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Uber pyelonephritische Schrumpfniere
und hypogenetische Nephritis.
Von
Th. Fahr.
Mit 23 Abbildungen im Text.

{ Eingegangen am 3. Juli 1937.)

Durch die Arbeiten von Staemmler und seiner Schule ( Pfeiffer,
Dopheide), sowie durch die zusammenfassende Darstellung von Putschar?
hat die pyelonephritische Schrumpfniere gerade in jiingster Zeit eine so
griindliche Bearbeitung erfahren, daf ein Eingehen auf diese Frage
heute iiberfliissig erscheinen konnte, aber bei der Beschiftigung mit
diesem Gebiet, die sich nun schon iiber viele Jahre erstreckt, habe ich
Beobachtungen gemacht, die ich der Mitteilung fiir wert halte, zum Teil
auch deshalb, weil sie mir Licht zu werfen scheinen auf die Zusammen-
hange zwischen Entwicklungsstérungen und entziindlichen Verinderungen
in der Niere, mit anderen Worten, ich glaube auf Grund meiner Studien
nicht nur Beitrige zur Pathogenese der pyelonephritischen Schrumpf-
niere, sondern auch zur Frage der sog. hypogenetischen Nephritis liefern
zu kénnen.

Was zunichst die Entstehung der pyelonephritischen Schrumpfniere
anlangt, bei der die Entwicklung des Prozesses in einer vorher normalen
Niere erfolgt, so befinde ich mich im Prinzip in weitgehender Uberein-
stimmung mit Staemmler und Putschar, wenn ich auch in manchen Teil-
fragen zu einer etwas anderen Auffassung gekommen bin.

Staemmler und Dopheide, denen sich Staemmlers Schiiler Pfeiffer auf
CGrund spiterer Untersuchungen véllig angeschlossen hat, unterscheiden
4 Stadien; diese Stadieneinteilung Staemmlers und ihre Deutung ist von
Putschar vollinhaltlich iibernommen worden. Ich ziticre kurz zusammen-
fassend ihre diesbezliglichen Angaben.

1. Stadium. Chronische Entziindung im Nierenbecken mit besonderer
Beteiligung der Kelche. Epithelwucherungen und Metaplasien in den
Kelchen und auf den Papillenspitzen, Glomeruli gut erhalten, gleich-
miBige Atrophie simtlicher Harnkandlchen, dazwischen aber Gruppen
von Kanilchen, die erweitert und mit Exsudatmassen gefiillt sind,
diffuse lymphocytire Infiltration des Zwischengewebes.

L Puischar: Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie von Lubarsch
und Henke.



Uber pyelonephritische Schrumpfnicre und hypogenetische Nephritis. 141

2, Stadium. Dichte Lagerung und hyaline Umwandlung der Glome-
ruli, Kanilchenapparat noch starker atrophisch als im ersten Stadium.
Bindegewebe vermehrt, entzlindliche Infiltrate treten mehr zuriick.
Kanilchen z. T. erweitert und mit kolloiden Massen gefiillt.

3. Stadium. Starkes Zuriicktreten oder volliges Fehlen der hyalinen
Glomeruli. Das Bild wird beherrscht durch die cystisch erweiterten
mit kolloidartigen Massen erfiilllten Kanilchen (schilddriisenartiger Um-
bau der Nierenrinde, Ponfick).

4, Stadium. Weitgehender Schwund der kolloidhaltigen Kanilchen,
stiarkste Verschmilerung der Rinde, die in der Hauptsche aus kern-
armem Bindegewebe, durchsetzt von Lymphocyteninfiltration, besteht.
Im Narbengewebe zahlreiche dichtgelagerte Arteriendstchen mit auf-
fallend geringfligigen Wandverinderungen.

Die Glomeruli bezeichnet Staemmler in diesem vierten Stadium als
vollig, Putschar als fast vollig geschwunden. Auch im dritten Stadium
spricht Staemmler von einem vélligen Verschwinden der Glomeruli,
wahrend  Putschar (3.0.) die Glomeruli als stark zuricktretend oder
vollig fehlend kennzeichnet.

Auf manche Fille mit vdlligem Feblen der Glomeruli werde ich weiter
unten besonders eingehen miissen, sie sind es, die meines Erachtens
besondere Beachtung verdienen und die zum Teil einer anderen Deutung
zuginglich sind als das bisher iblich war. Bei der Schilderung der Stadien
an sich bin ich mit Staemmler weitgehend einverstanden, aber die Auf.
einanderfolge und Entwicklung der Stadien sche ich in etwas anderem
Lichte als Staemmler: auch bin ich Gberzeugt, dafl das 2. Stadium sich
aus dem 1. entwickeln kann. dagegen glaube ich nicht, daf das 3. Stadium
mit seiner schilddriisenartigen Umwandlung in gesetzmiliger Weise aus
dem 2. und 1. hervorgeht. Ich mdéchte vielmehr annehmen, daf3 be-
sonders gelagerte Fille von vornherein eine selbstindige Entwicklung
nehmen, die direkt, ohne dall sie das 1. und 2. Stadium in voller Aus-
prigung durchlaufen haben, ins 3. Stadium hiniiberfithren, wihrend bet
anderen Fillen, wenn wir zunidchst bel der von Staemmler angegebenen
Stadiencinteilung bleiben, die Entwicklung vom 1: Stadium zum 2.
und dann gleich zum 4. liuft. Diese Meinung habe ich mir auf Grund
folgender Uberlegungen und Beobachtungen gebildet.

Es schien mir wenig befriedigend, dafl Bilder mit weitestgehender
Atrophie der Kanilchen und Bildung von Granulationsgewebe, wie sie
Staemumler auf Abb. 18, Pfeiffer auf Abb, 10, Putschar auf Abb. 52 wieder-
gibt, auf dem Wege iiber eine noch weiter fortschreitende Versdung des
Parenchyms, wie sie etwa auf Abb. 15 bei Pfeiffer dargestellt ist, zu Zu-
stinden fiihren sollen, wie sie Staemmler auf Abb. 4 und 6, Pfeiffer auf
Abb. 3 und Putschar auf Abb. 534 darstellt, zu Verdinderungen, bei
denen das Nierenparenchym véllig in ein schilddrisenartiges Gewebe
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umgewandelt ist und dic kolloidgefiillten Cystchen in ziemlich gleichmaBi-
ger Verteilung vom Nierenbecken bis dicht unter die Kapsel reichen. Es
ist doch eigentiimlich, dal dort, wo die Glomeruli noch einigermaBen
erhalten sind. die Kanélchen »6ilig atrophisch erscheinen, wihrend sie
in Partien, die frei von Glomeruli gefunden werden, als zahlreiche, dicht
beisammenlicgende kolloidgefiillte, die Gesichtsfelder vollig einnehmende
Blaschen imponieren. Nun hat Staemmler zwar mit Recht angegeben.
dafl die Glomeruli in dem bei der Schrumpfung sich bildenden Granu-
lationsgewebe sich vollig auflosen koénnen. Die Bilder, die er gibt, sind
absolut iiberzeugend; ich habe diese Auflosung gar nicht selten gesehen
(s. Abb. I4) und verwelse auch auf die schone Abb. 61 bei Putschar.
Dieser Schwund ist bei der pyelonephritischen Schrumpfniere manchmal
besonders weitgehend.  Pfeiffer hat schon darauf hingewiesen, wieviel
vollstandiger hier der Glomerulusschwund sein kann, wie bei der Nephro-
sklerose z. B. Ich bin mit ihin einverstanden, wenn er den Grund in
der grofleren Aktivitat des Granulationsgewebes beider pyvelonephritischen
Schrumpfniere sicht. Ich méehte in Unterstiitzung dieser Uberlegungen
darauf hinweisen, dall bei der sekundiren Schrumpfniere der v6llige
Glomerulisuntergang ja auch viel mehr in die Augen springt als bei der
Nephrosklerose, auch bei ihrer malignen Form, aber auffallen mufl es
doch, dall gerade bei den Bildern von Staemmler und Putschar, auf denen
die vollige Auflosung der Glomeruli dargestellt wird (Abb. 14 und 15
bei Staemmler, Abb. 61 bei Putschar), zwar ein sehr dichtes Granulations-
gewebe, aber keine Spur ciner Cystenbildung zu sehen ist. s scheint
mir deshalb wenig plausibel, dafl auf dem Weg dber dieses Stadium dic
Cystenbildung zustande kommen soll.

Dal3 in schrumpfenden Nieren Cystchen und Cysten in Form von
Retentionscysten sich bilden konnen, muf3 natiirlich mit Bestimmtheit
angenommen werden, wenn es auch nicht, wie Virchow glaubte, auf
diesem Weg zur Bildung einer richtigen Cystenniere kommen kann.
Wir schen diese Retentionscystehen in Fallen von chronischer Glomerulo-
nephritis, in Fallen von schrumpfender Amyloidniere und gerade bei der
pyelonephritischen Schrumpfniere kommt es, darin bin ich mit Staemmler
véllig einig, besonders hiufig zur Bildung von Cystchen, denn gerade bei
der vom Nicrenbecken ausgehenden Schrumpfung. die natiirlich zu-
nichst das Mark in Mitleidenschaft zieht, komumt es natiirlich besonders
hiufig zu einer Verédung der Ausfiihrungsginge, die, wie Stuemmler
das in durchaus zutreffender Weise beschrieben hat, zur Bildung einer
richtigen Bindegewebsschranke fihren kann. Nicht immer sehen wir
aber diese Schranke; die Verédung des Parenchyms kann nach meinen
Erfahrungen in verschiedener Weise vor sich gehen und von der Art,
wie das der Fall ist, hingt es ab, ob die Cystenbildung eine Rolle spielt
oder nicht. Aber ich mufl, um das deutlich zu machen, etwas mehr
auf mein eigenes Beobachtungsmaterial eingehen.
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Die Zahl der von mir untersuchten, dieser Arbeit zugrunde liegenden
Fialle betrigt 80. Ich habe sie der Ubersichtlichkeit halber in 7 Gruppen
gesondert, die ich im Hinblick auf die Staemmlersche Stadieneinteilung
und im Hinblick auf das Vorkommen und die Entstehung der Cystchen
untersucht habe. Ich habe natiirlich nicht die Absicht, diese 80 Fille
samtlich zu besprechen, ich werde nur einzelne besonders charakteristische
Befunde aus den verschiedenen Gruppen herausgreifen und ansehlieend
an diese kurze Kasuistik versuchen, die verschiedenen Entwicklungs-
méglichkeiten bei der pyelonephritischen Schrumpfniere mit und ohne
(‘ystenbildung zu schildern.

Ich gehe aus von 3 Fallen (Gruppe I), bei denen die Pyelitis noch
vollig auf das Nierenbecken beschrinkt war und nur die untersten
Abschnitte der Ausfithrungsginge in den entziindlichen Prozel ein-
bezogen hatte; die weiter nach oben gelegenen Markteile waren noch
villig frei, desgleichen die Rinde. Die Entziindung, die in diesen Fillen
das Nierenbecken an manchen Kelchen wallartig umsidumte, stellt eine
sehr dichte kleinzellige Infiltration dar und man bemerkt nun (s. als
Beispiel)

Full 1. 64jihriger Mann, bei dem eine Niere wegen eines groflen Nierenstoins
exstirpiert und uns zur Untersuchung zugeschickt worden war
in der innersten Markzone einige erweiterte Ausfiihrungsginge, deren
Epithel zum Teil noch hoch wund gut erhalten war, dic aber
cylinderartigen homogenen Inhalt zeigen, wihrend an andern Stellen
sich schon eine starke Ausweitung einzelner Ausfithrungsgiinge findet.
Die Epithelien kénnen trotz der Ausweitung noch hoch und gut erhalten
sein. das Lumen ist mit homogenen kolloiden Massen véllig erfillt,
man kann hicr schon von einer richtigen Cystenbildung sprechen (s.
Abb. 1). In den beiden anderen Fallen lagen die Dinge dhnlich und man
wird in diesen 3 Fillen die Cystchen unbedenklich als Retentionscystchen,
bedingt durch die ihnen am Nierenbecken vorgelagerte entziindliche
Schranke auffassen konnen.

Wenn ich nun auf die Fille {ibergehe, die dem Stadium 1 Staemmlers
entsprechen (es sind hier insgesamt 14 Falle als Gruppe 2 zusammen-
gefafit), so sind hier der Vollstindigkeit halber auch 5 Fille eingeschlossen,
bei denen der Prozel3 noch frischer war, bei denen sich hier und da auch
einige Einschmelzungen fanden, bei denen aber andcrerseits schon an
manchen Stellen Bildung von Granulationsgewebe mit Schrumpfung
der Kandlchen bei gut erhaltenen Glomerulis beobachtet wurde. Ich
nehme sie vorweg und lasse als Beispiel einen dieser 5 Fille folgen:

Fall 2. 84jahrige Frau, Sekt.-Nr. 1722/36. Hochgradige Arteriosklerose, starke
Kyphoskoliose, Herzmuskelschwielen, Osteoporose. zahlreiche Schleimhautdiver-
tikel am Dickdarm. Die Patientin war sterbend aufgenommen. es war ihr frither
der Uterus exstirpiert; seit !/, Jahr klagte sie iiber Harntriufeln und schneidende
Schmerzen beim Wasserlassen, es bestanden auch Schmerzen in der Nierengegend.
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Die klinisch vermutete Cyvstopyelitis wurde auf dem Sektionstisch bestatigt. Nieren-
becken und Ureteren nicht erweitert, Schleimhaut aber geschwollen und gerétet.
ebenso die Schleimhaut der Blase. Nieren von entsprechender Gréfle. Auf der
Schnittfliche sieht man schmale weiBliche Streifchen vom Nierenbecken bis an die
Oberfliche reichend: an der Oberfliche ragen kleine gelbliche Herdchen vor.
Mikroskopisch sieht man im Mark intratubulire Fiilllungen mit Leukocyten,
auch weiter oben finden sich ausgeweitete, mit Leukocvten gefiillte Kanalchen.

Abb. 1. Bildung ciner breiten frischen entziindlichen Schranke am Nierenbecken bei einer
noe-h ziemlich {rischen Pyeclonephritis.  Die rindenwiirts gelegenen Abschinitte sind noch
villig intakt; es ist aber schon zur Bildung von Retentionscystehen gekonumuen.

An ecinzelnen ganz besonders ausgeweiteten Tubuli ist die Wandung streckenweise
zerstort, die Entziindung hat hier auf die Uragebung des Kanilchens iibergegriffen
und in der Rinde sicht man neben leukocytengefiillten initialen Sammelréhren
interstitielle Infiltrate, die sich in Form kleinster Herdchen weit hinauf bis dicht
unter die Kapsel fortsetzen. die Kanalchen auseinanderdrangen, die Glomeruli
aber intakt lassen. Auch sonst sind die Kanilchen vielfach auseinandergedrangt
(Anklinge an die aufsteigende serose Nephritis). Von der Bildung eines entziind-
lichen Walles im Nicrenbecken, wie in den ersten Fallen, ist hier keine Rede; Cystchen
mit kolloidem Inhalt fehlen vollig. Man hat hier. wie auch in den 4 ihnlichen Fillen
dieser Untergruppe, den Eindruck. als ob die Entziindung aus dem Nierenbecken
zunichst intratubular aufstiege und sich dann aufs Tnterstitium ausbreite.

In 5 weiteren Fallen von frischer Pyelitis tritt die tnterstitielle Auns-
breitung stdrker hervor, die intratubulare Fiillung zuriick; hier muf3 man
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unbedingt an eine Ausbreitung denken, die von vornherein mehr inter-
stitiell erfolgt ist. Ich lasse einen dieser 5 Jdlle kurz als Beispiel folgen:

Fall 3. 76jahrige Frau W. Sekt.-Nr. 563;35. Klinisch Coliinfektion der Harn-
wege und Hamaturie festgestellt. Pathologisch-anatomisch: Starke Arteriosklerose,
hochgradige Coronarsklerose it zahlreichen alten und frischen Herzmuskel-
schwielen. Stauungsorgane. Niere links 150, rechts 160 g schwer. Fibrose Kapsel
etwas verdickt. Nierenbecken beiderseits etwas erweitect. schmntzig graurotlich
vefarbt. Die Schleimhaut in den Nierenkelchen ist blutigrot vefirbt. Farbe der
Nieren im ganzen graurotlich. Man sicht in der verbreiterten Rindenschicht strahlig
vom Nierenbecken aufsteigende feine grauweilliche Ziige, die bis an die Peripherie
reichen. — Die Harnblase ist maximal gedehnt, die Schleimhaut, namentlich im
Bereich des Trigonum. rétlich verfarbt.

Mikroskopisch sicht man in der Niete neben vereinzelten Leukocytenfiillungen
der Sammelrohren unregelmiBiz verteilte, ziemlich lockere Rundzelleninfiltrate
{Leukocyten hier sparlicher wie im Kandleheninneren, mehr Lymphocyten, Plasma-
zellen und Makrophagen), die vom Nierenbecken durch das Mark in die Niere auf-
steigen.  Glomeruli intakt, nirgends im Mark eine so dichte zellige Infiltration wie
in Fall 1, keine Cystchen.

R . . . . . . .

Fille, wie die zuletzt beschriebenen, fithren in gleitendem Ubergang
hiniiber zu anderen, bet denen diese interstitielle Ausbreitung ganz und
gar im Vordergrund steht und schon zu stirkeren Rindenverddungen
gefithrt hat, die also dem Stadium 1 Staemmlers vollig entsprechen
(4 Falle). Als Beispiel mag der nachste Fall dienen:

wll 4. 3ljihrige Fran W. DouglasabsceB. der von der Scheide ber eréffnet
wurde; Lungenabscesse, die eine Rippenresektion nétic machten: Tod an Kreislauf-
schwiche. Uber den Nierenbefund keine verwertbaren Angaben in der Kranken-
geschichte, -~ Sekt.-Nr. 1389/32: Chronisch-pneumonische Prozesse mit Schwielen-
bildung und ausgedehnten Bronchicktasien im linken Lungenoberlappen. Status
nach Rippenrescktion. DouglasabsceB. Status nach Entfernung desselben. Arro-
sion des rechten Ureters durch den DouglasabsceB. Indocarditis verrucosa der
Mitralis. Multiple kleinste Herzschwielen.  Weicher Milztumor.  Doppelseitige
Venenthrombosen in der lliwea. Thromben in einigen Nierenvenen. — Linke
Niere 183 g schwer, Oberflache glatt. Kapsel wut abzichbar. Farbe braungelblich.
Rinde breit, Zeichnung deutlich., Nierenbecken glatt und spiegelnd. miBig crweitert.
Urcter bis zu seinem [Sintritt ins kleine Becken gleichfalls erweitert. Schleimhaut
o. B. Rechte Niere bedeutend verkleinert. Rinde stark verschmilert, Nieren-
becken hochgradig erweitert. Schleimhaut verdickt, mi¢ gelblichgrauen Eiter-
massen bedeckt. Rechter Ureter gleichfalls stark erweitert. Schleimhaut verdickt,
trithe belegt., An der Eintrittsstelle ing kleine Becken ist der Ureter von den um-
liegenden LEitermassen arrodiert. Blase kontrahicrt, sonst nicht nennenswert ver-
andert.

Mikroskopisch in der linken Niere aufler einigen Thromben nichts Besonderes.
In der rechten Niere findet sich cine dichte kleinzellige Infiltration des Interstitiums,
die am Nierenbecken durch das Mark bis an die Kapsel heranreicht. Dic Kanéilchen
sind in der Rinde gruppenweise erhalten, in manchen Bezirken aber vollstandig
durch Giranulationsgewebe ersetzt. Glomeruli fast durchweg gut erhalten (s. Abb. 2).
(Die Verdanderungen entsprechen vollig der Abb. 18 bei Staemmler). Von einer
besonders dichten wallartigen [nfiltration im Mark ist keine Rede, die Infiltrate
sind hier ebenso diffus angeordnet wie in der Rinde; ab und zu sieht man im Mark
eine Hyalinisicrung. doch ist diese Hyalinisierung ganz eng lokalisiert und scharf
umschrieben. Cystchen fehlen im Mark vollig. In der Rinde sicht man ganz

Virchows Archiv, Bd. 301, 10
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vereinzelt hier nnd da cin etwas erweitertes zylindergefiilltes Kandlchen. Von einer
Cystchenbildung kann man auch hier nicht reden.

Ahnlich liegen die Verhiltnisse in 3 weiteren Fillen: bald ist in den
Bezirken, die von der aufsteigenden Verinderung betroffen sind, die
Kanilchenveridung ebenso stark, bald schwicher, wie in Fall 4; manch-
mal sicht man in den Kanilchen Zellftiflungen, dic von unten auf-
gestiegen, die aber auch von auflen ing Kandlchen eingebrochen sein

Abb, 2. Interstitiell aufsteigende Pyelonephritis mit noch gut erhaltenen Glomeruli, dem
Stadium 1 von Staemmler entsprechend. Keine Cystenbildung.

kénnen. Cystenbildung spielt keine Rolle, sie ist nur andeutungsweise
vertreten.

In einer weiteren Gruppe (Gruppe 3) habe ich nun 11 Falle zusammen-
gefafit, bel denen die Verinderungen bzw. die Parenchymverddung
insofern weiter fortgeschritten war wie bei der soeben besprochenen
Gruppe, als auch an den Glomeruli schon Verddungen festgestellt
werden konnten, doch waren sie noch nicht so hochgradig, wie das
Staemmler fir sein Stadium 2 beschreibt. Auflerdem gzeigen sie unter
sich Verschiedenheiten bei der aufsteigenden Verddung, auf die ich gleich
aufmerksam machen moéchte, da sie mir fir die Art der Nierenschrumpfung
von Wichtigkeit zu sein scheinen, wie das weiter unten genauer aus-
gefithrt werden soll.
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Fall 3. 64jahrige Frau . Wegen Diabetes im Krankenhaus, es besteht auch
Uroeystitis. Im Urin Coli bakteriologisch nachgewiesen. Tm  Koma zugrunde
vegangen. Blatdruek 130:90. Uber die Nierenfunktion keine niaheren Angaben.
Sekt.-Nr. 13%7:34. Starke Coronarsklerose und Sklerose der Beinarterien. Aus-
wvedehnte Herzmuskelnekrosen und Schwielen.  Lungenddem.  Pankreas makro-
skopisch nicht nennenswert verdndert, mikroskopisch Inselsklerose. — Nieren
etwas verkleinert (je 120 ¢ schwer). Die Oberfliche zeigt neben allzemein feiner
Granulicruny, dem Gebiet cinzelner Nierenkelche entsprechend. breite narbige
Einzichunzen der Nicrenrinde. Auf dem Schnitt ist hier das Niercngewebe sehe
derb. An den entsprechenden Nierenkelchen findet man Erwelternng und leichte
Raétuny der Schicimhaut, an den herdfreien Stellen ist die Markrindengrenze deut-
tich, Schleimhaut des Niercnbeckens etwas verdickt und gerdtet, s finden sich
in beilden Nierenbecken mehrere brocklige bis erbsgroe Steine. Im Mark der
rechten Niere nahe dem unteren Pol ein makroskopisch sichtbarer griingelblicher
Fiterherd. Schleimhaut der Blase trithe gerétet. Urin citrig.

Mikroskopisch findet man in den erbaltenen Kelchen ausgedehnte lympho-
evtire Infiltrate. dic polsterartiz in und unter dem Nierenbecken angeordnet sind.
Sie breiten sich von da in wechselnder Starke ins Nierenparenchym aus, an manchen
Ausfithrungsgiingen Iipithehwucherungen und Desquamationen, dic das Lumen
weitgehend austiillen, Das Zwischengewebe des Markes ist vielfach verbreitert
nnd hyalinisiert, zahleeiche Henlrsche Schleifen und initiale Sammelréhren sind
vrweitert und mit kolloiden Massen gefillt, Es hat sich an manchen Stellen
cine farmlicke Schicht dicht Liegender Cystchen gebildet, die sich ziemlich deutlich
yegen die Rinde abhebt. Tn den anschlieBenden Rindenpartien sind die Kanélchen
weitgehend verddet, die Glomeruli dicht zusammengeriickt, zum Teil noch erhalten,
zum Teil hyalinisiert. Die Verodung geht hier offensichtlich von der Kapsel aus.
Man sicht manche Homerwli mit enormer Kapselverdickung, die wm atrophische
(Homerulusreste sick kerumlegt (Abb. 3) und man sieht nun alle méoglichen (."'bm-gnng&
hilder bis zur vélligen Versdung des in die hyaline Kaspelimasse eingeschlossenen
Glomerulusrestes, zwischen den Glomeruli diffus Granulationsgewebe und ganz
vercinzelte kolloidgetiillte Cystchen, an vielen Stellen fehlen sie in diesemm Rinden-
bereich ganz., An den Arteriolen vielfach Wandverdickung und Hyalinisierung.
Neben diesen Stellen, wo die verddete (Glomerulusschicht und dic Markschicht
mit den dicht gelagerten Cystchen sozusagen ctagenartig tbereinanderliegen,
sicht man andere, wo die interstiticlle Infiltration sich gleichméfBiz in Mark und
Rinde ausbreitet und wo die Bildung von Cystchen so gut wie volliz vermifit wird:
es entstehen hier Bilder, die an die ,,chronisch interstitielle Nephritis™ erinnern.

(Ganz analoge Verhdltnisse, d. h. teils etagenartig tbereinander-
gelagerte Schichten: 1. Dichte Entziindung des Nierenbeckens, 2. Cysten-
schicht im Mark, 3. fortschreitende Glomerulusversdung in der Rinde
neben Partien mit mehr gleichmdBig interstiticller Ausbreitung des
Prozesses ohne Cystenbildung zeigt cine 60jahrige Frau.

Full 6. Sekt.-Nr. 44/37. s bestand eine, auf dem Sektionstisch erst festgestellte.
Nephrolithiusis mit ziemlich weitgehender. aber wollig wnyleichmiBiger Nieren-
schrumpfung, wie sie von Ldhlein, Staemmler usw. geschildert und abgebildet ist.
Hier war klinisch an sekundire Schrumpfniere gedacht worden. Es bestand eine
Blutdrucksteigerung bis 180 und eine, wenn auch nicht sehr hochgradige Hyper-
trophie des linken Ventrikels.

Anders als bei den eben erwihnten Féallen mit ihrer Schichtbildung
ist die aufsteigende Atrophie in einem andern Fall gelaufen, den ich
kurz folgen lasse. Er bot iiberall ein Bild, das an die ,.chronisch inter-
stitielle Nephritis™ erinnert.

10%
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Full 7. T4jihrige Frau S. Sekt.-Nr. 77/35. Pernizidse Anidmie neben starker
Arteriosklerose und Erweichnngsherden im Gehirn. Im Urin Leukocyten, Coli-
bakterien, Epithelien und Erythrocyten. — Man hatte bei der Sektion die unregel-
miBigen Herde an der Oberfliche mit Wahrscheinlichkeit als unvollstindige In-
farkte gedeutet, da das Nierenbecken bei makroskopischer Betrachtung unver-
andert schien. Bei der mikroskopischen Untersuchung fand sich aber eine Pyelitis
mit starker Epithelverdickung des Nierenepithels und herdférmiger metaplastischer
Umwandlung in Plattenepithel. von da ausgehend eine interstitielle, aufsteigende

Abb, 3. Interstitiell aufsteigende Pyelonephritis it fortschreitender Verddune, die von
auBen. von der Kapsel her auf die Glomeruli iibergegriffen hat, Neine Cystenbildung.

Nephritis, die in der Rinde herdweise zu grofen Parenchymeerédungen oline (T ysten.-
bildung gefahrt hatte. Die cillige Schrumpfung des Glomeruli ist hier schr viel
geringer als in den beiden vorigen Fallen,

Den iibrigen 8 Fillen dieser Gruppe ist gemeinsam die Herdférmig-
keit des interstitiell aufsteigenden Prozesses, der makroskopisch eine
ungleichmaBige Schrumpfung und Héckerung der Nieren (s.o0.) ent-
spricht und die Art der Glomerulusverédung, die an manchen Stellen
schon zu volligem Untergang und dichter Lagerung der hyalinisierten
Glomeruli gefithrt hat, wihrend an anderen Stellen noch intakte Glo-
meruli zwischen dem Granulationsgewcebe zu findew sind.

Aber beziiglich der Cystenbildung verhalten sich die Falle verschieden,
3mal (lmal Nephrolithiasis, lmal chronische Prostatitis, 1mal Prostata-
carcinom) war an manchen Kelchen eine gewisse Schichtbildung wie in
Fall 5 erkennbar, doch ist die Grenze hier nicht so scharf wie in Fall 5,
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namenthich in 1 Fall reichten die Cystchen in unregelmifiger Aushreitung
zwischen die verédenden Glomerudi hinein. In 1 Fall war es zu starker
fast tumorartiger Verdickung und Wucherung des metaplastisch in
Plattencpithel umgewandelten Nierenbeckenepithels gekommen. In
4 Fallen (2mal Nephrolithiasis, 2mal Prostatahypertrophie) war die
Cvstchenbildung ganz spirlich, sie erinnerten wic Fall 7 bei der makro-
skopischen Betrachtung der Rinde an die chronisch interstitielle Nephritis

Abb. 4, Kompensatorische Erweiternug von Kanidlechen im funktionierenden Nicrenrest
bei aufsteigender Pyelonephritis mit Sehraumpfung.  Die Schrumpfungsvorgdnge - hier
interstitieller Art ohne Cystenhildung <. auch Ahbb. 3,

der Autoren, nur war die Glomerulusverddung starker als in Fall 7.
Daf3 die Verdnderung hier vom Nierenbecken ausging, war nach der
ganzen Sachlage cbensowenig zu bezweifeln wie in Fall 7. Zweifel an
der Pathogenese konnten bei dem letzten der in dieser Gruppe unter-
gebrachten Falle entstehen. Es war

Full 8. ein 13jahriges Madchen, iber dessen Anamnese und Krankengeschichte
ich leider nichts habe in Erfahrung bringen kdnnen, das aber mit der Diagnose
chronische Nephritis zur Scktion kam (Sekt.-Nr. 378/36).

Bei der mikroskopischen Betrachtung der Rinde hatte man hier an manchen
Stellen an eine chronische Glomerulonephritis denken konnen. da es in den besser
erhaltenen Partien zu kompensatorischen Erweiterungen und Seitensprof3bildungen
an den Tubuli gekommen war (Abb. 4), wie wir sie bei der sekundiren Schrumpf-
niere so haufig sehen; auch fanden sich hier an einzelnen Glomeruli intracapillire
entziindliche Verédnderungen und Kapselverdickungen, andere (Glomeruli waren
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aber noch ganz intakt, und das makroskopische Aussehen, die vollig unregelmiBige.
grobhockerige Schrumpfung in Verbindung mit der Art dev (lomerulnsschrumpfung
an den entziindlich stark verinderten. schon verédeten Partien, eine Kniuel-
schrumpfung, die offensichtlich von auflen her erfolate. durch zunchmende Kapsel-
verdickung von aullen nach innen fortschritt (s. Abb. 3), fithrte schlieBlich doch
dazu, den Fall als chronische Pyelonephritis von allerdings etwas ungewéhnlicher
Verlaufsweise aufzufassen. Das Herz war im Bereich des linken Ventrikels stark
verdickt, Gewicht war leider nicht bestimmt.

Wir sehen in dicser Grappe trotz gemeinsamer Ziige Unterschiede
insofern, als die Fille, die eine gewisse Schichtbildung erkennen lassen,
reich an Cystchen sind, wihrend die Entziindung, dic sich von vorn-
herein in Mark und Rinde mehr gleichmiflig interstitiell ausbreitet,
diese Cystehenbildung so gut wie vollstindig vermissen la6t.

Die in Gruppe 4 zusammengefalten 3 Falle stellen eine Weiter-
entwicklung der in Gruppe 3 dargestellten Verhiltnisse dar, und zwar
bezieht sich diese Weiterentwicklung auf alle dort geschilderten Ver-
inderungen. Es empfiehlt sich deshalb. diese Gruppe unterzuteilen und
zunichst die Moglichkeit zu erwihnen, dall eine Dreischichtung der Niere:
in eine entzindliche Zone im Becken, eine daran anschlicBende Cysten-
schicht und eine dritte aus nahezu véllig verddeten Glomerulis bestehende
Zone, stattgefunden hat. Ich lasse fiir diese Moglichkeit ein Beispiel
folgen:

Fall 9. B3jahrige Frau mit Diabetes. Mitralstenose, Arteriosklerose und Stau-
ungserscheinungen. Blutdruck 160--170 systolisch. Odeme. Nierenfunktion nicht
nennenswert gestort.  Klinisch schon schwere Cystopyelitis festgestellt (reichlich
Leukoeyten und vereinzelte Erythroesten).  Albumin 1/,—2% . Bakteriologisch
im Urin Bacterium coli. Sekt.-Nr. 704/33. Schwere Coronarsklerose mit groflen
Herzmuskelschwielen,  Mitralstenose.  Hypertrophie beider Ventrikel.  Herz-
gewicht 520 g. Mehrere dltere Krweichungsherde in den Stammganglien. Schwere
Cystitis und Pyelitis beiderseits, — Linke Niere makroskopisch, abgesehen von der
Pyelitis. kaum verindert. Rechte Niere stark verkleinert mit unregelmifig narbigen
Kinziehungen an der Obertliche, Zeichnung verwaschen. Im Nierenbecken rahmige
celbliche Massen.

Mikroskopisch: Tm Nierenbecken dichte Zellinfiltration aus Plasmazellen.
Lymphocyten und Mikropbagen, untermischt mit spéclichen Leukoeyten. Diese
Zellinfiltration wird in den inneren Markschichten lockerer und wird dann abgelost
von einer aus dichtgelagerten kleinen Cystchen gebildeten Schicht. an die sich nach
auBen mit ziemlich scharfer Grenze eine letzte Zone anschlieBt, in deren Bereich
die Glomeruli fast vollig verddet sind. Der Fall stellt also eine direkte Weiter-
entwicklung von Fall 5, d. h. der dort heschriebenen schichtartiz angeordneten
Herde dar und entspricht vollig der Abb. 10 bei Staemonler (s. Abb. 5).

2 weitere Fille lassen sich hier anschlieBen (Sekt.-Nr. 37353 und
1136,36); sie zeigen einmal die soeben beschriebene Etagenbildung. da-
neben andere Bezirke, in denen sich die Entziindung, wie auch an manchen
Stellen in Fall 5 und 6, interstitiell ausbreitet, bei denen im Mark daneben
auch einzelne zellige Kanélchenfiillungen gefunden werden, wo in den
Schrumpfungsherden die Glomeruli zum Teil in dem Granulationsgewebe
erhalten, zum Teil geschrumpft sind. Cystenbildung fchlt im Bereich
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dieser Herde mit diffuser Ausbreitung der Entztindung véllig: bei andern
Fillen dieser Untergruppe ist die Verédung noch weiter fortgeschritten.
Als Beispiel diene

Feull 10. G4jahrige Frau mit Coronarsklerose, Encephalomalacie und Pyelo-
nephritis mit starker Ausweitung einzelner Kelche. Sekt.-Nr. 69/33. Die Dinge

Abb. 5. Schrankenbildung im Mark bei dlterer Pyelonephritis. Bildung und efagenartige
Anordnung von Cystehen in der Markrindengrenze.

liegen hier ingofern ctwas anders, als sich zwar an das dicht infiltrierte Niercn-
becken eine Cystchenschieht anschliefit, diese Schicht aber nicht wie in den vorigen
Fallen scharf gegen die verédete Glomeruluszone abschlieBt. Man sieht hier, wie
sich zwischen die verddete Glomeruluslage die Glomerulussechrumpfung ist hier
entschieden weiter fortgeschritten als in den vorigen Fallen. man sieht schon be-
beginnende Anflosung der Glomeruli —- Streifen von Cystchen einschieben und
bis an die Kapsel heranreichen.

Es lassen sich hier weitere 6 Falle anschlieBen. Bemerkenswert ist bei diesen
Fillen, daB die von Stremmler zuerst beschrichene bindegewebige Schranke im
Mark besonders gut ausgeprigt ist, besonders ist das bei 2 Fallen (Sekt.-Nr, 668,34
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und 1767,33) {Abb. 6) zu bemerken, bei denen die alte Kelchpyelitis als Neben-
befund festgestellt wurde und an manchen Stellen schon ganz obsolet geworden
war. Ursache der Pyelitis war einmal (663;34) eine Prostatahypertrophie und
einmal (1767;35) cine Nephrolithiasis. Die Rinde war im Bereich dieser gzanz alten
Kelehpyelitis sehr stark verschmilert. Mikroskopisch werden hier frischere Ent-
ziindungen am Nierenbecken vermifit, die Schranke besteht aus einer breiten
hyalinisierten schr kernarmen Schicht; (Abb. 6), zwischen den Cystchen und den
verddeten Glomeruli findet sich Granulationszewebe. das die hyalinisierten Glomeruli

Abb. 6. Altere Schrankenbildung mit Sklerosierung, die Cystenschicht hat sich schon zwischen
die verddeten Glomermli bis an die Kapsel berangeschoben, 5. auch Abb. 10,

vielfach schon angenagt hat. Die Zahl der verddeten Glomeruli tritt hier auf Kosten
der Cystenbildung entschieden zuriick.

Auf eine nihere Schilderung dieses und der + andern hierher gehorigen
Fille gehe ich aus Griinden der Raumersparnis nicht ein. Dagegen
maochte ich bei dieser Gelegenheit darauf hinweisen, daB cin ganz dhnliches
Bild in der Rinde wie bei den Fillen dieser Untergruppe bei einer sehr
stark entwickelten Marksklerose entstehen kann. Ich habe auf diese
Verdinderungen in meiner Bearbeitung des Morbus Brightii schon hin-
gewiesen und spiter durch Helpap einschligige Befunde beschreiben
lassen. Ich habe seitdem gelegentlich wieder analoge Beobachtungen
gemacht; ich gebe zur Ilustration und zum Vergleich mit dem eben
beschriebenen Stadium der pyelonephritischen Schrumpfung die Ab-
bildungen eines derartigen Falles (Abb. 7 und 8). Es handelt sich dabei
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Abb. 7. Marksklerose mit aufsteigender Verddung, LupenvergréfBerung, s. auch Abb. 8.

Abb. 8. Marksklerose mit aufsteigender Schrumpfung. An der Markrindengrenze Cystchen-
bildung, daran anschlieSend weitgehende Glomerulusverddung, Ausschnitt aus Abb. 7.
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Fall 10 ¢ um eine 7Rjihrige Frau mit miaBiger Arteriosklerose, chironischer
Cholecystitis und Cholelithiasis. die an Herzinsuffizienz und Lungenembolie ge-
storben war. Die linke Niere war viel kleiner als die rechte, hat aber im ibrigen
normale Struktur und normale Verhéltnisse im Nierenbecken.

Mikroskopisch findet sich eine ausgedehnte Verddunyg der Marksubstanz durch
Sklerosierunyg des Stiitzgewebes, die Ausfithrungsgiange sind weitgehend atrophisch.
zum Teil aber noch erhalten. Die Glomeruli liegen dichtgedrangt als groBenteils
hyalinisierte Kugeln nebeneinander. Vercinzelte Glomeruli und Kanélchengruppen
sind put erhalten, die zugehorigen Glomeruli gut blutgefiillt: es sind das offenbar
Nephren, die zu den erhaltenen Ausfihrungsgingen gehoren. Starke Arterio-
sklerose der grofien und mittleren Gefalle, geringe der Arteriolen. Zwischen der
Schicht verddeter Glomervuli und der sklerosierten Marksubstanz zahlreiche Cystchen,
Andeutung von Ltagenbildung, doch reichen dic Cystechen wie im Fall 10 zwischen
die Glomeruli bis an die Kapsel heran.

Von der pyelonephritischen Schrumpfniere unterscheiden sich der-
artige Fille durch den volligen Mangel entztindlicher Veranderungen
im Mark, zwar kann auch bei der Staemmlerschen Schranke in ganz weit
fortgeschrittenen Fillen die Entziindung zugunsten einer starken Hyalini-
sierung zurlickgehen, aber das Bild ist dann doch ein ganz anderes als
bei der Marksklerose. Bei der Marksklerose erscheint das Mark im
ganzen breit, breiter als die Rinde, zwischen den sklerosierten Partien
erkennt man doch immer wieder Ausfithrungsginge, wihrend die Staemm-
lersche Schranke in den vorgerlickten Fallen lediglich aus hyalinen
Massen bzw. kernarmem Bindegewebe besteht (s. Abb. 6, 10, 12). Auch
findet man bei der pyelonephritischen Schrumpfniere an den Kelchen
die Verinderungen, wie in Fall 10 beschrieben, sie zeigen immer deutliche
Awsweitungen, bel der Marksklerose ist von einer solchen Ausweitung
der Xelche keine Rede.

Auch von der vasculiren Verddung 1406t sich die Marksklerose, wie
nebenbel noch einmal bemerkt sein mag, deutlich abgrenzen. Die ge-
ringere Arteriolenverinderung und die Cystenbildung, die offenbar auch
durch eine rvon unten, vom Mark her erfolgende Verédung der Kanilchen
erklart werden mufl, erméglichen die Differentialdiagnose. Auch Helpap
hat dicse Cystchen schon gesehen, er beschreibt ,,in den noch nicht véllig
zusammuengefallenen Kanidlchen geronnene Eiweillmassen®™ (S. 391, 1. c.).
Er hat sie aber nicht besonders beachtet und noch nicht zur Differential-
diagnose gegeniiber der vasculiren Schrumpfniere benutzt. In geringer
Zahl kommen Cystchen auch bei der vasculiaren Schrumpfnicre vor.

Wihrend also diese in der ersten Untergruppe untergebrachten Fille
eine Fortentwicklung der Verinderungen erkennen lassen, wie sie an
manchen Kelchen in Fall 3 und 6 zu beobachten waren, sicht man in
einer zweiten Untergruppe, die 5 Falle umfalt, eine Steigerung des
Prozesses, der in der vorigen Gruppe, insbesondere bei Fall 7 in Form
einer diffus aufsteigenden interstitiellen Entziindung ohne Cystenbildung
beschrieben worden ist. Bei einem Fall einer 70jahrigen Diabetikerin
(Sekt.-Nr. 1297/36) waren manche Partien in der Weise wie in Fall 4
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verindert, d. h. die Glomeruli in dem atrophischen, in der Hauptsache
durch Granulationsgewebe gebildeten Rindengewebe noch gut erkennbar,
wihrend an anderen Stellen die Glomeruli als hyalinisierte Kugeln dicht
beieinander lagen. In einem weiteren Fall einer 64jihrigen Frau, die
gleichfalls an Diabetes zugrunde ging {(Sekt.-Nr. 436/34). war diese vollige
Glomerulusversdung schon an grofieren Strecken festzustellen, die
Cystchenbildung war auch hier so spirlich. dal} sie kaum ins Gewicht

Abb. 9, Diffus aufsteigende Pyelonephritis mit weitgehowder Glomerdusverodang ohne
ireenilwie neunenswerte Cvstenbildnng,

fiel. Noch ausgepragter war dicser Befund bet einer 66jahrigen Frau
(5. Abb. 9).

Fall 11, gleichfalls Diabetikerin (Sekt.-Nr. 1564;31), bei der gleichzeitig eine
Nephrosklerose bestand, Uber einer breiten Nehicht von (rranulationsgewebe, die
vom Becken bis zur Markrindengrenze reicht, sieht man eine breite Zone verodeter
Glomeruli ohne Cystenbildung.

Auch in den beiden letzten Fillen dieser Untergruppe hat sich die
Schrumpfung an manchen Herden bis zur vélligen Glomerulusverédung
weiterentwickelt, ohne dall es zn einer nennenswerten Cystenbildung
gekommen war. In einermn dieser Fille einer 42jihrigen Frau (Sckt.
Nr. 939/34), bei der an der Niere als Nebenbefund einige Herde von
Kelchpyelitis gefunden wurden, war die Infiltration am Nicrenbecken
im Bercich dieser Herde auBerordentlich dicht; es fanden sich hier
richtige Lymphfollikel und als Nebenbefund einige kleine Adenome.
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Die letzten 3 Fille dicser Gruppe endlich miissen im Anschiufl an
Fall 8 behandelt werden. Die Fille dieser 3. Untergruppe unterscheiden
sich zwar von Fall § dadurch, dali hier nicht, wie dort, dic Verddung
gleichmifig, interstiticll mit Glomerulusversdung durch Kapselverdickung
ohne Cystenbildung erfolgt; man sieht vielmehr, wie in Fall 9 und 10,
Cystenbildung und Schichtuug, Abb. 10, die bald (wie in Fall 9) eine
ziemlich scharfe Absetzung zwischen Cysten und verddenden Glomerulis
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Abb. 10, Strumartige Umwandhing der Niereorinde bel iwufsteigender Pyelonephritis,

Verddete Glomerali noch in grofer Zahl als solche erkennbar, An anderen Stellen (2. Abb. 11)
kompensatorische Xrweiterung an den XKanilehen des funktionierenden Nicrenrestes.

bedingt, an anderen Stellen (wie in Fall 10) eine mehr ungleichmiBige
Ineinanderlagerung von Cystchen und verddeten Glomeruli aufweist. An
andern Stellen sieht man dann wieder mehr diffuse Veriidung, wie in
Fall 8, vor allem aber — und das ist der Grund, dicse Befunde mit Fall 8
iv Beziechung zu bringen — findet man in den Partien, die zwischen den
narbigen Herden makroskopisch als Hécker vorragen, bei der mikro-
skopischen Untersuchung nicht wie bei den Fallen der 1. und 2. Unter-
gruppe normales Nicrengewebe, sonderen Verinderungen, die, wie in
Fall 8 auf den (Abb. 11} ersten Blick an eine chronische Glomerulo-
nephritis erinnern, da hier in ausgesprochener Weise Erweiterung und
SeitensproBbildungen der Tubuli und an den Glomerulis nicht nur
Kapselverdickungen mit fortschreitender, von der Kapsel ausgehender
Verodung, sondern auch entziindliche Verinderungen im Innern des
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Kniduels mit Kapselverklebungen und Hyalinisierungen zu sehen sind,
wie sie Staemmler und Pjeiffer bei manchen ihrer Fitle von pyelonephuri-
tischer Schrumpfniere beschrieben haben (Staemmier, Abb. 21, 22.
Pfeiffer, Abb. 16 und 17). Ich michte ebenso wie die genannten Unter-
sucher glauben, daB trotz der Ahnlichkeit mit der chronischen Glomerulo-
nephritis diese Falle zur aufsteigenden Nephritis gerechnet werden miissen.
s spricht dafir das makroskopische Aussehen, die starke Entziindung

Abh. 11. Fortgeschrittene aufsteigende Tyelonephrvitis.  Kompensatorische Kreweiterung
der Harukanalehien, stellenweise noch inteatubuldve Fillungen mit entziandlichen Massen.
An amdderen Stellen derselben Nierve (=, Abb. I strumaartige Umsvandlung.

des Nierenbeckens bzw, der Marksubstanz an den Bezirken, die dicse
glomerulonephritisihulichen Verdnderungen an den Tubuli zeigten, und
vor allem die alten Herde von Kelchpyelitis mit ihrer fortgeschrittenen
Verddung, wie sie ja auch hier (s. 0.) gefunden wurden. In diesen 3 Fillen
bestanden sehr erhebliche klinische Erscheinungen. Einer der 3 Fille
(Sekt.-Nr. 982/31, 43jahrige Frau) kam mit der Diagnose Uramie zur
Sektion (Blutdruck 180, R.N. 189, starke Oligurie., Konzentrations-
schwiche, Esb. 1/,— 2,0 keine Kopfschmerzen, Tod in vélliger Be-
nommenheit). Im 2. Fall handelt es sich um eine 44jahrige Frau (Sekt.-
Nr. 718/31}, bei der die klinische Diagnose subchronische Glomerulo-
nephritis gestellt war (Nédheres habe ich tiber dic Krankengeschichte
nicht erfahren koénnen).
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Der dritte Fall:

Fall 12, eine 33jahrige Frau (Sekt.-Nr. 322/32), kam gleichfalls nrimisch zur
Scktion (Blutdruck 200, R.N. 134, Oligurie, Konzentrationsschwiche): Deutliche
linksseitige Herzhypertrophie, Herzgewicht 365 ¢ bei 51 kg Koérpergewicht. Die
eine Niere war hier frither schon entfernt worden, die andere wog nur noch 30 ¢.
zeigte die ungleichmaBige Hockeruny der pyelonephritischen Sehrumpfuiere, die
typische Ausweitung einzelner Kelche mit dunkel miBfarbigem Ausschen der
Nicrenbeckenschleimhaut, an einer Stelle war hier die Wand nur noch papicrdiinn.
An dieser Stelle besteht die Rinde aus zweil Schichten; die eine an den Kelch
angrenzende Zone stellt sich dar als dichte, aus Rundzellen bestehende Infiltration.
daran schlieBt sich nach aullen cine Schicht, in der nur Cystchen wechselnder GiroBe.
Narbengewebe und einige Gefichen zu sehen sind, die Glomeruli sind hier véllig
veschwunden.

Der Fall leitet damit schon hiniiber zur néchsten Gruppe, bei der
in der atrophischen Schicht nur Cystchen, aber keine Glomeruli mehr
gefunden werden. Es sind das Fille, die dem Stadium 3 von Staemomler
entsprechen. Teh bin also, um das vorweg zu bemerken, mit Staemomler
durchaus einverstanden, dall es Falle gibt, bel denen die aufsteigende
Nephritis cine strumadhuliche Schicht erzeugt, in der die Glomeruli
von dem Granulationsgewebe vollig resorbiert worden sind. Ich méchte
aber auf einige Besonderheiten hinweisen, deren Anwesenheit meines
Srachtens notwendig ist. wenn wir diese strumaartige Umwandlung der
Nierenrinde als Produkt einer Entziindung deuten wollen. Ich méchte
bei dieser Gruppe dann noch einige Falle unterbringen, bei denen die
Rindenversdung noch weiter bis zum Stadium 4 voun Steemmier gediehen
ist, andererseits aber auch wieder einige, bel denen gleichfalls eine extreme
Verodung der Rinde entstanden ist, bei denen aber ein Hervorgehen
dieser Verddung aus dem strumadhnlichen Stadium nickt angenommen
werden kann, denn die Cystenbildung tritt hier ganz zuriick, manche
Glomeruli sind in dem Granulationsgewebe, das die Rinde in der Haupt-
sache ersetzt, noch gut erhalten, andere zwar verddet oder in Verddung
begriffen, aber als solche noch gut erkennbar. Hier scheint also die Ent-
wicklung der Verédung iiber Bilder zu laufen, wie sie in Gruppe 3 bei
Fall 7, in Gruppe 4 bei der 2. Untergruppe geschildert worden sind.

Also auch die Fille dieser Gruppe 5 (14 an der Zahl) zerfallen in
3 Untergruppen. Ich lasse ein Beispiel fiir die 1., 7 Fille umfassende
Untergruppe folgen. Sie entsprechen, wie gesagt, in den atrophischen
Herden dem Stadium 3 von Staemmler

Fall 13, 48jahrige Frau K., gestorben an Cervixcarcinom mit Durchbruch in
den Douglas und Ausbildung einer Rectumfistel. Uber den klinischen Nierenbefund
konnte ich nichts in Xrfahrung bringen. — Sekt.-Nr. 1238/32: Bronchopneumonie
im rechten Unterlappen. Herzhypertrophie, Herzgewicht 430 g. Stark zerfallenes
Cervixcarcinom mit Ummauerung und Abknickung des rechten Ureters. — Rechte
Niere vergroBert. Hochgradige rechtsseitige Hydrounephrose. Linke Niere stark
verkleinert, Oberfliche grobhéckerig, Rinde sehr stark verschmalert, ohne jede
Zeichnung, in der Wand einige bréckelige Kalkherdchen. XNierenkelche als solche
nicht mehr erkennbar. Nierenbecken nur noch zum kleinen Teil durchgiingig,
Lumen des linken Ureters verengt.
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Mikroskopisch findet man im Mark der linken Niere cine breite | Schranke™
aus altem kernlosen Bindegewebe, vielfach aber noch durchsetzt von schmalen
Lymphocytenstreifen (Abb. 12). Hier und da bemerkt man Kalkeinlagerungen, die
makroskopisch schon aufgefallen waren und an ‘Tuberkulose hatten denken lassen.
doch lieB sich mikroskopisch nichts von Tuberkulose nachweisen. -- Nach auflen
an der verddeten Markzone liegt eine breite strumaartige Schicht von Cystchen
mit sparlichem Granulationsgewebe, aber mit breiten Narbenziigen zwischen den
Cvstehen. Glomernli fehlen.

AbDh, 12, Aufsteigende Pyelonephritis mit ausgeprigter Schrankenbildnng,  Uniwandlang
der Rinde in eine Cystenschicht, die swischen den Cystchen reichlich Narbengewebe
erkennen LiBt, Glomeruli 30 gut wie villig verschwunden.

Bei 6 weiteren, zu dieser Untergruppe gehdrigen Fillen handelt es
sich 2mal um Prostatiker mit Herzhypertrophie, in 1 Fall war die Pyelo-
nephritis wie bei Fall 13 im Anschiuf} an ein Uteruscarcinom entstanden,
bei 2 Fillen, einem 64jahrigen (Sekt.-Nr. 1776/35) an Lungenembolie
und einem 42jihrigen (Sekt.-Nr. 1307/32) an Lungencarcinom gestorbenen
Mann, waren die fortgeschrittenen Herde von Kelchpvelitis an einer stark
geschrumpften, in beiden Fillen nur 50 g wiegenden Niere als Neben-
befund festgestellt worden (die andere Niere war in beiden Fallen histo-
logisch intakt, in 1 der Fille kompensatorisch-hypertrophisch). An den
geschrumpften Nieren fand sich hier noch reichlich Granulationsgewebe
zwischen den Cystchen der ,,Strumaschicht™. Awuch in den andern Fillen
licB sich zwischen den Cystchen Granulations- bzw. Narbengewebe
feststellen. Neben diesen Herden mit strumadhnlicher Umwandlung
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fanden sich andere Bezirke, in denen die aufsteigende Schrumpfung
lingst nicht so fortgeschritten war. Gerade bei den 2 Prostatikern
fanden sich Abschnitte, in dencn in der aufsteigend interstitiellen Ent-
ziindung (Glomeruli noch gut erkennbar waren. Auch der letzte Fall
dieser Untergruppe, wo die Niere wegen der Pyelonephritis operativ
entfernt worden war, bot ecin sehr buntes Bild. Neben der strumaartigen

Abb. 13, Vollige Verddung einer Kelehwand durch aufsteigende Pyelonephritis, Uniwand-

hung des Nierengewebes in Granulations- und Narbenzgewebe, das noch kleinere und grifere

Cystehen zwischen sich crkennen 1t Keine Glomeruli. Scehranke erkennbar, Stadium 1V

ria-l Staeminler. Hier EGt <ich die véllige Sehrumpfung ungezwungen als Weiterentwicklung
der strumaartigen Umwandlung auf pyrelonephritischer Basis ansehen.

Umwandlung sieht man Bezirke, in denen die Verddung sich noch in
fritheren Stadien befand.

Die 2. Untergruppe, die 4 Tille umfaflt, zeigt in atrophischen Herden
schon so starke Schrumpfung, wie sie Steemmler fir sein Stadium 4
beschrieben hat. Auch hier ist, wie bei der vorigen Untergruppe, zu
sagen, dafl diese starke Schrumpfung sich nur auf einzelne Kelche be-
schrinkt, dall neben diesen extrem geschrumpften Herden auch Bezirke
gefunden werden, in denen die Schrampfung noch nieht so stark fort-
geschritten ist. Als Beispiel diene folgender Fall (s. Abb. 13).
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Full 14, 28jahrige Frau W. Pecrnizidse Andmie und funikulire Myelose. Tod
an Krschépfung. Nihere Angaben tGber den Krankheitsverlauf, insbesondere den
Niecrenbefund, nicht erhiltlich. — Sekt.-Nr, 1124,32: Allgenmeine hochgradige
Animie. Multiple Degencrationsherde im Rickenmark. Schwere nckrotisierende
Cystitis. Ascendierende Pyclitis in beiden Nieren mit besonderer Bevorzugung der
Kelche und ausgedehnten ascendierenden Schrumpfungsherden, links wesentlich
starker als rechts. Linke Niere war walnufigroB. Man sieht hier grobe Hécker,
dazwischen narbige Einziehungen: die Nicrenkelche sind vielfach stark crweitert,
an manchen Stellen nur papierdiinn,

Abb, 14, Strumaartige Umwandlung der Nierenrinde bel anfsteigender Pyclonephritis.
Auflisung der zwischen den Cystehen gelegenen Glomeruli durch Granulationsgewebe.

Mikroskopiseh sicht man an diesen Stellen nur Granulations- und Bindegewebe,
dazwischen spirliche Cystehen, keine Glomeruli, erweiterte Capillaren (Abb. 13),
an anderen Stellen sieht man Verdnderungen, wie sie bei der vorigen Untergruppe
beschrichen sind: , Schranke™ teils entziindlich, teils fibrés-hyalin, dariber Cysten-
schicht ohne Glomeruli, reichlich Granulationsgewebe zwischen den Cystehen,
an anderen Stellen sind zwischen den Cystchen auch noch Glomeruli an der Form
erkennbar, und an wieder anderen Bezirken ist das Nierengewebe noch gut erhalten.

In dem zweiten Fall dieser Untergruppe (Sekt.-Nr. 898/33), einer 73jihrigen
Frau mit arteriosklerotischen Verinderungen und einer fibrinss-eitrigen Peri-
karditis, war die schwere Kelchpyvelitis mit fortgeschrittener Verdodung an der einen
Niere als Nebenbefund festgestellt worden. Die schrumpfenden Partien zeigten
dasselbe bunte Bild wie in Fall 13. An den Stellen, an denen die Glomeruli als
solche noch erkennbar blieben, konnten die Auflésungserscheinungen, wie sie
Staemmler und Putschar beschrieben haben, besonders gut studiert werden (Abb. 14).
Auch in dem 3. Fall einer 73jahrigen Frau (Sekt.-Nr. 1221°33) wurde die Kelch-

Virchows Archiv., Bd. 301. 11
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pyelitis als Nebenbefund an einer Niere festgestellt. In dem letzten Fall einer
49jahrigen Frau (Sekt.-Nr. 396/33) war klinisch an sekundire Schrumpiniere
gedacht worden. Hier war die fortgesehrittene Verodung an beiden Nieren an
zahlreichen Kelchen festzustellen, beide Nieren waren auf 70 g geschrumpft, es
bestand hier eine Herzhypertrophie, das Herz wog 470 g bei 56 4 kg Korpergewicht,

Bei der 3. Untergruppe sind 3 Fille untergebracht. Einen nehme ich vorweg.
Es handelte sich um einen 72jahrigen Mann (Sekt.-Nr. 1259/32) mit Prostata-
hypertrophie, bei dem es an manchen Kelchen zu hydronephrotischer Erweiterung

Abh. 15. Verodung der Nierenrinde durch Hydronephrose.

mit den bekannten Veranderungen gekommen war: zusammengeschobene, zum Teil
verodete Glomeruli in ziemlich groBer Zahl gleichmaBig verteilt in einem Granu-
lationsgewebe mit weitgehender Verodung der Kanalchen und spérlichen kleinsten
Cystchen ; (Abb. 15), indiesen hydronephrotisch erweiterten Kelchen hatte sich zuletzt
noch eine Entziindung entwickelt. Hier liegen die Dinge natirlich grunds&tzlich
anders als seither. Ich erwabme den Fall nur der Vollstindigkeit haltber, um auch
auf diese Moglichkeit hinzuweisen, zweitens aber auch wegen der von Ponfick
frither vertretenen Erklirung fiir die Entstehung der struma#hnlichen Schicht,
auf die ich weiter unten kurz eingehen muf.

Bei den 2 andern Fillen handelt es sich wohl sicher um eine chronisch
aufsteigende Pyelonephritis, die sich in beiden Féllen an eine Nephro-
lithiasis angeschlossen hatte, das MaBl der Schrumpfung reichte hier
vielfach an die der vorigen Untergruppe heran. Man kann aber unmdéglich
annehmen, daf} sich die Atrophie hier auf dem Wege {iber die struma-
artige Umwandlung der Rinde entwickelt hat.
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Full 15, THihrige Frau, wegen Verdacht auf Blasencarcinom Blase erdffnet
und zum Teil verschorft. im AnschluBl an die Operation an Kreislaufschwiche
zugrunde  gegangen. - Sekt.-Nr. 308 34: Nieren beiderseits verkleinert, links
80 g, rechts 90 . Tm Nierenbecken beiderseits gritngelbliche sechmierige Flissigkeit.
rechts vine Ansammlung erbs- bis kirschkerngroBer, brockeliger, gelblicher Steine.
Rinde unvegelmallig hockerig. Im Mark gringelbiiche streifige Herde. Kelche
zum Teil enorm ausgeweitet, Rinde hier papicerdunn.  Schleimhant des Nieren-
beekens cerdtet und getribt.

Abb. 16, Entzitndlich entstondener Kelchrecessux.  Einzelpe Glomieruli erhalten. sStarke

diffuse Entwicklung von Granulationsgewebe aber keine Schrankenbildtung., Cystenbildung

tritt hicr zuriick. Es fehilr hier die Ktagenbildung und strumaartige Unneandinng, swenn
sich natiirlich auch hier Retentionscystehen gebildet haben,

Mikroskopiseh: Schrumpfung ganz ungleichmifig. manche Partien Kaum
verindert, an anderen enorme Verschmalerung der Rinde. Man sieht an manchen
Stellen in der Hauptsache eine Schicht Granulationsgewebe, in diesem Granulations-
gewebe sieht man aber noch Glomerull, teils geschrumpft, teils noch erhalten;
{Abb. 16), es sei aber ansdricklich hervorgehoben, dafl die Zahl der erhaltenen und
erkennbaren Glomeruli auBerordentlich viel geringer ist als iin vorigen Fall (Sekt.-
Nr. 1259/32). Cystchen treten an Zahl zuriick. an manchen Stellen fehlen sie.
obwohl hier Glomeruli oder Glomerulusreste erkennbar sind, so gut wie vollig.
Manchmal sicht man noch gut erkennbare Ausfihrungsginge bis diecht an die
Kapsel gedringt. In den beckenwirts gelegenen Abschnitten finden sich hier und da
Kalkablagerungen. In dem letzten Fall dieser Untergruppe (s. Abb. 17)

Fall 16, war bel einer 25jahrigen Frau eine Niere wegen Nephrolithiasis entfernt
und uns zur Untersuchung zugestellt worden. Hier war die Niere in grofler Aus-
dehnung fast volliy verodet, in Granulations- und Bindegewebe umgewandelt.
Im Mark fanden sich sehir zahlreiche Herde von Pseudoxanthomzellen. Auffallend

1p*
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sind in dem Granulationsgewebe zahlreiche Lymphfollikel mit Keimzentren. In
der Rindenzone bemerkt man in den CGranulations- bzw. Bindegewebsmassen
noch cine manze Anzahl Glomeruli, die vielfach noch gut erhaltene Schlingen in
maBig verdickter Kapsel zeigen, andere sind véllig verddet; Cystchen fehlen hier
vollig. Es sind Bilder, wie sic Putschar auf 5. 454—456 seiner Abhandlung be-
schricben hat.,

Wir haben gesehen, daBl die aufsteigende pyelonephritische Schrump-
g g A p
fung mit ganz fortgeschrittener Rindenverddung im Sinne Staemamlers

Abh. 17. Fortgeschrittene pyelonephritische Schrumpfung auf diftus interstitieller Grund-

lage oline Cystenbildung mit Kntwicklung zahlreicher Lymphtollikel. Einzelne in Verddung

begriffene Glowerili in den Granulationsmassen noch erkennbar, an den meisten Bezivken
der Niere ist die Narbenbildung viel weiter {ortgeschritten wie hier.

auf dem Wege aber eine strumadhnliche Umbildung der Rinde erfolgen.
daf sie aber auch anders verlaufen kann. Ehe ich diese Moglichkeiten
und ihre vermutlichen Ursachen zusammenfassend erértere; mochte ich
zunichst eine Anzahl von Fillen mitteilen, bei denen ebentalls in manchen
Bezirken der Rinde eine strumaartige Umwandlung des Gewebes bestand,
bei denen aber bei gensuerem Zusehen und beim Vergleich mit den seit-
her beschriebenen Fillen die Bilder anders gedeutet werden miissen.

Diese Fille sind in Gruppe 6 untergebracht. Sie umfafit 14 Fille und
miilte ebenfalls in 3 Untergruppen eingeteilt werden. Ich lasse zuerst
ein Beispiel fir die 1. Untergruppe folgen:

Fall 17, 69jahrige Frau H. Klinisch Hirnerscheinungen, die als Lues cerebri
gedeutet wurden. Bei der Sektion (Nr. 1283/36) fand sich eine hochgradige Pachy-
meningitis haemorrhagica mit groBem, das Gehirn eindellenden Bluterguf} iiber der
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linken Hemisphare. kleine frische Blutungen in der Briicke. Erweichungscysten
in beiden Stammganglien, hochgradige allgemeine Arteriosklerose, starke Hyper-
trophic des linken Ventrikels (Herz 580 ¢). Wiahrend die rechte Niere von ent-
sprechender GroBe. Farbe und Konsistenz ist, fallt an der linken eine méichtige
Kinkerbung auf. die das Organ in cinen gréBeren oberen und kleinercn unteren
Anteil anfteilt; beide Teile haben je einen Ureter und cin Nierenbecken: an der
Ubergangsstelle findet sich ein schon makroskopisch sichtbarer Herd mit zahl-
reichen kleinsten Blischen im Parenchym. Im Bereich des unteren Teiles ist die
Nierenrinde enorm verschmélert.

Mikroskopisch sieht man im Bereich dieses verschmalerten Bezirks eine Menge
Kleinerer und groBerer Cystehen. dazwischen GefiBle, Bindegewebe und glatte
Muskelfasern: Inbalt der grBeren Cystchen hie und da verkalkt. Am Nieven-
bhecken dichte  kleinzellige Infiltration, die sich stellenweise etwas zwischen die
Cystenschicht hinein crstreckt. Von einer ,,Schranke™ wie in der vorigen Gruppe
ist hier aber keine Rede. Zwischen den Cwstehen findet sich keine Spur eines
Glomerntus, in den rindenwarts gelegenen Abschnitten auch nichts von Grann-
lationsgewebe.  Die Pyelitis ist auf diesen strumaartigen Bezirk beschrankt. In
dem auflerhalb dieses Abschmitts gelegenen Nierenparenchym findet sich lediglich
das Bild der benignen Nephrosklerose.

In diesem Tall ist es wohl ohne weiteres cinleuchtend, dafl die Cysten-
hildung nicht das Produkt einer Pyelonephritis darstellt, sondern daf}
sich eine Pyelitis anf dem Boden dieser strumaartigen Umwandlung des
Nicrengewebes entwickelt hat. Ieh will auf diese Bezichungen weiter
unten im Zusanmumenhang eingehen und zuvor erst noch kurz das hierher-
gehorige Material besprechen.

In 3 weiteren Fillen (82jahriger Mann, Sekt.-Nre. 1313;32) gestorben an Magen-
carcinom, 48jahrige TFrau, Sekt.-Nr. 780/33. gestorben an Lungencmbolie nach
Uternsamputation, beim 3. Fall war mir die Niere von aulerhalb zur Untersuchung
iibergeben worden) lagen dir Dinge insofern dhnlich, als auch hier die eine Niere
vollig intakt war, dic andere stark verkleinerte Verodungsbezirke aufwies, wobei
dicse Versdungsbezitke nun in dhnlicher Weise beschaffen waren, wie das soeben
beschricben worden ist. Es fand sich eine breite Cystenschicht, die von der Kapsel
bis ans Becken reicht, ohne Granulations- oder Narbenbildung zwischen den
Cystchen, ohne ,.Schranke™, aber mit einer schmalen entziindlichen, aus Rund-
zelten bestehenden Zone am Nierenbecken (Abb. 18 und 19). In 2 Fillen war von
Glomerulis keine Spur zu finden. in einem Fall waren ganz vereinzelt Reste hyaliner
Glomeruli zu sehen; in diesem Fall fanden sich zwischen den Cysten grofle Biindel
glatter Muskulatur und kleine Adenome; derartige etwas groflere Adenome waren
auch neben der Cystenschicht zu finden.

Etwas anders lagen die Dinge im folgenden Fall:

Fall 18, 58jihrige Frau Z. Klinisch chronische Nephritis angenommen, uramisch
zugrunde gegangen. Blutdruck wenig erhéht, 150/80, R.N. bis 171. Konzentration
bis 1012. Oligurie, im Sediment sehr reichlich Leukocyten und Erythrocyten,
Esbach bis 1%, Im Urin bakteriologisch Bacterium coli. — Sekt.-Nr. 853/34:
Dilatation und miBige Hypertrophie der linken Herzkammer (Herz 370 g). Nieren
astark verkleinert, je 25 g schwer. Rinde sehr stark verschmalert. Markrindengrenze
unscharf. Oberfliche unregelmiBig, namentlich rechts finden sich eigenartig um-
schriebene, blasse, derbe, gehockerte Bezirke. Auf der Schnittflache bemerkt
man namentlich links Blischen mit glatter Wandung und gelbbraunlichem Inhalt.

Mikroskopisch findet sich eine ganz unregelmaBige Verinderung, an manchen
Bezirken ist die Rindenstruktur noch erhalten, man findet hier aber Nephrosklerose
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and verddete Glomerull, vereinzelt auch intracapillive Glomerulusverinderungen
mehr entziindlicher Art mit Kernvermehrungen, Kapselverdickungen und herd-
formigen Schlingenhyalinisierungen, hier und da verinderte Kanilchen mit zelligen
Fiillungen. An anderen Stellen findet man wie in den vorigen Fillen eine breite
Cystenschicht ohne Granulationsgewebe, die nicht durch eine Schranke, sondern
durch eine Zoue leidlich erhaltener Ausfihrungsginge vom Becken getrennt wird.
Hier am Becken eine wanz schmale infiltrierte Zone aus Rundzellen (Lymphocyten
und Plasmazellen) mit strotzend gefillten Capillaren.

BFRTS” Frd

Abh. 18, Strumaartige Umwandlwng der XNierenrinde auf hypogenetischer Grundlage,

Geringe sekundire Pyelitis, Keine Schranke, kein Granulationsgewebe, in der eigentlichen

Cystenschicht nach der Kapsel zu keine Glomerulusreste. Die Cystehen reichen vom Keleh
his an div Kapsel. Links ein groBes Bindel glatter Muskulutur,

Wieder ctwas anders trotz mancher Analogien liegen die Dinge bei
o [=3 o

folgendem
Full 19, 43jahriger Mann St. Klinisch war hier eine chronische Nephritis ver-
mutet: nihere Angaben waren leider nicht erhiltlich. --- Sekt.-Nr. 141/36: Herz

erheblich vergroBert, 490 7 schwer. Urdmische Perikarditis, Niere links 235 g,
rechts 95 g schwer. Die rechte Niere hat ein stark erweitertes Becken und einen
sehr weiten Ureter mit grauer reizloser Schleimhaut. Das Parenchym der Niere
ist hochgradig verschmilert. Rinden- und Markzeichnung sind nicht deutlich
erkennbar. Die Oberfliche des Organs ist glatt, an der Abgangsstelle des Ureters
springt eine Schleimhautfalte stark gegen das Lumen vor. -— Die hochgradig ver-
kleinerte linke Niere ist granuliert, Kelche stellenweise so stark erweitert, daB sic
die Oberfliche des Organs fast erreichen.

Das mikroskopische Bild ist ein sehr buntes und auf den ersten Blick vallig
verwirrendes. Die auf der rechten Seite bestehende Hydronephrose soll dabei
ganz aus dem Spiel bleiben und nur die Vervinderungen der linken, unregelmabBig
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geschrumpften Niere beriicksichtize werden. An den ganz schmalen Stellen sieht
man hier einzelne gut erhaltene Kapilehengruppen und wobhlerhaltene Glomeruli,
zum Teil sind Glomeruli und zugehorige Nephren aber verddet; Cystehen finden
sich in kleinen (iruppen. manche sind sehr klein, andere ziemlich grofl. Im Nieren-
becken schmale Rundzellenzone, die sich stellenweise etwas weiter ins Parenchym
hincin erstreckt, keine Senranke. Das Bild ist in ganzen ein vollig anderes als bei
der aufsteigenden, mit Cystenbildung und Glomerulusversdung einhergehenden
Schrumpfung. An den breiteren Bezicken sicht man cine anffallende Erweiterung

b _asum

Abb, 19, Nierenreeessus aul hypogenetischer Grundlage mit sekundiver Pyelitis. Keine
Sehranke.,  Kein Granulationsgewebe in der strumaartigen Schicht, Cystchen von sehr
verschiedencr Grofle. Villiges Fehlen der Glomernli.

der Kanilchen, wie man sie bel der kompensatorischen Erweiterung der chroni-
schen Glomerulonephritis zu sehen gewohnt ist. Im dbrigen entspricht aber das
Bild in keiner Weise der sekundaren Schrumpfnicre. Manche Gruppen von Glome-
ruli konnen als intakt bezeichnet werden, andere sind verddet oder in Verddung
begriffen. Dabei sicht man vielfach Kapselverdickungen, die avf den Kniduel
itbergreifen, vereinzelt auch Hyalinisierungen an den Schiingen. hier und da Kapsel-
verklebungen. Bemerkenswert scheint mir, daB an manchen sehr stark auf einige
Millimeter verschmilerten Stellen die Cystenbildung das Bild beherrscht, wihrend
man an anderen chenso stark verschmilerten Bezirken ein anderes Bild sieht.
Dic Cystchen sind hier sparlich. das Gewebe besteht in der Hauptsache aus gut
erhaltenen, nur stellenweise etwas erweiterten Kanélchen, die zum Teil ziemlich
dicht beisammen liegen, zum Teil durch Bindegewebe voneinander getrennt sind.
Die Arteriolen zeigen sklerotische Verinderungen in wechselnder Stirke.

Ich méchte mit Bestimmtheit annehmen, dafl in den beiden letzten
Fillen dysontogenetische Verinderungen ganz im Vordergrund der Fr-
scheinungen stehen, und ganz sicher ist das im ndchsten Fall
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Fall 20, bei einer 46jahrigen Frau, die im Coma diabeticum zugrunde ging.
Sekt.-Nr. 236/33: Die linke Niere war hier vollig hypoplastisch, wog nur 10 g,
die andere war kompensatorisch vergroflert, wog 310 g, zeigte auller den fiir Diabetes
charakteristischen Verinderungen nichts Besonderes. An der hyvpoplastischen
Niere zeigte sich das bekannte Bild spirlicher Cystehen in bindegewebigen, mit
wlatten Muskelfasern durchsetzten Bezitken, am Nierenbecken kleinzellige In-
filtration mit Verkalkungen in den Infiltraten.

Abb. 20, Kleiner Kcelehrecessus auf hypogenetischer Basis ohne Entzilndung (Nebenbefund).
Glomeruli fehlen villig, Zwischen den Cystehen (C) reichlich Bitndel glatter Muskelfasern (UM ).

Wir sehen bei diesen 7 Fillen eine Stufenleiter von zunichst etwas
fraglichen bis zu sicheren dysontogenetischen Veridnderungen. Gemeinsam
ist ihnen eine Pyelitis, die sich an diesen dysontogenetischen Bezirken
offenbar sekundir entwickelt hat.

Zum Vergleich habe ich hier noch einige Fille (2. Untergruppe mit
5 Fillen) untersucht, bei denen hypoplastische Herde als Nebenbefund
aufgedeckt wurden, bei denen aber keine sekundire Pyelitis festgestellt
werden konnte (s. Abb. 20).

In einem Fall (Sekt.-Nr. 338/33) einer 68jahrigen Frau. die an einer Apoplexie
zugrunde gegangen war, fand sich in dem fraglichen Herd, in dessen Bereich die
Nierenrinde verschmilert und an der Oberfliche flach eingesunken war, neben
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aroflen Cystenlagern andere Stellen, an denen noch einzelne Kanilchengruppen
gut erhalten waren. In einem zweiten Fall (Sekt.-Nt. 1814/36), einem 66jahrigen,
an Coronarsklerose zugrunde gegangenen Mann, wurde an einer Niere eine be-
sonders starke Aunsbuchtung einzelner Nierenkelche festgestellt. - Entziindliche
Verinderungen fehlten makroskopisch und mikroskopisch. Es fanden sich hier
an den entsprechenden Stellen kleine Gruppen von Cystchen im Bindegewebe ein-
gebettet, in dem aber auch reichlich Biindel glatter Muskelfasern festgestellt werden
konnten {Abb. 20).

Abb. 21. Gruppenweise Bildung kleiner, nur mikroskopisch erkennbarer Cystchen im
Nierenparenchym als Nebenbefund,

In einem Fall (Sekt.-Nr. 578/35, Tod an hamorrhagischer Infarzierung des
Darmes durch Embolie der Arteria mesaraica sup.) war die ganze Niere auf der
einen Seite in dieser Weise hypoplastisch, und in einem weiteren Fall waren wieder
beide Nieren an der Verinderung beteiligt, und es war dadurch zu einer Nieren-
insuffizienz gekommen.

Fall 21. 54jahrige Frau H., in benommenem Zustand im Krankenhauns auf-
genommen, bald nach der Aufnahme gestorben, urdmisches Koma als Todesursache
vermutet. Sekt.-Nr. 181/33: Erhebliche Hypertrophie des linken Ventrikels.
Herzgewicht 490 g. — Linke Niere 20 g schwer, im Fettgewebe des Nierenlagers
schwer zu finden. Auf der Schnittfliche Rinde und Mark nicht scharf voneinander
geschieden. An der rechten Niere ist das Nierenbecken enorm erweitert. An der
Abgangsstelle ist der Ureter auffallend diinn, er wird dann sehr weit (2 em Durch-
messer), um an der Blase wieder eng zu werden. Niere mit geschlossenem Nieren-
becken wiegt 1200 g, dringt die Leber nach oben, die Oberfliche ist héekerig.
Hier an der rechten Niere handelt es sich natiirlich in erster Linie um hydronephro-
tische Verinderungen, wihrend die linke Niere voilig hypoplastisch ist, in der
Weise wie oben beschrieben.
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In dem letaten Fall dieser Untergruppe, einem t4jahrigen. an Magencarcinom
sestorbenen Mann. Sckt.-Nr. 56836, bestand eine Besonderheit insofern. als hier
an manchen Stellen der einen Niere, die trichterférmig eingesunken crschienen und
Verschmilerung der Rinde zeigten, Cystenherdchen und Gruppen mit vereinzelten
verddeten Glomeruli in das intakte Nierengewebe eingesprengt waren. Entziin-
dung fehlte anch hier véllig (s. Abb. 21), die andere Niere war vollig unverindert.

Die letzte Untergruppe dieses Abschnitts umfaBit 2 Falle, die Be-
zichungen zur ersten insofern zeigen, als hier wieder entziindliche Ver-
dinderungen neben dysontogenetischen festgestellt werden konnten, doch
liegen die Zusammenhdnge hier wicder anders als dort.

In dem einen Fall. einem 27jdhrigen Mann (Sekt.-Ne. 1277/34), hatten sich
bei ciner, von einem Oberlippenfurunkel ausgebenden Sepsis citrige Ausscheidungs-
herde in einer hypoplastischen Niere entwickelt.

Der letzte Fall machte differentialdiagnostisch gewisse Schwierig-
keiten.

Fall 22, 43jahrige Frau F., ofters wegen Nephrolithiasis behandelt, im urdmi-
schen Koma zugrunde gegangen. Blutdruck zuletzt 150/70, Im Urin Erythrocyten
und Leukoeyten. —- Sekt.-Nr. 25936 Zustand nach lange zurickliegender Operation
an der linken Niere. Linke Nieve etwas vergréfert und fest mit der hinteren Bauch-
wand durch derbes schwieliges grauweiles Gewebe verwachsen. Fibrose Kapsel
stark verdickt, 1aBt sich nicht abzichen. Schnittfliche stark verwaschen. Keine
Zeichnung erkennbar. StecknadelkopigroBe, gelbliche Herdchen besonders in der
Rinde. Nierenbecken und Kelche vollig ausgefillt durch einen geweihartigen Stein.
Nierenbeckenschleimbaut stark verdickt, gerdtet und triibe, enthalt etwas triibe,
schmutzig-briunliche  Flissigkeit.  Ureter verdickt, Schleimhaut mit grauen.
trockenen, schmutzigen Beligen fiberzogen. — Rechte Niere pflaumengro8, eben-
falls mit verdickter bindegewebiger Kapsel. Auf dem Schnitt ist das ganze Pa-
renchyvm nur als schmaler Streifen erkennbar. Nierenbecken und Kelehe sind
erweitert, Schleimhaut des Nierenbeckens tritbe und verdickt. Ureter gleichfalls
stark verdickt, Schleimhaut triibe, stark injiziert.

An der entziindlichen Natur der Verinderungen war hier nach der ganzen
Sachlage nicht zu zweifeln, und ich war geneigt, die strumaartige Umwandlung,
die ich hier viclfach feststellen konnte, auf Rechnung der chironischen Pyelonephritis
zu setzen. Stutzig machten mich aber Stellen, wo eine breite Cystenschicht ohne
Schranke von der Kapsel bis an die Nicrenbeckensehleimhaut heranreichte, und
fiir die Entscheidung. dafl hier neben den entziindlichen auch dysontogenetische
Vorgange mit im Spiele sein miiften, war ein Bezirk malgebend, wo in einer ganz
schmalen bindegewebsreichen Schicht Gruppen von Cystehen wechselnder GroBe
ohne Glomeruli, daneben aber auch kleine, vollig intakte Kandlchengruppen mit
gut erhaltenen Glomeruli zu finden waren. Man kann diese Bezirke kawm anders
wie als lokalisierte Hypoplasien deuten.

Zusammentassende Besprechung.

Mit der Beschreibung der Fille, die in Gruppe 1-—6 zusammengefa Bt
sind, glaube ich den Beweis fiir meine eingangs aufgestellte Behauptung
erbracht zu haben, dafl man bei der pyelonephritischen Schrumpfung
verschiedene Verlaufsmoglichkeiten auseinanderbalten mufl. Staemmler
hat zwar schon die grofle Verschiedenheit der histologischen Bilder auch
in ein und derselben Niere betont, aber dann doch geglaubt, dafl man
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trotz dieser so aullerordentlich bunten Bilder eine durchgehende Linie
finden und die Stadieneinteilung geben konne, die ich oben schon zitiert
habe. Auch ich bin wie Staemmler der Meinung, dal} sich durchgehende
Gesichtspunkte bei der pyvelonephritischen Schrumpfniere finden lassen,
und die von Staemmnler im Verlauf dieser Schrumpfung gezeichneten
Bilder habe aunch ich beobachten konnen. Aber ich glaube, wie ohen
schon betont, an der Staemmlerschen Einteilung eine Korrektur in dem
Sinne anbringen zu missen, dafl wir die Entwicklung nicht, wie das
in der Staemnderschenr Stadieneinteilung geschieht. auf einen Nenner
bringen konnen. Ich bin vielmehr der Ansicht, daB} wir ziel neben-
cinander  herlaufende  Entwicklungsreihen  prinzipiell  unterscheiden
nmiissen.

Gruppe 1 und 2 (x. 0.) zeigen schon diese verschiedene Verlaufsrichtung
an: Wir sehen in Gruppe 1 trotz der aufs Nierenbecken beschrinkten
Entziindung Cystchen im Mark, bei Gruppe 2 findet sich eine aufsteigende,
viel weiter nach oben reichende FEntzimndung mit schon weitgehender
Parenchyimverddung bei erhaltenen Glomeruli, aber ohne ('vstenbildung,

Bei Gruppe 3 und 4 sieht man nun die verschiedenartige, bei Gruppe 1
und 2 schon angedeutete Entwicklung des aufsteigenden Prozesses starker
in Erscheinung treten. Wir sehen also einmal in der Weise. wie es auch
Staemanler geschildert hat, eine Entwicklung mehrerer Etagen: ent-
ziindliche Schicht, Cystenschicht, verddende (Glomeruli; in anderen Fillen
aher fehlt diese Schichtung und Cystenbildung, die diffuse Ausbreitung
des Granulationsgewebes, wie sie bei den Fallen der 2. Gruppe geschildert
ist, erfihrt hier (. Fall 7 und 11) einfach eine Steigerung, die schlieBlich
die Glomeruli in den Untergang einbezieht, ohne daf es zu einer Cysten-
bildung dabei kommt.

In Gruppe 5 sehen wir dann weiter, wie diese beiden Mdglichkeiten
sich bis zur volligen Verddung des Parenchyvms fortentwickeln kénnen,
wie diese vollige Verddung also einmal {iber die Bildung einer struma-
dhnlichen Schicht lauft (Fall 13 und 14), wihrend in andern Fallen die
Verddung in extremer Steigerung der in Gruppe 2 geschilderten Verhilt-
nisse sich entwickeln kann, ohne dal} es zu einer irgendwie nennenswerten
Cystenbildung kommt (5. Fall 15 und 16).

Bemerkenswert scheint mar, daf3 beide TVerlaufsmiglichheiten an ver-
schiedenen Kelchen ein und derselben Niere angetroffen werden kimnen,
wie das in Fall 6 z. B. schon deutlich hervortritt.

Wie kommt nun diese unterschiedliche Verlaufsweise zustande ? Das
scheint mir davon abzuhdngen, inwieweit schon in fritheren Stadien des
Prozesses eine entzlindliche Verddung der Marksubstanz eintritt, die zur
Bildung von Retentjonscystehen fithrt. Ist das der Fall, entwickelt sich
diese entziindliche Verédung dann bis zu der von Staemmler erstmalig
geschilderten Schrankenbildung weiter, dann sehen wir den eigenartigen
Aufbau, wie er von Staemmler geschildert und auf Abb. 10 seiner Arbeit
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in klassischer Weise bildlich dargestellt ist. Aber an andern Kelchen
kommt es eben nicht zu einer solchen Abschniirung im untersten Teil
des Nephrons, sondern zu einer schneller und diffuser in die Rindenzone
aufsteigenden interstitiellen Entziindung, die zundchst die Kanalchen.
schlieBlich auch die Glomeruli zum Untergang bringt, Cvstchen aber nur
vereinzelt, keineswegs in einer etagenartigen Schicht produziert und trotz
enormer Schrumpfung der Rinde bis zu einer papierdiinn gewordenen
Kelchwandung noch einzelne Glomeruli iibrig lassen kann, withrend wir
andererseits, wie die Fille der Gruppe 1 zeigen, Cystenbildung unter Um-
stinden schon ganz frith in Fillen auftreten sehen, in denen der Prozell
noch lediglich in den kelchnaben Markpartien spielt und die Rinde noch
villig intakt a0t

Der Gang der Ereignisse wire also nach meinen Beobachtungen
folgender: In manchen Fillen kommt es gar nicht zur Ausbildung der
von Staemmler als Stadium 1 bezeichneten Versdung (s. 0.), sondern
es bilden sich, je mehr die Steemmnlersche Schranke zur Entwicklung
kommt, Retentionscystchen, die eine eigenartige Anordnung erfahren,
als solche gegen die Rinde herandringen und hier auf die Glomeruli
einen fihnlichen Einflul} {iben wie die Hydronephrose, d. h. die Glomeruli
werden mehr und mehr in der von Staemmler villig zutreffend geschil-
derten Form zum vélligen Verschwinden gebracht. Die Cystchen schieben
sich dabei immer mehr zwischen die verddeten und verschwindenden
Glomeruli bis an die Kapsel heran, so daBl es schlieBlich zu der oft be-
schriebenen strumadhnlichen Schicht kommt, in der die Glomeruli mehr
und mehr verschwinden kénnen. Zwischen den Cystchen dieser struma-
artigen Schicht sieht man immer noch Granulationsgewebe; man sieht
zwischen den Cystchen nicht selten auch Glomeruli., die in Auflésung
begriffen sind. Ich méchte auf diesen Punkt ganz besonders hinweisen,
denn in den Abbildungen von Staemmlier und Putschar. in denen die
Glomerulusauflosung zur Darstellung gebracht wird, sieht man diese
Auflésung in einem sehr dichten Granulationsgewebe ohne Cystenbildung.
Fir die Entwicklung einer glomerulusfreien strumaartigen Schicht auf
pyelonephritischer Basis im Sinne Staemmlers scheinen mir aber die
Stellen, wo man diese Aufldsung in der schon stark entwickelten Cysten-
schicht zwischen den Cystchen sieht, beweisender (s. Abb. 14). Hat man
also eine solche Cystenschicht, die zwischen den Cysichen Granulations-
gewebe und Narbengewebe eventuell noch in duflisung begriffene Glomeruli
enthilt und die durch eine Schicht von Granulationsgewebe oder Binde-
gewebe, eine Schranke vom Kelch getrennt ist, dann darf man mit Bestimmt-
heit annekmen, dafl wir es hier mil dem Produkt einer pyelonephritischen
Schrumpfung zu tun haben. Ich leite dabei, wie aus dem Gesagten ohne
weiteres hervorgeht, die Cystchen als Retentionscystchen vom unteren
Teil des Nephrons ab, ich kann also Ponfick nicht beistimmen, der sie
aus erweiterten Bowmanschen Kapseln hervorgehen 1iBt. Es ist ja doch
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fiir die hydronephrotische Schrumpfnicre charakteristisch, dafl die zu-
niichst noch gut erkennbaren Glomeruli in dem atrophierenden Parenchymn
mehr und mehr zusammengeschoben werden wund sehlieBleih verdden,
ohne dal3 es in der Regel zu einer Krweiterung der Kapsel kommt. Ich
habe deshalb (s. o. Sekt.-Nr. 1259,32, Abb. 15) absichtlich einen Fall
von hydronephrotischer Schrumpfung mit erwihnt, nm den Unterschied
der Entwicklung zu zeigen.

Ich mochte deshalb auch die Bilder, die Ponfick seiner Arbeit (L. ¢.)
anf Tafel 1 beigegeben hat, anders als er deuten. Abb. [ halte ich fiir das
Endstadium einer pyelonephritischen Schrumpfung im Sinne Staemmlers,
Abb. 2 fiir den Typ der hydronephrotischen Schrumpfung. Bilder, wie
sie Ponfick auf Abb. 3 gibt (Erweiterung der Bowmanschen Kapsel),
sicht man gelegentlich, wenn die Dinge so liegen wie in Fall 1 dieser
Arbeit, wenn sich frith eine entziindliche Schranke im Nierenbecken
bildet und die Entstechung von Rstentionscysten veranlafit. lis magen
sich, wie das ja auch Staemmler vermutet, einzelne C'vstchen auf diese
Weise entwickeln, aber im ganzen laflt sich der Gang der Ereignisse bei
der hydronephrotischen und bei der pyelonephritischen Schrumpfung
sehir wohl auseinanderhalten. Es kommt bei der Hydronephrose bei dem
harmonikaartigen Zusammenschieben und -pressen der Nierensubstanz
unter Druck vom Becken her gerade nicht zur Cystenbildung, sondern
zu der bekanuten engen Zusammenlagerung der Glomeruli in der atro-
phischen Rindenschicht. Analogien bestehen bei der strumadihnlichen
Umwandlung bet der pyelonephritischen Schrumpfniere und der hydro-
nephrotischen Schrumpfung insofern, als die ('vstenschicht bel den fray-
lichen Fillen chronischer Pyelonephritis in threm Friihstadium, solange
sie noch als besondere Etage von der Rinde abgesetzt ist, auf die Rinde
driickt und hier auch. wie die Hvdronephrose, eine Druckatrophie unter
Zusammenschicben der Glomeruli bervorruft.

Neben dieser Form der Verddung, die iber die strumaartige Cysten-
bildung bis zum Stadium 4 von Staemmder (s. 0.) gedeihen kann, wie das
in Fall 14 dargestellt ist, schen wir als zweite Entwicklungsmoglichkeit die
difjus aujsteigende interstiticlle  Pyelonephritis, wie sie Staewnler als
Stacdium 1 beschrieben hat. lch glaube gezeigt zu haben (s. Fall 4, 11.
15, 16), daf} diese diffuse interstitiele Ausbreitung nicht zur Schranken-
bildung fiihrt, auch keine Retentionscysten in nennenswerter Zahl, jeden-
falls keine aus Cysten bestehende Etage bildet, sondern zu fortschreitender
Verddung fiihrt, die dann in der Rinde dhnliche Bilder entstehen lassen
kann wie die hydronephrotische Schrumpfung, d. h. es findet sich hier
Granulationsgewebe mit dichter aneinandergelagerten Glomeruli in wech-
selnder Verddung ohne Cystchen. Aber diese Ahnlichkeit wird in der
Regel nicht zu einer Verwechslung fithren, wenn man den Gesamtbefund
berticksichtigt. Die pyelonephritische Schrumpfniere ist durch die be-
sonders grofie Ungleichmdfigheit der Verinderungen an den verschiedenen
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Nicrenkelchen ausgezeichnet, auch tritt der Glomerulusuntcrgang viel
stirker hervor als bei der hydronephrotischen Schrumpfung. Freilich
kann in ganz vorgeschrittenen Fillen, namentlich wenn zur Hydro-
nephrose eine Pyelitis sich hinzugesellt, die Differentialdiagnose am
cinzelnen Nierenkelch Schwierigkeiten machen.

Nehmen wir in der Weise, wie ich das soeben ausgefiihrt habe, zwel
Fntwicklungsmaglichkeilen bei der pyelonephritischen Schrumpfung an.
so Jassen sich die verschiedenen Bilder dieser bunten Tolge meines ¥r-
achtens viel besser erkldaren als wenn wir versuchen, die in breiter Schicht
auftretende strumaartige Cystenbildung als Weiterentwicklung einer Ver-
inderung aufzufassen, die sich, wie in den Féllen 4 und 7 z. B., als inter-
stitielle  Ausbreitung des entziindlichen Prozesses mit Verodung des
Parenchyms darstellt.  Es ist, wie ich eingangs betonte, schwer ein-
zusehen, wie aus diesen schon ganz atrophisch gewordenen Kanilchen
nun wieder eine so ausgedehnte Cystenbildung, wie in Fall 9 und 13 z. B.,
sich entwickeln soll,

Wie das bei einzelnen Fillen der vorstehenden Kasuistik schon aus-
cefiihrt wurde, wirkt die chronische Pyelonephritis manchmal auf Nieren-
funktion und Zirkulation zuriick. Es hingt das natirlich mit der Aus.
breitung des Verddungsprozesses in der Niere zusammen: wenn wie in
Fall 12 die cine Niere entfernt, die andere bis auf 30 g geschrumpft ist.
s0 wird man sich nicht wundern kénnen, wenn es zur Blutdrucksteigeruny
und Niereninsuffizienz kommt. Derartige Fille mit fortgeschrittener
Schrumpfung und wechselnder Riickwirkung auf Nierenfunktion und
Blutdruck finden sich in der vorstehenden Kasuistik mehrfach, ins-
besondere méchte ich auf den Fall 8 hinweisen, wo klinisch eine chronische
Nephritis angenommen war, wo eine Herzhypertrophie bestand und wo
die anatomische Untersuchung eine einwandfreie aufsteigende Pyelo-
nephritis aufdeckte. Man wird bei diesem 13jihrigen Madchen nicht wie
bei manchen andern Fillen der Kasuistik den Einwand machen kénnen,
dal3 die Blutdrucksteigerung vielleicht mehr mit einer Nephrosklerose
als mit einer pyelonephritischen Schrumpfung zusammenhing (s. dazu
auch Fall 1 von Staemmler: Pyelonephritische Schrumpfniere mit Herz-
hypertrophie bei einem 12jdhrigen Midchen).

Bemerkungswert scheint mir bei diesen weitgehenden Schrumpfungs-
vorgingen zweierlei:

1. Diese ausgebreitete, auf Funktion und Krejslauf zuriickwirkende
Verédung kann sich im Rahmen der ersten und der zweiten Verlaufs-
méoglichkeit entwickeln (s. einmal die Fille der 3. Untergruppe in Gruppe +.
andererseits Fall 8).

2. Man sieht bei dieser besonders weit fortgeschrittenen Verédung,
die ja immer entsprechend dem Charakter der pyelonephritischen Schrump-
fung ausgesprochen herdformig erfolgt, an den noch besser erhaltenen
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Parenchymteilen Kompensationsbestrebungen (Krweiterungen, Neiten-
sprofibildungen) an den Kandlchen und geringe entziindliche Veriande-
rungen im Glomerulus, Bilder, die an die Vorginge bei der chronizchen
Glomerulonephritis erinnern.  Das Gesamtbild schiitzt aber vor Ver-
wechslung und gestattet die Differentialdiagnose. Diese zn Erweiterung
undd Seitensprof$bildung der Kandlchen fihrende Verinderunyg ist meines
Frachtens deshalb wichtiz, weil man an ithnen ablesen kann, dall das
erhaltene Nierenparenchym an sich nicht mehr zur Funktion ausreicht.
daf3 infolgedessen kompensatorische Ausgleichsversuche an den Kandlchen
in die Wege geleitet sind, \nd dies wiederum fithrt zu dem SchluB, daf die
Nierenfunktion bedroht ist und eine Dekompensation jederzeit eintreten
kann. Natiirlich ist diese Art der Verdnderung nur bel ganz Jangsamem
Verlauf der Verinderung méglich : geht die Aushreitung des entziindlichen
Prozesses schnell vor =ich. wie bel den akut oder subakut zum Tode
fithrenden Iéillen, so wird man einen derartigen Umbau der Rinde nicht
erwarten konnen.

Wir haben gesehen, dafl die strumaartige Tmwandlung des Nieren-
parenchyms das Produkt einer chronischen Pyelonephritis sein kann,
aber wie mir weitere Untersuchungen gezeigt haben, [dfit sich das Auf-
treten einer solchen breiten Cystenschicht in der Nierenrinde nicht immer
als Endstadium eines aufsteigend entzimdlichen Prozesses erklaren. Wir
sehen, wie das in Gruppe 6 dargestellt ist, gelegentlich Fille, die trotz
der starken Cvstenbildung und trotz entschiedener Ahplichkeit mit
manchen der in Gruppe 4 und 3 geschilderten Befunde pathogenetisch
anders aufgefalit werden miissen. Ks handelt sich bei den C'ystenbildungen
der Gruppe 6 meines Erachtens um Verdnderungen, die ebenso wie die
klassische Cystenniere und die Cystenbildung in einwandfrei hypo-
plastischen Nicren den 3[ifbildungen zuzurechnen sind. HKinige der in
Gruppe 6 untergebrachten Befunde sind ja ohne weiteres als Nieren-
hypoplasie mit Cystenbildung aufzufassen. Derartige isolierte, aber doch
in Gruppen auftretende Cystenbildungen, die makroskopisch schon hervor-
treten, sind lange bekannt (s. dschoff, Staemmler und die zusammen-
fassenden Darstellungen Grubers). Offenbar gibt es nun von dieser hypo-
plastischen Cystenniere alle méglichen Uberginge zu kleinen, offenbar
auch als MiBbildungen aufzufassenden Cystenlagern, die erst bei mikre-
skopischer Untersuchung erkannt werden, die makroskopisch als Kelch.-
recessus mit starker Verdiminung der Nierenrinde imponieren und den
Verdacht nahelegen, dalB es zich um eine ganz chronische Kelchpyelitis
handeln konnte. Man sieht hier auch wieder Verschiedenheiten insofern.
als manchmal kleine mehr lockere Cystengruppen mit eingestreuten
glatten Muskelbiindeln zu sehen sind, wihrend es sich an andern Stellen
um die Bildung einer breiten strumaartigen Schicht bandelt; an wieder
andern Stellen, wie in Fall 22, sieht man zwischen den Cystchen einzelne
Kanilchengruppen, die an sich wohl ausgebildet sind, wo aber an der
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betreffenden Stelle doch eine starke Reduktion der Niereneuntwicklung
im ganzen, eine Hypoplasie angenommen werden mulfl.

In den Fillen, wie sie in Gruppe 6 zusammengestellt sind, handelt es
sich zum Teil um Nebenbefunde: sie wurden erhoben an eingesunkenen
Stellen der Nierenoberfliche iiber erweiterten Kelchen, bei denen man,
wie oben schon erwihnt, an eine isolierte obsolet gewordene Kelch-
pyelitis denken konnte. Oft genug stellten diese Nierenbeckenrecessus
ja, wie in Gruppe 4 und 5 geschildert, Residuen einer alten Kelchpyelitis
dar, aber sie konnen aullerdem die Stelle einer lokalen Mif3bildung an-
zeigen (s. auch Ask Upmark). In manchen Fallen war es makroskopisch
schon ganz klar, daf} eine Hypoplasie vorliegen miisse, wie in Fall 20 z. B.
Diese millbildeten Bezirke stellen nun zum Teil, wie in der 2. Unter-
gruppe der Gruppe 6, Nebenbefunde ohne weitere Besonderheiten dur,
zum Teil aber hatten sich, wie in der 1. und 3. Untergruppe der Gruppe 6,
in diesen hypoplastischen Nieren bzw. hypoplastischen Bezirken sekunddr
entziindliche Verinderungen entwickelt. Bei einem Fall wie Sekt.-
Nr. 1277/34, wo es sich um eine Ausscheidungsnephritis in einer hypo-
plastischen Niere im Verlauf eines Sepsis handelte, ist der Zusammenhang
natiirlich vollig eindeutig. Schwieriger ist die Entscheidung, auf Grund
welcher Kennzeichen die unter strumaartiger Cystenbildung einher-
gchende Hypoplasie mit sekundirer Pyelitis von der unter dhnlicher
(ystenentwicklung verlaufenden pyelonephritischen Schrumpfniere zu
trennen sei. Ich habe oben schon die Verdnderungen geschildert, die
neben der strumaartigen Cystenbildung noch vorhanden sein miissen,
wenn wir in der Bildung dieser Cystenschicht das Ergebnis einer chroni-
schen Pyelonephritis sehen wollen. Dagegen kann man an den Nieren-
beckenrecessus mit strumaartiger Umwandlung von einer H ypogenese
mit sekundirer Pyelitis dann reden, wenn die Glomerwli collig bis auf jeden
Rest fehlen. wenn die Cystchen ziemlich gleichmdfiy die ganze Breite der
erhaltenen Rindenzone vom Becken bis zur Kapsel einnchmen, wenn die
Cystchen dicht beisammen liegen und durchaus kein Granulations- oder
Narbengewebe zicischen sich erkennen lassen. wenn die Bindegewebsschranke
Staemmlers fehlt und die sekunddre Pyelitis sich auf einen schmalen Streifen
Feinzelliger Infiltration am Innenrand der schilddrisenartigen Verdnderung
beschrankt.

In den TFillen, wie den vorstehend geschilderten, wird man also in
der Regel auf Grund der angegebenen Merkmale eine Entscheidung nach
der einen oder andern Seite hin — chronische Pyelonephritis mit Cysten-
bildung oder Hypogenese mit sekundarer Pyelitis — treffen kénnen.
Die Schwierigkeiten konnen aber sehr viel grofler werden, wenn in einer
hypoplastischen Niere ein interstitieller ProzeBl sich weiter wm Par-
enchym ausbreitet, wie das offenbar bei manchen Beobachtungen von
renalem Zwergwuchs der Fall ist. Ich komme darauf weiter unten zu
sprechen.
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Mit den Féllen der Gruppe 6, bei denen eine Pyelitix sich gerade
an den Stellen entwickelt hat, an denen eine Hypogenese vorhanden war.
kommen wir zum Begriff der hypogenetischen Nephritis. die allmihlich
stirker beachtet wird und zu der auch ich im folgenden noch Stellung
nehmen mochte. Soviel ich sehe, hat Babes diesen Begriff zuerst auf-
gestellt, Jianu und Meller haben dann dber einen Befund berichtet.
wo in der Niere neben entziindlichen Verdnderungen rudimentire Bil-
dungen im Parenchym gefunden wurden, die das betreffende Individuum
sur Entwicklung der Nierenentziindung disponiert haben sollen. Spiter
haben dann Ask Upmark. Lewin. Patrassi und Kikawa Fille von maligner
Nephrozklerose beschrieben, bet denen ihrer Meinung nach Entwicklungs-
storungen in der Niere eine Disposition fiir die Entstehung dieses Leidens
abgegeben haben. 6 von 8 Fillen, die Ask U pmark mitgeteilt hat, betreffen
bemerkenswerterweise Jugendliche im Alter von 12——17 Jahren. Die
Veranderungen, die er als Mibildungen anspricht, decken sich zum Teil
mit den strumaartigen Cystenbildungen, wie sie in Gruppe 6 geschildert
sind.  Ask Upmark spricht hier von einer Hemmungsbildung und bringt
diese Hemmungsbildung chenso wie ich in Beziehung zur Cystenniere.
Patrassi hat bei den fraglichen MiBlbildungen, die er beschreibt. wie es
scheint zum Teil auch Fehlbildungen im Auge, wie sie in Fall 22 erwihnt
sind: aber auch die Cystenbildung spielt bei ihm eine grofe Rolle, er
schreibt, dafl diese , Malformation™ alle Stufen von glomeruliren und
tubuléren Cysten bis zur wahren Cystenniere durchmachen kann. Ich
habe seither bei meinen eigenen Beobachtungen auf die Moglichkeit
derartiger Zusammenhinge besonders geachtet und in dem Zeitraum,
der die vorstehend beschricbenen Fiélle pyvelonephritischer Schrumpf-
niere zur Beobachtung brachte, habe auch ich Befunde erhoben, dic
denen von Ask {Vpmark. Lewin, Patrassi und Kikauwa an die Seite gestellt
werden konnen. Es sind das 6 Fdlle, die in Gruppe 7 zuzammengestellt
sind. Sie sind nicht so beweisend. wie die Fille von sk [ pmark. da es
sich bel mnir durchweg um Erwachsene handelt. Aber auch Ask Cpmark
hat unter seinen Fillen 2 Erwachsene. eine 46- und eine 68jihrige Frau.
bei denen gerade die strumaartige Umwandlung einiger Nierenbecken-
recessus als Ausdruck einer Mibildung in besonders ausgepragter Form
zu finden war.

Bei meinen eigenen Fiallen handelt es sich 4mal um eine maligne
Nephrosklerose, 2mal um eine chronische Glomerulonephritis. Ich gebe
als Beispiel einen der Fille von maligner Nephrosklerose.

Fall 23, 52jihrige Frau J. Schon moribund mit Lungendédem eingeliefert.
Blutdruck 260/110, Augenhintergrundsverinderungen, starker Sedimentbefund.
Sekt.-Nr. 1878/36: Erhebliche Herzhypertrophie, Herzgewicht 300 g¢. — Linke
Niere 240 g schwer. Oberfliche graubraunrot, fleckig, fein granuliert. mit punkt-
férmigen Blutungen iibersit. Schnittfliche braunrot fleckig. tritbe. Markrinden-

zeichnung verwaschen. Auch auf der Schnittfliche vielfach kleinste Blutungen. —-
Rechte Niere nur 30 g schwer. Kapsel stark adhirent. Oberfliche kleinfleckiy.

Yirchows Archiv Bd, 301, 12
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braunrot. Nierenbecken und Nelche ausgeweitet, auch hier zahlreiche Blutungen
an der Schleimhaut.

Im ganzen bietet die Niere mikroskopisch das klassische Bild der malignen
Nephrosklerose mit ausgedehnten Nekrosen an Arteriolen und Glomerulusschlingen
(Abb. 22), Blutungen. Gelegentlich sieht man Proliferationen am Glomerulusstiel
und an Glomerulusschlingen, manche sind Glomeruli himorrhagisch infarziert,
viele Glomeruli atrophisch, aber frei von entziindlichen Verinderungen. — An den

Abb. 22, Maligne Nephrosklerose. Typische Verinderungen: N Nekrose uund ¢4 Granulom-
bikdung an den Arteriolen. An anderen Stellen (s. Abb. 23) hypogenetische Verinderuugen
mit sekundarer Pyelitis.

lecessus breite Cystenschicht mit kleinen und groflen Cysten ohne (Homerulus-
reste, keine Schranke, an diesen hypogenetischen Stellen frische Pyelitis (Abb. 23).

Ahnlich, aber doch wieder anders. liegen die Dinge bei einem anderen Fall von
naligner Nephrosklerose (Sekt.-Nr. 1641,36). Hier war der Unterschied zwischen
den beiden Nieren nicht so erheblich (linke 60, rechte 100 g). Nierenbecken war
beiderseits erweitert, ebenso einzelne Kelche, Rinde hier sehr schmal. Hier fanden
sich in der Cystenschicht der Nierénrecessus auch noch Reste verodeter Glomeruli.
Dic Cystenschicht ging manchmal bis dicht ans Becken, an anderer Stellen war
das Mark besser erhalten. zeigte noch gut ausgebildete Ausfihrungsginge, war
aber stark kleinzellig infiltriert. Schranke bestand nicht. In der an diese Infil-
trationszone sich anschlieBenden Cystenschicht fanden sich reichlich kleinzellige
Infiltrate zwischen den Cystchen.

Nierenbeckenrecessus vou ganz ahnlicher Beschaffenheit, wie soeben beschrieben,
zeigte auch der cine Fall vou sekundirer Schrumpfniere (Nieren je 45 g schwer),
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Sekt.-Nt. 874/31: An einer Stelle findet sich eine breite C'vstenschicht ohne (ilome-
ruli und ohne Schranke bis ans Nierenbecken heranreichend. daneben Partien. bei
denen eine aufsteigende Entzindung entschieden stirker in Erscheinung tritt.
wo die Markschicht breit entwickelt, aber entziindlich verandert und weitgehend
verddet ist, wo anschliefend daran Cystchen und verddete Glomeruli vielfach
getrennt durch Granulationsgewebe bunt durcheinander licgen. Ganz &hnlich
tiegen die Dinge bei einem anderen Fall von sekundirer Schrumpfniere, Sekt.-Nr.
338:36. bel dem die Nieren nur je 20 g wogen, wo man an der Oberfliche neben der

Abb. 23, Kelehveeessus bei einem Fall von oandigner Nephrosklerose (<. Abb. 22) mit
strumaartiger Unpwandlung der Rinde nnd kleinzelliger Infiltration iles Nierenbeckens,

feinen Granulierung flache eingesunkene Stellen sieht, die den Nierenbecken-
recessus entsprechcn.

Hier muB} schon die Frage aufgeworfen werden, ob urspringlich eine
Hypogenese vorgelegen hat, an der sich sekundir eine Pyelitis und
Pyelonephritis entwickelte, oder ob es sich um eine aufsteigende Pyelitis
nit Cystenbildung wie bei Gruppe 3 und 4 (Fall 10 z. B.) handelt. Manche
Recessus sprechen in dem einen, manche in dem andern Sinne, so daf ich
mit dem Vorliegen hypogenetischer Stellen rechnen mdachte, an die sich
eine aufsteigende Pyelonephritis anschloB, die sich nun auch in einzelnen
Kelchen entwickelte, an denen urspriinglich vielleicht keine Hypo-
genese vorgelegen hat.

Besondere Erwihnung verdienen dann noch die beiden letzten Falle von maligner
Nephrosklerose (Sekt.-Nr. 918,36, 47jahrige Frau, und Sekt.-Nr. 928,36, 37jahriger
Mann), wo auch schon makroskopisch die unregelmiBig eingesunkencn Herde tber

12+
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ausgeweiteten Kelchen neben der durch die Nephrosklerose bedingten Granulicrung
an eine chronische Kelchpyelitis denken it und wo die mikroskopische Unter-
suchung an diesen Stellen Veranderungen ergab, bei denen dann in der Tat die
entziindliche aufsteigende Veranderung, wie in den Fillen der Gruppe 3 und 4.
ganz im Vordergrund stand. Inwieweit hier auch eine Hypouenese mitgespielt
hat. vermay ich nicht mit Sicherheit zu sagen. Bei den ersten 4 Fillen dieser Ciruppe
mochte ich das auf Grund der angegebenen Kriterien mit Nicherheit annehnien.

I'reilich erhebt sich die weitere Frage, ob es sich beil diesen Fillen
von maligner Nephrosklerose bzw. sekundérer Schrumpfniere nit hypo-
venetischen Verinderungen an manchen Nierenbeckenrecessus oder gar
nur an einer Niere, wie in Fall 23, nicht einfach um ein zufilliges Zu-
sammenireffen handelt. Ich moéchte in diesem Zusammenhang eine
Beobachtung erwihnen. wo ich bei einer dlteren Amyloidnephrose der-
artige strumaartig verdnderte Nierenbeckenrecessus fand. Hier, wo ex
sich bei der Amyloidose unm eine allgemeine Stoffwechselstorung handelte
die neben der Nijere auch die andern parenchymatgsen Organe in Mit-
leidenschaft gezogen hatte, wird man an der Zufalligkeit des Zusammen-
treffens ja nicht zweifeln kénnen. Auch bei den Fillen mit Verbindung
von MiBbildung und maligner Nephrosklerose bzw. chronischer Glomerulo-
nephritis wird man an diese Moglichkeit in erster Linie denken miissen,
wenn es sich umn Erwachsene, namentlich wn altere Erwachsene. handelt.
bei denen der Beweis ecbracht ist, daf3 die Niere trotz der hypogenetischen
Herde jahrzehntelang imstande war, allen billigen Anforderungen zu
geniigen. Anders liegen die Dinge natiirlich, wenn dieses Zusammen-
treffen bei jugendlichen Menschen beobachtet wird, wie bei den ein-
schligigen Fillen von Adsk Upmark und Kikawa. Hier wird man viel
eher daran denken miissen, dafl die Milbildung im Sinne von dsk Upmark
und Patrassi die Niere anfillig gemacht und zur Entwicklung einer
malignen Nephrosklerose oder chronischer Glomerulonephritis  dis-
ponicrt hat.

Ganz besonders scheint mir dieses dixpositionelle Moment gegeben
bei den Fillen von renalem Zwerquuchs.

Leider kann ich zu dieser Frage keine eigenen Beobachtungen bei-
bringen, ich muf} mich auf die im Schrifttum wiedergegebenen Fille
beziehen, aber ein Vergleich der einschligigen Befunde mit den in dieser
Arbeit niedergelegten Beobachtungen scheint mir doch niitzlich. Auf
die Frage, ob der renale Zwergwuchs Ausdruck und Folge einer Nieren-
schidigung ist oder ob diese beiden Verdnderungen nebeneinander auf-
treten, méchte ich mangels eigener Beobachtungen nicht eingehen, sondern
nur zur Frage der Nierenverinderung und ihrer Pathogenese Stellung
nehmen. Diese Nierenverinderungen werden verschieden aufgefalit und
bezeichnet.

Gewohnlich ist dabel von einer interstitiellen Nephritis die Rede. In
ihkrer zusammenfassenden Darstellung des renalen Zwergwuchses schreiben
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Hamperl und Wallis: ,,Zum Bilde des renalen Zwergwuchses, also auch
zu dew der renalen Rachitis, gehort weiterhin die eigentimiiche chronische
interstitielle Nephritis”* Welz allerdings ist der Ansicht, daB es sich bei
der =og. chronisch interstitiellen Nephritis priméar gar nicht um eine Ent-
riindung handelt, sondern daB hier eine IEntwicklungshemmung des
Nierenparenchyms, eine Hamartie vorliegt. doch kann es seiner Meinunyg
nach sekunddr dann durch verschiedene Faktoren zu entziindlichen Ver-
anderungen kommen. Was die Art dieser entziindlichen Verinderungen
anlangt, so meint er (l. c. 8. 33), wider Erwarten gering sei dabei der
Anteil an Pyelonephritiden als Ursache der fortschreitenden Nieren-
insuffizienz. Er zitiert zwar Fletcher. der auf eine mégliche ascendierende
und descendierende Infektion der Harnwege als Ursache der interstitiellen
Nephritis hingewiesen hat, auch andere Autoren, die itber das Vor-
kommen von Cystopyelitis bei renalem Zwergwuchs berichten; er meint
aber dann, alle Beobachtungen der von ihm genannten Autoren gentigten
nicht, um zu beweisen, dall die Pyelonephritis bei den' Nierenveridnde-
rungen des renalen Zwergwuchses eine Rolle spiele (s. auch Lignac).
Hamperl und Wallis halten es zwar fur méglich, dal Pyelonephritis und
renaler Zwergwuchs miteinander vergesellschaftet vorkimen und emp-
fehlen die Frage dieses Zusammenhanges der Aufmerksamkeit des patho-
logischen Anatomen und Klinikers, aber sie haben andererseits den Satz
gepriagt: . Der durch pathohistologische Untersuchung zu erbringende
Beweis, daf} eine reine Pyvelonephritis zu renaler Rachitis oder renalem
Zwergwuchs fithren kann, steht jedenfalls noch aus.”” In dieser Form
wird der Satz meines Erachtens auch dauernd Giiltigkeit behalten, jeden-
falls sehen wir doch oft pyelonephritische, ebenso wie andersartige
Schrumpfnieren bei Kindern, ohne daf sich Wachstumsstorungen irgend-
welcher :Art daran anschliefen. Anders steht es aber mit der Frage, inwie-
weit die in Verbindung mit dem sog. renalen Zwergwuchs auftretende
entziindliche Verdnderung in der Niere als Pvelonephritis aufzufassen
ist. Diese Frage hat ein ganz anderes Gesicht bekommen durch die
Arbeit von Kluge, die bei Welz noch nicht berticksichtigt ist. Aluge
hat aus dem Rdssleschen Institut 5 Fille von renalem Zwergwuchs be-
schrieben: 3 dieser Falle werden ausdriicklich als pyelonephritische
Schrumpinieren bezeichnet, wobei diese anfsteigende Schrumpfung sich
offensichtlich {s. besonders Fall 2 und 3) auf der Basis hypoplastischer
Vorgange entwickelt hatte. Es besteht hier eine deutliche Bezichung
zu manchen der vorstehend von mir in Gruppe 6 beschriebenen Fille.
wo es gerade an hypogenetischen Kelchen zur Ausbildung einer Pyelitis
gekommen war. Unterentwickelte bzw. miBbildete Nieren scheinen also
in hohem MaBe fiir die Entwicklung einer aufsteigenden Nephritis
disponiert zu sein. Diese Empfindlichkeit der hypogenetischen Kelche
vegen Entzindung kénnte — zum Teil wenigstens — dadurch bedingt
sein, dal} an diesen Kelchen keine Sekretion stattfindet und dafl infolge-
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dessen keine Durchspiilung und Reinigung der Kelche erfolgen kann,
wenn Keime auf irgendeinem Wege sich hier ansiedeln!.

Wenn man nun die Falle, wie sie sich In meiner Zusammeunstellung
in Gruppe 6 finden, mit den schweren Veranderungen vergleicht, wie sie
Kluge beschreibt, so kann man die verschiedensten Moglichkeiten ver-
folgen, von einer einfachen Pyelitis am Rande ecines hypogenetischen
Herdes bis zu ausgedehnter aufsteigender Entziindung in einer hypo-
plastischen Niere. Es fragt sich nun weiterhin, ob man nicht auch die
sog. ,,interstitielle Nephritis™ als besonders schwere, besonders diffus sich
ausbreitende Form der aufsteigenden Pyvelonephritis bezeichnen soll.
Dall es eine Form der Pyelonephritis gibt, die sich an den betreffenden
Bezirken diffus interstitiell ausbreitet und dadurch an die Beschreibung
erinnert, die von der sog. interstitiellen Nephritis beim renalen Zwerg-
wuchs gegeben wird, scheint mir sicher (s. die oben bei Fall 7 und anderswo
gegebenen Hinwelse). Ich méchte bei der Gelegenheit darauf aufmerksam
machen, daB Putschar iiberhaupt keine scharfe Scheidung zwischen der
sog. interstitiellen Nephritis und der interstitiell aufsteigenden Pyelo-
nephritis machen will (S. 317 und 318, 1. ¢.). Er will sogar ausdriicklich
die im Verlauf des Scharlachs auftretende interstitielle Nephritis als
leichte Form einer chronischen Pyelonephritis auffassen. Generell scheint
mir das zu weit gegangen. Es gibt doch sicher Fille genug, wo beim
volligen Fehlen pyelitischer Verdnderungen und beim volligen Mangel
cines Zusammenhangs zwischen den rindenwiérts gelegenen interstitiellen
Herdchen und der Kelchregion eine himatogen entstandene, primér im
Interstitium der Niere sich lokalisierende Verinderung angenommen
werden mufl. In Fillen allerdings, in denen die interstitielle Infiltration
vom Kelch bis zu den Rindenpartien hindurchreicht, kann es unméglich
werden, die Differentialdiagnose zwischen einer rein hdamatogenen und
ciner aufsteigenden interstitiellen Entatindung zu stellen. Fiir derartige
Falle hat Putschar meines Erachtens recht. Hier kann die Entscheidung
nicht auf Grund der histologischen Betrachtung an einem einzelnen
Schnitt, sondern nur auf Grund des Gesamthefundes getroffen werden.
Jedenfalls 146t sich soviel sagen: Es gibt eine aufsteigende interstitielle
Nephritis, die in ganz diffuser Weise groflere Nierenbezirke ergreift.
Gewohnlich ist sie allerdings. wie man bei der Betrachtung der Niere
im gunzen feststellen kann, nicht diffus, sondern an ecinzelnen Nieren-
kelchen besonders stark. an andern wenig oder gar nicht ausgeprigt.
Hier liegt einstweilen noch eine Schwierigkeit fiir die Auffassung, alle
Fille der interstitiellen Nephritis beim renalen Zwergwuchs der chroni-

1 Auf welchemn Wege diese Pyelitis und die sich daran anschlieBende Pyelo-
nephritis zustande kommt, ob urspriinglich himatogen, also indirekt aufsteigend
wic manche Formen der aufsteigenden tuberkulésen Pyelonephritis ( Wegelin und
Wildbolz), ob urinogen, ob lymphogen vom Darm aus (Franke), soll hier nicht
erortert werden.
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schen Pyelonephritis zuzurechnen, doch mochte ich diese Méglichkeit
immerhin zur Diskussion stellen. Kluge hat von seinen 5 Failen die
ersten 3 als chronische Pyelonephritis, die beiden letzten als chroniseh
interstitielle Nephritis bezeichnet. Fall 4 war aber (S. 423, 1. ¢.) zunéchst
als pyelonephritische Schrumpfnicre aufgefaflt worden und bei der mikro-
skopischen Beschreibung des Falles heillt es, ,,das Interstitinm der
Niere ist, abgeschen von den Narbenherden der Rinde, auch diffus
sklerotisch verdickt, besonders im Mark und zeigt bisweilen eine schwache
Jlvmphocytare und histiocytare Infiltration. Das Nierenbecken und dic
angrenzenden Partien des Marks sind stirker (von mir kursiv gedruckt)
lymphocytar infiltriert, die Capillaren sind stark hyperdmisch™. Sollte
es sich hier nicht auch um eine aufsteigende Nephritis gehandelt haben ?
Auch in Fall 5 wird angegeben. dafl die Vermehrung des Interstitiums
am stiarksten im Mark ausgeprigt gewesen sei.

Freilich liegen ja, das ist ohne weiteres zuzugeben, die Verhdltnisse
bei der sog. interstitiellen Nephritis des renalen Zwergwuchses etwas
eigenartig. Dicse Eigentiimlichkeit ist wohl in erster Linie in der starken
Sklerosierung zu suchen, die von HWelz so in den Vordergrund gestellt
und als Bindegewebshamartie aufgefallit wird. Dal} in hypoplastischen
Nieren nun oft eine starke Zunahme des Bindegewebes gefunden wird,
kann keinem Zweifcl unterliegen. und so moéehte ich als Versuch, die
Nierenverinderungen beim renalen Zwergwuchs in einheitlicher Weise
zu erkliren, folgendes zur Erwigung stellen.

Man findet beim renalen Zwergwuchs offenbar immer NierenmilSbil-
dungen. die in verschiedener Form und Ausbreitung auftreten. Man sieht
sie in Form strumaartiger Umwandlung des Parenchyms und in Form
einer Bindegewebshamartie. Die Niere ist dabei regelmaBig verkleinert,
die Verkleinerung erfolgt in manchen Fillen, wie es scheint, ziemlich
gleichmiBig, in den anderen Fillen fithrt sie zu einer ungleichméafBigen
Hockerung des Organs (s. die Abb. bei Kluye). Diese Hy poplasie disponiert
zu einer aufsteigenden Nephritis, die dann ihrerseits wieder chronisch
werden kann. Zur Stiitze dieser Ansicht mochte ich darauf hinweisen.
daBl man an hypogenetischen Kelchen, die an sich Nebenbefunde dar-
stellen, die Entwicklung einer Pyelitis und Pyelonephritis beobachten
kann, wie das in vorstehenden Ausfiihrungen (s. bei Gruppe 6) gezeigt
wurde. Bel dieser an eine Miflbildung sich anschlieBenden Pyelitis und
Pyelonephritis haben wir es meines Erachtens mit einem Schulbeispiel
von hypogenetischer Nephritis zu tun. Ebenso wie zu Pyelitis und Pyelo-
nephritis scheint mir eine solche Hypogenese auch zu anderen Nieren-
affektionen, zu manchen Formen des Morbus Brightil zu disponieren
(dsk Upmark. Patrassi, Kikawa, Gruppe 7 vorstehender Ausfithrungen),
und ich wiirde empfehlen, der Mgoglichkeit dieses Zusammenhanges
kiinftig besondere Beachtung zu schenken. Es scheinen mir diese Zu-
sammenhédnge wichtig, da sich hier die Bedeutung der Konatitution fiir
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die Entstehung von Krankheiten in besonders sinnfialliger Weise klar-
machen lifit.

Zusammenfassung.

Die mit Schrumpfung bestimmmter Nierenbezirke einhergehende auf-
steigende Pyelonephritis ist durch ihre grofle UngleichmiBigkeit, das
vorzugswelise Befallensein einzelner Nierenkelche beim Freibleiben anderer
ausgezeichnet. Die Niere bekommt dadurch makroskopisch das ungemein
charakteristische grobhockerige, von Lihlein, Staemanler, Putschar u. a.
beschriebene Aussehen.

Mrkroskopisch sehen wir bel der fortschreitenden Verédung der be-
fallenen Nierenkelche die Schrumpfung in 2 verschiedenden Formen
ablaufen :

Einmal sehen wir eine interstitiell aufsteigende, an den betreffenden
Bezirken sich diffus ausbreitende Entziindung, wobei die Glomeruli zu-
nichst verschont bleiben, so dafl Bilder entstehen, die an die hydro-
nephrotische Schrumpfung erinnern. Sie unterscheiden sich aber von
ihr durch die grolere Intensitdt der Vorginge, die viel stirkere Ent-
wicklung des Granulationsgewebes und die dadurch bedingte viel stiarkere
Neigung zur Glomerulusverédung und Glomerulusauflosung (Abb. 2, 3, 9,
16, 17).

Bei der zweiten Form kommt es durch besonders stark entziindliche
Wallbildung im Mark, die sich allméhlich zu der von Staemmler be-
schriebencn Schranke steigert, zur Bildung von Retentionscvsten, die
sich etagenartig an der Markrindengrenze anhiufen kénnen. Weiterhin
kommt cs zu ciner fortschreitenden Atrophie der Glomeruli, die Cystchen
schicben sich mehr und mehr zwischen die vertdenden Glomeruli bis
an die Kapsel heran und es kommt so in der von Staemmler zuerst be-
schriebenen Weise rindenwaérts von der entziindlichen Schranke zu einer
strumaartigen Umwandlung des Nierengewebes. Auch hier werden die
Glomeruli durch das zwischen den Cystchen sich entwickelnde Granu-
lationsgewebe mchr und mehr aufgelost (Abb. 1, 5, 6, 10, 12, 13, 14).

Die Glomeruli kénnen also bei beiden Schrumpfungsarten mehr und
mehr resorbiert werden, und es kann sich allmahlich hier wie dort ein tiefer
Kelchrecessus mit duBerster Verschmélerung der Rindenzone bilden.
Manchmal sieht man die eine oder die andere Form an der Niere im ganzen
starker hervortreten, es kann aber auch in ein und derselben Niere an
verschiedenen Kelchen die Schrumpfung bald in der einen, bald in der
anderen Form in Erscheinung treten.

Die strumaartige Umwandlung des Nierenparenchyms kann also das
Resultat ciner aufsteigenden Nierenentziindung sein, sie braucht es aber
nicht; gelegentlich ist sie der Ausdruck einer Hypogenese an einem
Nierenkelch. An solchen hypogenetischen Nierenkelchen besteht eine
besondere Disposition fiir die Entwicklung einer aufsteigenden Pyelitis,
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daneben ist mit der Moglichkeit zu rechnen, dall solche zum Teil hypo-
genetische Nieren leichter als andere von maligner Nephrosklerose oder
auch chronischer Glomerulonephritis befallen werden.

In all diesen Fillen 1aBt sich von einer hypogenetischen Nephritis
reden und es wird die Frage erwogen. ob nicht auch die sog. interstitielle
Nephritis beim renalen Zwergwuchs als hypogenetische Nephritis auf-
gefallt und zur aufsteigenden Form der hypogenetischen Nephritis ge-
rechnet werden konnte. Man miiBte dann annehmen, daB in einer mif3-
bildeten Niere in analoger Weise wie in manchen Fillen der vorstehenden
Kasuistik eine interstitiell aufsteigende Nephritis sich auf dem Boden
der Hypogenese entwickelt hat.

Beilaufig maehte ich zam Schlull noch bemerken, dafl die aufsteigende
Nephritis die héufigste Form der Nierenentziindung darstellt. Auch
Staemmler hat, wie ich aus Unterhaltungen mit ihm weif}, die gleichen
Erfahrungen gemacht. ZahlenméfBige Unterlagen fiir diese Angabe sollen
demnéchst aus meinem Institut durch Hage beigebracht werden.

Nachtrag.

Wiahrend der Drucklegung dieser Arbeit erschien aus dem Institut Staenomlers
eine Abhandlung von F. Linder iiber das gleiche Thema. In der Hauptsache be-
handelt die Arbeit andere Gesichtspunkte als die hier vorliegende. Dort, wo sie
sich mit denselben Fragen beschiftiyt wie meine Untersuchungen, 1aBt sich. soweit
ich sehe, eine erfreutiche Ubercinstimmung insofern feststellen. als anch die Staemm-
lersche Schule die Stadieneinteilung der pyelonephritischen Schrumpfniere in der
urspritnglich von Staemmler aufgestellten Form nicht mehr aufrecht erhilt.
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