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Uber Friihveriinderungen toxisch geschidigter
Nieren verschiedener Art.

(II. Mitteilung'.)

Von
C. Coronini,

(Mit 9 Abbildungen im Text.)
(Eingegangen am 28. April 1937.)

Untersuchungen, die wir durch eine lange Reihe von Jahren iiber
Frithverdnderungen toxisch geschidigter Nieren verschiedener Art an
Hand eines groflen einschligigen Materials durchfithren konnten und iber
die wir seinerzeit im Anschlufl an einen Vortrag mit Lichtbildern kurz
berichteten, wurden in den letzten 7 Jahren fortgesetzt, entsprechend
erweitert und vertieft.

Wenn auch gerade in dieser Zeitspanne, vor allem in Hinblick auf
initiale Alterationen der verschiedenen Nierentoxikosen bedeutende Neu-
erscheinungen des Schrifttums sich mit dhnlichen Fragen beschaftigen,
— was insbesondere fiir die zusammenfassende Darstellung der patholo-
gischen Anatomie des Morbus Brightii von Fahr im Handbuch von
Lubarsch-Henke gilt, — so glauben wir doch iiber einige neue Ergebnisse
berichten.zu kénnen. Diese beziehen sich vor allem auf Erginzungen
unserer Untersuchungen, die neben den beschriebenen Nierenrinden-
veranderungen insbesondere das Markgewebe betreffen, einen Organ-
abschnitt, der merkwiirdigerweise im gesamten Schrifttum der Nieren-
pathologie recht stiefmiitterlich behandelt wird, so daf sich dieshe-
ziigliche Studien #ufierst mithselig und zeitraubend gestalten. Vielleicht
ist der Grund dieser geringen Beriicksichtigung des Nierenmarkes darin
zu suchen, daB bei einem ,hdmatogenen Ausscheidungsorgan®, wie die
Niere, die genaue Kenninis des Blulgefifsystems, insbhesondere in bezug
auf das krankhafte von diesem Blutgefafsystem weitgehend abhingige
Geschehen eine unerliBliche Vorbedingung zur richtigen Beurteilung der
pathologischen Verinderungen darstellt.

Der feinere Bau dieses Gefifisystems, vor allem der Nierenrinde wurde durch
die grundiegenden Arbeiten von Hyrtl mittels der Korrosionsmethode, spater unter
Zuhilfenahme der réntgenologischen Technik und des Spalteholzschen Aufhellungs-
verfahren dem Verstindnis der Untersucher weitgehend naher gebracht und fiihrte
in der Folge, — bei Anwendung der gewonnenen Erfahrungen auf die mikroskopische

1 Demonstriert Vereinigung Wiener Pathologen 25. November 1929, Auszugs-
weise mitgeteilt Wien. Klin. Wschr. 1930 L.
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Untersuchung, — zu den grofien Fortschritten, welche die Nierenpathologie in den
letzten Jahrzehnten zu verzeichnen hat. i

So aufschluBreich die Anwendung dieser Techniken fiir die Gefaliverhaltnisse
der Nierenrinde war, so wenig eindeutig lieen sich diese indefl am Nierenmark
zur Darstellung bringen. Daher bedeutet die schéne Arbeit von Gdnflen einen
weitgehenden Fortschritt, in der erstmalig das von Spalteholz tir ,,die Makroskopie
ausgearbeitete Verfahren fir die Mikroskopie nutzbar gemacht wurde®. Gdnplen
sagt, daB er bei stereoskopischer Betrachtung der aufgehellten Schnittpraparate
gesunder und kranker Nieren ,,in wunderbarster Weise sich einen Einblick in den
GefdBautbau verschaffen konnte®, eine Tatsache, die durch die vielen der Arbeit
beigegebenen, klaren und aufschlufireichen Lichtbilder weitgehend erhértet wird.
Neben Aufdeckung zahlreicher neuer Erkenntnisse das Verhalten der Rinden-
gefiaBe betreffend, wurde auch das Gefafgebiet des Nierenmarkes, — von Ganfilen
bezeichnender Weise als ein ,,reichlich unbekanntes Land‘ charakterisiert, -—— einer
eingehenden und grandlichen Durchforschung unterzogen. Dabei gelang es ein-
wandfrei die vor allem von Hyrtl und Henle geleugneten, von v. Méllendorff als sehr
selten bezeichneten ,,ifreien Markgefidfle®, — die Arteriolae rectae verae, — welche
nicht wie die Arteriolae rectae spuriae iiber die Glomerulusbahn gehen, bei normalen
Nieren bis zu 12% samtlicher Arteriolae rectae, bei kranken Nieren sogar bis zu
58% nachzuweisen. Ganflen betrachtet die Zunahme dieser Gefifle geradezu als
Zeichen einer Erkrankung, moéglicherweise auch des Alters und der Abniitzung,
da in jungen gesunden Nieren ihr prozentualer Anteil am geringsten ist. Diese
Vermehrung der freien Markgefalle bedeutet bei erschwertem und fortschreitend
sich verschlechterndem Rindenkreislauf eine kollaterale Strombahn, bei der unter
Umstanden sogar ein Uberwiegen der freien Aste gegeniiber den versickernden
Arteriolae rectae spuriae eintreten kann. Daher meint Ginflen, daf die Zirkulation
des Marklagers durch den Einstrom dieser direkten arteriellen GefaBe jederzeit
einen kriftigen Antrieb erhalt und dal man ,,die Wirkung der Arteriolae rectae
verae auf den Blutkreislouf des Marklagers nicht unierschitzen darf*,

Dieser kraftige Antrieb der freien MarkgefdBe, denen vielleicht auch nutritive
Funktion zukommt, steht schon normaler Weise zu dem der Arteriolae rectae
spuriae im Gegensatz, die ,,durch Einschaltung der Glomeruli in jhre Strombahn,
den langgestreckten Gefiverlauf, die dem Einstrom des Blutes entgegengesetzte
Verlaufsrichtung und .durch die Aufsplitterung in Biischeln® eine besondere Ver-
ringerung der Stromgeschwindigkeit ihrer Blutsiulen erfahren. Génflen meint,
daBl die eigenartigen Verlaufsbedingungen mit einer besonderen funkiionellen
Leistung zusammenhangen, dafl aber andererseits die schon von Virchow beobachte-
ten Tatsachen eines leichten Austrittes von Eiweiff und Blutkdrperchen in der Nieren-
pyramide als deutliche Zeichen einer tragen Blutstrémung im Marklager zu deuten
wéren, dessen vollkommene Injektion oder dessen vollkommene Blutireiheit bei
Spiillung kaum jemals gelingt.

Beziiglich des Verlaufes der Arteriolae rectae spuriae und verae im allgemeinen,
sei auf die Arbeit von Ganplen hingewiesen. Hier soll nur besonders hervorgehoben
werden, dafl der Abgang der Arteriolae rectae verae aus den UrsprungsgefaBen
zumeist senkrecht erfolgt, dal sie aber nach kurzem Weiterstromen in dieser
Richtung hakenférmig umbiegen und parallel zum Ursprungsgefi oder im Bogen
um dasselbe verlaufen. Gdnplen meint, dafl diese fast rechtwinkelige Umbiegung
eine einfache Schutzvorricktung fiir die feineren Arteriolen darstellt, welche die
Blutdruckwirkung der groBen GefiBstimme, aus denen sie entspringen, dimpfen
soll. Vielleicht wird dadurch eine Anpassung der Strémungsgeschwindigkeit des
schneller einflieBenden ,,Frischblutes“ der Arteriolae rectae verae gegeniiber dem
langsamer fortbewegten der Arteriolae rectae spuriae erzielt. Diese in dem eigen-
tiimlichen Verlauf der Ursprungsbahn der Arteriolae rectae verae vermutete Schutz-
vorrichtung erscheint uns umso wahrscheinlicher, da in den BiischelgefaBen,
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die neben den Arteriolae rectae spuriae auch diese GefiBe beinhalten, keine elastika-
fihrenden Arterien vorkommen. Durch diesen Mangel der Grenzmembran verhalten
sich hier alle arteriellen Gefafle qusnahmslos so, als ob keines von thnen unter direkier
Wirkung des arteriellen Blutdruckes stimde. Nach der Stirke der Muskulatur jedoch
sind samtliche Arteriolae rectae durchaus den Vasa afferentia gleichzustellen, und sind
an den, das Endothelrobr umgebenden Ringmuskelzellen zu erkennen, welche die
ebenfalls in den Biischeln verlaufenden Venen entbehren.

Aus dem Gesagten geht hervor, daBl mit Eintritt der groBen Markgefafle in die
Biischel der Pyramide eine weitere Trennung zwischen Arteriolae rectae verae und
spuriae nicht mehr moglich ist; die in diesen GefaBbiischeln oder -garben als einfache
Endothelrohre aufsteigenden Venulae rectae lassen eine besondere Art ihver Ein-
miindung in die Venae arciformes erkennen, die dadurch gekennzeichnet ist, daB
diese GefaBe mit Uberhdhung der groBen Venen von oben her, in deren konvexen
Rand eintreten, eine Einrichtung der Venenbahn, die vielleicht eine Erginzung
des Regulationsmechanismous im arteriellen Schenkel der Vasa recta darstellt.

Eine weitere Einstrémungsregulierung des vendsen Blutes ist auch vielleicht
dadurch gegeben, daB in den groBen Venen der Grenzschichte unregelmifig ver-
teilte, glatte Muskelbiindel nach Art der Muskelpdlster in den Nebennierenvenen
sich finden. Da diese nach den Untersuchungen von v. Mdllendorff jedoch gegen die
Markschichte hiufiger sind, als dort, wo die an sich sehr dimne Venenwand an
die Rinde angrenzt, wire diese Regulierung fiir die am konvexen Rand, — also
rindenwirts —, in die Venae arciformes eintretenden Markvenen, wenn iiberhaupt
so nur als eine indirekte zu bezeichnen.

Was den Charakter der Blutbahnen anlangt, so haben sich zahlreiche Forscher
dagegen gewehrt, eine Unierscheidung der Pyramidengefifle in Arterien und Venen
durchzufithren. Ludwig, Kollmann, Golubew haben den Biischelgefifen den Charakter
von Capillaren zugeschrieben und ihnen die allgemeine Bezeichnung Vasa recta
zugelegt. Demgegeniiber hat v. Mdllendorff die Unterscheidung von Arteriolen,
Capillaren und Venen, die in den Gefaflbiischeln allerdings nur als einfache Endo-
thelrohre zuriicklaufen, aufrecht erhalten, was auch in seinen Schemen verschiedener
Pyramidenquerschnitte zum Ausdruck kommt. Ebenso gebraucht Schajfer in seinem
Lehrbuch dieselben Bezeichnungen. Génflen hingegen glaubt, daB Arterien, die
hauptsachlich als Verzweigungen der Arteriolae rectae verae anzusprechen sind,
wohl nachzuweisen wiren, daB aber ,,eine weitere histologische Unierscheidung der
Biischelgefifie im Hinblick auf den eigenartigen Verlauf und Charakter der End-
gefife auf Schwierigheiten stofen dirfie. Trotzdem aber mochte Gdnflen mit
diesem Vorbehalt die {iblichen Bezeichnungen von Arterien, Capillaren und Venen
beibehalten.

Unsere eigenen Studien lieBen uns in den Biischelgefifien, — gute
Fixation und geringe krankhafte Veréinderungen vorausgesetzt, — in
Ubereinstimmung mit v. Mollendorff zweierles Arten von GefaBlen er-
kennen: Elasticalose, jedoch mit Ringmuskel versehene Endothelrohre
und muskelfreie Endothelschliuche. Da hier also nur Venen vom Bau
elasticafreier und muskelloser GefdBrohre vorliegen, wire der Nachweis
venoser und capillarer Pericyten fir die einwandfreie Identifizierung
dieser GefaBarten allein ausschlaggebend. Allerdings hitte diese Fest-
stellung den Rahmen unserer Untersuchungen iiberschritten und erschien
uns auch im Hinblick auf den Zweck unserer Studien von untergeordneter
Natur. Beziiglich des Verhaltens von Venen und Capillaren mdchten wir
uns daher der Ansicht Ginflens anschlieflen, umsomehr da auch v. Mdl-

lendorff bei der Beschreibung der Garbengefafie nur von muskelfihrenden
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Arteriolen und einfachen Endothelrohren spricht. Dal Géanplen die Arte-
rien hauptsichlich als Verzweigungen der Arteriolae rectae verae an-
spricht, steht mit den in den Biischeln histologisch relativ zahlreich
nachweisbaren Arteriolen und dem doch nicht sehr hohen Hundertsatz
der Arteriolae rectae spuriae zu der Gesamtzahl der Arterien der Garben-
gefiBe iiberhaupt in der gesunden und glomeruldr nur wenig geschiddigten
Niere in gewissem Gegensatz. Umschlossen sind die Gefafle der Biischel
von einem dichten Filz faserigen und zellreichen Bindegewebes, so dafl
die Gefafigarben auch in Mallory-Priparaten besonders auffallig gefirbt
sind, eine Feststellung v. Mollendorffs, die wir weitgehend bestitigen
konnten.

In die Rdume um die Gefillgarben, in denen die Henleschen Schleifen
liegen und die Sammelréhren verlaufen, entsenden die MarkgefiBe in
alle Schichten der Pyramaide feine Ausldufer, die sich aufsplittern und
miteinander nach Art eines Capillarnetzes in Verbindung treten. Be-
ziiglich der genaueren Lagerung der Schleifen und Sammelrobre zu den
GefiBgarben, die den Hauptbestandteil der sog. ,,dufenzone’* der Pyra-
mide darstellen, soll auf die Wiedergabe der Markarchitektur von v. Mol-
lendorff hingewiesen werden. Flachschnitte aus diesen Abschnitten zeigen,
daB in wunmittelbarer Umgebung der Biischel der Vasa recta, die nach
v. Mdllendorff im Gegensatz zu Schaffer und den meisten anderen Autoren,
in Fortsetzung der Arteriae lobularis (nicht énterlobularis) der Rinde, im
Mark als Achse und nicht als Grenze des Lobulus der Niere zu bezeichnen
wiren, keine Sammelrohre, sondern nur Querschnitte von langen Schleifen
liegen. Die Sammelrohrquerschnitte hingegen gruppieren sich annidhernd
kreisformig um die von den erwéhnten langen Schleifenschenkeln be-
grenzten Gefdlfbiischel. Wihrend im sog. ,, Aufenstreifen’ der AuBen-
zone auch auBerhalb dieses Sammelrohrkranzes reichlich diinne und dicke
Schleifenquerschnitte anzutreffen sind, die vorzugsweise den kurzen aus
dem Markstrahl herabziehenden Schleifen angehéren, nehmen diese inner-
halb des , Innenstreifens gegen die ,,Innenzone‘ hin immer mehr und
mehr ab. In dieser finden sich nur noch diinne Schleifenanteile der langen
Schlingen und Sammelrohre. Diese diinnen Schleifenanteile liegen auch
hier, vor allem in den duBeren Anteilen der Innenzone, zumeist, wenn
auch nicht ausschlieflich, innerhalb des verdichteten, mit gréBeren Tu-
bulusdurchmessern versehenen Sammelrohrkranzes. Infolge fortgesetzter
capillarer Aufspaltung der GefiBgarben kommt hier eine gleichmiBige
Verteilung der Blutbahnen zwischen den Kanélchen zustande, wodurch
die von v. Mollendorff angenommene Lappchenstruktur mit der Arteriae
lobularis in der Rinde und den Gefifigarben im Mark als Achse in diesen
innersten Pyramidenabschnitten verwischt wird und die , Individualitit
des GefdaBlappchens” nach v. Millendorff aufhort.

Wenn wir hier auf die v. Méllendorffschen GefaBlippchentheorie niher
eingegangen sind, so geschah dies deshalb, weil uns fiir die Funktion

Virchows Archiv. Bd. 300. 39
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der Niere als , hdmatogenes Ausscheidungsorgan’ sowohl in physiologischer
als auch in pathologischer Hinsicht insbesonders auch im Hinblick auf
die von v. Méllendorff hervorgehobene Analogie mit dem Acinusbau der
Leber, — die lappchenférmige Gruppierung des driisigen Organparen-
chym um eine Gefdflachse als sehr vorteilhaft erscheint. Wenn auch
Schaffer meint, dall die Markstrahlen, die nach ». Mollendorffs Ansicht
die Lappechengrenzen bilden, ,,die Ausfithrungsginge der Driisencinheit
enthalten und somit zu den Lappchen gehdren, die ja auch in anderen
Driisen von interlobuliren Gefaflen und nicht von Ausfithrungsgingen
begrenzt werden®, so will uns doch scheinen, dall das von v. Millendorff
als Lobulararterie bezeichnete Gefdf} als Lappchenachse, vor allem aber
als natiirliche Funktionseinheit in dem Moment zu bestehen aufhért und
auseinandergerissen wird, wenn man diese Arterie als eine an der Lapp-
chenperipherie verlaufende Interlobulararterie bezeichnet. Dadurch werden
die nach allen Seiten abzweigenden Vasa afferentio dieser einen Arterie
mit den an diesen hingenden Glomeruli verschiedenen Léppchen zu-
gesprochen. In diesem Zusammenhang wére auch die Feststellung Freys
zu erwihnen, der bemerkt, dafl die Fahigkeit der Niere insoferne nicht
in Parallele zu anderen Driisen gesetzt werden konne, da sie nichi
spezifische Nierenstoffe darstellt, sondern solche nur dem Blute feriig ent-
nimmt.

Diese Ausfithrungen werden es auch begreiflich erscheinen lassen,
dal} nicht nur in den einer solchen GefdBachse nach v. Mollendorff lipp-
chenférmig zugehérenden Rindenanteilen, sondern auch in den um die
Bestandteile einer Geféafigarbe als Fortsetzung der Acinusachse gruppier-
ten Markbezirken eine inmnigere Abhdngigkeit des pathologischen Ge-
schehens sich geltend machen diirfte, als in den von den \ibrigen Autoren
als Nierenacinus gekennzeichneten Rinden- und Markparenchymab-
schnitten.

In diesem Zusammenhang gewinnen unsere eigenen Untersuchungen
insoferne an Bedeutung, als sie uns in die Lage versetzen, unseren neueren
Studien iiber toxische Nierenmarkverdnderungen, die schon seinerzeit
besprochenen Alterationen der Nierenrinde gegeniiberzustellen und zu
priifen, ob 1. gegenseitige Abhéngigkeiten itherhaupt bestiinden und ob
2. diese, wenn tatsichlich vorhanden, im Bereiche des von ». Mollendorff-
schen ,,GefdfBacinus® oder dem ,,Parenchymacinus® der tibrigen Autoren
innigere wiren.

Wir haben seinerzeit an Hand von etwa 400 im Laufe vieler Jahre
gesammelter Nieren verschiedenster Toxikosen, wie Diabetes, Eklampsie,
Morbus Basedowii, roter Leberatrophie, Blei-, Wismuth-, Salvarsan- und
Jodoformvergiftungen, sowie Nieren von Pyidmien, Nephritiden, Tuber-
kulosen, Liymphogranulomen usw., neben den mehr weniger ausgeprigten
tubuldren Nephrosen Verdnderungen an den (lomerulusstielen nachge-
wiesen, die folgendermaBen charakterisiert waren:
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1. Verinderungen am Gefafibindegewebsapparat; a) rein prolifera-
tiver, b) proliferativer und entziindlicher Natur.

2. Verinderungen am Zwischenstiickepithel; a) proliferativer, b) de-
generativer Natur.

3. Gleichzeitiges Auftreten von 1. und 2.

Allen diesen Alterationen, die vorzugsweise an Nieren Jugendlicher
zur Untersuchung kamen, um Verwechslungen mit sklerosierenden

Abb. 1. Farbung Hamatoxylin-Eosin, Umschriebene Quellung und betrichtliche Zell-

vermehrung am Glomerulusstiel, @ Quellungsherd, b mesenchymale Zellproliferationen,

¢ Epithelzellproliferation im Bereiche der Macula densa des Zwischenstiickes. Nephrose
bei roter Leberatrophie. 30 J., w.

Gefiliprozessen auszuschliefen, lagen wmschricbene Quellungen des Vas
afferens zugrunde, insbesondere an den Ubergangsstellen in die Glomerulus-
capillaren, die uns als das Primdre der ganzen Verdnderungen erschienen
und niemals fehlten. Hingegen waren die Kernvermehrungen am GefiB-
stiel und am Zwischenstiick, die in der sog. ,,macula densa‘ erfolgten,
groften Schwankungen unterworfen. Die hier eingefiigten Lichtbilder
mogen am besten die hbeschriebenen Alterationen dartun (Abb. 1-—2),

Fahr, der unsere Untersuchungen im Handbuch von Lubarsch-Henke
bespricht, bemerkt, daf wir es vermieden, besondere Schliisse aus unseren
Befunden zu ziehen, sie also weder als ein morphologisches Substrat
des Volhardschen ,,Sperrmechanismus® noch als ,,polare” Glomerulo-
nephritiden im Sinne Kuczynskis ansahen. Fakr meint, daB eine Altera-
tion, die sich nach unseren Untersuchungen bei so verschiedenen Nieren-
verdnderungen gefunden hat ,,unméglich als Grundlage, als entscheidender

39*
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ursichlicher Faktor des Vorganges bei der Glomerulonephritis ange-
sprochen werden kann®.

Auch uns erschien es schon zu jener Zeit unzuldssig und gewagt, eine
Veranderung, die durch die verschiedensten Toxikosen scheinbar relativ
hiufig ausgelost wird, ausnahmslos als Initialstadien von Glomerulo-
nephritiden oder als Ursache der GefédfBisperre Volhards zu bezeichnen. Leider
war es uns damals im Anschlufl an unsere kurze Mitteilung aus duBeren

Abb. 2. Farbung Himatoxylin-Eosin. Besonders ausgeprigte mesenchymale Zellproli-
feration am Vas afferens eines Glomerulus. a Zellproliferation am Vas afferens, b Macula
densa, ¢ Riesenzellbildung im Capillarbereich. Nephrose bei Diabetes. 17 J., w.

Griinden nicht mdglich, ausfiihrlich auf unsere Befunde und deren Deutung
einzugehen. Heute erscheinen sie uns insoweit geklirt und klassifizier-
bar, als sie als Mesenchymkomponente den sog. ,.glomeruldren’ Nephro-
sen 2uzuziihlen sein diirften, iber die Randerath erst kiirzlich berichtete.
Diese Glomerulusnephrosen beschrinken sich nach Randerath nicht nur
auf die chronischen Nephrosen nach Fahr, sondern sind auch bei ge-
eigneter Technik bei den akuten (einfachen) Nephrosen nachweisbar.
Auch hier steht eine Quellung und Verbreiterung des Grundhduichens der
Glomeruluscapillaren im Vordergrunde. Daneben findet sich eine tritbe
Schwellung oder hyalin-tropfige Entmischung der Glomerulusepithelien
und eine Schwellung der Glomerulusendothelien. Die Ubereinstimmung
mit unseren Befunden an den Glomerulusstielen ist eine weitgehende
und es erscheint verwunderlich, dal Randerath solche in seinen Pripa-
raten nicht gesehen hat. Wir selbst konnten bei neuerlicher griindlicher
Durchsicht unseres einschligigen Materials intraglomeruldre Grundhaut-
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quellungen, allerdings zumeist nur in der Form nachweisen, daf} ein Sicht-
barwerden der Grundmembranen im Hamatoxylin-Eosinschnitt eine be-
ginnende Quellung anzeigte und fiir eine ddematdse Auflockerung des
Geriistes sprach. Auch sahen wir stellenweise grofle geschwellte Zellen
mit leicht kornigem Protoplasma und vielfach chromatinreichen Kernen.
Auch mehrkernige Elemente lieflen sich im Schlingenbereich nachweisen.
Nahezu unmdéglich erscheint es bei diesen Schwellungszustinden und
Kernverinderungen die alterierten Zellen mit Sicherheit zu klassifizieren
und zu entscheiden, ob Endothelien oder ,,Pericyten“-artige Elemente
vorliegen.

Da wir den Nachweis intraglomulérer tropfiger Entmischung, wie sie
Randerath schildert und wie sie auch Fahr fir die Eklampsie- und Amy-
loidniere, sowie fiir die Lipoidnephrose beschreibt, nicht erbringen konnten,
méchten wir auf die Entstehungsméglichkeit einer tropfigen Entmischung
im Glomerulusschlingenbereich iiberhaupt eingehen. Sowohl Schaffer wie
v. Mollendorff bezeichnen die Hiillzellen der Glomerulusschlingen als ,,eine
Art von Pericyten® also als eine mesodermale Zellform, ,,die nachweislich
eine epitheliale Lagerung durchgemacht und in inniger Beziehung zu
den dem metanephrogenen Gewebe entstammenden, ihren Charakter aber
wahrenden Tubulusepithelien entstanden ist (v. Mollendorff). ,Es ist
daher die Frage, ob der ,.funktionierende Glomerulus einen Epitheliiber-
zug besitzt, rein morphologisch zu verneinenm und die Pericyten als ein
adventitielles Syncitium und nicht als Epithel zu bezeichnen, da es kaum
vorstellbar ist, dafl die veristelten Zellen dieser Schicht im Sinne eines
Driisenzellblattes sich betatigend, eine eigene Epithelfunktion ausiiben
(v. Mollendorff). Demnach ist die triibe Schwellung und hyalin tropfige
Entartung, die Randerath im Glomerulusbereiche beobachten konnte,
innerhalb der pericytenartigen Zellen, nach der v. Méllendorffschen Zu-
rechnung zum ,,Fibrocytenstamm® schwer deutbar, falls sie nicht im
epithelialen parietalen Blatt der Bowmanschen Kapsel erfolgt. Wenn
Randerath die tropfige Entmischung als eine assimilierende Resorption,
also als eine komplexe Funktion der Tubulusepithelien und nicht als eine
degenerative Verdnderung auffafit, so miiite diese Funktion nicht nur
von den epithelialen Elementen der Bowmanschen Kapsel, sondern, bei
Nachweis derselben Veridnderungen im Schlingenbereich, auch von den
Glomeruluspericyten ausgeitbt werden. Diese Tatsache, die allerdings
mit der v. Mollendorffschen Ansicht iber eine diesen Zellen mangelnde
Epithelfunktion nicht recht in Einklang steht, wére daher eher als eine
einfache Eiweifspeicherung der Deckzellen zu bezeichnen, wie etwa die
verschiedenen, im Tierversuch gepriiften Farbstoffaufnahmen. Auch ge-
lange es andererseits vielleicht einen Einklang zu erzielen, wenn man die
intracelluldren EiweiBkornelungen als degenerative Verinderungen auf-
fassen wiirde, die in der ,.epithelial-bindegewebigen® pericytiren Grenz-
zelle wohl mdoglich sein diirfte.
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Das besondere Befallenwerden der Stiele hingt méglicherweise mit
dem Aufbau dieses Gewebsabschnittes zusammen, an dem in der Ein-
trittszone der Gefale in das Kapselinnere wnicht ein plitelicher Verlust
der Muskelzellen erfolgt; ,,vielmehr liegen einzelne Elemente, die man als
Muskelzellen ansprechen kénnte, in der Wand des Vas afferens bis an
die Stelle, wo sich das Gefa verzweigt (v. Méllendorff). ,,Bs ist sehr
wahrscheinlich, sagt ». Mollendorff, ,,dall wir auch an diesem Ort beim
Ubertritt der Arteriole in die Capillaren mit Ubergangsformen, — also
besonderen Zellelementen rechnen miissen, wie sie Benninghoff be-
schreibt®.

Finden sich daher unter krankhaften Einfliissen gerade an diesem
Punlkte auffallende mesenchymale Zellproliferationen, so verdanken sie
moglicherweise diesen besonderen Ubergangsformen ihre Entstehung.
Ebenso konnen sie aber auf Bindegewebswucherungen, die im Stamm-
gebiet der Schlingen reichlich vorkommen, zuriickgefiibrt werden;
solche Bindegewebszellvermehrung im Schlingenstammgebiet beschrieb
Tsuji in seiner Arbeit iithber immuncytotoxische Glomerulonephritiden.

Wenn auch die von A. N. Richards und C.F. Schmidt aufgestellte
Behauptung, daB an der Abgangsstelle der Glomeruluscapillaren ein be-
sonderer, vielleicht durch Vermittlung dieser Zellen zustandekommender
Regulationsmechanismus vorhanden sei, der die Durchstromung der ein-
zelnen Schlingen wechselnd gestalten soll, von ». Mollendorff mit der
Begriindung abgelehnt wurde, daf in der Anordnung dieser Elemente
eine morphologische Grundlage firr diese Vorstellung nicht erbracht
werden konnte, méchten wir doch die Tatsache einer cellular bedingten
gréBeren Kontraktionsmoglichkeit der Wand dieses Abschnittes gegeniiber
der Capillarhiille hervorheben. Daher miiliten Zirkulationsinderungen
bzw. Stérungen, die im Gefolge von Toxikosen auftreten und den arte-
riellen Muskeltonus weitgehend beeinflussen, gerade an dieser besonders
gestalteten Ubergangsstelle einer noch durch muskelzellihnliche Ele-
mente tonisierten Arterie in mehrere, zwar pericytdr umbhiillte, aber der-
artige Wandzellen entbehrenden Capillaren leichter als anderswo in Er-
scheinung trefen, umsomehr da ja die Kontraktilitit des Pericyten ge-
ringer sein diirfte als die dieser myogenen Ubergangszellen. Wir kommen
daher iiber die Annahme gewisser, an den Bau des Glomerulus gebundenen
Zirkulationsstorungsmoglichkeiten nicht hinweg, die nach Randerath im
Glomerulus keine Rolle spielen sollen. Wenn sie auch vielleicht nicht
hochgradig und nicht dauernd sind, so glauben wir doch, daB sie als
Grundlage der beschriebenen Verdnderungen in Betracht kdmen. Bei
dieser moglicherweise nur flicchtigen und inkonstanten Alteration der
Blutstromung dieses Abschnittes kann natiirlich nicht von einer Sperre
im Sinne Volhards die Rede sein, umsomehr, da kein gesetzmaBiges
Verhalten des Blutfilllungszustandes der Glomeruluscapillaren aufgedeckt
werden konnte. Immerhin diirfte die Annahme der Zirkulationsstérung,



Uber Frithverinderungen toxisch geschadigter Nieren verschiedener Art. IL 603

die so hdufig an Ort und Stelle sichtbar werdenden, auf den ersten Blick
schwer deutbaren Quellungen erkldren, die nicht nur am Vas afferens,
sondern auch an dem hier in die Capillargrundhaut tbergehenden homo-
genen Abschnitt der Basalmembran der Kapsel erfolgen. In dhnlicher
Weise wird das Ubergreifen des Prozesses auf das hier unmittelbar dem
Vas afferens anliegende Zwischenstiick verstdndlich, wenn man die durch
die beschricbene Quellung bedingle Permeabilititsinderung als ursichliches
Moment in Betracht zieht. Demgem4f3 sahen wir nicht nur umschriebene
Léasionen der Faserhaut der Basalmembran des anliegenden Zwischen-
stiickabschnittes, sondern auch begrenzte Quellungen der Membran selber,
Ebenso traten degenerative (?) Verdnderungen in Form basaler Ver-
fettungen in den diesen gequollenen Membranabschnitten aufsitzenden
Epithelien der Macula densa des Zwischenstiickes auf.

Auch die oft auffallend hochgradige epitheliale Zellproliferation des
,dichten Fleckes® erscheint nichts AuBergewéhnliches, wenn man die
Meinung von v. Mollendorff in Betracht zieht, daB die Kernhdufung
dieses Bezirkes physiologischerweise als Folge des pulsatorischen Ein-
flusses von seiten des Vas afferens, also alseine Art physiologischer Arbeits-
hypertrophie anzusehen ist. Daher wird eine auch weitgehende Zell-
neubildung innerhalb dieses ,arbeitshypertrophischen® und daher stets
proliferationsbereiten Epithelanschnittes nicht weiter wundernehmen. Auf-
fallend war, daB in dem alterierten Zwischenstiickabschnitt héufig an
Ort und Stelle zustande gekommene Eiweilzylinder lagen, die auch ver-
einzelt Verkalkung zeigten. Diese Zylinder waren besonders bei dege-
nerativen Zellschadigungen der Zwischenstiickepithelien nachweisbar und
diirften den umschriebenen Epithelalterationen ihren Ursprung ver-
danken. :

In einem gewissen Gegensatz zu unserer eigenen Meinung iiber die
durch Quellung bedingten Permeabilititsinderung der GefiBmembran,
stebt die Ansicht Randeraths, der erklirt, ,,da3 das Vorhandensein einer
Permeabilitdtsstorung in den Glomeruli bei den Nephrosen nichts dariiber
aussagt, ob das morphologische Bild der Glomerulusnephrose als Ursache
oder Folge der Funktionsstérungen zu betrachten ist*.

Uns will es scheinen, daf} gerade die durch die Toxikose hervorge-
rufene Quellung der Capillarmembran, der eine ausschlaggebende Rolle
in der Lehre von der serdsen Entziindung nach Rossle, Eppinger und
deren Schiiler eingerdumt wird, auch innerhalb der Glomeruli sowie am
Stiel das Primdre und Richtunggebende wire, an die sich sekundéar die
dadurch bedingte Permeabilititsinderung der dialysierenden Capillar-
membran anschlieft. In Hinblick auf den Begriff der serdsen Ent-
ziindung ergeben sich fiir die Klassifizierung der vorliegenden glomeru-
laren Verdnderungen allerdings erhebliche Schwierigkeiten, insbesondere
bei Beriicksichtigung der von uns beschriebenen Vorginge am GefiBpol.
Letztere waren nimlich ohne weiteres diesen Entziindungsformen
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einzureihen, insbesondere wenn neben den besprochenen Alterationen auch
Leukocyten und andere Entziindungszellen am Glomerulusstiel auftreten.
Aber auch die Randerathschen Darlegungen iiber das morphologische
Substrat der Glomerulonephrose, insbesondere in bezug auf eine ge-
dnderte, bzw. gesteigerte EiweiBlausscheidung, decken sich mit den
Vorkommnissen im Initialstadium einer serdsen Entziindung. Dieser
Zwiespalt in der Beurteilung der Prozesse, der durch derlei Uberlegungen
entsteht, kann nur dadurch bereinigt werden, daB man auch andere
Nierenabschnitte auf Zeichen einer serdsen Entzindung wntersucht, wobei
die Einheit des ». Millendorffschen GefiBlobulus bei einer mit den Blut-
wegen so0 innig zusammenhéngenden Erkrankung eine erwiinschte Grund-
lage bietet.

Bevor wir jedoch auf die tibrigen Gefafllappchenabschnitte iibergehen, mdchten
wir uns nochmals den glomeruldren Veranderungen in der Absicht zuwenden, um
eine weitere Voraussetzung der serésen Entziindung, das Verhalten der Fase-
rungen, bzw. die Faservermehrungen zu priffen. Hier mulB vorausgeschickt werden,
daB beziiglich physiologischen Fibrillennachweises im Glomerulus unter den nor-
malen Histologen gewisse Meinungsverschiedenheiten bestehen. So spricht Schaffer
in Anlehnung an die Befunde von Plenk von einem zarten Gitierfaserhdutchen
das zwischen den Endothelsyncitium und den nach Art von Pericyten aufliegenden
Deckzellen eingeschaltet ist. Untersuchungen, die v. Mollendorff zur Darstellung
dieser Faserungen an versilberten Nieren durchfithrte, zeigten, daBl tatséchlich
ein Silberniederschlag an der Basalmembran der Capillaren zustande kam, daB
aber keine faserigen Strukturen, sondern nur feine Kérnchen zu sehen waren. Jedoch
gibt v. Méllendorff zu, daBl an stirker imprignierten Objekten vielleicht eine Fase-
rung erscheinen kann, es daher moglich sei, daff das Grundhiutchen eine feinstreifige
Struktur besitze. Jedenfalls glaubt v. Mollendorff den Silbermethoden fiir eine so
minutiose Struktureinzelheit kein entscheidendes Gewicht zubilligen zu kinnen. Diese
Meinung v. Mollendorffs erscheint uns sehr gerechtfertigt, insbesondere was die
Tibor Papschen’ Silberimprignationen anlangt. Mit dieser Methode sahen wir
dort, wo die Faserungen an normalen Glomerulus sich vermuten lieBen, feine,
reihenformig angeordnete Kérnchenabsonderungen, wahrend Silberfaserungen nur an
den intracapsuliren Abschnitten von Vas afferens und efferens dargestellt werden
konnten. Viel besser gestalteten sich die Resultate bei Behandlung der Schnitte
nach Bielschovsky-Maresch, bei denen sich zumindest einzelne Gitterfasern erkennen
lieBen und sogar einzelne Glomeruli eindeutig versilberten. Ganz einwandfrei sahen
wir intraglomerulire argentaffine Fibrillendarstellungen in Préparaten, die uns
Herr Prof. Plenk giitigst zur Verfiigung stellte und nach Horfega impragniert
waren. Aus unserer eigenen Sammlung sei hier ein Bielschovsky-Maresch-Praparat
einer Niere bei Miliartuberkulose erwihnt, das leichte Stielalterationen mit Léisionen
der Faserschichte der Zwischenstiickbasalmembran erkennen lie, bei dem eine voll-
kommene glomerulire Fibrillenimpragnation gelang, die auch bei Immersions-
vergroBerung keine kornige Zerlegung der Faserungen zeigte. Wenn Fuchs und
Popper die in einzelnen ihrer Priparate gesehenen, schwarz gefiarbten faserartigen
Strukturen in den Glomerulusschlingen nur als ,,Grundhautchen bezeichnen und
diese mit den von Zimmermann in der Azanfirbung dargestellten identifizieren, weil
eigentliche Gitterfasern durch die Imprignation viel dicker erscheinen, mdchten
wir doch auf Grund unserer eigenen Untersuchungen glauben, da die in unseren
Priaparaten zur Darstellung gebrachten fibrilliren Strukturen echien Gitterfasern
entsprechen, welche Annahme auch die Priparate von Prof. Plenk bestitigen.
DabB diese im Glomerulus zarter sind als anderswo, wird bei dem besonderen Bau
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dieser Capillaren nicht wundernehmen. Die von Krauspe sowie von Fuchs und
Popper und auch von uns am Gefipol nachgewiesenen Faserungen, die gewohnlich
dicker sind, entsprechen jenem Ubergangsabschnitt des Vas afferens, der zwischen
der mit Muskelzellen versehenen Wand und der eigentlichen Capillare eingeschaltet
ist. Diese unsichere Darstellungsmoglichkeit der glomeruldren Gitterfasern macht
es erklirlich, daB von der Beantwortung der Frage iiber das Verhalten, bzw. der
Vermehrung der Gitterfasern bei den von uns beobachteten Verdanderungen abgesehen
werden muBlte. Viele Fehlschlige belehrten uns in dieser Richtung, und wenn auch
in Mallory-Priparaten eine Faservermehrung vorzuliegen schien, bestétigen Silber-
imprignationen — wenn sie wirklich gelangen — diese Vermutung niemals ein-
wandfrei. Es ist daher bei den vorliegenden Prozessen, bei denen ja nur gering-
fiigige Verschiebungen in der Gitterfaserstruktur zu gewirtigen waren, eine sichere
Beurteilung des glomeruliren Faserverhaltens unmoglich.

Beziiglich der Verdnderungen in den weiteren Abschnitten der Gefal3-
lappchen in der Rinde, soll auf die tubuliren Alterationen nicht niher
eingegangen werden, da ja das Vorhandensein schwererer oder leichterer,
tiir die verschiedenen Formen der Toxikosen charakteristischen Nephrosen
parenchymatos-fettiger Natur die Voraussetzung fir unsere Untersuchun-
gen darstellte. Da iiberdies manche dieser Nephrosen durch Mangel an
Epithelnekrosen sich in keiner Weise von den Resorptivverdnderungen
der Glomerulonephrosen im Sinne Randeraths unterschieden, erschien
entsprechend unserer Fragestellung die Entscheidungsméglichkeit viel
wichtiger, ob am Inferstitium des Lippchens membranése Quellungen,
vor allem der Capillargrundhéutchen sowie der Basalmembran und eine
6dematose Durchtrinkung des Zwischengewebes mit Verdnderungen der
faserigen Texturen zustande kommt. In dieser Hinsicht fielen vor allem
Quellungen der Basalmembran der Bowmanschen Kapsel auf, die aller-
dings vielfach mit den Quellungen an den ,,Stielen” zusammenhingen,
aber doch auch isoliert auftraten. Kine spezielle 6dematdse Auflockerung
um diese Glomeruli, die bekanntlich nach Kumaite von einem besonders
dichten Lymphcapillarnetz umgeben sein sollen, konnten wir nicht
beobachten. Ebenso traten hier vermehrte Entziindungszellen kaum
in Erscheinung. Auffallend war, dafl sich auch bei wirklich einwand-
frei fixierten, eingebetteten und gefirbten Priparaten, die sogar noch
nach 20 Jahren nichts von ibrer Prignanz eingebiit haben, immer
wieder tubuldre Epithelablésungen von der Basalmembran, insbesondere
an Orten leichter und hochgradiger Quellungen derselben nachweisen
lieBen. Wenn diese auch vielleicht lediglich ein Kunstprodukt dar-
stellen, so zeigte sich doch, dall sie im Bereiche geschidigter Basal-
membranabschnitte besonders oft zustande kamen.

Eine serdse Exsudation im Zwischengewebe der Nierenrinde und der
Niere tiberhaupt gestaltet sich wesentlich anders als in der Leber, in
welchem Organ beim Odem réhrenartige GefiaBspalten wie die Disse-
schen Rdume unmittelbar zwischen der Leberzelle und den von Gitter-
fasern umsponnenen Capillaren sich bilden, ohne von den epithelialen
Parenchymelementen durch eine Basalmembran getrennt zu sein, eine
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Eigentiimlichkeit, die mit der ex- und inkretorischen, also bipolar orien-
tierten Funktion der Leberzellen zusammenhéngt. In der Niere hingegen
mit ihrem durch die Basalmembranen gegen das Interstitium abgedich-
teten Tubulusepithel werden von den Faserhiillen der tubuliren und
glomeruldren Basalmembranen feine Fibrillen in die Kanéalchenzwischen-
réume abgegeben, die sich hier durchkreuzen, wobei faserige Beziehungen
zu den Capillaren hergestellt werden. Dadurch wird eine zusammen-
héngende interstitielle, bindegewebige Einheit erzielt, die ein, wenn auch
lockeres und erweiterungsfihiges, doch festgefiigtes Flechtwerk bildet.
Wenn sich daher das Epithel der Tubuli, wie vor allem Schrumpfungs-
vorgdnge bei mangelhafter Einbettung zeigen, artefiziell von diesem
Flechtwerk abhebt, wird das Odem nicht unmittelbar, wie in der Leber,
die Epithelzellen bespiilen und Ursache dieser Abhebung sein kénnen.
In dieser Tatsache liegt der kardiale Unterschied zwischen den Saft-
spalten der Niere und der Leber. Wir méchten daher Fuchks und Popper
nicht vollkommen zustimmen, wenn sie diesem Verhalten der Basal-
membran und der sie umgebenden Faserhiillen fiir die Darstellung der
Saftspalten der Niere eine geringere Bedentung zumessen, zumindest,
wenn wir die Lokalisation dieser Spaltriume in bezug auf die Basal-
membran ins Auge fassen. Ob allerdings unter allen Umstinden die
Abhebungen der Tubulusepithelien von der Basalmembran nur ein Kunst-
produkt darstellen, wie man allgemein anzunehmen pflegt, erscheint
durchaus nicht als sicher erwiesen. Es wire immerhin mdglich — schwere
Permeabilititsverinderungen in Form betréchtlicher Quellungen der Ba-
salmembranen vorausgesetzt —, daf durch die erkrankte Glashaut ab-
wegig dyalisierte Gewebsfliissigkeit sich zwischen den diese Fliissigkeit
nicht resorbierenden Epithelien und den Membranen ausbreite, welche
Veranderung durch krankhafte Lockerung der inneren Kittstrukturen
und durch Schidigungen der #uBeren Faserhiille der Membran eine
Begiinstigung erfithre. In dieser Hinsicht scheinen die schon oben
besprochenen Epithelablosungen auch bei tadellos fixierten und ein-
gebetteten Objekten beachtenswert, die immer im Bereiche besonderer
Membranquellungen zustande kommen und stellenweise feinkriimelige
EiweiBmassen zwischen den gelockerten Kittleisten beherbergen, ins-
besondere dann, wenn die Abhebungen umschrieben sind. AuBer dieser
immerhin in Erwigung zu ziehenden Eigentiimlichkeit bestehen An-
zeichen eines vorhandenen Odems in der VergroBerung der einzelnen
Maschen des interstitiellen transtubuliren Faserwerkes, in welchem bei
Himatoxylin - Eosin- Farbungen bliulich oder rosa gefirbte, oft zart
gekornte Massen auftreten, zwischen denen grobere und feine, teilweise
kriimelig zerfallende Fibrillen deutlich sichtbar werden, die man sonst
hier gar nicht oder nur schattenhaft wahrnimmt. Dabei zeigen Binde-
gewebs- und Gitterfaserfarbungen wohl fibrillire Verplumpung, Zerfall
und Zerfaserung, aber keine nennenswerte Fibrillenvermehrungen. Es
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sind daher wohl vor allem primire, die Faserstruktur vergrébernde
Quellungsvorginge als Ursache dieses Sichtbarwerdens der Fibrillen
anzusehen. Auller vereinzelten interstitiellen Lymphooyten, Plasma-
zellen und spérlicher Leukocyten fallen nur hier und da, — vor allem
in Diabetes-Nieren — groBle mononukleédre Zellen mit runden und nieren-
formigen Kernen sowie eher schmalen, leicht basophilen, oft feinst
gekorntem Protoplasmasaum in den Lichtungen der Vena interlobularis
auf, die mit Lymphocyten und Plasmazellen untermengt, an dhnliche
Zellanhaufungen erinnern, die T'suji in den Winden derselben Venen,
aber auch in den Venae arciformes nachgewiesen hat. Tsuji, der diese
Zellinfiltrate auch in die Venenlichtung ,,einbrechen und ebenso zwischen
den Arterien und Venen auftreten sah, meint, daf diese Zellinfiltrate
vollkommen denen gleichzustellen sind, die von Ahlstrém bel serum-
allergischer Verdnderung der Niere um die Arterien und Venen be-
schrieben worden sind‘, also adventitieller Natur wiren. Wir werden
auf diese Elemente noch andernorts zuriickkommen. Im ibrigen zeigen
die grofien Arterien und Venen der Rinde und Rindenmarkgrenze keine
auffalligen Befunde, vor allem auch keinerlei GesetzmaBigkeit in bezug
auf ihre Blutfiillung.

Ganz anders liegen die Verhaltnisse im Markabschnitt der Gefil-
lappchen, dessen Bau insbesondere beziiglich des Verhaltens seiner
Blutbahnen eingangs schon eine ausfiihrliche Wiirdigung erfuhr. Hier
manifestiert sich in den Garbengefdfien eine pathologisch gesteigerte
Blutstase der Arteriolae rectae spuriae, die nach Gdnpflen schon physio-
logischerweise bestehen diirfte, wobei das Zustrémen des arteriellen
,,Arischblutes®, das durch die Arteriolae rectae verae in dieses Gebiet
einflieit, — in seinem Ursprungsgebiet moglicherweise nur bedingt
drosselbar —, noch eine Vermehrung der Blutfiillung in der GefiBachse
des Léppchenmarkanteiles bewirkt. Diese Blutfiille wird wahrscheinlich
noch ausgiebiger, wenn die von Gdnflen angenommene blutdruckregu-
lierende Schutzvorrichtung innerhalb des Ursprungsverlaufes der Arte-
riolae rectae verae durch toxisch bedingte Anderung des Tonus, der hier
noch mit Muskelzellen ausgestalteten GefiBbahnen #hnlich wie am
Glomeruluspol gestért wird. Gleichzeitig muB erwogen werden, ob und
wie weit bei toxisch geschidigter Triebkraft des Herzens auch der venose
Schenkel der Garbengefifle sich an der Stase beteiligt, was bei der eigen-
tiimlichen iiberhdhten, die Stromungsgeschwindigkeit des Blutes sicher
beeinflussenden Einmiindungsart der Venae rectae ohne weiteres moglich
wire. Tatsichlich kann man des Gfteren innerhalb der GefiBgarben,
so lange nicht die Blutfiille durch Uberdehnung die Wandstrukturen,
vor allem der Arteriolen, bis zur Unkenntlichkeit verwischt, auch prall
mit Blut gefiillle Venen sehen. Jedenfalls sind die streifigen Blut-
filllungen der Garben oft so hochgradig, daf3 sie der AuBenzone ein be-
sonderes Geprige verleihen, in der die in entsprechenden Abschnitten
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angeordneten Biischelgefile durch ihre ins Auge springende Injektion
méchtig hervortreten (Abb. 3). Die diesen GefdBbiischeln zunichst-
liegenden langen Schleifenschenkel sind zumeist durch derartige Blut-
tiillungen teilweise iiberdeckt und komprimiert und scheinen oft bei
geradezu ,seeartigen’ Erweiterungen der Blutbahnen in diesen unter-
zutauchen und zu verschwinden, was man besonders deutlich an quer-
getroffenen Garben beobachten kann. Solches sahen wir héufig bei

Abb. 3. Farbung Hamatoxylin-Eosin., Blutfillle im Bereiche der BiischelgefiBe in der
AuBenzone der Marksubstanz. a hyperédmische Biischelgefdfle. Nephrose bei Diabetes,
33 J., Geschlecht unbekannt.

Diabetes- und Eklampsienieren, bei denen auch hier und da Bindegewebs-
zellproliferationen der BiischelgefaBe sich fanden. Auch hier begegnet
die Bestimmung der Zellherkunft dhnlichen Schwierigkeiten wie an den
Glomerulusstielen. Weniger endothelialen Charakters, diirften die Ele-
mente mehr myogener, bzw. pericytdrer Natur sein, doch scheinen sich
auch interstitielle Zellen an den Wucherungen zu beteiligen. Merk-
wiirdig ist, dafi bei unseren Diabetikernieren, die aus den letzten Jabren
stammen, diese Blutfiille viel weniger deutlich ausgepragt ist und daB auch
die wabigen Glykogenzellen nicht oder nur sehr spdrlich nachweisbar sind,
wihrend sie sich bei unseren alten Nierenféllen aus den Jahren 1917 bis
1920 stets auch ohne entsprechende Glykogendarstellung mit Bestschem
Carmin in grofler Zahl fanden. Wir mochten diese auffallende Tat-
sache, auf die derzeit allgemein iibliche Insulindarreichung zuriickfiihren,
bei der das sonst in der Niere zur Ablagerung gelangende Glykogen
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abgebaut wird und daher nicht nachzuweisen ist. Dall wir gleichzeitig
auch eine Abnahme der Blutfillle innerhalb der Glomerulusschlingen
in den Glykogennieren der letzten Jahre gegeniiber den alten Priparaten
nachweisen konnten, mag wohl als morphologisches Substrat fiir die in
letzter Zeit oft eigentiimlich erschwerte makroskopische Diagnose der
Diabetesniere angesehen werden. Ob auch hierin eine Insulinwirkung
vorliegt, vermégen wir nicht zu entscheiden.

Abb. 4. Farbung Himatoxylin-Eosin. Blutfiille in einer GeféBgarbe der Marksubstanz

mit beginnendem interstitiellem Odem und kleinzelliger Infiltration des Zwischengewebes.

a blutgetiillte GefiBe, b beginnendes Odem, ¢ kleinzellige Infiltration. Nephrose bei Diabetes.
17 J., w.

Wenn normalerweise die Abnahme der Strémungsgeschwindigkeit in
den BiischelgefdBen, in der Gdnplen allerdings eine besonders wichtige
physiologische Leistung vermutet, nach Virchow zu leichtem Eiweif-
und Blutkérperchenaustritt in der Nierenpyramide fiihrt, so ist das um so
eher bei pathologischer Blutfiille der Garbengefifie der Fall. Demgemi
sahen wir in einzelnen Fillen, — vor allem bei unseren alten Diabetes-
nieren — Blutungen in der AuBenzone, die aber nicht im Interstitium
der Garbengeféfe, sondern zwischen diesen, also vor allem in den Capillar-
gebieten nachzuweisen waren. Innerhalb dieser Blutungen intra- und
extracapillir haufchenweise oder einzeln auftretende Lymphocyten und
Plasmazellen (Abb. 4); daneben die bereits in den Rindenvenen ge-
sehenen, auch von Tsuji beschriebenen, mononukledren, wahrscheinlich
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myeloischen Zellen. Alle diese Elemente waren ebenso in den Biischel-
gefiflen aufzufinden.

Beriiglich des Nachweises von Eiweillsubstanzen im Zwischengewebe
des Markes kann mit Fug und Recht behauptet werden, daB ihr Austritt
neben den beschriebenen Hyperdmien, die auch fehlen kinnen, das Bild
in Form eines mehr oder weniger ausgeprédgten interstitiellen Odems be-
herrscht. Was fiir das Gefiige der fiir den Austritt dieses Odems wich-
tigen Gewebsspalten der Rinde gesagt wurde, gilt gleicherweise fiir die

Abb. 5. Farbung Hamatoxylin-Eosin. Umschriebenes Ode_lgnim Capillarbereich der AuBen-
zone der Marksubstanz mit blutgefiillten Capillaren. o Odem, b blutgefillte Capillaren.
Nephrose bei Tuberkulose. 33 J., w.

des Markes, mit dem Unterschied, daf hier die Ausdehnung des Inter-
stitiums eine groBere als in der Rinde ist und sich besonders zwischen den
GarbengefaBen zu einem kréftigen, jedoch auflockerungsfihigen Faser-
filz verdichtet. Wahrend daher das Odem in der Rinde in den meisten
Fallen wegen der geringen Expansionsmoglichkeit eine mehr gleich-
miBige Beschaffenheit aufweist und zumeist einen zart bldulichen oder
rosa Farbton zeigt, findet man im Mark auch nebeneinander die ver-
schiedensten Arten des Odems: kaum gefirbte eciweifarme Substrate
(Abb. 5), dichtere, sich intensiver rdtlich firbende, oder auch solche,
die blaulich tingiert, einen mucoiden oder fibrinoiden Charakter an-
nehmen. Letztere oft von blaulichviolettem Farbton, sind tberdies
nicht homogen, sondern fein- und gréber-, sogar auch grobgekérnt
und gemahnen hier und da geradezu an ,tropfige Entmischungen®.
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Vielleicht wird die geringe Odembereitschaft der Nierenrinde im Ver-
gleich zu jener der Marksubstanz auch dadurch erklarlich, dall der
Grofiteil der intertubuldren, arteriellen Capillaren nich? unter Blut-
druck steht, da dieser am Vas afferens weitgehend absinkt und daher
Wasser und Salze hier, im Gegensatz zu anderen Organen, nur spirlich
ins Gewebe eintreten konnen, die im vendsen Capillarschenkel durch
Wirkung des angewachsenen kolloidosmotischen Druckes zuriickgesaugt
werden (Frey). In der Nierenpyramide dagegen steht infolge Zuflul} arte-
riellen Frischblutes durch die Arteriolae rectae verae ein gewisser Anteil
des Capillarsystems unter direkter Blutdruckwirkung und ist daher auch
imstande mehr Wasser und Salze an das Interstitium abzugeben, als
dies in der Rinde moglich ist. Ebenso diirfte eine Uberfiihrung riick-
resorbierter glomeruldr filtrierter Fliissigkeit von den Tubulusepithelien
der Marksubstanz, insbesondere der Schleifen, in erhshtem MaBe in die
angrenzenden Gewebsspalten erfolgen, wenn die in weiterer Entfernung
vom Glomerulus schon physiologischerweise sich allméhlich verdiinnende
und daher leichter filtrierende (lashaut unter pathologischen Verhalt-
nissen, trotz zunehmender Dichte der Faserschichte hier eine ausgiebigere
Durchlissigkeit erlangt. Reicht iiberdies die Saugwirkung des kolloid-
osmotischen Druckes unter pathologischen Verhéltnissen nicht aus, die
Fliissigkeit aus den Geweben in die vendsen Capillaren zu iiberfiihren,
so wird gerade in der Marksubstanz unter gleichen Bedingungen wie
in der Rinde mehr Flissigkeit stagnieren, weil einerseits die unter arte-
riellen Blutdruck stehenden Capillaren der Arteriolae rectae verae,
andererseits die gréBere Permeabilitat der verdiinnten Tubulusglashaut
schon normalerweise einen ausgiebigeren Flissigkeitsaustritt in die
Gewebsspalten der Pyramide gestattet, der unter krankhaften Verhilt-
nissen noch wesentlich vermehrt wird. Bei den schweren und ausge-
dehnten Odemen tritt stellenweise die Blutfiille der GarbengefiSe wenig
hervor, doch kommt es wegen der Dichte des sie umspinnenden binde-
gewebigen Flechtwerkes nur in ganz schweren Fillen von Odem zu einer
Kompression der Gefille. Viel eher ist eine solche in den Capillargebieten
an der Liéppchenperipherie moglich. Sind die Garbengefifie deutlich
durchblutet, so sieht man sowohl im Innen- als auch im AuBenstreifen
der AuBenzone die 6dematdse Durchtrinkung nur im peripheren Capillar-
gebiet. Hine ringformige Verdichtung des Odems um die oft, wie in der
Rinde umschrieben gequollenen Basalmembranen oder die Capillargrund-
héutchen ist nicht zu sehen. In der Innenzone, wo die Gefifigarben in
ein terminales Capillarsystem sich aufspalten, ist das Bild ein viel gleich-
méfBigeres. Immerhin dominiert auch in dieser Gewebsschichte das
Odem in seinen verschiedenen Formen, doch werden hier grobkérnige
fibrinoide oder tropfig entmischte EiweiBfallungen nahezu vermiBt.
Entziindungszellen wie in der AuBenzone sind nur spérlich, jedenfalls
nur einzeln und nicht gehiuft.
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Das gut entwickelte bindegewebige Interstitinm der Marksubstanz,
das in der Innenzone in zunehmendem Malle die Eigenschaften kollagener
Strukturen annimmt, wird im Hamatoxylin-Eosinschnitt durch Quellung
oft ganz besonders deutlich sichtbar. Diese Faserfilze sind auffallend
dicht und plump, inshesondere die in der Aulenzone parallel zur Rinden-
markgrenze angeordnete Fibrillengeflechte, in welche die gleichmiBig
verlaufenden Epithelrohren eingesteckt sind. Trotzdem kénnen in dieser
Férbung nicht alle Faserungen erfaBt werden. Sehr aufschluBreich sind

Abb. 6. Farbung nach Mallory. Odematdse Auflockerung und Rarefizierung der inter-
stitiellen Faserungen im Bereiche einer Gefifigarbe in der AuBenzone der Marksubstanz.
a aufgelockerte Faserungen. Nephrose bei rheumatischem rekurrierendem Vitinm. 44 J., w.

Mallory-Praparate, in denen auch die in Himatoxylin-Eosinschnitt an-
scheinend gleichméBig 6dematdsen Bezirke vielfach gequollene, oft eigen-
tiimlich verdimmernde und anscheinend auch sich auflosenden Fase-
rungen zeigen (Abb. 6). Solches sieht man nicht nur im Garbeninfer-
stitium, sondern auch in der Nachbarschaft der Biischelgefafie im Capillar-
gefaBgebiet, wobei ein oft kaum sichtbares, wenig dichtes Odem die
Fibrillen umgibt. Bei manchen einwandfrei gelungenen Silberfarbungen
entstehen Zweifel, ob nicht auch Faservermehrungen vorliegen. Jeden-
falls zeigen ausgeprigt verinderte Nieren eine Vergréberung der Mallory-
positiven, bzw. argentaffinen Faserungen, was ganz besonders fiir die
Fibrillenschichte der Basalmembran gilt, deren verplumpte Querreifen
ihre regelmiBige faBreifenartige Struktur teilweise vermissen lassen.
Ganz besonders aufféllig sind aunch fibrillire Kollagenisierungen {Abb. 7)
bei gleichzeitiger Abnahme der argentaffinen Fibrillen in der Auflenzone,
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Abb, 7. Firbung nach van Gicson. Ausgedehnte Kollagenisierungen der Basalmembran-
faserungen in der AuBenzone des Markes, a kollagenisierte Faserungen. Nephrose bei Grippe.
44 J., m,

a

Abb. 8. Farbung Hiamatoxylin-Eogin. Beginnende interstitielle Hyalinisierung in der
Auflenzone des Markes. a Hyalinisierung, » 6dematoses Zwischengewebe mit deutlich
sichtbaren Faserstrukturen. Nephrose bei Diabetes. 35 J., w.

Virchows Archiv. Bd. 300, 40
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ein Zustand, der, wie wir bereits mit Oberson bei der Endophlebitis obli-
terans hepatica zeigen konnten, von Tubulusepithelschidigungen und
Zirkulationsstorungen gefolgt ist.

Als eine weitere Folge des Pyramidensdems mufi noch der ,,Hyalini-
sierungen‘* desselben gedacht werden, die in vielen Fillen erst in Ent-
wicklung begriffen, in manchen schon recht ausgeprigt waren. Diese
Hyalinisierungen, die iberall im Bereiche der ddematiosen Bezirke auf-
traten, breiteten sich allméhlich tiber die Faserungen aus und verdeckten

Abb. 9. Farbung Hamatoxylin-Eosin, Vorgeschrittene interstitielle Hyalinisierung in der
AuBenzone des Markes mit Tubulusepithelatrophie. a interstitielle Hyalinisierung, b Epithel-
atrophie. Nephrose bei nicht tuberkuldser Nebennierenatrophie mit Myokarditis, 67 J., w.

sie, indem sie dieselben wie etwa das Amyloid zu ,,iiberflieBen® schienen
(Abb. 8). War die Hyalinisierung eine schwere, so gingen Tubulusepi-
thelien und Gefifendothelien zugrunde. Dann lagen diese oft einer Aus-
kleidung vollkommen entbehrenden Hohlorgane eingekeilt zwischen den
hyalinen Massen (Abb.9), wenn sie nicht schon frither kollabierten.
Derartige Hyalinisierungen konnen oft geradezu einen knorpeldhnlichen
Charakter annehmen, insbesondere wenn einzelne Bindegewebszellen
zwischen ihnen eingeschlossen werden und unversehrt liegenbleiben.
Auch eine gefelderte Struktur der Hyalinablagerung kommt zustande,
wenn diese im Capillarbereich der AuBenzone erfolgt und die kompri-
mierten GefaBbiindel innerhalb dieser Bezirke ,eingeklemmt® werden.

Kehren wir nach Abschlufl unserer Ausfilhrungen zu unserer ur-
spriinglichen Fragestellung zuriick, so miissen wir wohl die bestehende
Mbglichkeit gegenseitiger Abhingigkeiten zwischen den Anteilen des
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GefdBacinus in Rinde und Mark unbedingt bejahen. Den an sich wenig
augenfilligen und auf einen kleinen Raum beschrinkten Verdnderungen
an den Glomerulusstielen stehen einerseits die vielfach sebr ausgeprigten
Blutfiillungen der axialen GefaBgarben, andererseits das gleichzeitige
oder isolierte Auftreten eines oft recht betrachtlichen, morphologisch
verschiedenartigen Odems, vor allem im Gebiete der von den Garben
abgehenden Capillaren gegeniiber, wobei auch zellige Infiltrationen und
Blutungen eine Rolle spielen, die man in der Rinde vermifit. Da aus den
erdrterten Griinden das Rindenddem im Banunkreis der transglomeru-
liren, an der Peripherie des GefdBacinus gelegenen Capillaren entweder
iiberhaupt nicht vorhanden oder nur ganz geringfiigig ist, so konnen die
in unseren Fillen stets viel ausgeprigteren Markverdnderungen geradezu
als ein recht empfindlicher Indicotor fir die Schwere der Alterationen
bezeichnet werden. Dies gilt nicht nur fiir die Blutfiille der Garbengefif3e
sowie fiir die zellige Infiltration und fir die verschiedentlichen, durch
membrandse Permeabilititsstérungen hervorgerufenen Arten des Odems,
sondern auch fiir das Verhalten der Faserungen, die hier im Gegensatz
zum Glomerulus leichter zu beurteilen sind. Beriicksichtigen wir ferner
die Art der nachgewiesenen Verdnderungen, so wird es ohne weiteres klar,
daB diese mehr oder weniger Folge von Gefifalterationen in Rinde und
Mark darstellen und daf daher die zweite Frage, die darin gipfelt, ob im
GefdBacinus innigere Bezichungen der Rindenmarkanteile bestiinden als
im Parenchymacinus, bereits einschlieBlich in bejahendem Sinne be-
antwortet wurde.

Eine weitere Schluifolgerung unserer Erérterungen ist die Tatsache,
dal bei Beurteilung von gefdBaciniren Verdinderungen der Niere, die
nur wenig ausgeprigt sind, eine einseifige Betrachtungsweise, die sich
ausschlieflich mit der Rinde beschiftigi, vollkommen unzulinglich ist und
erst dann eme entsprechende Vervollsiindigung erfihrt, wenn die zuge-
horenden Markabschnitte in gleichwertiger und eingehender Weise durch-
unlersucht werden. In der Niere, in der die Rinde mit ihrem kompli-
zierten GeféBsystem stets den Brennpunkt der Interessen darstellt, er-
scheint die Marksubstanz auf dem ersten Blick in ihrem ganzen Gefiige
banaler und daher weniger beachtenswert. Wir selbst haben die lingste
Zeit auch diesen Fehler der Uberwertung der Rinde und Unterschéitzung
der Marksubstanz begangen und konnten uns erst an Hand der vor-
liegenden, langwierigen Studien davon iiberzeugen, wie wenig diese An-
sicht zu Recht besteht.

Was die Einordnung der besprochenen Verinderungen in das Gebict
der sog. serGsen Entziindung betrifft, konnten wir vor allem in der
Marksubstanz, wie schon im Glomerulusbereich des GefiBacinus allerorten
scheinbar die Kriterien einer solchen aufdecken. Trotzdem méchten wir
glauben, daB entsprechende Vorsicht hier ganz besonders am Platze ist,
da es doch nicht gut angeht, die besprochenen, bis nun dem Gebiete der

40*
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verschiedenen Nephrosen zugezdhlten Alterationen kurzer Hand in das
Gebiet der Entziindung einzureihen, auch wenn man diese nur als eine
,.serose’’ bezeichnet. In dieser Hinsicht beinhaltet der Begriff der , serdsen
Entziindung” eine nicht unwesentliche Gefahr fir die Klassifikation
solcher krankhafter, vor allem in den parenchymatésen Organen sich
abspielender Vorginge, die durch die Einreihung in diese Entziindungs-
form umgewertet, bzw. diberwertet werden. Wir glauben daher, daB die von
uns beschriebenen, an den GefiBacinus der Niere gebundenen Prozesse,
obwohl sie die Zeichen der serdsen Entziindung zu beinhalten scheinen,
dennoch nur als richtunggebende, mesenchymale Verdnderungen der tubu-
liren, baw. glomeruliren Nephrosen nach Randerath zu bezeichnen wéren und
daBl vieleicht nur fallweise besonderen hierhergehérenden Beobachtungen
der Charakter einer Entzindung zukommen diirfte.

Zusammenfassung.

Es werden an Hand eines groBen einschligigen Nierenmaterials ver-
schiedenster Nephrosen mesenchymale Frithverdnderungen der Glomerulus-
stiele besprochen und solche auch im Bereiche des v. Mollendorffschen
GefaBacinus in der Marksubstanz aufgedeckt. Trotz anscheinender Zu-
gehérigkeit dieser Alterationen in das Gebiet der serdsen Entziindung
diirften die Prozesse doch nur als rickiunggebende mesenchymale Gewebs-
schiiden tubuldrer, bzw. glomeruldrer Nephrosen anzusehen sein.
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