ und 26 ~. Die 
Altersverteilung der Erkrankten wie der Gestorbenen zeigt vor allem 
eine sehr hohe Erkrankungszei t der 5 ersten Lebensjahre. Die Sterb- 
lichkeit, welche sich vor dem 10. Lebensjahr auf etwa 40,8--42,8% hiilt, 
sinkt beim hSheren Alter auf etwa 29,2 %. 

Im weiteren ist das Hauptaugenmerk auf die Nieren gerichtet, Organe, 
die beim Scharlach sowie der Diphtherie wohl eine besondere Beachtung 
verdienten. In den angeffihrten Protokollen babe ich nur Angaben fiber 
die RTiere gebracht ; an einigen Stellen meiner Arbeit, soweit es notwendig 
war, babe ich auSerdem kurz die pathologischen Ver~nderungen des 
Herzens und anderer Organe erw~hnt. ])as Gesamtmaterial ist nach 
dem jeweiligen Zustande der Nieren in 3 folgende Gruppen geteilt : Neph- 
rosen-, RTephritiden- und Mischformengruppen. Zur Beleuchtung der 
Fragestellung fiber die Glomerulonephrosen, Entstehung der Nephritiden 
und derengemischte und atypisehe Formen bei Scharlaeh und Diphtherio 

1 v. JBormann: Z. Kinderheflk. 46 (1928). 
~irchows Archly.  Bd. 284. 
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scheint mir eine ~hnliche Einteilung am geeignetsten. Um Wieder- 
holungen nach M6glichkeit zu vermeiden, ist jeder Gruppe eine aus- 
fiihrliche Beschreibung eines fiir die betreffende Gruppe kennzeichnenden 
Falles vorausgeschickt. Bei weiteren Fi~llen sind dann nur die Ab- 
weichungen yon dem Durchschnittsbilde der Gruppe erws Bei der 
Beschreibung der pathologischen Nierenver~nderungen habe ich reich 
der Einteilung und der Namengebung yon Fahr bedient. Dieselbe erlaubt 
am einfachsten und genauesten nicht nur die Nephrosengruppe yon der 
Nephritidengruppe abzugrenzen, sondern auch die einzelnen pathologischen 
Formen innerhalb jeder einzelnen Gruppe genau zu charakterisieren. 
Dank diesem Umstande war es oft m6glich, eine lange Beschreibung 
durch ein kurzes Schlagwort zu ersetzen. 

Die histologische Techn~k. Fixierung in 10%igem Formalin bzw. Mi~Uerscher 
Fliissigkeit. Einbettung in Paraffin oder Gefrierschnitte. 

~&rbemethoden. H~,matoxylin.Eosin, van Gieson, Sudan-H~,matoxylin, Os- 
mierung. 

Nephrosen. 

11 l~s sind zur Beobachtung gekommen. Diese zerfallen in 2 Grup- 
pen. Zur ersten gehSren 7 Fi~lle mit Ver~nderungen der Harnkan~lchen, 
zur zweiten 4 l~i~lle, wo neben diesen auch noch Veri~nderungen der Glo- 
meruli vorliegen. 

Gruppe I (7 F~lle). 
I. Fall 17. P~rn ~, 3 Jahre alt. Ins Krankenhaus am 6. 12. 26, am 4. Krank- 

heitstage, eingeliefert. Am 24. Krankheitstage Tod. Klinisch: Typischer (Scharlach- 
und Diphtherie-)FaI1. Angina neerotiea~s. Lymphadenitis angularis atque colli 
purulenta. Am 17. Krankheitstage Verschlimmerung des Allgemeinzustandes mit 
einem erneuten ji~hen Temperamranstieg. EiweiI~harn yore 14. Krankheitstage ab. 

Autopsiebe/und. Nieren leicht vergr61~ert; Kapsel geht leieht ab; Rinde auf 
dem Durehschnitt mit graugelben Flecken. 

Mikroskopischer Befund. Nieren. Im Hauptstfick kleintr6pfige hyaline und 
schwach ausgesprochene Verfettung. In manchen Kani~lchen die Kerne v611ig ab- 
wesend und der Inha]t in Form yon KSrnern und Schollen das Lumen ausfiillend; 
unter diesen Massen wenig rote Blutk6rperchen. In anderen Kan~,lchen Kerne 
teilweise unverandert, zum Tell Epithelien abgestol3en. Zwischengewebe frei yon 
Zelleinlagerungen. Nut ganz vereinzelt unbedeutende Blutaustritte, zum Tefl 
Hyper~mien; Glomeruli bis auf eine unbedeutende Schwellung einzelner Epithel- 
zellen und geringfiigiger Verfettungsherde unver~ndert. Nephrosis tubularis I I  
(F~hr). 

Die Ver~nderungen der Harnk~n~lehen der 5 weiteren Fi~lle dieser Gruppe 
sind den eben ~ngeffihrten ~hnlich (Nephrosis tubularis II  nach Fahr). In einem Fall, 
wo der Tod am 4. Krankheitstage erfolgte, sind diese Ver~derungen weniger 
sehari ausgesprochen und lassen sieh in die Gruppe Nephrosis tubularis I (Fahr) 
einreihen. 

Gruppe I I  (4 Fglle). 
II. Fall 19. Zit. c~, 4 Jahre alt. Am 19.12.26, am 4. Krankheitstage eingeliefert. 

Tod am 7. Krankheitstage bei schweren septischen Erscheinungen. Klhfisch: 
(Scharlaeh-und Diphtherie-)Misehinfektion. Angina necroticans gravis. Lymph- 
adenitis purulenta. Abscessus manus. Bronchopneumonia bilateralis (yore 4. Krank- 
heitstage ab). 
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Bei der Autopsie. ]~ieren leicht vergr6~ert. Kapseln gehen leicht ab, ObefflAche 
glatt mit wenigen Meinsten Extravasa*en. l~inde graugelb, fleckig (stellenweise 
Hyperamie). Herz ohne schaff ausgepragte Veranderungen. tterdweise verteilte 
Pneumoifie in beiden Lungen. 

Mikroskopischer Be[und. Im Hauptstfick stellenweise ein v611iger Sehwund 
der Kerne; Lieh*ungen yon seholligen und k6rnigen nekrotischen Massen ausgefiillt: 
Im Kanalehenlumen 5frets einige erhaltene isolierte oder der Membrana propria an- 
liegende geschrumpfte Kerne. Auf diese Weise an manehen Stellen die Zeichnung 
beinahe vSllig verwischt. In don Kanalchen mi~ ausgesprochenen Ver~nderungen 
rote Blutzellen in unbedeutender Anzahl. Auch im Zwisehengewebe stellenweise 
Blutaustritte nebst dem serf sen Exsudat. An diesen Stellen die KanAlchen aus- 
einandergesehoben. Keine Zelleinlagerung. Gefal~e o.B. Glomer~li. Teilweise 
Epithelschwellung, manchmal in Kranzform im Bereiehe der Bowmansehen 
Kapsel. Die Mengen der angeschwollenen Epithelien in verschiedenen Glomeruli 
verschieden. Beieinigennurwenigenachweisbar; beianderenrechtviele. DieKerne 
der angesehwollenen Epithelzellen zeigen im Zentrum eine Alffhellung und eine 
Eindiehtung zur Peripherie hin mi~ versehleierter Chromatinstruktur und leicht 
versehwommenen Kernumrissen (Veranderungen ahnlich denen yon Taka]asu 
besehriebenen). Gefal3schlingen meistenteils diinn und zart, bisweflen jedoch 
leieht verdiekt und undurehsiehtig. Selten vorkommende Endothelzellen wuchern 
infolge der Schwellung in die Schlinge. In vielen Glomeruli die Sehlingen mit 
roten Blutzellen ohne Beteiligung yon anderen Blutbestandteilen gefiillt. An 
manehen Stellen Erythrocytenaustritt in die Kapse], zum Teil veto serf sen Ex- 
sudat begleitet. 

Ausgedehnte, aber ungleiehmal3ige Erkrankung der Kanalchen und Glomeruli 
nebst einer Neigung zum Zerfall. Naeh den Veranderungen an den Kanalehen ware 
das ein ~Jbergangsfall zwischen dem IL und III .  Stadium der Nephrosen nach Fahr. 
Die alterativen Veranderungen der Glomeruli kennzeichnen den Fall als Ubergang 
zu Glomerulonephrosen. 

III .  Fall 29. c~, 8 Jahre alt. Am 10. Krankheitstage {31.3. 29) eingeliefert. 
Ted am 24. Krankheitstage unCer Erseheinungen schwerer Sepsis. Klinisch: (Schar- 
lach- mad Diphtherie-)Misehinfektion. Angina neerotieans. Bis zum 10. Krankheits- 
rage der Iiir den Seharlach normale Verlauf. Veto 11. Krankheitstage ab Oti• 
media perforativa bilateralis (im Eiter: Strept. haemo], und Bacillus Diphtheriae). 
Bronchopneumonia bi]ateralis. Am 16. Krankheitstage Empyema bilaterialis. Am 
21. Krankheitstage Mastoiditis purulenta bilateralis (ira Eiter: S~rept. haemol. 
und Bacillus Diphtheriae). 

Bei der Autopsie. Nieren und Herz wie im vorigen Fall. In  beiden Lungen 
eine ausgedehnr herdweise verteilte Pneumonie. In den l~leurah6hlen fibrinSs- 
eitriges Empyema. Ei%rige Iiffiltration der den 1V/Jttelohrraum umgebenden 
Knochenteile, welche sieh bis zur barren Hirnhaut erstreck%. 

Mikroskopischer Be/und, Nieren. tIarnkanalchen wie im vorigen Fall. Kern- 
veranderungen der Glomeruli der Zellen bedeutend ausgedehnter als im vorigen Fall. 
Beziehen sieh teilweise auf die Kerne des parietalen Blattes. Diese Veranderungen 
sind zweifach: 1. Der zentrale Tell der stark gesehwollenen Kerne --  hell mit fehlender 
Struktur, Farbung der l~andteile etwas dunkler und dichter; Xernumrisse andern 
sich schneller als gew6hnlich bei der Drehung der Mikrometerschraube -- man 
erh~ilt den Eindruek eines Tropfens; manchmaI Xernumrisse wie verwischt; sonst 
im allgemeinen die Umrisse der Kernwandm~gen regelmaBig. 2. Nicht selten an 
den Kernrandern eine Art yon Vorsttilpung, wodurch zuweilen Maulbeerformen, 
das alles vergesellschaftet mit don unter 1. erwahnten Vergnderungen. 

Diese Veranderung entspricht der Ribbertsehen ,,hydropischen Quellung"; 
Gef/~Bschlingen manchmal verdickt und getriibt; stellenweise verfettet. Das selten 

1" 
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anzutreffende Endothel in die Schlinge vorgew61bt, ohne jegliche Anzeichen yon 
Wucherung. tJberhaupt viele G]omeruli wie verschleiert. Sehr selten in ihnen kieine 
kSrnig-nekrotisehe Herde. Gute FfiUung der Sehlingen mit roten Blutzellen. 
In den Bowmanschen Kapseln einzelne Erythrocyten und feine Schicht ser6sen 
Exsudats. Somit ausgepr~gte alterative Ver~nderungen bei zu stellenweise vor- 
handenen Herdnekrosen. 

Mikroskopische Diagnose: Glomerulonephrose. 
Die beiden weiteren F~i!e dieser Gruppe weisen in den Glomeruli mehr oder 

weniger entspreehende Yer/~nderungen auf. 
In  allen diesen 1i Fs war kliniseh die Diagnose (Seharl~ch und 

Diphtherie) gesiehert. Sie verliefen mit spezifisehea Anginen yon einer 
meist sehr sehweren Form (ausgedehnte Nekrosen,  ausgesprochene 

RachenSdeme,  6demat6se Halsschwellung). Versehiedene Komplika- 
tionen (eitrige Mittelohrkatarrhe,  Lymphknoten- ,  Warzenfortsatzent- 
ziindungen, Empyeme,  pys Abscesse, Herdlungenentzfindungen 
und anderes mehr) t ra ten unter Allgemeinerseheinungen sehwerer Ver- 
giftung anti Es ]leBen sich beinahe in allen Fi~lle9 sowie im Leben, wie 
nach dem Tode aus dem Rachen Diphtheviests und h~molytisehe 
Streptokokken zfiehten. Besonders hervorgehoben sei der Befund 
beider Erreger im Ei te r  der 0hr-,  Lymphknoten-  und Warzenfortsatz- 
entziindungen. 

Nephritiden. 
10 Fi~lle yon Glomerulonephritis geh6ren hierher. Sie lassen sieh in 

2 Gruppen teflen: Die Gruppen der Sps and  Frfihentziindungen. 
Gruppe I (6 Fiille). 
IV. ~'all 18. Kusk. c~, 6 Jahre alt. Am 2. Krankheitstage eingeliefert. Ted am 

14. Krankheitstage mit Erscheinung schwerer Lungenentziindung. 
Klinisch. (Sch~rlach- uud Diphtherie-)Mischinfektion. Angina necroticans. 

Bronchopneumonia bil~teralis. Otitis purulenta bilateralis. EiweiBharn veto 
4. Krankheitstage ab. 

Bei der Autopsie. An den Nieren keine nennenswerten groban~tomischen 
Ver~nderungen. Muskulatur des leicht vergr6Berten Herzen auk dem Durchschnitt 
ungleichm~]ig fleekig. Eitrige Bronchitis und ausgedehnte, beiderseitige Herd- 
lungenentzfindung. 

Mikroskopischer Be]und. Nieren. Glomeruli ungleichm~Big vergr6Bert. Schlin- 
gen stellenweise gut, stellenweise sp~rlieh gefiillt. Schlingenendothel geschwollen. 
Vielfach deutlich ausgesprochene Endothelwucherung; Kernsplitter im Endothel. 
Im Schlingenlumen z~hlreiche Leukocyten und einzelne Lymphzellen, geronnene 
Masse, bier und da nur wenige Leukoeyten zwischen diesen Massen; dafiir aber 
nekrotisehe Kernres~e, manche Schlingen plump und glasig, undere dfinn und zart. 
In der Kapsellichtung unbedeutendes Exsudat and vereinzelte abgestoBene Epi- 
thelien. Deck- und K~pselepithel bis auf unbedeutende Sehwellung und leichte 
degenerative Ver/~nderungen o.B. Epithelien der Hauptstficke im Zustande 
hy~lin kleintropfiger Degeneration and unbedeutender Veffettung. Kerne der 
Kanalchen zum Tell erhalten, zum Tell fehlend; steUenweise die Kerne atrophisch. 
In manchen Kan/~lchen vaeuol/~re Degeneration; nut selten RundzeUenansamm- 
lung um Gefi~fle und Glomeruli. Gef/~l]e o.B. 

Histologische Diagnose. Glomerulonephritis acuta (Fahr)'mit ~usgesprochen 
alterativen Ver/~nderungen der Harnkan~lchen (II. Stadium nach Fahr, mittleren 
Grades). 
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V. Fall 16. Pub. ~ , 5  Jahre alt. Tod am 18. Krankheitstage. EiweiB im 
Harn yore 4. Krankheitstage ab. 

~iere. An manchen Glomeruli aul~er entziindliehen Ver~nderungen nekrotiseher 
Zerfall und vSlliger Strukturverlust. Harnkan~lchen (}Iauptstfiek) im IL Stadium 
tubul~rer Nephrose (Fahr). 

VI. Fall 24, VII. Fall 11 und VIII. Fall 31. GewOhnliehe akute Glomerulo- 
nephritis, jedoch mit ausgesprochener Alteration der Kan~lchenepithelien. 

IX. Fall 9. T. ~, 8 l~Ionate alt. Tod am 21. Krankheitstage. Eiwei• im Urin am 
19. Krankheitstage (?). 

Niere. Aul~er entzfindliehen Ver~nderungen der Gef~Be Epithel zahlreicher 
Glomeruli verschieden stark gequollen mit zum Tell vergrSl3erten Kernen (struktur- 
lose hellere Mitte und ungleichm~]ig starke F~rbung der Peripherie). Die Ansamm- 
lung derartiger Epithelzellen an manehen Stellen so grol], dab ihre Zahl vermehrt 
erseheint. Kapselepithel stellenweise ebenfalls gequollen, se]ten mit VorwSlben der 
Kerne in die Kapsel. Im Hauptstiiek II.  Stadium der tubul~ren Nephrose (Fahr). 

Gruppe I I  (4 Fiille). 
X. Fall 34. O1L ~, 1 Jahr alt. Am 1. Krankheitstage eingetreten. Tod am 

4. Krankheitstage bei schweren septisehen Erseheinungen. 
Klinisch. (Scharlach- und Diphtherie-)Misehinfektion. Angina neeroticans. 

Myokarditis. Bronchopneumonia dextIa. Erscheinungen yon Herzmuskelschw/iche. 
Bsi der Autopsie. Nieren. Rinde verbreitet, graugelb-rStlich. I-terz leieht ver- 

gr6l~ert, hart. Auf dem Quersehnitt tterzfleisch leicht fleekig. Im rechten Lungen- 
unterlappen entziindliche/-Ierde, l~echtsseitige fibrinSs-eitrige Pleuritis. 

Mikroskopischer Be]und. Glomeruli vergrSl]ert. Viele Schlingen yon roten 
Blutzel]en voilgepfropft. Einige Schlingen verdicl~, andere homogen-halbdurch- 
sichtig; wieder andere trfibe und kleinkSrnig. In wenigen Schlingen geronnene 
eiweil]haltige Massen und deutlich erkennbare Leukoeyten. Kernsplit~er. Endothel 
gequollen, oft in das Lumen der Schlinge vorgewSlbt. In manchen Schlingen deut- 
lieh ausgesprochene diffuse oder herdf6rmige Endothelwueherung. Glomerulus- 
epithel geschwollen, mit vergrSBerten Kernen (nicht selten hydropiseh gequollen, 
auch pyknotisehe Kerne). Stellenweise das Epithel so dicht aneinandergelagert, 
dab Vermehrung vorgeti~useht wird. Kapselepithel stellenweise leichter gequollen, 
im Kapselraum einzelne rote Blutzellen und abgestol~ene Epithelien, selten ge- 
ronnenes Exsudat. 

Im ttauptstiick hyalintropfige Degeneration mit ~bergang his zur albumin6sen 
Struktur in manchen Lumina erhalten. Kerne oft fehlend. Hin und wieder 
Kan/~lchenlumen frei yon Kernen. In manchen Kan/i~lchen vacuol/~re Entartung; 
Kernatrophie. Im Zwischengewebe Herdhyper~mie. Keine Zellansammlungen. 
In Stark erweiterten Kan&lehen nich~ selterr geronnene eiweil~hallTige )[assen. 

Histologische Diagnose. Frischer Fall yon Glomerulbnephritis mit ausge- 
sproehenen Erscheinungen am ttarnkan~lchen. 

XI. Fal~ 7. S .  ~, 12 Jahre alt. Tod am 4. Krankhe~tstage, 
Niere. Frfihnephritis sowie Epithelver/~nderungen, wie im vorherigen Fall. 

In einzelnen Glomeruli teilweiser nekrotiseher Zerfall. Kan~,lchenepitheiien 
(Hauptstiick) in Ubergang yon albumin6ser zur hyalintropfigen Entar~ung mit 
5fterer AbstoBung abgestol]ener Zellen (IL Stadium nach Fahr). 

XII.  Fall 5 und XIII .  Fall 2. Friihe Form akuter Glome~lonephritis. Im 
Fall XII  Kan/ilchenepithelien wie im Fall XI;  im Fall XI I I  kaum angedeutete 
Kani~lehenepithelveranderungen. 

Das in der Nephrosengruppe fiber die klinische Diagnose, Kompli-  
ka t ionen und  bakteriologischen Befunde der F/~lle Gesagte gilt auch 
ffir die Nephritisf/ille. 
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Atypische und gemischte Formen. 
)[IV. Fall 27. ~, 6 Jahre alt. Am 3. K~ankheitstage ins Krankenhaus ein- 

gelie~ert. Am 20. Krankheitstage Tod unter schweren septisch-toxischen Erschei- 
nungen. 

Klinisch. (Scharlaeh- und Diphtherie-)Misehinfektion. Angina pseudodiph- 
therica. Lymphadenitis puruienta bilateralis, Otitis media purulenta bilateralis 
(einige Tage vor dem Tode). EiweiBharn seit dem 19. Krankheitstage. 

Autopsiebelund. Nieren vergr61~ert. Rinde leicht verbreitet mit kleinen grau- 
gelben Herden. Herzmuskulatur anf dem Durchschnitt verschleiert-fleckig. 

Mikroskopischer Be[and. Nieren. Glomeruli ~ergr6Bert. Glomerulusepithel 
gequollen, viele Kerne hydropisch geschwollen. Die Kerne ira Gesamtbilde so 
vorherrschend, dab sie vermehrt erscheinen. Xhnliche Vergnderung am Kapsel- 
epithel. In vielen Kapselrgumen Anhaufung gequollener Epithelzellen, zum 
Teil noch mit den festsitzenden Epithelien in Verbindung stehend; Epithelien 
untermischt mit einzelnen rote und vielkernige weil~e Blutzellen enthaltenden Ge- 
rinnungsmassen; daneben auch noch viele abgestol~ene, gequollene.und nekrotische 
Epithelien. Typische Halbmonde und Anh~nfung abgestol~ener Epithelien nur in 
verh~ltnism~l~ig wenigen Glomeruli. Einige wenige Ge~Bschlingen verdickt 
his zum Unkenntlichwerden dot Struktur (glasig). Endothelkerne sehr oft 
gequollen und in der Schlingenlichtung hervorragend. In manchen Schlingen 
sehr viel Kerne, viele andere dagegen diinn and kernlos. An den einzelnen Glomeruli 
verh~ltnism~l~ig nur wenige Schlingen ver~ndert (verdickt, hyalinisiert: Hervor- 
stehen des Endothels). Noch se]tener Wucherungserscheinungen. In den GeigB- 
schlingen recht gleichm~itig ausgebreite*e Anh~nfung vielkerniger Leuko- und einzel- 
ner Lymphocyten in einor Anzahl, die die Norm iibertrifft (Grii/[). Die meisten 
Glomerulusschlingen sehr schwach mit Erythrocyten geiiillt. Stellenweise voU- 
kommene Blutleere. Gelegentlich nekrotisch-k6rniger Zer[all einzelner Schlingen, 
ausnahmsweise ganzer Glomeruli. 

An den Kan~ichenepi*helien (Hauptstiick) II.  Stadium der Nephrose (~'ahr) 
mit seharf ausgesprochenem Kernzerfall; in manchen KanMchen die Zellen fast 
ganz strukturlos, wie koagulationsnekrotisch. Im Gegensatz zu den Glomeruli im 
Zwischengewebe scharf ausgesprocheno Blutiiberfiillung mit Austritt der Erythro- 
cyten, insbesondere bei den Glomerulen. Man trifft auch Kanglchen mit einer 
schaffen Atrophio der Kerne. 

Ausgebreitete typische plasmo-lymphatische Infiltrate mit der Eosinophilen- 
beimischung finder man im Interstitium der Rinde, neben den Glomerulen und 
an der Peripherie der Rinde; hier haben sie die Form der Dreiecke, welche mit der 
Basis zur Peripherie gerichtet sin& Diese Infiltrate zerst6ren Kanglehen, seltener 
Glomeruli. Dabei sind die infil*rierenden Elemente selbst nur sehr wenig veri~ndert. 
Wie schon gesagt, trifft man nur ausnahmsweise einen nekrotischen Zerfall der 
Glomeruli, dabei stets ohne Beteiligung der Infiltrate. In den Ge~gBen der Pyra- 
midenstrahlen und in dem Interstitium der Rinde wenig Plasma- und Lymphocyten. 

I n  diesem Falle sehen wir 1. Wucherung  und Abstol]ung des Epi- 
thels mit  Segmentbildung, 2. diffuse Anh~ufung vielkerniger Leukoeyten 
in den Glomerulusschlingen, und 3. umschriebene Ver~nderungen an 
den Glomerulussehlingen (VorwSlbung des Endothels  in die Liehtung 
und  seltener sehwaeh ausgesprochene Endothelwueherung).  

W~re die Wueherung  der Glomerulusepithelien diffuser, k6nnten wir 
yon  einer Glomerulonephritis extraeapillaris subacuta  (Fahr) reden. 
Es h~ndelt sich jedoch bei den vorliegenden Epithelver~nderungen um 
ein akutes  und  nicht  etwa um ein subakutes Stadium, du die gesamte 
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Veriinderung, selbst wenn man den Anfang der Glomerulusveritnderung 
auf den ersten Krankheits tag verlegt, kaum 20 Tage alt ist. 

Wir haben also eine entziindliche Erkrankung d e r  Glomeruli (des 
3. der oben angefiihrten Punkte), andererseits eine typisehe akute Neph- 
ritis lymphatica,  d .h .  eine Mischung aus beiden Formen. Die stark 
ausgesproehene Beteiligung der Harnkani~lchen, die nur selten bei 
akuten Glomerulonephritiden beobaehtet wird, scheint auf die Rech- 
nung des gleichzeitig an dem Prozesse beteiligten Diphtherietoxins zu 
kommen. 

XV. Fall 32. ~, Ted am 24. Krankheitstage. Eiweil] im Ham veto 7. Kranldleits- 
rage ab. 

~ieren. Dem vorherigen Fallsehr Ahnlich; nur unvollst~ndiger Zerfallder Glome- 
ruli. 

XVI. Fall 22. Seb. ~, 5 Jahre alt. Am 1. Krankheitstage eingeliefer~. Am 
2. Krankheitstage Ted bei schwersten septisch-toxischen Erscheinungen. 

tftinisch. (Scharlaeh- und Diphtherie-)Mischin~ektion. Angina necroticans. 
Autopsiebe/und. Nieren vergr61]ert. Auf dem Querschnitt Rinde verbreite~ 

und leicht vorspringend. 
Stark ausgebreitete Schwellung der Glomerulussehlingenendothelien 

mit  weniger ausgebreiteter Endothelwueherung; Ftillung der Glomerulus- 
schlingen mit  Leukocyten, ausgesproehene Wucherung, Absto~ung und 
Entar tung des Kapselepithels, albumin6s-hyaline Entar tung der Kaniil- 
ehenepithelien (Hauptstiicke). Typische Durchsetzung des Zwisehen- 
gewebes, meist um Glomeruli herum, mit  Plasma- und Lymphzellen, 
oxyphilen, veniger neutrophilen Leukocyten. 

XVIL Fall25. ~, 1 Jahr und l0 Monate alt. Ted am 7. Krankheitstage. 
~Vieren. Den Fallen XIV und XV ~hnlich. Vielkernige Zellen fehlen in den 

Gefiii]schlingen. Wueherung der Endothelien diffuser. Keine Schlingennekrose and 
GlomerulizerfaU. Sehr selten direkte Teilung yon Epithelkernen. In den Gef~13en 
derPyramidenstrahlenzahlreicheL~anphoidzellen, wenigerinderRinde. Aneinigen 
kleineren Gef~Ben Wucherung der Adventitiazellen und Quellung der Intima. 

XVIII. Fall 12. R.O. d~, 4 Jahro alt. Eingeliefert am 4. Krankheitstage. 
Ted am 25, Krankheitstage bei sehweren septisehen Erseheinungen. 

Klinisch. (Seharlaeh-undDiphtherie-)Mischinfektion. Lymphadeni~is purulenta 
bilateralis. Oti$is media purulenta bilateralis am 9. Krankheitstage. Albumen 
seit dem 19. Krankheitstage. 

Autopsiebe/und. l~ieren vergr61]er~; auf dem Qnerschnitt in der Rinde grau- 
gelbe Punkte und Streifen, sonst ziemlich gleichma$ige Fgrbung mit einem 
gelblichgrauen Ton. 

Mikroskopischer Be/undl Nieren. Glomeruli nicht vergr613ert. Partielle 
Quellung des Kapsel- und Glomerulusepithels ohne wesentliehe Kernver- 
~nderung, vereinzelt hydropische Quellung and Schrumpfung. Herdfbrmige 
Verdiekung und Homogenisierung der Sehlingen sowie herdf6rmige Endothel- 
queUung und -wucherung. ]?erner an manchem Glomerulus: Schlingennekrose, 
unvollst~ndige and vollst~ndige I-Iyalinisierung yon Glomeruli, v6Uiger Zeffall des 
parietalen Bla*tes der Kapsel. Im Kapselraum weder weiBe noeh rote BlutzeUen, 
aueh in den Gef~l]sehlingen meist keine Leukocyten. In den unver~nderten Glome- 
ruli gute Fiillung der Schlingen mit rotten Blutzellen; dagegen in den befallenen 
Schlingen nur sehr wenig davon. An den Kani~lchen und dem Zwisehengewebe 
im wesentlichen die gleichen VerAnderungen wie in l~all XVI. 
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In diesen  Fall  sind die Glonerul ivers  gering. 
Die Anwesenheit  der typischen Infi l t rate des Zwischengewebes 

verbunden  n i t  nur  teilweise vorhandener  Glonerulusschs spricht 
fiir eine Mischform. 

XIX. Fall 23. g~, 8 Jahre alt. Ted am 24. Krankhei%st~ge. Albumen seit dem 
13. Krankheitstage. 

Nieren. Dem vorigen Fall i~hnlich. Jedoch kein ZerfaU der ~ul~ercn Kapselwi~ndc. 
XX. Fall 28. Sch. !~, 40 Jahre alt. Am 5. Krankheits~age eingetreten. Ted 

am selben Tage bei schwersten septischen Erseheinungem 
Kli~i~eh. (Scharlaeh- und Diphtherie-)Misehinfektion. Angina neeroticans. 

Lymphadenitis gravis. Myokarditis (?). 
Auto19siebe]und. Nieren vergr61~ert. Auf dem Querschnit% die Rinde verbreitet 

mit einer 6demat6sen Durehtr~nkung. tterz vergrfiSert, hart. 
Mikroskopischer Befund. Niere. GroSe Anzahl vergrS$erter Glomeruli mit ver- 

breReten Kapseln. Epithelkerne gesehwollen und hydropiseh gect~tollen, sowie an 
Glomeruli wie Kapselepithel. An einigen Glomeruli Waeherung der Sehlingenendo- 
the/den; vonweehselnd diffuser Ausbreituug: Bedeutend grfSer die Anzahl der 
gequollenen in das Lumen der Sehlinge sich vorw61benden Endothelkerne. Alle 
verdick~en Schlingen mi% geronnenem Serum gefiillt. In den Sehlingen zatflreiche 
Leakocyten. Im erweiterten Kapselraum serSses Exsuda% hin und wieder abge- 
stoSene Epithelien, vereinzelt rote und weil~e Blutzellen. In den betroffenen 
Glomeruli die meisten Sehlingen sehr schwach gefiill% die unver~nderten mit 
retch Blu~zellen iiberfiillt. Hyalinisierung einzelner Glomeruli. 

Harnkan~lehen (Hauptstiiek) teilweise stark erweitert. Degenerative Ver- 
~uderungen des I. Stadiums (Fahr) des Epithels. Zwischengewebe teilweise ver- 
breitert. Stellenweisc l~ngs den Gef~gen und im Zwisehengewebc der Rinde 
unbedeutende Ansammlungen yon Plasma- und Lymphzellen untermischt mit 
Leukocyten, diese aueh verteilt im Intersti$ium in ganz geringer Anzahl. Gef/~Be 
der Pyramidenstrahlen enthalten zahlreiehe Plasma- und Lymphzellen mit wenigen 
oxy- and neutrophilen Leukocyten. In den Gef~Ben der Rinde nur Lymph- und 
Plasmazellen, jedoch in einer bedeutend geringeren Anzahl. In manchen kleinen 
Gef~Ben Proliferation der Adventitia und Verdiekung der Yntima. 

Im vorliegenden Fall haben wir eine Erkrankung der Nieren; ~hnlieh der toxi- 
schen Sehwellung yon Kuczynski bei schwaeh ausgesproehenen plasmo-lymphati- 
schen Infiltraten. 

XXI. Fall 30. ~, 39 Jahre alt. Ted am 7. Krankheitstage. 
Niere. Dem Fall XX entspreehend. 
XXII.  Fall 15. ~, 7 Jghre Mr. Ted am 20. Krankheitstage naeh der Tracheo- 

tomie. EiweiB im Harn seit dem II .  Krankheits~age. IqephritiS lymphatiea 
acuta et glomerulo nephritis acuta. 

Klinisch entsprachen all diese F/~lle den F/~llen der 2 ersten Gruppen. 
Bei der Bet raehtung der F~lle der Nephrosengruppe n i t  pathologisehen 

Vers i n  Bereieh des Fi l terapparates  der Nieren beanspruchen 
einige Sonderheiten besondere Aufnerksamkei t .  Fahr hat  in seiner 
l~[onographie 1 mit  umfassender Ffil/e und Klarheit  das Kapitel  der 
tubularen (I., I I .  und  I I I .  Stadium) bearbeitet.  Aueh Glomerulonephrosen 
werden yon  i h n  hervorgehoben. Schlayer unterseheidet in seiner Arbeit  
fiber die funktionelle T/~tigkeit der Nieren zwisehen tubul/~rer und vaseu- 

Fahr: Pathologische Anatomic des Morbus Brighti in Lubacsch-Henkes H~nd, 
bach. Bd. VI, 1. 
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l~rer Nephritisform. Vaseul~re Form l~l~t sich experimentell mit Arsen, 
Cantharidin und Diphtherie hervorrufen, tubul/~re dagegen mit Chrom, 
Sublimat und Uran. In beiden F/~llen finder Schlayer verschiedene 
StSrungen der verengenden und erweiternden F~higkeit der Nieren- 
gef~e,  welche die normale Funktion der Niere beeinflussen. Die For- 
schungen yon Takajasu haben die Versuehe yon Schlayer vervollst~ndigt. 
Er hat festgestellt, dab bei Nephritis tubularis immer eine schwere 
Sch~digung des Kan/~lchenepithels vorhanden ist. Bei vaseul~rer Neph. 
ritisform (Cantharidin) dagegen fand er eine weniger ausgesprochene 
der Glomeruli, als bei Kan~lchen in der ersten Gruppe. Die Ver- 
~nderungen bestehen in einer weitgehenden Quellung der Kerne des 
Deekepithels der Kn/~uel (Ribbertsehe hydropische Quellung) und einer 
Ver/~nderung der Struktur der glomeruls Gef/~l~sehlingen. Diese 
letz~eren erschienen infolgedessen getrfibt. An den Stellen, we die Endo- 
thelkerne erkennbar waren, konnten haupts~ehlich die in dem Epithel 
vorgefundenen entspreehenden Vers festgestellt werden. Weiter- 
gehendere Gef~l]ver~nderungen konnte Takajasu nicht beobachten. 

Fahr, die Untersehiede zwisehen den entziindlichen und degenera- 
riven Ver~nderungen in den Nierenkn~ueln hervorhebend, stellt im Gegen- 
satz zu Schlayer die Behauptung auf, es handle sich in diesem Fall 
nicht um eine Glomerulonephritis (dieser stellt Schl~yer ja seine vascu- 
l~re Form gleieh), sondern um eine Glomerulonephrose, denn bei einer 
diffusen Glomerulonephritis steigt der Blutdruck. Au~erdem miiI~ten 
ja die exsudativen und Wucherungserseheinungen vorhanden sein. Die- ~ 
selben sind yon Ya/cajasu jedoeh nicht beobachtet worden. Fahr stellt 
den Satz ~uf, es handle sieh in derartigen F~llen, aller Wahrsehein- 
lichkeit nach, um eine prim~re degenerative Erkrankung des Kn~uel- 
epithels mit den sekund~ren alterativen Ver~nderungen der W~nde 
der Capitlarsehlingen. 

Zu meinem M~terial iibergehend will ich besonders bei den Ver- 
/~nderungen der Glomeruli, welehe ieh bei den4 letztenF&llen verzeichnen 
konnte, verweilen. Aul]er der yon Takajasu besehriebenen Kernsehwellung 
und Strukturver~nderungen der.W~nde ( , , . . .  die Wand ist verbreitert, 
wird in ihren Grenzen weniger seharf, verliert ihre Durchsichtigkeit, er- 
scheint getriibt" [Fahr]), konnte ieh an geschwollenen Kernen Vorquellung 
ihrer Peripherie, wodureh sie maulbeerfiSrmig ersehienen, feststellen. Von 
den Capillarschlingen erscheinen manChe verdickt und versehleiert und 
mehr oder weniger ausgedehnt verfettet. Nieht selten wSlben sich 
die Endothelkerne in die Schlingenliehtung vet. All diese Vergnderungen 
sind in den angeffihrten F~tllen versehieden stark, so dal~ viele yon den 
Sehlingen keine Abweiehungen yon der Norm zeigen. Je naeh der 
Ausbreitung der Erkrankung auf Kerne und Gef~Bsehlingen bekommt 
man manchmal den Eindruek einer Versehleierung der Glomeruli (be- 
senders deutlich im Fall III). Wenn aueh die merklich vergrSBerten 
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Endothelkerne vorhanden w a r e n -  auch ihre Zahl erschien vermehrt --,  
so fehlte jedoch eine deutliche Wueherung. 

Bei der reinen Diphtherie hebt l~ahr neben den degenerativen Ver- 
~nderungcn der Kan~lchen Schwellung einzelner Kerne des Kn~uel- 
epithels ohne Ver~nderungen der Schlingen hervor. Sogar bei sehweren 
nekrotischen tubuls Nephrosen des III. Grades (einen derartigen Full 
besehreibt Fahr bei Diphtherie) bleiben die Glomeruli sehr wcnig be- 
rfihrt. Bei s Veri~nderungen in den Epithelkernen beobaehtete 
Aschoff unbedeutende Verfettung der Gef~[~schlingen 1. Wolf konnte 
keine wesentlicheren Ver~nderungen der Glomeruli bei experimenteller 
Schi~digung der Nieren durch Diphtheriebaeitlen beobaehten. Und nur 
Ta]cajasu sah deutliche Ver~nderungen an den Epithelkernen (s. oben) 
bei Cantharidin- und Diphtheriegiftsehi~digungen. In den yon mir 
angcftihrten (Scharlach- and Diphtberie-)F~llen sind diese Glomerulus- 
ver~nderungen in v011en Einklang mit Takajasus Befunden ausgepr~gt. 
Augenscheinlieh finden die in der pathologischen Anatomie der Nieren- 
erkrankungen des Menschen bei reiner Diphtherie erhobenen Beob- 
aehtungen yon Takajasu und die yon mir bei meinem Material ange- 
ffihrten gewisse Analogien. Es dri~ngt sieh unwillkfirlieh die l~'age 
yon der Iqotwendigkeit einer komplexen Einwirkung der infektiSsen 
Sehs damit die betreffenden pathologischen Veriinderungen zu- 
stande kommen k(innten, auf. Soweit die einschls Literatur mir 
zug~ngig war konnte ich keine Hinweise auf das Vorhandensein yon den 
mir yon beschriebenen Nephroseformen bei einer mit Streptokokken- 
infektion vergescllsehafteten Diphtherie linden. In der Tallinn-Revalcr 
Epidemie handelt es sich um ein etwas anderes Verh~ltnis zwischen 
beiden Infektionen. Die Grunderkrankung ist der klinisch in allen F~llen 
festgestellte Seharlach. Die Diphtherie ist die verwickelnde Erkrankung, 
welche gleichzeitig oder spgter hinzu kommt. Wir haben also mit einer 
Vereinigung vor~ 2 Erregern, dem hamolytischen Seharlachstrepto- 
kokken und Diphtheriestabchen zu tun. Die urs~chliehe Rolle eines 
spezifischen hamolytischen Streptococcus seheint beim Seharlach zur 
Zeit genfigend begriindet zu sein (s. dazu Schottmi~ller, Friedemann u. a. m.). 
Die Annahme - -  die Erkliirung der oben beschriebenen alterativen 
Veri~nderun.gen an den Glomeruli liege in der verst~rkenden Wirkung 
des Scharl~chstreptoeoccus auf den Diphtheriebacillus - -  w~re deshalb 
durchaus zulassig, Diese Annahme wird aueh dutch die Schrifttum- 
angaben fiber die verstarkende Wirkung des Streptococcus auf den 
Diphtheriebaeillus best~tigt. L6ffler spricht yon einer synergetischen 
l~olle des Streptococcus bei Diphtherie. Bernheim meint, die Stoff- 
weebselprodukte des Streptococcus begiinstigen das Wachstum und 
steigern die Virulenz der Diphtheriebacillen. Die kombinierte Infektion 

1 Ascho]/: Lehrbuch der pathologischen Anatomie. Bd. II. 
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der Tiere mit den beiden wgre deshalb bedeutend gef~hrlicher als eine 
reine Diphtherieinfektion. Hilbert finder eine Vermehrung der Toxin- 
bildung der Diphtheriebaeillen unter dem Einflul] y o re  Streptococcus. 
Canon und Deicher und Agulnik bemerken ebenfalls eine Zunahme der 
Gfftigkeit des Diphtheriebacillus bei einer Symbiose mit dem Strepto- 
coccus. Und doch,  wie ieh es sehon oben erwghnt habe, findet man 
im Schrifttum keine I-Iinweise darauf, dal3 ein Zusammenwirken der 
Diphtheric und einer nicht Scharlach-Streptokokkeninfektion, die yon 
mir beschriebenen /~hnlichen Nierenver/~nderungen ergeben kann. Es 
bleibt die Annahme iibrig, nur die Vergesellsehaftung eines Seharlach- 
streptococcus bei einem deutlichen Scharlachsyndrom karm mit der 
gleichzeitigen Diphtheric zusammen zu der Glomerutonephrose ffihren. 
Die Aktivit/~t der beiden Ilffektionen folgt aus den klimschen Angaben 
v. Bormanns, ebenso wie aus den bakteriologisehen :Befunden. 

In  allen oben beschriebenen F/~llen wurde eine Sch/idigung des 
Kan/~lchenepithels festgestellt. In einigen F/~llen waren die degenera- 
tiven Ver~nderungen des Glomerulusepithels so stark und so ausgebreitet, 
dal3 ich reich veranlaBt sah, yon Glomerulonephrosen zu sprechen. 
Beim Scharlach sind laut den Schrifttumangaben die reinen Nephrosen 
eine aul3ergew6hnlich seltene Erscheinung. Bei der Diphtheric jedoch ist 
es die gew6hnliche pathologische Form der Nierenerkrankung. Die in 
diesem Kapitel beschriebenen 11 F/~lle sind mehr als 30 % meines Gesamt- 
materials. Zieht man in all diesen F/fllen noch die pathologischen tterz- 
ver/~nderungen in Betracht, so haben wir bis auf ganz wenige Ausnahmen 
das fiir die Diphtheric eharakteristische pathologisehe Bild vor uns. 
Auf diese Weise kann man dem Eindruck nicht entgehen, es liege in 
all diesen F/~llen die aktive Beteihgung des Diphtheriegiftes vor. 

Aus den 10 beschriebenen F/~llen der Glomerulonephritis gehSren 6 
(IV--IX) zu den sp/~teren und zu den mehr diffusen Formen. In 
4 yon den F/~llen (X---XIII) muB auf Grund der pathologischen Ver- 
/~nderungen an Friihformen gedacht werden. In  3 yon ihnen (X, X_I, XII)  
war der Tod am 4. K_rankheitstage eingetreten; im Fall X I I I  wurde 
Eiweil3 im Harn erst am 7. Krankheitstage gefunden (Tod am 10. Krank- 
heitstage). Bei diesen Frfihformen erreicht der, wenn auch recht diffuse, 
Vorgang der Endothelwucherung nicht die yon Fahr beschriebene Aus- 
breitung. Man bekommt den Eindruck als w/~re das ZeitmaB der Aus- 
breitung der Ver/~nderungen ein wenig verzSgerf, wobei in allen 4 ]?~tllen 
ein Kernzerfall im Inhalt  der Gef/~l]schlingen-- ein Ergebnis der a l tc ra t iven  
Ver/inderungen im Endothel - -  vermerkt wird. In  den F/filch XI  und V 
warden sogar einzelne Herde nekrotisehen Glomeruluszeffalls vermerkt. 
In  den F/~llen IX, XI  und X lassen sieh degenerative Ver/~nderungen 
im Deck- und Kapselepithel (hydropische Quellung und Pyknose der 
Kerne) als eine recht verbreitete, wenn auch keine diffuse Erscheinung 
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feststellen. In den Fs IX und X kann man stellenweise yon einer 
Wucherung reden. 

Beinahe in allen angeffihrten F~llen linden sich ausgesprochene 
Erkrankungen der Harnkans (am h~ufigsten die des II. Stadiums 
yon ~ahr), wenn aueh bei sps Formen der Glomerulonephritis 
dieser pathologische Vorgang in schwach ausgesprochener Form vorkommt, 
so kann bei den Frfihstadien hSchstens yon einer albumin6sen Degenera- 
tion mit voller Erhaltung der Kan~lchenzeichnung (Fahr) die Rede sein. 
Und gerade bei meinen Frfihf~Lllen X, XI und XII finder man die Kan~l- 
ehen (Hauptstficke) im II. Stadium yon $'ahr. Bei Berfieksiehtigung 
dieser Ver/inderungen und der am Glomenllusdeckepithel bekommt man 
den Eindruck, dab die capillare Glomerulitis zu der schon vorhandenen 
Glomerulonephrose hinzugetreten sei. Besonders f~llt das beim FallIX anti 

In den besehriebenen 9 F~llen gem~schter und atypischer Formen der 
Nephritiden finden sich mehr o d e r  weniger kennzeichnende plasmo. 
lymphatische Infiltrate in Zwisehengewebe und alterative Abwehr- 
vorg/~nge im Epithel und der Glomeruli. Von diesen 2 (n~mlich XX und 
XXI) recht genau der ,,toxischen Schwelhfiere" yon Kuczynski ent- 
sprechen. Fall XVI kann nach seinen Ver~nderungen in den Glomerulen 
zu den Frfihformen der Glomerulonephritis Herxhein~er zugezghlt werden. 
Fall XXII entspricht den akuten diffusen Glomerulonephritiden yon Fahr. 
Die anderen Falle lassen sich ira Einklang mit den Forderungen yon 
Lubarsch in bezug auf einen entzfindlichen Prozel~ (alteratio, exsudatio, 
proliferatio et infiltratio) in die Gruppe der glomeruls entzfindlichen 
Formen mit verschiedenen Kombinationen der Lubarschschen Symptome 
einreiben. Diese Fs entsprechen nut zum Tell der Hauptforderung 
yon Fahr fiber abwehrende Wucherung des Schlingenendothels bei 
akuten Glomerulonephritiden. In einem Mil3verhgltnis zu dem Bride 
der diffusen Glomerulonephritiden yon Fahr befinden sich ebenfalls die 
frfihen degenerativen und Wucherungserscheinungen seitens des Glome- 
rulurepithels. Naeh der se]~wach ausgesproehenenabwehrenden Wueherung 
des Sehlingenendothels, nach tier ungleichm~Ll3igen Bets tier Glome- 
ruli sowie naeh der Anwesenheit yon kaum ver~Lnderten und ganz unbe- 
rfihrten Glomeruli k6nnen diese F/~lle am ehesten zu den obenerw~hnten 
atypischen Formen yon Glomerulonephritiden Kuczynslci zugerechnet 
werden, wenn auch die herdartige Verbreitung yon ser6ser Durchtrgnkung 
fehlt. Auch beobaehtet man in den Kapseln keine Anh~ufung ser6ser 
Flfissigkeit (in Fs XIV und XV sind diese Zeichen da, jedoch nur 

�9 sehwaeh ausgesprochen). 
Naeh dieser allgemeinen Ubersicht sind einige Fragen, welehe bei 

genauerer Vertiefung in das von mir beschriebene Material der gemisehten 
(Scarlatina- und Diphtheria-)Infektion entstehen, ns zu betrachten. 
1. Die urs/~chliche Bedeutung des Streptococcus haemolyticus in der 
Elltstehung der beiden Formen der Scharlachnephritis, 2. die atypischen 
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Formen der Nephritiden mit fffihzeitiger Abwehrreaktion des Glomeruli- 
epithels, 3. Nephritisformen mit nekrotischen Veranderungen in den 
Glomeruli in fffiheren und spateren Stadien bei Scharlach und Diphtherie, 
4. einige Betrachtungen ~iber die gemischten Formen der :Nephritiden 
(Nephritis lymphatica aeuta et Glomerulo nephritis acuta) bei Scarla- 
tina und Diphtheria. 

Zum 1. Punkt.  Die Frage der Entstehung der beiden Nephritisformen 
beim Scharlach und das mit derselben verbundene Bestreben die ana- 
tomische Einheitlichkeit zwisehen den beiden festzustellen, steht im Mittel- 
punkt der Aufmerksamkeit sowohl der P~thologen wie der Kliniker. 
Diese Fragestellungen sind mit dem Problem der Scharlachursaehe 
eng verkniipft. Eine Schrifttumfibersicht geniigt, um zur Uberzeugung 
zu. gelangen, es ware bis heute keine Einigung in diesen kardinalen 
l~ragen erzielt. In der Entwicklung dieser Frage kann man zwei Zeitab- 
schnitte feststellen. In dem ersten war der Scharlacherreger unbekannt. 
Dementsprechend entbehrte die Frage fiber die Entstehungsgenese der 
Scharl~ehnephritis einer sicheren Grundlage. Der zweite Abschnitt 
beginnt mit der yon Diclc und Dick ins Leben gerufenen Lehre, der 
Scharlach sei durch d~s Toxin des h~m01ytischen Streptococcus, welcher 
in dem Raehen der Kranken sich festsetzt, verursacht. Eine Reihe yon 
weiteren Forschern in Amerika und Europa haben diese Theorie erweitert 
und allseitig bestatigt. Friedemann halt bei ErSrterung der Schwierig- 
keiten der Unterscheidung des Scharlaehstreptococeus yon seinen ge- 
wShnlichen h~molytischen Verwandten die Toxinbildungsfahigkcit ffir eine 
notwendige Vorbedingung zur spezifischen Bedeutung des hamolytisehen 
Streptococcus, wenn seitens des Organismus eine Kontaktdisposition 
vorliegt. (KSnigs Konr.) Schottmiiller h~lt den Scharlach ffir eine lymph- 
anginitische Streptokokkenerkrankung und seinen Erreger ffir einen mit 
den gewShnlichen h~moly~isehen Streptokokken nicht fibereinstimmenden 
spezffischen Seharlachstreptococcus. Nach seiner Meinung w~ren die 
Scharlacherscheinungen nicht nur dureh eine Toxin~mie, s0ndern eben- 
falls durch eine besondere Eindringungskraft des Erregers, welche mit 
der Virulenz ~ieht gleich ist, verursacht. Diese Kraft bezeichnet Schott- 
mi~ller als ,,spezffische Qualitgt" des Seharlachstreptoeoceus und ver- 
binder m i t  ihr die Grunderscheinungen als auch die Verwicklungen 
des Scharlachs. v. Bormann zieht eine seharfe Grenze zwisehen diesen 
beiden krankmachenden Eigenschaften des Seharlachstreptococcus. 
Das Grundsyndrom des Scharlaehs stellt er in Verbindung mit dem Gift 
(das primare Scharlachstadium), die septisehen Verwicklungen" ffihrt er 
auf die invasiven Eigenschaften des Streptococcus zurfick. Und wenn 
auf das primare toxische Stadium der Organismus mit der Bildung 
einer antitoxischen Immunitat antwortet, so entstehen im Stadium der 
Verwicklungen und der "(~berschwemmung des KSrpers mit Endo- 
toxinen der Erreger die bakteriolytischen AntikSrper. Im Einklang mit 
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Baginsky meint v. Bormann, dab dureh das toxische Stadium das Ein- 
dringen des Scharlachstreptococcus mit allen Folgen erleichtert wird. 

Es entsteht die Frage, was bietet uns die Erkenntnis der spezifischen 
Streptokokkenrolle ffir die Scharlachursache und der yon ihm ent- 
wickelten toxischen und endotoxischen Wirkung in akuten und sekundi~ren 
Krankheitsabschnitten ffir die Aufkl~rung der Entstehung dcr beiden 
Nephritisformen beim Scharlach ? 

Kuczynski und Herzenberg konnten bei den mit Scharlachstrepto- 
kokken gespritzten Kaninchen sine typische Nephritis lymphatica 
acuta yore Scharlachtypus hervorrufen (angeffihrt nach Huebschmann, 
K6nigsberger Tagung). Auf Grund dieser Ergebnisse zogen die beiden 
Forscher den SchluB, die bei dem Menschenscharlach vorkommende 
Nephritis lymphatica acuta w~re durch den Schalachstreptococcus 
bedingt. Charakteristische Zeichen der Nephritis lymphatica acuta 
w~ren seine Infiltrate. Die anfs unbedeutenden Herdinfiltrate 
zeigen die Neigung zur VergrO]3erung auf dem Wege des Zusammen- 
flieBens (Fahr, Aschoff) und zur Zerst/Srung des Nierenparenchyms 
(zuerst der Kans darauf der Glomeruli). Diese zerstSrende F/~hig- 
keit der Infiltrate ist besonders ffir die lymphatische Nephritis eharakte- 
ristiseh. Sie erinnert mehr an die mechanisch zerstSrende Wirkung 
einer Neubildung, als an deren fermentativ-aufl6senden Vorgang. Das 
h/~ufige Vorkommen, der Umfang, die Gleichartigkeit des Bestandes, 
Lokalisation und, ffige ich hinzu, die Eigenart der Verbreitung der In- 
filtrate dieser Scharlachnephritisform gaben Munk den AnlaB, die 
Spezifit/~t dieser Form anzuerkennen. Diese Ansicht wird yon Huebsch- 
mann v611ig geteilt, ja - -  er meint gar, dab das Auftreten der lym- 
phatischen Nephritis bei anderen Infektionen insbesondere bei Anginen 
(Aschoff) immer mit der Anwesenheit des Seharlaehstreptocoeeus ver- 
bunden w/~re. Obgleich Huebschmann Munk  in der Frage der Spezifit~t 
der lymphatischen Nephritis beistimmt, teil~ er nicht die Munkschen An- 
siehten fiber ihre Entstehnngsweise. Huebschmann h/~lt das Endotoxindes 
Streptococcus, des obligaten sekund~ren Scharlacherregers ffir den Urheber 
dieser Nephritisform, nicht das unbekannte Scharlaehvirus, wie Munlc. 
Er geht dabei yon der Pfeifferschen Lehre fiber die Endotoxine aus 
und yon der ~llergischen Theorie der Entstehung der Scharlach- 
verwieklungen. 

Die Entstehung der akuten Glomerulonephritis beim Scharlaeh 
wird eben~alls in Verbindung mit dem Scharlachstreptococcus gestellt. 
Dural dnd Hibbard 1 immunisierten Kaninchen mit dem Seharlach- 
streptococcus. In die BauchhShle der immuaisierten Tiere wurden 
Streptokokken eingeffihrt, 2 Stunden sp/~ter das BauehhShlenexsudat 
entnommen und dureh Berkefeldfilter durchgelassen. Einfiihrung dieses 

1 Duval u. Hibbard: J. of exper. Med. 44, 567 (1926). 
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Exsudats in Blutadern normaler Tiere rief bei ihnen eine akute Glomerulo. 
nephritis hervor. Friedemann best/itigt diese Versuche auf mensehliche 
Verh/iltnisse und h/ilt das Endotoxin des Scharlachstreptoeoccus fiir das 
die Glomerulonephritis der Scharlachkranken verursachende Agens. 
Er konnte naehweisen, dab die gewShnlieh erst in der 5. his 6. Krank- 
heitswoche des Seharlachs erscheinenden Bakteriolysine bei den Scharlach- 
nephritiskranken schon zur Zeit des Nephritisausbruchs (durehschnittlich 
19--22 Krankheitstage) nachweisbar waren. Die Ansichten Escherichs 
und Schicks iiber die Entstehung des zweiten Krankseins beim Seharlach 
modernisierend meint Friedemann nut die F/ille mit einer fr/ihzeitigen 
Bildung der Bakteriolysine erkranken an Nephritis, da es durch sie zu 
einem Freiwerden der Endotoxine kommt. Bei den F/illen, we bactericide 
K6rper normal bisweilen sparer erseheinen, w/iren aueh die Antiendo- 
toxine ausgebfldet, welche die Endotoxine sofort bei ihrem Auftreten 
unsch/idlich m~chen. In manchen F/illen der sich hinziehenden Glome- 
rulonephritiden beim Scharlach konnte die Heilung dutch die Ent- 
fernung der 5Iandeln, we die Streptokokken ihren Untersehlupf fanden, 
erzielt werden. Ant Grund der negativen BeIunde der Streptokokken 
ira Blur und im Harn meint Friedemann, man sol[ die Ursache der 
Nephritis in septischen Herdkomplikationen suchen (Angina, Otitis 
media, Lymphadenitis). Entsprechende Beobachtungen erwi~hnt Bi~rgers. 

Aus dem Angefiihrten folgt, dab sowohl Nephritis lymphatiea acuta 
(Huebschmann) wie auch Glomerulonephritis acuta (Friedemann) yon 
demselben Stoff (Endofoxin des Scharlachstreptoeoccus) bedingt werden. 
Ein und derselbe Sch/idiger erseheint auf diese Weise als Ursache zweier 
anatomiseh (Nephritis lymphatiea-GefitBe des Zwisehengewebcs, Glo- 
merulonephritis-Gef/~Bschlingen der Kn/iuel), morphologisch (beim ersten 
die zerst6renden Infiltrate, beim zweiten Anhitufung der Vielkernigen 
in dan Sehlingen) und auch naeh ihrem zeitliehen Auftreten versehiedener 
l~ormen der aknten Nephritis. Ls man diesen Tatbestand als richtig 
gelten, so finder eine Reihe yon Fragen keine befriedigende Antwort. 
Es w/ire z. ]3. schwer erkli~rbar, weshalb bei der Anwesenheit der lym- 
phatischen Nephritis in einer sp/iteren Scharlachzeit (nach dem Ab- 
klingen der akuten Erscheinungen) die Glomeruli g/inzlich unberiihrt 
bleiben. Li~Bt man zu, dab diese als die widerstandsf/~higeren der Endo- 
toxinseh/idigung 1/inger trotzen und deshalb erst sp/iter befallen werden, 
so erhebf sieh wieder die Frage diesmal fiber das Zustandekommen der 
akuten Glomerulonephritiden beim Seharlach ohne jegliche Spur yon 
den flit die lymphatischen Nephritiden fypischen Zelleneinlagerungen. 
Mit anderen Worten, werm beim reinen Scharlach bald die eine, bald 
die andere Form eintritt, die Mischfs dagegen eine auBerordentlich 
seltene Erscheinung sind, so erscheint die urs/~chliche Bedeutung des 
Endotoxins f/Jr beide Nephritisformen beim Scharlach wenigstens als 
zweifelhaft. Ein Bliek in das Mikroskop auf die fiir die akute lymphatisehe 
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Nephritis typischen Infiltrate mit den Gefi~l~en, welche zum Tefl (be- 
sonders oft in der Gegend der Pyramidenstrahlen) mit den Infiltraten 
gleichartiger Zellen fiberffillt sind, einerseits und auf die Glomeruli bei 
der akuten Glomerulonephritis, wo in den Gefi~Bschlingen beinahe aus- 
schlieBlich vielkernige Lenkocyten vorkommen, andererseits, geniigt um 
eine elektive Wirkung eines und desselben Agens in verschiedenen 
Fi~llen annehmen zu miissen. Die Annahme, das Endotoxin verursache 
nut eine yon den Scharlachnephrosen, erscheint dann viel annehmbarer. 
Es entsteht die Frag% welche yon den beiden ~. 

Die obenerw/ihnten Versuche yon Hibbard nnd Dural und Ergebnisse 
yon Frledemann verleihen der Annahme, die Endotoxine der Scharlach- 
streptokokken seien der pathogenetische Faktor der Glomerulonephritis, 
eine groBe Wahrscheinlichkeit. Fiir die Annahme des endotoxischen 
Ursprunges der Nephritis lymphatica acut~ fehlen die entsprechenden 
experimentellen Grnndlagen. Nimmt mart abet an, dab die Endotoxine 
nicht die beiden streng verschiedenen F ormen der Scharlachnephritis 
verursachen k6nnen, so miil]te m a n  nach einer anderen Erkl~rung 
der Entstehnng der Nephritis lymphatica acute suchen. Wie ich es 
schon oben erw~lmt babe, setzt sich die sch~digende Wirks&mkeit des 
Scharlachstreptococcus aus 2 Faktoren - -  dem Toxin und Endotoxin - -  
zusammen. Es entsteht die Frage, ob nicht das Scharlachtoxin als die 
Ursache der lymphatischen Nephritis in Betracht kommen kSnnte ? 
Kuczynslci spricht auf Grund seiner Versuche die Vermutung aus, diese 
Nephri~isform k6nne durch das Toxin derselben hervorgerufen sein. 
Wenn das Entstehen des typischen Anfangssyndroms des Scharlachs 
durch das Toxin des Scharlachstreptococcus hervorgerufen wird (heut- 
zutage wohl feststehende Tatsache), die lymphatische Nephritis aber eine 
dem akuten Frfihstadium des Scharlachs eigene Form (Munlc, Huebsch. 
mann) ist, so kSnnte man yon einer fiir die beiden Erscheinungsreihen 
(Anfangs-syndrom nnd lymphatische Nephritis) gemeinsamen Ursache 
denken. Es sei auch daran erinnert, dab bei Diphtherie im Zwischen- 
gewebe der Herzmuskulatur die bei der lymphatischen Scharlachnepbx'itis 
vorkommenden /~hnlichen Zelleinlagerungen beobachtet werden. Beson- 
ders, wenn man in Betracht zieht, dab augenscheinlich ein Diphtherietoxin 
ein starkes parenchymatSscs Gift mit schwach ansgesprochener Neigung 
zur Hervorrufung yon Infiltraten, und Scharlachtoxin ein sehr schwaches 
parenchymatSses Gift. mit der Neigung znm Verursachen mi~chtiger 
typischer Infiltrate (nicht nur in den Nieren, sondern niclat selten auch 
im Herzen, in der Leber und sogar in den Lungen; ein Fall in meinem 
pathologischen Material) ist. Die morphologische •hnlichkeit der In- 
ffltr~te weist mittelbar daranf bin, dal~ das die aku'te lymphatische 
Nephritis hervorrufende Agens eine gewisse Beziehnng zu den echten 
Toxinen hat. Anf diese Weise gehSrt die akute lymphatische Nephritis 
zum prim~ren toxischen Scharlachstadium, als eine eigenartige, ffir den 
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Scharlach typische, yon dera Toxin des Scharlachstrept0coccus hervor- 
gerufene krankhafte Ver/~nderung. Die akute Glomerulonephritis gehSrt 
zura Stadiura (Komplikationsperiode) des Scharlachs und wird yon dera 
Endotoxin desselben Streptococcus bedingV. Nimmt man diese Deutung 
an, so raach~ es keine Schwierigkei~en, die Entstehung jeder yon den 
Einzelforraen sowie der seltenen Misehf/~lle der beiden ~'ormen zu 
erM/~ren. 

Z~m 2. Punkt. In den besehriebenen Fgllen XIV, XV und XVI 
waren, folgende Ver~nderungen verraerkt. 1. Eine ziemlich ausgebreitete 
Wueherung und Abs?~ogung yon Kapsel- und Gloraemlusepithel, 2. eine 
diffuse Ansararalung yon Leukoeyten in den Gef/~Bsehlingen; 3. eine diffus 
ausgesproehene Quellung der Endothelkerne der Gloraerulussehlingen, 
bedeutend geringere ~rneherung der Endotkelkerne. 

Fahr, Herxheimer u.a. behaupten, dab bei der akuten Gloraerulo- 
nephritis eine prira/~re Erkrankung des Endothels der Gef/iBsehlingen 
vorliege. Es beantwortet die Seh/~digung mit einer Abwehrwueherung, 
wobei das Epithel nut eine sekund~re l~olle spielt und deraentspreehend 
die ZerfMls- und Wueherungsver~nderungen an ihra sogar im FMle einer 
3-4w6ehigen Gloraerulonephritis sehr unbedeutend sein kSnnen. Ira 
Gegensatz zu dieser Meinung verrauten Hansemann und Ribbert, dal~ das 
Glomeruloepithel sieh sehr aktiv an dera Krankhei~svorgang gerade ira 
al<uten Stadium der Gloraerulonephritis betefligen kanm Fahr lgBt 
dagegen die alterativ-proliferative Vergnderung des Gloraerulusepithels 
nur im subakuten Stadium der Glomerulonephri~is zu. 

In obenerw/~hnten l%llen beobaehtet man neben den alterativen 
Veri~nderungen der Gloraeruli eine verh/~l~nisraggig tr~ge Wueherung 
des Epi~hels des parietMen und viseeralen Bla~tes der Kapsel sowie eine 
sehwaeh ausgesproehene Wucherung des Sehlingenendothels. I)enkt 
raan an die eben angefiihrten Angaben Fah~'s, so neigt raan, diese ~'/~lle 
ftir eine Abweiehung, bei weleher die Neigung zur abwehrenden Wueherung 
nieht nur im Endothel der Gef/~l~sehlingen, sondern aueh ira epitheliMen 
Parenehyra besteht, zu hMten. Es wurde schon erw~hnt, dM? raanehraM 
sogar bei 3~4w6ehiger Gloraerulonephritis aeuta (Fahr) das Epithel 
sehr wenig beriihrt ist. Infolgedessen bekomrat man den Eindruek, als 
ob das Glomerulusepithel gegen~iber der Sela/~digungwiderstandsf/~higer is~ 
Ms das Sehlingenendothel. Dieser Gedanke bekorarat noeh eine weitere 
Best~tigung in der Tatsaehe, dag  die enge ana~oraisehe Verbindung 
zwisehen den beiden Bestandteflen auek eine gleiehzeitige und gleieh- 
starke Be~eiligung der beiden am loathologisehen Gesehelaen erwarten l~Bt. 
Aueh in F/~llen einer reinen Diphtherie laaben vcir ein vorwiegendes 
Befallensein der Kanglehen und nut unbedeutende Ver~nderungen am 
Gloraerulusepithel. Im Kapitel fiber die Gloraerulonephrosen babe ich 
bereits die Gelegenheit zu erw~lmen gehabt, dab in den ~gllen der (Schar- 
laeh- und Diphtherie-)MisehinfekCion eine bestimm~ ausgeswoehene 

u  Arch ly .  Bcl. 28~,. 2 
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Schs nicht nur des Epithels, sondern zum Teil auch des Endo- 
thels der Glomerulussehlingen beobachtet wiirde. Dabei fehlten jeg- 
liche Anzeichen yon Abwehrreaktionen, welche der Entziindung nach 
der gegenw~tigen Auffassung eigen sind. Die MSglichkeit derartiger 
Vorkommnisse beruht am wahrseheinlichsten auf dem die Wirkung des 
Diphtherietoxins verst~rkenden EinfluB des Seharlaehstreptococcus. In 
den beschriebenen atypisch verlaufenden F~llen yon Glomerulonephritis 
bei (Scharlach- und Diphtherie-)Mischinfektion handeR es sich augen- 
seheinlieh um dieselbe Ursaehe. Die Vergesellschaftung des Scharlach- und 
Diphtheriegiftes erscheint als ein sehr starkes Mitre.l, das zu alterativen, 
ja zu nekrotischen Ver~inderungen ffihren kann. Deshalb beobachteten 
wit ein Ergriffensein des Sehlingenendothels, das ein leicht degeneratives 
Bild mit nur schwach ausgesprochenen Abwehrzeiehen in Form einer 
Wucherung zeigt. Und .die Wirkung dieser Gifte ist dermal~en stark, 
clal~ das Epithel, welches jedem yon denselben einzeln widersteht, bier 
schon im friihen Stadium in Mitleidenschaft gezogen wird. Dabei erscheint 
neben den alterativen und gar nekrotischen Ver~tnderungen auch die 
Abwehrreaktion in Form von etwas verlangsamter Wucherung. Als ein 
widerstandsfs Besr162 bei reinem Scharlach bzw. bei reiner 
Diphtherie erwirbt das Epithel bei (Scharlach- und Diphtherie-)Misch- 
infektion die F~higkeit zur Abwehrreaktion, zur Wucherung. Das Endo- 
thel der Gef~l~schlingen dagegen erhs dieselbe nut in ganz geringem 
Grade. Auf diese Weise ruff die Vergesellschaftung des Endotoxins des 
Scharlachstreptococcus (seine Rolle bei Glomerulonephritis wurde schon 
oben erws mit dem Diphtherietoxin ein frfihes Abwehrstadinm 
seitens des Glomerulusepithels hervor. 

Zum 3. Punlct. In einigen F~tllen (z. B. XIV, XV, XX und XVII) 
war ein nekro~ischer Zeffall der Gefs (die Fi~lle X_IV nnd XV), 
ja gar der ganzen Glomernli (Fall XIV), nachweisbar. ])ann kam ihre 
unvollst&ndige und vollsti~ndige Hyalinisierung (F~tlle XVIII und XX) 
sowie Zerfall des s Blattes der Bowmanschen Kapsel (Fall XVIII) 
zur Beobaehtung. Das Vorhandensein nekrotischen Zerfalls yon Glome- 
rulnsschlingen ffihrt unwillkiirlieh zum Gedanken einer herdartigen, 
dutch Toxine bzw. Bakterien bedingten Glomerulonephritis (Fahr), wenn 
anch die Abwesenheit einer Anhiiufung yon roten BlutkSrperchen und 
Leukocyten in Bowmansehen Kapseln and Kaniilchen bei der Anwesen- 
heir yon anderen sti~rker ausgesprochenen Ver&nderungen an den Glome- 
ruli dem widersprieht. Diese sind bei der Anwesenheit eines aui~eroi'dent- 
lich schweren klinischen Bildes angenscheinlich dureh die vereinigte 
Wirkung yon Giften der beteiligten Infektionen bedingt. I)er Befund 
hyaliner Glomernli neben anderen verh~iltnismi~l~ig wenig veriinderten 
erscheint Ms ein unerld~irlicher Widerspruch flit das aknte Stadium 
des Vorgangs. Derartige Veriinderungen beobachtet man sonst nut in 
einem bedeutend spi~teren Stadium. Dieses beschleunigte Zeitmal~ im 
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Auftreten der pathologischen Veranderungen an den Glomeruli kann 
man mit der frfiheren Abwehrwueherung des Glomerulusepithels (dartiber 
s. oben) vergleichen. Der nekrotisehe Zerfall des auBeren Blattes der 
Kapsel sowie yon ganzen Glomeruli bringt uns vor allem auf den Gedan- 
ken, es handle sich um eine zerst6rende Wirkung der plasmalymphzelligen 
Herde (derartige wurden bei den Fallen X V I I I u n d X I V  beobachtet). Doeh 
befinden sich die betreffenden pathologischen Veranderungen auBerhalb 
dieser Infiltrate, nicht einmal in deren unmittelbaren Nachbarschaft. ' 
O. Stoerk beschreibt einen Fall yon bakterieller Streptokokkenembolie 
beim Erysipel mit Nekrose zahlreieher Glomeruli (vollst~ndiger und un- 
vollstandiger), wobei' die Reaktion seitens der die Glomernli umgebenden 
GefaBe und seitens der GefaBe der Glomeruli selbst v611ig fehlte. Obwohl 
an den betroffenen Stellen meiner ]?i~lle eine ganzliche Abwesenheit 
der Reaktion seitens der Gef~Be bestand, spricht die Seltenheit der 
der Glomeruluserkrankung, die ~ Abwesenheit einer Abscedierung und 
anderer Zeiehen eines bakteriellen Eindringens in das Organ (s. besonders 
Fall XVIII),  gegen die Analogie mit dem Fall yon O. Stoerk. Augen- 
scheinlieh miissen wit uns auch bier auf die Eigenart der vereinig~en Wir- 
kung der Gifte der Mischinfektion berufen. 

Zum 4. Punkt. Im 1. Punkt  fiber die Glomernlonephritiden wurde 
erwatmt, dab die Nephritis in~erstitialis lymphatiea acuta, als eine 
dem Seharlaeh eigene Form, in ihrer Entstehung eng mit dem Ek to tox in  
des Scharlachstreptoeoccus verbunden ist; die Entstehung der Verwick- 
lungen, darunter aueh der Glomerulonephritis stehe dagegen in Ver- 
bindnng mit dem Eindringungsverm6gen des Scharlaehstreptoeoeeus. Als 
Haupti~uBerung des Eindringens erscheint das Entstehen yon Endotoxin 
als das Ergebnis des Kampfes zwischen dem Erreger und den Antik6rpern. 
Anf Grund dieser Annahme besteht eine enge entstehungsgeschiehtliche 
Verbindung zwisehen den beiden Nephritisformen. Die beiden sind ja 
nnr die Reaktionen auf 2 Gifte fiber welche der Erreger verffigt: 
Ekto- und Endotoxin. Versehiedenes gegenseitiges Verhalten yon beiden 
Nephritisformen l~l]t sich leieht erldaren bei dem Zulassen dieser Arbeits- 
annahme. Besonders, wenn man das Verhalten des Erregers mit seinen 
beiden Teilantigenen znr antitoxisehen und bactericiden Immunitat ,  
unter dem Gesiehtswinkel der P/ei//erschen Lehre betrachtet. Bei dem 
reinen Seharlach bekommt man im aknten Stadium am haufigsten die 
lymphatisehe interstitielle Nephritis zu sehen. Die Glomerulonephritis 
acuta erseheint gewShnlich naeh einer Inknbation, am haufigsten in 
der 3. Krankheitswoche. So sind die y o n  zahlreichen Forsehern 
bestatigten Tatsaehen. Dabei sind Misehformen eine aui~erst seltene 
Erseheinnng. Wenn die schAdigenden Antigene eines und desselben 
Erregers die Erscheinung yon beiden Nephritisformen verursachen 
kSnnen, ware es anzunehmen, dab Mischformen bedeutend h~ufiger 
vorkommen sollten, Ms es tatsachlieh geschieht. Dieser Widerspruch 
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finder jedoch eine wahrseheinliche Erld~rung in der am 7.--10. Krank- 
heitstage eintretenden an~itoxischen Immnnit~t. Antitoxin, welches die 
Erscheinnngen des aku~en Stadiums veto Scharlach rasch abschneidet, 
bleibt aueh nicht ohne Einfluf~ anf die toxische Form yon der Nephritis. 
Die interstitielle lymphatisehe Nephritis kann znr Zeit der (Glomerulo- 
nephritis-)Inknbation nnter dem Einfla8 des Antitoxins eine Riick- 
entwicldung durchmachen. Dieselbe fiihr~ zum Sehwinden der charakte- 

ristischen plasmalymphzelligen Herde, besonders in den Fgllen, we solche 
verh~ltnismgSig nnbedentend sind nnd die Kanglchen sowie die weniger 
empfindliehen Glomeruli nich~ sehs Bei tier typisehen lympha- 
tischen Scharlachnephritis bleiben die der Kans and Glomeruli, 
aul~erhalb der Infiltrate, beinahe nnberiihrt. Und haben die Infiltrate 
selbs~ ihre zerstSrende Tgtigkeit noch nicht ausgeiibt, so schein~ es eine 
Anfgabe des Antitoxins zu sein, dieselben in ihrer Entwieldnng zu hemmen. 
Anf diese Weise finder die nan eventuell entstehende~ unter dem Einflu8 
der invasiven Faktoren des Scharlachstreptocoeeus (gewShnlich am 
19.--22. Krankheitstage) aknte Glomerulonephritis, das dnrch die Anti- 
toxinwirkung yon den InfiltraSen gereinigte Feld vor. Der gew6hnliche 
Eintritt dieser Form znr Zeit dcr schon beendeten Arbeit des Antitoxins 
und der verschwundenen Infiltrate macht das tiberans seltene Vor- 
kommen yon Misch- sowie Ubergangsformen der beiden Nephritiden ver- 
st~ndlich. Tritt die antitoxische Immunitat nicht rechtzeitig bzw. 
verz6gert ein, oder sind die plasmalymphzelligen Einlagernngen sehr 
ttmfangreieh and aggressiv, so wird der Boden zum Erscheinen der 
Mischformen vorbereitet. So kSnnte vielleieht das weehselnde gegen- 
seitige Verhalten der beiden Nephritisformen beim Scharlach seine Er- 
klgrung finden. 

Verwickelter wird die Angelegenheit bei frtihen Glomerulonephritiden 
sowie bei den Vergesellsehaftnngen dieser beiden Formen mit Nephritis 
lymphatica, insbesondere bei der (Scarlatina- and Diphtheria-)Misch- 
infektion, we das Diphtherietoxin als ein nener Faktor hinzukommt. 
Die Falle XVI, XX, XXI und XVII geh6ren zu ~thnlichen Formen 
in Verbindung mit einer mehr oder weniger dentich ansgesprochenen 
lymph~tischen Nephritis. Es lassen sich 2 Gruppen dieser in frtihen' 
Stadium sich vereinigenden Scharlachnephritisformen aufstellen: 1. Glo- 
merulonephritis aeuta e~ Nephritis lymphatica acuta mit plasma- 
lymphzelligen Einlagerungen, zu welchen in schwankender Anzahl 
vielkernige Leukoeyten hinzukommen (lV~Llle XVI, X X  and XXI) ; 2. Glo- 
merul0nephritis acuta et ~lephritis lymphatiea acnta mit typisehen 
Infiltraten ohne merklichere Beimisehung yon Leukocyten (Fall XVII). 

Bei friihen Glomerulonephritiden (d. h. den im Laufe des akuten 
toxischen Stadinms anfgetretenen) enisteht vor ahem die Frage : Wie er- 
klgrt man ihr friihes Auftreten veto Standpunkte der P]ei]]ersehen 
Endotoxinlehre. Friedemann konnte eine Verbindnng zwisehen dem 
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Ersekeinen der Bak~eriolysine bzw. Endotoxine ira Blute und dem 
Ein~rift der Glomerulonephritis im sp/~teren Krankheitsstadium naeh 
einer bestimmten Inkubation naehweisen. Bei friihen Glomerulonephri- 
tiden (z. B. am 2. oder 4. Krankheitstage auftre~enden) ist es kaum mSg- 
lich, yon nennenswerter Entwieklung der Endotoxine zu spreehen. Und 
doeh auch diese friihen Formen lassen im Einklang mit ihrer diffusen 
Ausbreitung, mit der Abwesenheit yon herdf6rmigen bakteriellen sowie 
embolisehen Formen, an eine toxisehe Ursaehe (ira wei~en Sinne des 
Wor%es naeh Munk, Fahr u. a.) denken. Zur Zeit ist es schwer sieh vor- 
zustellen (ira Einklang mit der P/ei//ersehen Lehre), auf welehe Weise 
hier eine Befreiung der Endotoxine zus~andekommen kann. Much nimmt 
an, dab ffir das Zustandekommen der Giftwirkung sowie der Erkrankung 
ein yeller Zeffall des Erregerleibes nieht notwendig sei; vielmehr geniige 
eine partielle Ausschwitzung bzw. AbstoBung yon Protoplasmateilehen. 
Es ist m6glieh, dab diese vitale endo~oxisehe T/i~igkeit van einem patho- 
logisehen Stoffweehsel im K6rper der Spaltpilze selbst abh/~ngig is~. 
Naeh Friedemann wurden aus den Streptokokken dureh lytische Anti- 
k6rper Endotoxine befreit, ohne dabei die S~reptokokken zu t6ten. 
Da naeh der Ansieh~ zahh'eicher Forseher die Glomerulonephritis bei 
Seharlaeh gew6hnlieh in der 3.--4. Woehe entsteht, so muB ein groBer 
Hundec~satz der ffiihen Glomerulonephri~iden bei (Seharlaoh- und I)iph- 
therie-)Mischinfektion wahrseheinlich yon der vereinig~en verst/irkenden 
Wirkung beider Infektionen abh/~ngen. Neben dem Standpunkt Muchs 
und Friedemanns fiber die theoretische M6gliehkeit der Ents~ehung des 
Endotoxins im K6rper ohne AuflSsung der Bakterien, mug man im 
gegebenen Falle noeh an den verst~rkenden EinfluB des I)iphtheriegifts 
a.uf die invasive T/~tigkeit der Seharlachstreptokokken denken. 

Oben wurden 2 Gruppen der 1V[ischformen der friihen Glomerulo- 
nephritis mit l~ephritis lymphatica acu%a erws In der ersten Gruppe 
kommen zu den plasmalymphzell~gen Einl~gerungen solehe yon viel- 
kernigen Leukocyten hinzn. Huebschmannnimm~an, eine typisehe plasma- 
lyrnphzellige Ansammlung sei ein SlO/iteres Stadium der akuten lympha- 
tisehen 1XTephritis, in deren frfiherem Stadium die Leukoey~en iiberwiegen. 
Um je fr~iheren ProzeB es sieh dabei handel%, desto mehr Leukocyten 
sind vorhanden. Dies frfihe leukoeyt~re Stadium ist gewShnlieh sehr 
kurz und deshalb selten erkennbar. Die morphologiseh angereicher~e 
Form der lymphatisehen Nephritis, welehe dem Soharlaeh eigen ist, 
b/~lt Huebschmann fiir ein Ergebnis der pathologisehen Einwirkung 
des Endotoxins des Seharlachstreptocoecus, als eine sekund/~ren zwangs- 
t/iufigen Seharlaeherregers. Se~n Standpunk$ ist nur mi~ einigen Ein- 
sehr/~nkungen annehmbar. 1)as Eigensein der lymphatisehen Nephritis 
fiir den Scharlach - -  im Sinne seines typisehen morphologisehen Bildes - -  
verstehe ieh veto Standpunkte Munks: AussehlieBlieh plasmalymphatische 
Infiltrate mit Eosinophilen; jedoch mit dem Untersehied, dab diese Form 
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nicht yon dem unbekannten Seharlachvirus abh~ngig ist, sondern mit dem 
Ek*otoxin des Scharlaehstrep~ococcus (darfiber s. oben) in einer engen 
Verbindung steht. Die Beimischung yon Leukoeyten zu plasmalymph- 
zelligen Herden hangt, laut Huebschmanns Meinung, vom Endotoxin 
des Scharlachstreptococcus ab. Das Zustandekommen dieses Bildes ist 
jedoch nur in den F~Uen, wo das Eindringen des Erregers sckon im 
Verlaufe des akuten toxischen Stadiums auftritt und so eine friihe 
Glomerulonephritis nach sick ziehen kann, mSglich. Das akute toxische 
und das septiscke Verwicklungsstadium treten dann gleiehzeitig anf 
und als Ergebnis der Endotoxinwirknng auf die GefaSe des Zwischen- 
gewebes mischen sick zu den Plasma- und Lympkzellen vielkernige 
Leukoey~en. In voller ~3bereinstimmung mit Huebschmanns Angaben 
steht auck die Tatsache, da$, je frtiker sick das Eindringen der Strepto- 
kokken ira Verlaufe einer Seharlacherkrankung bemerkbar mackt, desto 
mekr Leukocyten sick den plasmalympkatischen Infiltraten beimisehen. 
Im Falle XVI (Tod am 2. Krankhei~stage) sind im Zwischengewebe 
der Rinde sehr zahh'eiche Leukocy~en vermerkt worden; zakh'eich sind 
dieselben auch in den Gef~tSen dieser Gegend. Im Falle XX (Ted am 
5. Krankheitstage) sind die Polynukle/~ren bereits verk/~ltnism~gig sp/~rlich 
da; im Einklang damit feMen diese auch in den Gef/i$en des Zwischen- 
gewebes der Rinde. Endlich im Fall XVII (Ted am 7. Krankheitstage) 
bemerkt man in den plasmMymphzelligen Infiltraten nur vereinzelte 
Leukocyten. 

Bei der Bespreehung der friiken Glomerulonephritiden wurde bereits 
erw/~knt, dal~ bei der (Scharlaeh- und Diphtherie-)Misckinfektion nicht 
nur mit dem pathologischen Einflu$ des Scharlaehstreptocoeeus mit seinen 
beiden Antigenen, sondern mit noch einem seh~digenden Faktor, dem 
Dipktheriegift, zn reehnen ist. Es war schon oben yon einer Hemmung 
der abwehrenden Wueherungsphase des Endothels (FMle XIV, XV und 
andere) bei kombinierter Giftwirkung die l~ede. Die Ansammlung viel- 
kernigcr Leukoeyten in den Gef~$sehlingen bleibt dabei okue Ver~nderung. 
In anderen F/~llen (XVII) erstreckt sick die Hemmung auf die Endotket- 
wl~cherung und die Zellansammlung, in den Gef/~6scklingen die atypi- 
schen Formen hervorrufend. Und auch die Einlagerungen yon Plasma- 
und Lyanphzellen kSnnen in ihrem typischen Aufbau bei (Scharlach- und 
Dipktherie-)Mischinfektion etwas gestSrt werden. Schridde nimmt an, 
dal~ die Zelleinlagerungen bei akuter lymphatischer Nephritis veto Blute 
aus entstehen und hierbei 2 Stadien durchlaufen; das abflieBende Gift 
ruff eine starke Anhgufung der Lymph- und Plasmazellen in den Gef/~$en 
des Zwischengewebes hervor. Das in den KanMchen wieder aufgesogene 
trggt zu der Bildung yon Infiltraten selbst - -  infolge der positiven 
Chemotaxis - -  bei. Zum Verstgndnis der StSrung typiseher Eigensehaften 
in plasmMympkzelligen Einlagerungen ist es notwendig, etwas beim 
Meehanismus der Giftwirkung der Infektionserreger zu verweilen. Es 
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werden bekannthch parenchymatSse und vascul/~re Gif~e untersehieden. 
Die ersten sind vorwiegend alterativer Natur. Als typischer starker Ver- 
treter derselben erscheint das Diphtheriegif~, welches haupts/~chlich 
zur Sch/tdigung des Parenchyms neigt. ])as Ektotoxin der Scharlach- 
streptokokken fibt, bei wei~gehender F/~higkeit grol~e Zellansammlungen 
zu verurs~chen, keine unmittelbare Wirkung auf das Parenchym bzw. 
Gef/~I3e aus. Es zerstSrt dieselben rein mechanisch. Die Wirkung der Ak~ivi- 
t~t yon eindringenden Spaltpilzen (ich nehme hier Ms einen typisehenVer- 
treter den Seharlachstrep~ococcus) hat eine bedeutend grS~ere Breite. Sie 
sch/~digen die Blu~gef~e und lassen auch das Parenehym nieht unberiihrt. 
Sie zeigen eine alterative nnd eine Abwehrphase. Bei der" Sch/~tzung 
ihrer sch/~digenden Wirknng muI~ man unbedingt nicht nur ihre Virulenz 
(Vermehrungsf/~higkeit) und die Zeit ihrer Einwirkung auf das Organ 
(0. Stoerk), sondern ebenfalls die yon dem Organismus gebotenen Be- 
dingungen~ welche ein l~ngeres oder kiirzeres Verweflen der Erreger an 
der betroffenen Stelle ermSglichen (Huebschmann), mit in ]3etr~cht 
ziehen. Invasive Bakterien mit hoher Virulenz und mit negativer Chemo- 
taxis odor sehr gesch~v/~chter Virulenz neigen eher zu alterativ-degenera- 
riven Ver/~nderungen als zu Abwehrwucherungen. Zwischen diesen Polen 
lieg$ die Stufenleiter der Virulenz mit versehiedenem Verh/~ltnis zwischen 
nel~'otisch-degenerativen Ver/~nderunge n und Abwehrwucherungen. Die 
gemeins~me aktive T~tigkeit dreier seh/idigender Agentien bei Schar- 
lach- und Diphtherie schaff~ vielges~altige und sehr verwickelte Kombi- 
nationen im ges~mten pathologischen Bride. Es ist 5fters auf den ver- 
st/~rkenden Einflul~ des Diph~heriegiftes auf die seh/~digende F/~higkei~ 
der Scharlachstreptokokken auf die Glomeruli hingewiesen worden. 
Und es ist kaum verwunderlich, wenn diese vereinigten und stark 
sch/~digenden Stoffe bei der seharf ausgesprochenen Giftigkeit, mit der 
Neigung zur negativen Chemotaxis, in gewissem Grade das Aktiv- 
werden des anderen schw/~eheren Seh/idigers unterdrfick~. Ein der- 
artiges gegenseitiges Verh~ltnis kann man beim ~all XX (wenn man an 
die zwciphasige Wirkung des Giftes naeh Schridde denkt) verfolgen. Hier 
haben wir im Zwisehengewebe der Rinde plasma- und lymphzellige 
Einlagerungen, die sich weniger Ms es fiir die typisehen F/~lle iiblich ist, 
ausbreiten. Der ersten Phase eines abfliel~enden Giftes (gegebenenfalls 
das Gift vom Scharlachstreptococcus) entspreehend sind die Gef/~e 
der Pyramidenstrahlen sowie der Zwischengewebsrinde reichlich yon 
grSl]eren Lymph- und Plasmazellen gefifllt. Jedoch die zweite positiv 
chemot~xische Phase erseheint dank der gleichzeitigen Wirkung yon 
einem stark sch~digenden, zur entgegengesetzten Chemotaxis neigenden 
Agens, etwas gehemmt. Die Erforschung des Verhaltens zwischen di0sen 
Phasen (d. h. zwischen den in den Gef/~l~en sowie im Zwischengewebe 
sich anh/~ufenden Zellen) k~nnte beim Inbetrachtziehen der zweifaehen 
Antigennatur vom Streptococcus viele Einzelheiten in den Munksehen 
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(Scharlachniere) und Huebschmannschen Behauptungen (vom Verhalten 
der Polynnkle~ren gegenfiber den plasma-lymphatischen Infiltraten) 
aufkl~ren. 

Zusammenfassung. 
Bei der (Scharlach- und Diphtherie-)Misekinfektion wurden folgende 

Nierenver~nderungen festgestellt: Nephrosen, Glomerulonephrosen und 
2 Nephritisformen. Glomerulonephrosen kommen bei der reinen Diph- 
therie nicht vor; man mul~ dieselben der gemeinsamen Wirkung yon 
beiden Infektionen zusehreiben. 

Die Nephritis ]ymphatica acuta ist eine FrSl~orm der Scharlach- 
nephritis, tritt im Laufe des akuten toxisehen Stadiums auf; sie ent- 
steht augenscheinlieh dutch das Ekto~oxin des Scharlachstreptoeoccus. 
Glomerulonephritis aeuta geh6rt in das Komplikationsstadium des 
Seharlachs. Sie entsteh* in enger Verbindung mit der seh~digenden 
F~higkeit des Scharlachstreptocoeeus und dessen Endotoxin. 

Die M6giiehkeit des Entstehens oder Nichtentstehens der gemisehten 
und Ubergangsformen bei Scharlach h~ngt yon der Zeit des Auftretens 
der antitoxischen Immunits ab. ]~ei sehnellem Eindringen der Seharlach- 
streptokokken in einen friihen Zeitabschnitt der (Scharlach- und Diph- 
~herie-) Misehinfektion entstehen frfihe Kombinationen beider Neph- 
ri~iden, wobei, je hack der Zeit, in den plasma-lymphzelligen Ein- 
lagerungen in kleinerer oder grSl~erer Menge vielkernige Leukoeyten 
anzutreffen shld. 

Bei Vereinigung zweier, stark seh~digender Stoffe, des Diphtherie- 
toxins und der Scharlachstreptokokken (Endotoxin), d.h. parenehyma- 
tSsen und vascnl~ren Giftes, ergs und verst~rken diese sich gegenseitig. 
Sie ffihren demgem~8 zu alterativen und nekrotischen Ver~nderungen 
bei negativer Chemotaxis. Bei der Einwirkung dieses verwickelten Agens 
ver~ndert sieh frfihzeitig das so widerst~ndsf~hige Glomerulusepithet. 
Derselbe Stoff stSrt bei der Z~sammenwirkung mit dem Seharlaeh- 
streptokokkengift (einem schwachen Schs mit positiver Chemo- 
taxis) die ~ypisehe Entwicklung der plasma-lymphzelligen Herde. 

Viele der beschriebenen Formen der Iqephritiden entwickeln sich und 
verlanfen eher nach dem Typ der ,toxischen Sehwellniere" yon Kuc- 
zynslci, ~ls naeh dem Typ der gewShnliehen diffusen Glomerulonephritis. 
])as Fehlen der Formen, welehe auf eine unmittelbare bakterielle Wirkung 
hinweisen, sprieh~ eher fiir eine toxische (im weiten Sinne des Wortes) 
Entstehung der besehriebenen Formen. 

Ubersieht man alle Formen und ~berg~nge yon Glomerulonephrosen 
mi~ degenerativer Beteiligung des Epithels und zum Tell des Endothels 
der Gef~Sschlingen zu den Glomerulone~phritiden mit einer schwachen 
defensiven Phase seitens des Endothels der Gef~Ssehtingen und bedeu- 
tender Entartung des Glomerulusepithels (gr58erals bei gewShnlicher 
Glomerutonephritis); weiterhin zu den Glomerulonephritiden, wo bei 
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g l e i cha r t i gen  V e r i t n d e r u n g e n  i m  E n d o t h e l  E p i t h e l w u c h e r u n g  b e o b a c h t e t  

~Srd,  so erhal~ m a n  den  E i n d r u c k  e iner  S tu fen l e i t e r  y o n  ~ b e r g a n g s -  

fgl len,  wo in p a t h o l o g i s c h e n  F o r m e n  der  G l o m e r u l o n e p h r i t i s  des ~ k u t e n  
S t a d i u m s  das  E n d o t h e l  der  Gef~13schlingen u n d  das  DeckepiChel  ~eil- 

nehmen. 
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