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I. 

W~hrend des Winters 1944 auf 1945 und im Laufe des Jahres 1945 
haben wir eine grSl]ere Z~hl yon Sektionsbeobachtungen fiber eine 
eigentfimliche Nierenerkrankung sammeln kSnnen, welche', tSdlich 
verlaufend, mit  ganz versehiedenartigen Grundleiden, immer denselben 
Nierenbefund boten. Es ist offenbar dem ZufaI1 zu verdanken, 
wenn uns durch die H~ufung derartigen Materials die MSglichkeit 
geboten wurde, eine ausgiebigere morphologische Untersuehung 
dieser Erkrankung vorzunehmen und Grundlagen fiir teilweise neu- 
artige Einblieke in die Nierenpathologie zu gewinnen. Indessen war 
es nicht mSglich, ihre ~tiologische Stetlung klar zu umrei]en. Wit 
verffigen fiber insgesamt 17 Beobachtungen, yon denen 11 durchaus 
histologiseh gleichartig sind, w~hrend 6 einzelne Symptome des Er- 
scheinungskomplexes vermissen lassen. Das morpho-analytische Stu- 
dium unseres Materials liel~ sehr bald gewisse formale Beziehnngen 
zur myoglobinurischen l~ephrose aber ebenso deutliche Unterschei- 
dungsmerkmale erkennen. 

Klinischer und allgemeiner pathologisch-anatomischer Befund. 

Ober die klinisehen Daten eines Teils unserer F~lle kSnnen wir aus 
kriegsbedingten Grfinden und teilweise deshalb, weil der nephrogene 
Charakter der Erkrankung gar nieht sinnf~llig geworden ist, nur unvol]- 
kommene Angaben machen. Deshalb ist die klinische Symptomato- 
logie lfickenhaft. Fiir manehe F~lle ]iegen die Ergebnisse ein- oder 
mehrmaliger Urinuntersuchungen und Blutdruekmessungen vor, der 
Blutehemismus ist nur in einer kleineren Zahl gepriift worden. Den- 
noch erscheint es uns notwendig, das aus der Anamnese und dem 
klinisehen Verlauf Bekanntgewordene in den wesentlichen Punkten 
auszugsweise wiederzugeben, sehon um zu zeigeni d~l~ nlcht ein be- 
stimmtes Grundleiden - - w i e  etwa die Muskelzertrfimmerung bei der 
Myoglobinnephrose - -  ffir die AuslSsung der Nierenerkrankung ur- 
s~chlich in Frage kommen kann. 
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Fall 1. E 1402/45, 19j~hrige Frau. Juni 1945 Anamie bei Genitalblutungem 
ttormonbehandlung erfolglos. Ende Juli Curette; histologisch: glandul~re 
Hyperplasie. Rt~. 105/90, Urin o. B. Anfang August pl6tzliches, kurzdauerndes, 
hoehfieberhaftes Infiltrat am Arm, einige Tage sp~ter aueh am Bein. Temperatur 
um 39% Zun~ehst Besserung unter ProntosilbehandIung. P16tzlich einsetzende 
Dunsung des Gesichtes, im Urin Eiweig, einige Leukocyten und Erythroeyten, 
viel granulierte Cylinder. ]~R. 110/70. Trotz Hunger- und Durstkur steigt Blut- 
druek an, Ausseheidung yon EiweiB, Zellen und Cylindern nimmt zu. Wegen 
Oligurie Kurzwellenbehandlung. Einige Tage sparer schnell einsetzende, zum 
Tode fiihrende BewuBtlosigkeit. 

Obduktion dureh Krankenhausarzt: Vergr6Berte Nieren, Sehwellung des 
Gehirnes; sonst angeblieh niehts Auffalliges. 

Mikros~opisch untersuehte Niere: schwere Nephrose. 
Fall 2. 0., 22j~hriger Mann. Mitre M~rz Granatsplitterverletzung mit meh- 

reren leiehteren Wunden. Nachblutung aus der verletzten A. tibialis ant. Unter- 
bindung. Transfusion gruppengleichen BIutes wegen Unvertr~glichkeit ab- 
gebroehen. Erneute Transfusion 14 Tage sparer gut vertragen. Am Tage darauf 
IJbelkeit und Brechreiz; im Urin Eiweig und Erythroeyten. Blutdruek nicht 
gemessen. 6 Tage sp~ter plS~zlicher Ted. Embolieverdacht. 

Sel~tion durch Lazarettpathologen: Nachblutung aus verletztem Unter- 
schenkel. Akute Nephritis. 

Von uns histologisch untersueht: Herz, Nebennieren o. B. Milz: Pulpahyper- 
plasie, geringe Siderose. Niere: sehwere Nephrose. 

Fall 3. E 1006/45, 29j~hrige Frau. Naeh vorausgegangener Cystoskopie und 
Op~ojodffillung Entfermmg einer mannskopfgroBen hydronephrotisehen Doppel- 
niere. Postoperativ O]igurie, Unruhe, naeh 21/2 Tagen plStzlicher Ted. 

Obdu~tion durch Krankenhausarzt: l~echte Niere stark vergrSBert. 
Histologisch beide Nieren untersueht: leichte Nephrose in der linken operierten, 

schwere in der reehten Niere. 
Fall 4. E 1324/45, 50j~hrige Frau. Station~re Behandlung wegen Gonorrhoe. 

EleudronstoB und Artigonapplikation. Unmittelbar danach starke Schmerzen, 
leichter Ikterus, Durchfall und nicht beeinflugbare Anurie. Im sp~rHchen 
Katheterurin viel EiweiB, Leukoeyten und Erythrocyten. Ted unter Intoxi- 
kationserscheinungen. 

Teilsektion durch Krankenhausarzt: Leber fleckig, normal groB, reehte 
Niere vergr6Bert (linke Niere frtiher entfernt). 

Histologisch. Sehwere Nephrose. Leber: 0dem, Kollagenisierung der Gitter- 
fasern, Hyperplasie und Siderose der Sternzellen, endotheliale Zellkn6tehen in 
L~ppcheneapi]laren. 

Fall 5. E 998/'45, 20j~hriger Mann. Granatsplitterver]etzung an beiden Unter- 
sehenkeln mit Fraktur der Fibula. Sofortige operative Versorgung. 1800 cm a 
Blutkonserve und Plasma verabfolgt. Am folgenden Tag Somnolenz, OHgurie, 
im Urin vim Eiweig und Leukocyten. Entwieklung einer Uramie. Bald darauf 
tt~mog]obinurie, An~tieg des Blutharnstoffes. l~est-N yon 1,76 am Tage der Ver- 
letzung auf 4,35 g vor dem Tode angestiegen. Ted am vierten Tug naeh der  
Verletzung. 

Sektionsergebnis unbekannt. 
Von uns histologisch untersueht. Nieren: schwere Nephrose. Lungen: Fett-  

embohe. Leber: zentrale~ Nekrosen, reaktive Sternzellenproliferation, Stern- 
zellenvers Milz: diffuse Hyper~mie, Endothelschwellung in den Sinus- 
Lymphknoten: viel geronnenes Eiweig in den Sinus. 

Fall 6. 530/45, 53j~hriger Mann. Ulcus ventriculi. Vor der Operation 
wird wegen Aniimie bei normMem Urinbefund 400 em 3 gruppengleiehes Blu~ 
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~ransfundiert. Danach Kopfsehmerzen nnd Schl/~frigkeit. Urin br&unlich gef/~rbt 
mit vie1 Erythroeyten. Nach Besserung Operation. An beiden folgenden Tagen 
dreimal je 500 cm 3 Tutofusin. Urin dunkel. Am dritten Tage post o perationem 
zunehmende Apathie, Unruhe, Sehmerzen im Leib. Kleiner, weicher Puls. 
Exitus.  

Sektionsdiagnose im Auszug (PathologiSehes Institnt): Umsehriebene Eite- 
rung im Operationsgebiet. Sehwere Nephrose. I-IirnSdem. 0dem der t{umpf- 
muskulatur. 0dem itl den geblahten Lun, gen. Kleine sehiaffe, Nilz. Geringe 
Leberstauung. 

Aus dem histologischen Be]und. J{erz: geringes 0dem, Verfettung, kSrneliger 
Zerfall einzelner Fasern. Lunge: starkes Odem. Leber: perieapill/ires 0dem, 
geringe Schwellung und Verfettung acinozentral, verfettete Sternzellen mit 
Erythrophagocytose. N[ilz : Siderose. Gehh'n: pericapill~re Plasmaaustritte. 
NIuskulatur: starkes interstitielles 0dem, keine Parenehymveranderungen. 

Fall 7. A 236/44, 28j/~hrige Frau. Hochfieberhaft mit der Verdachtsdiagnose 
Paratyphus in ein Lazarett eingewiesen. Temperaturen fallen ab, Leukoeytose 
yon 18000, Urin eiweiBfrei. Puls 64, Eubasinapplikation. Dauerr/des Erbreeher/, 
Sehmerzen in Bauch, und Lendengegend. Am seehsten Tag naeh der Aufnahme 
7,5 0/00 Eiwei$ im sp/~rlichen Urin. BlutdruekansCieg auf 150/100. Nach einem 
plStzlieh aufgetretenen Krampfanfall unerwarteter Todeseintritt. 

Sektionsdiagnose im 'Auszug (Pathologisches Institut). Sehwere 1Velghrose. 
Hirnschwellung. Geringe Cystopyeli~is. Herzdilatation. 0dem der Lungen und 
Leber. Geringe Milzhyperplasie. : 

Aus dem histologisehen Befnnd. Gehirn: starkes perieapill~tres 0dem. Herz: 
fleckfSrmig verfette~, geringe lymphohistioeyt~re Infiltrate. Leber: starkes 
perieapill~res 0dem, zentrale Leberzelldissoziation und Verfettung, Sternzellen 
proliferiert und eisenhaltig. Milz: Hyperplasie der Pulpazellen, Siderose. 

Fall 8. A 5/45, 44j~hriger Mann. In starkem E. rregungszustand, de r angeblich 
naeh einer Kohlenoxydvergiftung eingetreten sein soll, Einweisung in ein Lazarett. 
Vier Tage sparer Auftreten einer therapeutiseh nicht beeinfluSbaren, in Annrie 
fibergehenden Oligurie. Blutdruckanstieg bis 200. Im Urin viel Eiwei$ und 
Leukoeyten, wenig Erythroeyten. Koehsalz im Blur 513 rag-%, K~'eatinin auf 
10,2, Harnstoff au{ 552 rag-% erhSht. Uramie. Akuter Kreislauftod naeh zehn- 
t/~giger Krankheitsdauer (CO weder spektroskopisch noch ehemisch nachweisbar). 

Sektionsdiagnose im Auszug (Pathologisehes Institut). Sehwere 1Vel~hrose. 
Starke feuchte ttirnsehwellung. Blutungen und miliare Nekrosen im dilatierten 
Herzmuskel. Starkes LungenSdem. Frisehe Stauung und Odem der Leber. Milz- 
stauung. Geringe Cystitis und Pyelitis. Gastritis. 

Aus dem histologisehen Befund. Perieapill~re Blutungen im Kleinhirn, im 
Hirns~amm vereJnzelte miliare Erweichungen. Herz: fleckfSrmige kleine P~ren- 
chymdegenerationen und Nekrosen, letztere Zum Teil yon reaktiven Zellsaumen 
umgeben. Leber: mittelstarkes 0dem, Sternzellen vergrS$ert, siderotiseh, oft 
rait Erythrocyten beladen. Milz: geringe Siderose, Stannngsblutungen. 

~all 9. A 80/45, 33jahriger Mann. Bei dem seit Jahren an Ischias und seit 
kurzem an Cystitis leidenden Manne wird ein Duraendotheliom dutch kompli- 
kationslosen Eingriff entfernt. In der folgenden Naeht sehwere KreislaufstSrung 
mit Atemnot und Unruhe. Dutch Bhttransfusion (400 em a gruppengleiehes Blur) 
voriibergehende Besserung. hIotorische Unruhe halt welter an. Am dritten Tage 
~post operationem plStzlich hoehgradige Atemnot und Tod. (Urin und Blutdruek 
nieht untersueht.) 

Sektionsdiagnose im Auszug (Pathologisehes Institut). Nephrose. Geringe 
feuehte Hirnschwellung. Getrfibtes, dilatiertes Myokard, LungenSdem. Blasse, 
getriibte Leber. Geringe Milzhyperplasie. Balkenblase. Eitrige Prostatitis. 
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Aus dem histologischen Befund. tterz: fleekf6rmiger hyalin-seholliger Zerfall 
des Muskels, interstitielles 0dem. Leber: zentrale L~ppehennekrosen. Stern- 
zellen m~tgig proliferiert. Massenhaft Mitosen in den gesehwollenen peripheren 
Leberepithelien. Milz: geringe Siderose, reiehliehe Erythrophagoeytose] Pulpa- 
zellvermehrung. 

~'al110. 718/45, 32j/~hriger Mann. 1944 mit Gelbsueht und Aseites erkrankt; 
Juli 1945 mit groger, sehmerzhaft~r Leber, Aseites und Milztumor Klinikanfnahme. 
Positive Luesreaktionen. Behandlung mi~ Salvarsan, Jod und Wismut. Naeh 
anf~nglieher Besserung versehleehtert sieh der Zustand im November betr/~eht- 
lieh. Am 10. 11. I-Iarnstoff 34 rag- %, NaC1 585 rag- %, Xanthoprotein 30 rag- % ; 
am 21,.1I. Bilirubin 4,6mg-%, I~est-N 84mg-%, Albumin 2,7g-%, Globulin 
4,25g-%. Blutsenkung 96/112. Am 1.12. lolStzlieh nnanspreehbar. Auftreten 
yon Streekkr/~mpfen. Tod innerhalb weniger Stunden. Am Tage v0r dem Todo 
Harnstoff 69mg-%, t~est-N 98mg-%, Bilirubin 4,7mg-%, Xantholorotein 
40 rag- %. Albumin 1,89 g- %, Globulin 4,88 g- %. ,Im Urin wenig EiweiB, einige 
Erythroeyten und Leukoeyten: 

Sektionsdiagnose im Auszug (Pathologisches Institut). Lebercirrhose nach 
Leberzelldystrolohie. Stauungsmilztumor, Ascites. 0sophaguswricen. ]~ein- 
5deme. Schwere 1Vephrose. Starke feuehte I-Iirnschwellung. 

Aus dem histologischen Befund. Gehirn: sehr starke 1)ericapill~re 0demi- 
sierung. I~erz : diffuse feintropfige Verfettung. Leber: fortschreitende chronische 
interstitielle Entziindung, bindegewebig umgebaute zentrMe Lappchenbezirke, 
Hypertrophic im restierenden Parenchym. Kein frischer dystrophiscber Schub. 

Fall 11. A 70/45, 47j~hriger Mann. Ende Februar 1945 eine als Feldnephritis 
angeslorochene Nierenerkrankung. Im Urin viel Eiwei~ nnd Erythrocyten. 
RI~. 160/100. Einige Zeit sparer allgemeine Wassersucht. Im Urin 18~ EiweiB, 
viel Erythrocyten, spi~ter auch granulierte und hyaline Cylinder. Rest-N 
53,6 rag-%, I~R. 115/85. Einem hochfieberhaften intercurrenten Infekt erliegt 
der Ka'anke schnell. 

Se~tionsdiagnose im Auszug (Pathologisches Institut). Rezidivierende Leber- 
zelldystrophie mi~ geringer Cirrhose und starker I-I~mosiderose; tt~mosiderose 
des Pankre~s, geringe tt~mosiderose der chronisch gestanten Milz. Schwere 
1Vephrose. AsCites. Anasarka. Lungen6dem. Geringe feuchte Hirnsehwellung. 

Aus dem histologisehen Befund. Herz: fleckfSrmige Verfettung. Pankreas: 
reichlich Eisenpigment im nicht vermebrten Interstitinm. ])arm: o.B. Leber: 
Bild der rezidivierenden Dystrophie mit vSlligem Umbau nnd frischem dystro- 
phischen Schnb. Geringe abgelaufene interstitielle Entziindung, I-Iyalinisierung 
der Gitterfasern. Eisenpigment fast nur in gesch~digten Leberepithelien, Inter- 
stitien und Sternze]len eisenfrei. 

I I .  

Spezielle malcroskopische und milcroskopische Morphologie. 
Wie bei den fiblichen Nephrosen ist alas regelm~gigste Symptom 

die Volumenzunahme, sie kann in gr5gerer Breite schwanken, neben 
einer geringen GewichtserhShung sin4 Gewichte zwischen 400 und 
550 g ftir beide Nieren nicht selten. Die Nieren haben eine Inehr oder 
weniger deutliche Konsistenzvermehrung, Inanchmal fast  die s teifhei t  
amyloider Organe erreichend. 0ber-  und Schnittfli~che kSnnen ftir 
die Diagnose maggebend sein, sie ermSglicht vielfach die Abgrenzung 
gegen Nephrosen anderen Ursprungs; doch ist - -  ohne einen klinischen 
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Befund - -  eine h~morrh~gisehe Nephritis m~kroskopisch nicht immer 
mit hinreichender Sicherhei~ ausschliel~bar. Die Oberfl/~che hat  
rStlieh-grau-br/iunliche GrundtSnung, ist feinstgesprenkelt, in ganz 
unregelma$iger Verteilung sind kleinste, r6tlieh-braune Stippen zu 
sehen, yon blaftgrauen und graugelben kleinen Arealen umgeben. I n  
tier verbreiterten t~inde treten die Glomeruli nicht hervor, die tubulgre 
Zeichnung ist darin im groSen und ganzen leidlieh erhalten, die Rinde 
sieht hell, etwas stumpf aus. Im Verlauf der Tubuli werden feinste 
dunkelrote oder hellere, mehr ins br~unliehe gehende Fleckchen oder 
Streifchen sichtbar, Mark-l~indengrenze fiir gew6hnlich scharf, Mark- 
gebiet immer ziemlich dunkel, mit deutlichen radigren, auf die Papillen- 
spitzen geriehteten dunkelroten o d e r  sehmutzigrot-braunen Linien. 
Nierenbeeken und Harnwege ohne Auff~lligkeiten. 

Die histologische Untersuchung zeigte neben geringen Abweiehungen 
ein bestimmtes formales Geprgge. Zur Untersuchungstech~iik: Ge- 
friermethode und Einbettungsverfahren mit Anwendung zahlreicher 
Fgrbungen. In  einer Reihe yon F~llen liickenlose Serienschnitte mit 
den versehiedensten F~rbungen. 

Bei der Sinnf~lligkeit der tubul~ren Ver~tnderungen richter sich das Augen- 
merk besonders auf die Glomeruli, die in dem fiblichen Gefrierschnitt zun/~chst 
intakt erscheinen, aber nach differenzierterer Farbung jedoch regelmal~ig und 
mannigfaeh an der Erkrankung als beteiligt zu erkennen sind. 

Sehr augenf/~llig sind die Unregelm~l]igkeiten der Durchblutung der Glome- 
ruluscapillaren. Wghrend ein Teil der Nierenk6rperchen vSllig blutlos erscheint, 
sind andere exgrem stark gefiillt; abet aueh innerhalb desselben Glomerulus 
Weehselt der Blutgehalt oft in auffallender Form. Eine oder auch mehrere Schlingen 
kSnnen unabh~ngig voneinander strotzend geftillt, die restlichen kollabiert sein. 
Nieht selten sind es vor allem die ersten Aufzweigungen des Vas afferens und 
dieses selbst, in denen die BlutkSrperehen dieht gedr~ngt d as Lumen erfiillen. 
Dal~ bier Stasen,vorliegen, kann man - -  besonders bei frischen Praparaten - -  
unsehwer an der dichten Lagerung der Blutzellen erkennen; die nieht seltenen 
starken Capillarerweiterungen, die bis zu kleinen aneurysmaartigen Ausbueh- 
tungen sieh steigern kSnnen, beweisen vollends die DurchblutungsstSrung. Die 
Capillaren selbst zeigen an den Schlingenmembranen und den sie 'aul~en und innen 
bedeekenden Zellen maneherlei Vergnderungen, die mit Regelmgl3igkeit vor- 
handen sind. Beim Durchsuchen zahlreicher Prgpara~e fiel uns immer wieder auf, 
da$ die ZeUzahl im Glomerulus Sehwankungen unterworfen ist, aber niemals 
haben wit eine eehte Zellvermehyung nachweisen k6nnen; die Schwankungen sind 
hervorgerufen dutch die Verminderung der Zellen in den einen, dutch dan nor- 
male n Zellgehalt in anderen Glolneruli. Vornehmlich finder man die Abnahme 
der Zetlzahl in dan yon Stasen betr0ffenen Teilen, sie betrifft Deckzellen und 
Endothelien gleiehermaBen. Sieht man die genannten Zellen auf kurze Strecken 
v61hg gesehwunden und einen Schlingenteil gewissermaf~en nackt liegen, so kSrmen 
die gleiehen Zellen an anderen Abschnitten versehiedene degenerative Prozesse 
aufweisen. Quellungszustg~de, staubchenf6rmige Fettbeladung, Zellverkleine- 
rung mit Kernpyknosen und karyorektischen Zustgnden treten auf, anscheinend 
k6nnen auch ohne w6sentiiche Kernregressionen die Zellen allmahlieh verblassen. 
AblSsungen yon Deckzetlen kommen oft vor, dagegen nieht yon Endothelien, 
Besor~derheiten am Mesoangium haben wir nicht feststellen kSnnen. Die Zell- 
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seh/~digungen besehrgnken sich nicht nur auf  die yon Stasen befMlenen Gef&B- 
abschnitte, sie greifen anch auf  blutleere Capillarteile fiber, bleiben aber immer 
mehr oder weniger herdfSrmig; ganz selten einmal ist der ganze Xn/~uel diffus 
befallen und scheint dann nur noch aus Schlingengerfist zu bestehen. 

Obligat ist die Sch~dignng des Grundhgutchens, sie kommt auch zum Vor- 
sehein in Glomeruli mit noch norinalem Zellgehalt. Ihr  besonderes Merkmal ist 
die Aufquellung, sie kann erhebliche Grade erreichen, bis zum Zwei- bis Dreifaehen 
der urspranglichen Dicke ffihren, die Membran nimmt ein homogenes, glasiges 
Aussehen an, ist unter Umst~nden stark lichtbrechend und in Teilen van Gieson- 
rot fi~rbbar. Ni t  Vorliebe ist die an das Vas afferens sich ansehlieBende Gefgg- 
strecke befallen. Auff~llig sind hi~ufig die Arteriolen, ihre einzelnen Bestandteile 

Abb." 1. Verquellung der Capi!larwandsehlingen, eapill~re Stasen, Verlust yon 
Endothelien und Deekzellen. 

treten fiberdeutlieh zutage, das Gef~g ragt wie erigiert in die Kn/iuel hinein. Die 
Sehlingen fallen eigentlieh nie - -  aueh im Stadium st/~rkerer Blutftillung - -  
den Kapselraum vSllig aus, man sieht in derselben Niere sehr versehieden weite 
Kapselr/iume, in wechselnder Menge mit  Substanzen verschiedener t Ierkunft  
angeffillt. Die Fallung mit  geronnenem Eiweifi in sehlieriger oder kompakter 
Form geh6rt zu den h/~ufigsten Befunden, an zweiter Stelle sind Erythrocyten 
zu nennen. Ihr  Auftreten im Xapselraum ist hinsiehtlieh Zahl nnd Qualit/it 
sehr variabel; sie k6nnen vereinzelt oder geh/tuft in EiweiB eingesehlossen liegen 
und aueh im eiweiBfreien Kapselraum angetroffen werden, sind gut erhalten oder 
haben Zeiehen yon Degeneration. Den ganz seltenen, aufgequollenen und ab- 
geblaftten Erythroeyten innerhalb der Capillaren m6ehten wir vorerst mit  ge- 
wisser Vorsieht begegnen (im Gegensatz zu G .W.  G i i s T ~ ) .  An den extra- 
eapill~ren Erythroeyten sind Aufquellungen und Abblassungen bis zum vSlligen 
Hb-Verlust festzustellen, so dug nut noch Stromahfillen siehtbar sind. In  Serien- 
sehnitten glfiekte es, den Austri t t  yon Erythroeyten darstellbar zu maehen, wie 
sie aus stark dilatierten und geffillten Schlingenabsehnitten dureh deren Wand 
sieh gewissermagen hindurehquetsehen und dabei eine sts Defer-  
mierung annehmen. Neben derartigen unzweifelhaften Blutelementen stSl~t man  
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hill und wieder auf rtmde, kleine, kugelige, mit Eosin leicht diffuse anfarbbare 
Gebilde, die mit Mallory einen auffallenden schmutzigroten Farbton geben. Sie 
sehen bei Mallory inhomogen aus und sind wahrseheinlich aus mehreren Bestand- 
teilen zusammengesetzt. Einwandfreie nur Hb-haltige Trolofen innerhalb des 
freien Kapselranmes konnten Lie nachgewiesen werden, wohl dagegen in den 
E10ithelien der BowM~-~-Kapsel. Sie erscheinefi mit Mallory als purpurrot farbbare 
TrSpfchen im Prot0plasma vorwiegend in den dem Tubulusabgang benaehbarten 
Epith61ien. 

In  ihrer Gesamtheit bieten die Bow~AN-Epithelien ein sehr wechselndes Bild, 
dcr Zellsaum kann gut erhalten sein, andererseits liegen die Epithelien einzeln 

oder in kleinen Verbanden 
abgestogen frei im Lumen. 
Oft enthalten derartigeZellen 
aueh die schon beschriebenen 
leuehtendroten Hb-Tropfen. 
Aueh zur isolicrtenAbstol~ung 
yon Kernel kann es kommen. 
Dieser aueh an frisehen 
Nieren erhobene Be fund 
schlieBt jeden kadaver6scn 
EinfluB aus. 

In Fall 3 lagt sieh die 
Entwicklung der glomeru- 
l@en Affektion wahrendeines 
Zeitraumes yon 3 Tagen ver- 
folgen bei dem VergMch de r 
operativ entfernten mit der 
unmittelbar naeh dem Tode 
der Leiche entnommenen 
Niere. Die operierte Niere Abb. 2. Schwere H~morrhagie in die BOW~ANSChe 

IEapsel und die TubuU. enthalt sehr reichlich Blut- 
kSrperchen im Kapselraum, 

3 Tage spater siud die Kapselraume der anderen Niere erythroeytenfrei, jene zeigt 
zahlreiche maximal gefiillte und erweiterte Capillarsehlingen bei sonst nur ge- 
ringem Blutgehalt der Knauel, bei dieser kommen die Stasen nicht mehr vor, 
aber die Verquellung der Grundhautchen hat sehr eindrucksvoll zugenommen. 
Augerdem bietet das belassene Organ fortgeschrittene Endothel- und Deckzellen- 
degenerationen mit besonders haufigen Kernpyknosen und eine Zellverminderung, 
der gegentiber die andere Niere geradezu zellreich wirkt. 

Das tubuKire System stellt entspreehend dem Tatbestand der Nephrose das 
ttauptkontingent der Veranderungen sowohl mit Schaden am Tubulusepithel 
wie durch den Inhalt der Tubu]i. An den Tubuli ist die manehmal extreme Er- 
weiterung etwas Regelmagiges, yon ihr sind betroffen die loroximalen Abschnitte 
bis einschlieglieh der Schaltstfibke, sehlieglich aueh wieder die tiefsten Teile, 
die SammeirShrchen. Die Epithetien sind - -  unbeschadet des Grades der Er- 
veeiterung - -  niedrig, abgeflacht oder yon mittlerer GrSBe und kubisehem Aus- 
sehen, seltener kommt es zu Vergr6gerungen der Epithelien der Haupt- oder 
Sehaltstiicke. Das P-rotoplasma fast durchweg hell farbbar, wolkig, inhomogen, 
laBt feinste aeidophile Granula erkennen, letzteres hauptsachlich in den Haupt- 
stricken, weniger in den Sehaltstiieken. Diese .K6rnchen (Abb. 3) lassen sich sehr 
intensiv rot nach 1V[ALLo~Y tSnen, sie liegen perinuclear oder basal. Die viel starker 
acidophilen, hyalinen und meist grSBeren Tropfen gehSren zu den Seltenheiten, 
ebenso die vSllige Hyalinisierung des Epithels. Die lumenwartigen Grenzen der 
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Epithelien in den gewundenen Abschnitten sind 'unseharf und mit feinsten F16ck- 
chen oder TrS10fchen anscheinend geronnenen EiweiBes besetzt. Diese in das 
Lumen ragenden TrSpfehen lassen sieh bis in das apikale Drittel der Zelle hinein 
verfolgen. Gleiehzeitig rfickt der diehter werdende Kern naeh oben und seheint 
ubgestogen zu werden, denn kernlose, hSehst unseharf konturierte Epithelien 
kommen oft zum Vorschein, gelegentlieh werden sogar ganze kernfreie Zell- 
b~nder in den proximalen Teilen der Tubuli siehtbar, ttier kann nur eine Kern- 
eliminierung vorliegen. Andererseits er- 
scheinen neben gescMdigten oder abge- 
stoBenen Epithelien tubul~re giesenzell- 
bildungen, wahrscheinlieh als Ausdruck 
schnell einsetzender Regeneration. l~eeht 

Abb. 3. lKSrnchen im proximalen Tnbulttsab- 
sehnitt, eylinderartig zusammengelagert und 

in abgestollenen Epithelien gele~en. 

Abb. 4. Laminfire Abstol~ung tier 
Epi~helauskleidnng eines Tubulus. 

h/iufig And LoslSsungen (Abb. 4) vollst~ndiger, d.h. kernhaltiger Epithelien yon 
ihrer Unterlage; das geschieht znmeist in Verb~nden, wobei es charakteris~isch 
zu seiIl scheint, dab den g~nzen Tubulusumfang betreffende Zells~mne yon der 
Unterlage abgehoben und als mehr oder weniger verformte Gebilde durch die 
Kan~lchen geschoben werden. Darin sind die Kerne anf/~nglich noch leidlich 
erhalten, wie man auch znn~chst am Protoplasm~ dieser Zellen keine stiirkeren 
Degenera~ionszeichen feststellen kann. Die Desquamation kernloser Epithelien 
t, rit~ gegentiber der Abstogung kernhaltiger Zellen zurfiek. In den distalen 
RShrehenabsehnitten ist das Epithel meist unauff~illig, allerdings kommen auch 
bier ganz vereinzelt Absehilferungen grSBerer Zellkomplexe vor. 

Bei Anwendung yon Mallory-, Azan-, Nassonf/~rbungen f/illt immer wieder 
die inkonstante F~irbbarkeit des Protoplasmas in den vor den Sehleifen gelegenen 
Tubulusepithelien auf, nicht selten stellen sieh in einer Zelle mehrere distinkte 
Farbnuancen heraus, aueh funktionell zusammengeh6rige Zellen k6nnen sieh in 
engster Naehbarsehaft versehieden bei den jeweilig angewandten Methoden ver- 
halten. Metaehromatische Snbstanzen kSnnen nieht dargestellt werden, ferner 
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ist es nicht mSglich gewesen, mit der yon L E I ' E ~  angegebenen ~[ethode eine 
Anf~irbung yon lib intracellular zu erzielen. Fett l~13t sich nur gelegentlich in 
den Epi%lielien der Haupt- und Schaltstiicke in ganz geringer Menge linden. 

Ihr spezifisches Gepr~ige erhalten die RTieren durch das Auftreten yon zahl- 
reichen Bildungen heterogener Struktur in den Kan~ilchenlichtungen, wie sie 
in dieser Vielfalt bisher noch nicht beschrieben sind. Der Gehalt der Tubuli 
an l~lutkSrperehen und an davon ableitbaren Produkten ist ein wese{~tliches 
Merkmal der Erkrankung tiberhaupt. 

Die Erythrocyten erscheinen in allen Abschnit ten der Tubuli, am 
haufigsten und reiehliehsten jedoeh in den proximalen Teilen. Hier 

sind sic in verhaltnismaltig grol~er Zahl naeh- 
weisbar, wenn die Bow~x~-R~ume ebenfalls 
bluthaltig sind. Aueh bei erythrocytenfreiea 
I ~ u m e n  werden die Tubuli  nie ganz blutfrei 
gefunden. Mit dieser H~maturie  hat  es aber 
nicht sein Bewenden, die Erythroeyten  pas- 
sieren nieht einfach das Kan~lehensystem, 
sondern erfahren bei ihrer Passage bemer- 
kenswerte Umwandlungen. Sehon in den 
Glomeruluskapseln fallen - -  wie erw~hnt - -  
beginnende Regressionen der Erythroeyten  
auf, nach Verlassen der Kapselr~ume nehmen 
sic schnell an Umfang zu. I m  Hauptstf iek 
trifft  man nur selten, auch be'i st~rkeren 
Graden der H~imaturie, Erythrocyten,  hier 
]aufen sic anseheinend sehr sehne]l durch, 
zeigen aber bei ihrem Vorhandensein neben 
den bereits besehriebenen Aufquellungen und 

Abb. 5. K6rnige Gebi]de H~moglobinverarmungen Schrnmpfungen, wel- lagern sich bandart.ig . 
zusammen, che die ursprfingliehe Zellgestalt nut  noch 

ahnen ]assen. Sie erseheinen als kleine blal~- 
r5tliche Gebilde yon unscharfer Konturierung, daneben mehr oder 
weniger leere Stromahtillen. Letztere versehwinden in der Regel bald, 
ohne dal~ ihr weiteres Sehieksal eindeutig sichtbar wird, selten 
seheinen sie bis in die tiefen Tubulusteile gelangen zu kSnnen , 
we man sic dann in gr51]eren Cylindern eingesehlossen antrifft .  Jen- 
seits des t tauptstf iekes n immt 'der  intratubular  verfolgbare Um- 
wandlungsprozel~ der Ery throeyten  zu bis etwa zum Schaltstfiek, um 
dann allmahlieh nachzulassea. Sind proximal die versehiedenen De- 
generationsformen einzeln liegend oder hSchstens in kleinen Gruppen 
anzutreffen, so treten sie .in den Sehleifenteilen stets in grSBerer Menge, 
ja oft in ausgesprochenen Cylindern auf. In  diesen Cylindern einge- 
sehlossen sind grSl~ere, p rox ima l  nie in dieser Form gesehene, zart  
rStlich gefarbte Tropfen zu finden, wesentlich die Erythrocytengr51~e 
iibertreffend, physikaliseh auffallend glanzlos. Bei aller Formvariabi l i ta t  
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der geschilderten Gebilde kann man ihre Herkunft  aus den Erythro- 
cyten unschwer ersehen; nach dem Verlassen der Knguelcapillaren 
und dem Auftreten im BowMA~-Raum scheinen die Erythrocyten  den 
Beginn des Tubulus schnell zu passieren, aber bier schon zunehmend 
gesch/idigt zu werden; je weiter distal sie im Kanglehensystem ge- 
langen, um so h/~ufiger steigern sich die Degenerationsformen bis zur 
Bildung yon Cylindern. Nur wenige rote BlutkSrperchen verm6gen 
unbehelligt die Passage zu fiber- 
stehen. Gelegentlieh gibt der 
BlutkSrperchenres t  eine positive 
L ~ p m ~ - R e a k t i o n .  

Von diesen mit Eosin mehr 
oder weniger intensiv rot  f/~rbbaren, 
im Mallorypr~parat durchweg eine 
leuchtend rote Farbe annehmenden 
Gebilden, sind nun andere, ebenfalls 
korpuskulgre Bestandteile scharf 
zu trennen, die an Menge und H/iu- 

f i g k e i t  die ersten iibertreffen. Sie 
treten nur in den Tubuli, nie in den 
Glomeruli auf. Es sind feinkSrnige 
Substanzen ungleieher Gr6ge yon 
eharakteristiseher ~Krbung; im ge- 
w6hnliehen HE-Prapara} besitzen 

sie einen gelb- bis goldbraunen Abb. 6. Entstehung yon ,,Bandern" 
Farbton ; da sie aueh imungef/~rbten dureh ZusammenlagerungvonKSrnchen. 
Schnitt  ebenso aussehen, handelt Im Innern des Cylinders noch Einzel- 

k6rnehen. In  den Randteilen bandartige 
es sich also um eine Nativfarbe. A n o r d n u n g .  

Mit der Ma]loryf/~rbung ist kein 
einheitlieher Effekt  zu erzielen, hier schwankt die Fi~rbung zwisehen 
blagrot, orange, geblieh und sehmutzigbraun. Das Verhalten dieser 
Substanzen im Verlauf des Tubnlus i~t ziemlich konstant. Zuerst 
werden sie - -  aber gew6hnlieh nur in geringer Menge - -  in den Haupt-  
stiieken siehtbar, dort liegen sie mehr oder weniger aufgeloekert mit 
ann/ihernd gleieher Korngr6ge zwisehen den intakten oder leidlieh 
erhaltenen Erythroeyten.  Sie werdea dann zusehends zahlreieher und 
formieren sieh zu kurzen, immer noeh geloekert erseheinenden Cy- 
lindern, die etwa im Bereieh des Sehaltstiiekes an Diehte zunehmen. 
Es wird jetzt  sehon sehwieriger, die einzelnen, etwas kleiner gewordenen 
Granula zu trennen (Abb. 5 uad 6). Die Nativfarbe tendiert  dana mehr 
ins dunklere Braun. Die Cylinder, die be i  dem weiteren Tubulus- 
durehgang raseh an Gr6ge gewinnen, weisen aber im Sehaltstiiek nieht 
immer eine homologe Zusammensetzung auf, es kommt offenbar zu 

Virehows Archly. ]3d. 317. 5 
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Beimengungert anderer Stoffe, d ie  wesentlich an der  VergrSBerung der 
Cylinder beteiligt sin& Dazu geh6ren die Erythroeyten  und ihre De- 
generationsformen, EiweiG in manehmal  reiehlieher Menge nnd abge- 
stogene sehrumpfende Epithelien oder pylmotisehe Kerne yon tubul/~ren 
Zellen. Die Bunthei t  der Zusammensetzung soleher Cylinder wird 
besonders eindrueksvoll in  3/[alloryschnitten, die fiberdies den Vorzug 

besitzen, eine gewisse Differenzierung zu 
ermSgliehen. Die immer kompakter  werden- 
den Cylinder sehieben sieh offensiehtlieh nur 
langsam dutch den Tubulus,  vSllige Ver- 
legung seheinen sie nicht zu bewirken. Um 
besonders dieht gewordene Cylinder lagern 
sieh des 6fteren Leukoeyten an, die rlaeh Art 
yon Osteoelasten kleine Laeunen hervor- 
zurufen vermSgen, so dab eine zaekige Be- 
grenzung resultieren kann. 

Neben der Bildung yon Cylindern aus 
den braunen KSrnehen t r i t t  regelm~Big eine 
andere sehr eigentiimliehe, abet fiir die 
ganze Gruppe ~ugerst eharakteristisehe Form 
intratubulgrer KSrper auf, die ihren Ur- 
sprung ebenfalls aus den braunen k6rnigen 
Massen herzuleiten seheinen. Der meist 
gleiehms Aufbau der vorhin besehrie- 
benen Cylinder aus X6rnehen yon versehie- 
dener Gr6Ge loekert sieh 6fiefs in eigen- 
tiimlieher Weise auf. Die Loel~erung beginnt 
ftir gew6hnlieh im Bereieh des Sehaltstiiekes 
und n immt naeh den distalen Tubulusab- 

Abb.  7. Zusammenlagerung sehnitten zusehends zu, gleiehzeitig mit  der 
de r  d e m  tg :an~ lchenver l au f  

folgenden Bhnder .  Auflockerung setzt eine Art yon Umlagerung 
ein: Dabei kommen lange, mehr oder weniger 

gesehlungene, oft girlandenartige Bander zustande, deren L~ngsaehse 
fast stets der Tubulusaehse entsprieht (Abb. 7). Aueh in den tieferen 
Kan~lehenabschnitten k6nnen ~hnliche massive Bildungen yon Cylin- 
dern wieder auftreten (Abb. 8). 

Der tubul~re Inhalt verhiilt sich gegeniiber verschiedenen Fi~rbeverfahren 
auffallend weehselnd. Am konstantesten isg der braune, in die hellere oder dunklere 
Nuance wriierende Farbton der KSrnchen bei der iiblichen HE-Methode, sobald 
aber die KSrnchen grSger werden oder ihr Glanz verlorengeht, ~ndert sich aueh 
ihre Fhrbbarkeit. Sie nehmen eine sehmutzigbraune bis bl~ulichbraune Farbe 
an. Men gewinnt den Eindruek, dab dies auger bei der Confluens dann eintritt, 
wenn sie sieh mit anderen Stoffen misehen, besonders deutlich wird das bei den 
mallorygefi~rbten Pri~paraten. Die hierbei auftretende distinkte F/~rbung mit 
zwei scharf trennbaren Farbt6nen li~gt eine Stoffmischung vermuten. Die mannig- 
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faehen Cylinder enthalten nach MALT.O~r leuchtend rot und intensiv bl~u farb- 
bare 8ubstanzen entweder klar getrennt oder in Mischformen. 

Die Malloryfi~rbung hat den groBen Vorzug, auch den Anteil an nicht hgmo- 
globinogenem Eiweil~ darzustellen, die Abgrenzung ist mit anderen F/~rbever- 
fahren reeht sehwierig, meist sogar unmSglieh. Die Ausscheidung yon Mallory- 
blau f/~rbbarem EiweiB ist nicht so stark wie man zun/~chst erwarten wfirde. 
l%eine EiweiBcylinder yon blauer F/trbung sind durehweg selten. Bis zu den 
Schaltstiicken sieht man fast regelm&Big blau fi~rbbares EiweiB, dieses verdichtet 
sieh a]Im/~hlieh und nimmt noeh intensivere blane FarbtSne an. Eine Zerkleinerung 
dureh Zerbr6eke]ung kommt bei der 
Passage dureh den Tubulus vor. Wo- 
her die gelegentlieh an die Cylinder 
angelagerten und ihnen beigemischten 
Leukocy~en st~mmen, 1/~Bt sich nieht 
feststellen, man sieht sie nie in den 
BOW~A~-schen Kapseln, auch nie in 
den gewundenen Absehnitten, sie er- 
seheinen, erst in den tieferen Teilen in 
und an den konsolidierten Cy]indern. 

Ffir die Mulloryrot f~rbbaren Sub- 
st~nzen kann naeh Lage der Dinge 
[und auch in Analogie zu den Unter- 
suchungen yon FAH~ jun. sowie 
MASSHOFF (Hgmolyseniere)] ange- 
nommen werden, dab es sieh um 
tt~moglobin oder um ein h/imoglobin- 
haltiges Substrat handelt. Es erhebt 
sieh die Frage, ob die Tubulus- 
epithelien etwa ebenfalls different 
gef/~rbte Stoffe enthalten, fiberhaupt, 
ob im Epithel etwas yon jenen Sub- 
stanzen f/~rberisch nachweisbar ist, 
die d~nn im Lumen auftreten. Das 

Abb. 8. Bild aas dis~alem Tubulus mit 
ist eigentlieh nicht der Fall; lediglieh diehten aus Bandern zusammengesetzten 
kann man in abgestoBenen, ver- Cylindern. 
grOBerten, abgernndeten und noeh 
kernhaltigen Epithelien aufgenommene KSrnchen h/~ufiger erkennen, seltener 
gelingt dies an noch im Verband liegenden Zellen. Pr/ift man auf histochemiseh 
reagierendes Eisen, so ist das Ergebnis fast negativ, nur in ~ F/~llen konnten 
Eisenspuren festgestellt werden. Das Eisen wurde sichtbar in Form yon wenigen 
feinen KSrnehen in den Cylindern und in einigen abgesto~enen Epithelien, als 
zarte diffuse Niederschl~ge mehrmals in den Tubulusepithelien und ganz ver- 
einzelt in den Membranen der Bow.~Asschen Kapse]. 

Die fluoreseenzmikroskopisehe Untersuehung zeitigt sehr wiehtige und er- 
g/~nzende Ergebnisse. Die braun gef/~rbten kSrnigen, eylinderartig oder band- 
fSrmig gelagerten Gebilde geben eine einwandfreie Eigenfluorescenz, sie leuchten 
bei Verwendung der R~Icx{E~Tsehen Fluoreseenzeinrichtung ,,Lux UV" mit 
UltraviolettsperrfJlter Nr. 8082 hell bis braungelb auf; je tiefer im Kan~lchen- 
absehnitt das fluoreseJerende Material liegt, desto mehr nimmt es brgunliche 
FarbtSne an. Diese Fluoreseenz wird dureh Euchrysin-Thi~zinrot R (HAITI~a~ 
und GEISER) nicht beeinfluf3t. Ein Tell der homogenen Cylinder zeigt ebenfalls 
eine Eigenfluorescenz in allerdings viel geringer ausgepr/~gtem Grade und in 
diffuser Form, ohne Einzelheiten innerhalb der Cylinder differenzieren zu lassen. 

5* 
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Nut  selten sind fluorescierende KSrnehen intraepithelial gelegen. Der fluores- 
eierende, vom HAmoglobin sich herleitende Farbstoff  muB naeh diesem Verhalten 
dem Porphyrin nahestehen. Wir versuehten dureh S~urebehandlung die fiir 
Porphyrin eharakteristische rote Fluoreseenz zu erzielen, erreichten mit  5 und 
10% SalzsAuro aber nur eine leiehte l~ott6nung vorwiegend an den in den peri- 
pheren KanMabsehnitten gelegenen Massen. AuBerdem Zeigen noch die gleich 
n~her zu erSrternden KrystMle eine sehr starke Eigenfluoreseenz, sie leuchten 
farblos auf  and lassen sich erst jetzt  in viel gr6Berer Menge in 'den Nieren finden 
als bei der Untersuehung in gewShnliehem Lieht. Die Krystalle nehmen nach 
Fluoroehromierung mit  den obengenannten Farbstoffen einen hellblauen Farbton 
an. Die S~urebehandlung vergndert dieses Verhal~en nicht. Hinsichtlieh der 

Fluorescenzeigensehaften stimmen diese 
Befunde mit  solehen yon uns zug~Lng- 
liehem Crush - Nierenmaterial vSllig 
iiberein. 

Einen weiteren, fiir die ganze Gruppe 
typisehen Befund bilden sehr auff~llige 
Krystalle. Ihre Form und ihr mikro- 
ehemisehes bzw. histoehemisehes Ver- 
halten ist ganz ungew6hnlieh und bis- 
lang uns unbekannt. Es handelt  sieh 
um kleine und kleinste, leieht tiber- 
sehbare Gebilde, deren Zahl meist nut  
geHng ist, nur in einem - -  dem ersten 
iiberhaupt un~ersuehten Fall  - -  gaben 
sie der Niere ihr besonderes Gei0r~ge 

Abb. 9. Krystalle im Tubuluslumen; links und gleiehzeitig Veranlassung, bei den 
seiHieh ein t~2rystall in einer Epi~he!zelle anderen Beobachtungen genauer n~eh 

gelegen, ihnen zu suehen. In  allen F/~llen sind 
sie, wenn aueh manehmal erst naeh 

Durehmusterung zahlreicher Sehnitte, gefunden worden. Die GrSBe der Krystalle 
ist versehleden, die kleinsten sind 15- -20 t  t, die gr6Bten etwa 75# groB, 
sie sind kugelig, manchmal leieht gekerbt und dann yon angedeutet maulbeer- 
artiger Gestalt, f~rblos und durehseheinend, lassen aber h~ufig bei stgrkerer 
Abblendung eine radi/~re Struktur a n d  andere feine streifige Bildungen er- 
kennen. Vereinzelt erseheinen sie unregelmgl3ig mosaikartig zusammengesetzt. 
Gelegentlieh wird die Form eines M~lteserkreuzes in der Feins~ruktur erreieht. 
Der gmBerste Rand der Krystalle ist stets diehs und undure'hsiehtig. Sie 
sind fiir gew6hnlieh einzeln gelegen, seltener zu zweit semmelartig dieht 
aneinandergelagert, treten frei im Lumen auf  oder ilmerhalb yon homogen ge- 
ronnenen und k6rneligen M~ssen fast aussehlieBlieh in den proximalen Tubulus- 
teilen. Jenseits der Sehaltstiieke kommen sie nur sehr selten oder iiberhaupt 
nieht mehr vor. Nie erseheinen sie im InterstitiUm oder in den Glomeruli. In  
der Serienschnittuntersuehung krystallreieherer Organe konnte die ganz seltene 
intracellul/~re Lagerung beobachtet werden. Hierbei sieht man in nicht  sonderlieh 
beeintrgehtigt erseheinenden tIauptstiiekepithelien die glelehen Gebilde wie im 
Lumen, das Freiwerden eines Krystalles aus einer zerfallenen Epithelzelle ist nur 
ganz verelnzelt naehweisbar gewesen. Niemals k0mmt es zu zelligen Reak~ionen 
um die KrystMle. 

Ni t  keiner der sonst iibliehen Fgrbemethoden lassen sieh die Krystalle an- 
f~rben, hSehstens wird einmal die Randzone leieht impragniert. Es wurde des- 
halb versueht, mit chemischen und physikalisehen Methoden ihrer Natur nach- 
zugehen. 
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Dabei ergab sieh keine L6slichkeit in S/~uren oder AIkalien, in Alkoho], ~ther 
und Aeeton. Bei Erhitzung auf 360 ~ im KOFr,~-Mikroskop fiir die Dauer yon 
5 Min. versch~dnden die Krystalle nicht, hSchster/s eine geringf/igige Verformung 
tr i t t  ein. Die mikroehemischen EiweiBreaktionen (Ninhydrin, Xanthoprotein, 
MmLOZqs-Reaktion) ergeben ein auffallendes Resultat. Ein positiver Ausfall 
ist rdeht festzustellen, wt~hrend bei der I~inhydrinreaktion die Krystalle v611ig 
unvert~ndert bleiben, erzeugen die beiden anderen eine Anfarbung in einer sehmalen 
Randzone, die Masse der Krystalle bleibt jedoeh durehsiehtig, aber ihre ~ein- 
struktur/~ndert sieh oder schwindet ganz. Regelm/iBig kommt dabei eine feine 
axiale RiBbfldung zam Vorschein. Weitere Untersuchungen zeigten, dab diese 
Vert~nderungen regelmaBig dutch Emwirkung yon St~uren erreicht werden kSnnen 
(Triehloressigst~ure 5%, Sulfosalieylst~ure 5%, Salpeterst~ure und Salzs/iure 
2--4%). Unterzieht man die s/~urevorbehandelten Schnitte dann den fibliehen 
F/~rbungen, so nehmen die gan~,en Krystalle nunmehr ~'arbe an, und zwar werden 
sie sehwarzgrau gef/~rbt bei der HE- und van-Gieson-l~t~rbung, zeigen also wia die 
Kernsubstanzen eine ,,Basophilie" wie Substrate mit relativ negativar Ladung 
gegeniiber dem H/~matein. Kresylvio]ett f/~rbt die Krystalle dunkelviolctt , Alaun- 
earmin rot, Azocarmin intensiv purpurrot, Anflinblau dunkelblau, die komplette 
lVIalloryf/irbung 1/~Bt sie blau werden, Naeh der S/~urevorbehandlilng f/~llt auch 
die Xanthoproteinreaktion positiv aus. Die Krystalle geben eina gute Eigen- 
/luorescenz, lassen sieh aber mit Euchrysin fluoroehromieran. Im Po!arisations- 
mikroskop tri t t  eine deutliche, am fibrigen tubul/~ren Inhalt nicht festzustellende 
Doppelbreehung auf, welche d i e  manehmal Unrege]m/~Bige Innenstruktur des 
Krystalls sehr schSn deutHeh warden lt~Bt. Fett- undAmyloidreaktion sind negativ. 
Die bedeutungsvolle Frage also, ob die krystallinischen Gebilde organischer oder 
anorganischer Herkunft sind, kann nach der kombinierten histol0gisehen und 
mikroehemischen Analyse dahin beantwortet werden, dab ein zweifelsfreier 
organischer und zwar ein eiweiflartiger K6rloer vorliegen muB; an den wahrschein- 
lieh einheitlichen krystallinischen GrundkSrper ist ein niehtkrystallinisehes EiweiB 
angelagert, das erst zerstSrt warden muBte, um den kristallinisehen Rest gegen- 
fiber dem f/~rbenden Agens reaktionsfi~hig zu machen. 

Zu den inkonstanten Ver/s an den I~ieren geh6ren Verkallcungen, 
sie fanden sieh nur in 6 yon 11 F/~llan. Kalkniederschlttge wurden naehgewiesen 
intraeellult~r, in den Tubuhsliehtungen und interstitiell. Meistens handelt es 
sieh um feinkSrnige l~iederschlagsbildungen in den Tubulusepithelien oder an den 
iaterstitiellen Fasersubstanzen, seltener um Verkalkungen kleinerer Zellgruppen. 
Die in der Liehtung auftretenden Kalkeylinder sind meist zusammengesinterte, 
abgestoBene und mit Kalk impr~gnierte Zellen; auBerdem finder man vereinzelte 
gr6bere KalkkSrner, die sieh dureh einen seharf doppeltkonturierten Rand aus- 
zeiehnen. 

In 8 yon den 11 F/illen erwies sich aueh das Interstitium ver~ndert; neben 
versehieden starken Graden der 0demisierung zeigte es entzfindliehe Infiltrate, 
meist gemisehtzelliger histio-lymphocyt/~rer l~atur. Hill und wieder treten aueh 
Leukoeyten und Plasmazellen auf. 

Das  Wesen t l i ehe  der  mik roskop i schen  Nierenver /~nderungen s ind  
somi t :  Kre i s l au f s t6 rungen  an  den  Glomeru l i  m i t  Regress ionen  an  diesen,  
a m  tubul/~ren S y s t e m  Vergnderungen  yon  verseh iedener  Ausp rggung  
und  ve rmut l i eh  a u e h  yon  verseh iedener  Bedeu tung .  A u f  j eden  F a l l  
l iegt  der  T a t b e s t a n d  e iner  schweren Glomerulonephrose vor.  Sie erh/~lt 
ihr  spezif isches  Gepr/~ge dureh  eine n i ch t  unerheb l iche  Erythrodiapedese, 
wobei  die E r y t h r o e y t e n  e inem ungewShnlichen Zer]all unter l iegen .  

u Archiv. Bd. 817. 5a 
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Neben verschiedenen erythrocyt~ren Deg.enerationsformen und H~mo- 
globin treten massenhaft dem abgebauten Blut entstammende gelb- 
braune K6rnchen auf. und in grSBerer Menge eigentiimliche, aus solchen 
KSrnchen sich aufbauende intratubuliire Bildungen. Dieses Blutabbau- 
produkt steht nach seinem fluorescenzmikroskopischen Verhalten dem 
Porphyrin nahe, wenn es nicht sogar mit ihm identisch ist. Der reich- 
lichen EiweiBausscheidung geht parallel die Bitdung bisher unbekanhter 
Krystalle, die Eiwe~l~charakter besitzen. Die Rfickresorption yon 
Erythrocytenschlacken, insbesondere yon H/~moglobin, tritt in einem 
nennenswerten Umfange nicht ein. Histochemisch reagierendes Eisen 
ist sehr selten. SchlieBlich "sind noch die Verkalkungen zu nennen, 
die allerdings keinen integrierenden Bestandteil bilden. 

Das Besondere der beschriebenen l~ierenerkrankung ist somit die 
Vergesellschaftung einer glomerulgren und ~buldiren Nephrose mit 
einer erheblichen glomerul~iren Hgmorrhagie und einem in ganz be- 
stimmter Form sich /iuSernden Erythrocytenzer]all, wobei eigentfim- 
liche Produkte des Hiimoglobinabbaues nachweisbar werden. Will 
man diese l~ierenaffektion nach ihren ffihrenden mikroskopischen Merk- 
malen mit einem l~amen belegen, so schein~ uns die Bezeichnung 
,,erythrolytische Glomerulonephrose" den Tatbestand am treffends~en 
zum ,Ausdruck zu bringen und eine Grenze zu ziehen gegen die Hiimo- 
globinnephr0se, eine bestimmt charakterisierte l%phr0se im Sinne 
FAHI~s. Die Bezeichnnng hat auBerdem den Vorzug, hinsiehtiich der 
Xtiologie nichts vorwegzunehmen. 

I I I .  
�9 Es soll nun versucht werden, die nosologische Stellung der zun~ehst 

nur. morphologisch umrissenen l~ierenerkrankung zu belenchten. Das 
geschieht am zweckm~$igsten durch die Gegeniiberstellung mit and'eren 
Nierenkrankheiten , d ie  gestaltlich Khnliche oder verwandte Zfige 
aufweisen. 

Wie im deskriptiven Teil unserer Arbeit gezeigt, erh~lt die beschrie- 
bene l~ierenerkrankung durch den Inhalt der l~ierentubuli ihr beson- 
deres Gepr/~ge, Mit der Feststellung der Hauptmenge dieses Inhaltes 
als intratubuli~r entstandene erythrocyt/~r e Abbauprodukte entstehen 
die ~ragen nach dem Woher und Warum dieser Bfldungen. Die Ant- 
wort auf die erste Frage ist verh&ltnism~$ig einfach; die formal in- 
takten Erythrocyten verlassen die Glomeruluscapillaren, treten als 
solche fiber in den Bow~A~cschen Raum und erscheinen in den proxi- 
malen Tubulusabschnitten, um dann dem gesehilderten Zerfall ent- 
gegenzugehen. Diese Tatsache ist nicht etwa mit dem }tinweis auf 
das MiBverh~Itnis der relativ klejnen Zahl -con Erythroeyten und der 
grol3en 1V[enge davon herrfihrender Zerfallsprodnkte abzutun, denn die 
Erythrocyten zerfallen auSerordentlich schnell. 
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l~ieht so leieht ist die Antwort  auf  das Warum des Erythrocyten-  
zerfalls zu geben. Man wird hier zun/~ehst nach Analogien suchen. 
Es ist bei keiner anderen Form der doch" nicht  seltenen Erythrodia-  
pedese je etwas ~hnliches beobachtet  worden. Das Hauptkont ingent  
der H/~maturien stellen die entziindlichen I~ierenerkrankungen und 
unter  diesen die doppelseitigen h~ma'togenen Formen. Soweit in der 
Li tera tur  Angaben f ibe r  das Schicksal der Ery throcyten  fiberhaupt 
gemacht  sind, wird nie etwas Derartiges vermerkt ;  eigene darauf  
besonders gerichtete Untersuchungen haben allerdings bei e{nigen 
F~llen roll  sog. Herdnephrit is  feststellen lassen, dab gelegentlich die 
intracanalieul/~r auftretenden Erythrocyten  Aufquellungen erfahren 
und sich andererseits auch zu etwa erythroeytengroBen br/~unlichen 
KSrnchen umwandeln. Auch bei den Blutungen aus der Iqiere auf  
nicht entzfindiicher Grundlage wie bei Stauung oder wie sie etwa als 
Folge toxischer Einwirkungen bei der Diphtherie gefunden werden 
(STIEP~L, RA~CD~I~AT~), wird yon einem Erythrocytenzerfal l  nichts 
erwKhnt. 

Von der Tatsaehe eiiler die Erythroeyten  nicht beeinflussenden 
Passage durch das Kan/~lchensystem scheint innerhalb der bisher 
bekannten l~ierenaffektionen nur eine Erkrankung eine Ausnahme zu 
machen, und zwar die Eklampsieniere. T~. FAE~ sprieht in der zu- 
sammenfassenden Darstellung im ttandbuch" der speziellen patho- 
logischen Ana tomie  und t t is tologie yon der Gestationsnephrose als 
einem ~vohlchar~kterisierten Krankheitsbild,  das sich auszeichnet 
,,durch eine eigenartige Vetbindung yon ZirkulationsstSrungen und 
toxisch bedingten Vorg/~ngen", morphologisch unterbaut  dureh ,,ganz 
fiberwiegend degenerative Ver/~nderungen am Tubulus und Glomerulus". 
Aus d e n  im einzelnen ziemlich bunten Erscheinungsbild der Eklampsie- 
niere interessiert uns hier nur die eine Tatsaehe, dab bei ihr nicht nur 
die glomerul/ire Diapedese yon Erythrocyten,  sondern auch der intra- 
tubul/ire Zerfall derselben und das Auft re ten yon Hb-Cylindern vor- 
kommen kann;  in 17 yon 31 F/~llen konnte FAm~ dies konstatieren. 

FAI~ sieht das Wesen der Gestationsnephrose - -  die sich nach ibm nur grad- 
m~Big yon der Eklampsieniere unterscheidet - -  in einer Toxikose, wobei den auf- 
tretenden Stoffen nicht nur wsokonstriktorische, sondern auch toxische Eigen- 
schaften zukommen sollen. DaB den Eklampsiegift auch toxische Eigenschaften 
anhaften, glaubt l~A~g gerade aus der Bhtsch/~digung schlieBen zu diirfen, n i t  
der Vorstellung der kombinierten Wirkungsweise des Toxins stellt sich FAng 
in Gegensatz zu VOLI~gD, welcher alle Erscheinungen durch Spasmen zu er- 
kl~ren versucht. DaB das hypothetische Gift zu einer Bhtsch~tdigung f/ihren 
karm, entnimmt l~Amz der gelegentlichen Beobachtung des ZusammenflieBens yon 
Erythrocyten zu ,,einer eigent~imlicNen lackurtigen Masse" irmerhalb der Gel&Be. 
]Diese intracapill/~re Erythrocytensch/~digung --anscheinend nur in den Glomeru- 
luscapillaren vorkommend - -  erkl/~rt F~m~ ni t  der Gef/~Bkontraktion und der 
]/~ngeren Verweildauer des Gifte~ im Glomerulus, durch den das Gift ja  ausge- 
scMeden werde. Hinsichtlich des weiteren Schieksals des gesch/idigten Blutes 
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hat FAm~ offenbar nur die g ew6hnlichen Hb-Cylinder auftreten sehen. R~])~- 
RA~ besehreibt diesen Vorgang etwas genauer; er sah bei der Eklampsieniere in 
manehen Kan~lchenlumina mehr oder weniger reiehlieh Erythroeyten, die in 
den Sehaltstficken und Sehleifenteilen eine alim/~hliche Aufl6sung und ein Zu- 
sammenfliel]en zu kompakten Hb-Cyl!ndern zeigen, l~irgends abet ist yon dem 
auff&lligen Umbau des Hb-haltigen Tubulusinhaltes die Rede. 

Ebensowenig w ie  die Eklampsieniere scheint auch die t~ehrzahl 
der h/~moglobin/imischen 1%phrosen etwas mit unserem Krankheits- 
bild morphologis~h gemein zu haben. Die Hb-l%phrose verdankt ihre 
Entstehung in der Hauptsache Bhtg i f ten  aus der belebten und un- 
belebten Natur, sie komm.t ferner bei Verbrennungen und E r f f i e :  
rungen vor. 

Neuerdings scheint FAH~ auch die Gestationsnephrose hierher zu 
rechnen; unseres Erachtens zu Unrecht, denn die bei den anderen 
Ursachen vorhandene und zur Entstehung der Hb-Nephrose not- 
wendige Hi~moglobin/~mie liegt - -  wie sich aus dem oben Gesagten 
ergibt - -  dabei nicht vor.  Wie dem auch sei, die Beschreibungen der 
Hb-l%phrose stimmen mit unseren Befunden nicht fiberein, eigene 
experimentelle Untersuchungen, die die H/~molyse zum Gegenstand 
batten (~L~ssHoFP), haben keine morphologische Analogie zu unseren 
Nierenf~llen ergeben. 

In diesem Zusammenh%ng verdient eine eigene Sektionsbeobachtung .(Sekt.- 
Nr. 92/46) Erw/~hnung; sie betrifft eine 26j&hrige l~rau, die sich mit ,,Cillit", 
einem Essigs~ure und Ameisensaure enthaltenden Mitre], vergiftet hatte. Am 
~ierten Tage nach der Vergiftung maehten sich Zeiehen der Ur/~mie bemerkbar. 
Ihr erlag die Kranl~e am seehsten Tage nach einer mittlerweile eingetretenen 
Anurie. Vom Eintritt der Ur/~mie ab war der bislang neutra! reagierende Ham 
alkaliseh. Die Obduktion ergab eine schwere Verschorfung der oberen Speisewege, 
des Magens und Duodenums, sehwere Degenerationen an Leber und Herz und 
eine ausgesprochene h~moglobinurisehe l~ephrose. Aus dem mikr0skopischen 
Befund interessiert bier nur 'die Niere. Sie zeigt erhebliche degenerative Ver/~nde- 
rungen an den Glomeruli und Tubuli und massenhaft cy]lnderf6rmig angeordnete 
Blutsehlacken yon inhomogenem Aussehen und mit der Eigentfimlichkeit der Um- 
lagerung zu bandartig geformten Cylindern. Die vorwiegend kSrnelig zusammen- 
gesetzten Cylinder bestehen aus blaBr/Stlich, in den tieferen l~ierenabsehnitten 
mehr br~unlieh gef~rbten Granula, in den distalen Tubutusteilen sind die rSHiehen 
K6rnehen fast ganz geschwunden, es herrschen bier die zunehnlend brauner 
gefarbten vor; auBerdem reichliehe EiweiBbeimengungen. Die aus braunenKSrn- 
chen bestehenden Cylinder besebreib t fibrigens scbon M~c~A~]) in seiner Arbeit 
fiber die., Intoxikation durch ehlorsaure Salze. Die sepiabraune Farbe, die 
schon makroskopisch die Nieren kennzeichnet, soli (lurch lYleth~moglobin hervor- 
gevafen sein. 

Dieser Fall einer exogen bedingten H/~molyse zeigt also gewisse 
~hnlichkeiten im Verhalten des Tubuhsinhaltes mit unseren l~ieren. 
Offensichtlich handelt es sich ~ber nur um ein auf die l~iere bezogen 
topisch gleichartiges Symptom bei urs/~chlich doch verschiedenen 
Affektionen. 
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Mit der Zunahme der Transfusion als therapeutischer MaBnahme 
beobachtet man in seltenen F~llen harmlose tt~maturien, aber auch 
folgensehwere I~iereninsuffizienzen. Ergeben sieh nun aus der Trans- 
fusionsnephropathie Beziehungen zu unseren Beobachtungen ? ~tio- 
logisch kSnnte bei einigen wenigen F~llen an solche Beziehungen 
gedacht werden, aber bei  dem Gros unserer Krankcn kommt eine 
Transfusion urs~chlich gar nicht in Frage. Dcm fiir unser ganzes 
Material einheittichen tWierenbild stehen die sehr wechselvollen post- 
transfusionellen Iqierenbefunde gegenfiber. Soweit es sich um cehte 
h~molytische Vorg~nge handelt, gilt das fiir die Itb-urische lkTephrose 
Gesagte. BAKER und DODDS erblicken den Grund fiir diese l~ephro- 
pathie naeh experimentellen Untersuehungen in einer Precipitation 
des Hb in den Tubuli, die nur vor sieh geht, wenn der Farbstoff mit 
dem sauerreagierenden Ham in Verbindung tritt, und ausbleibt bei 
alkalischer Reaktion des ttarnes. DE GOWIN, WAI~NER, RAND]~LI~ 
bestatigten die Ergebnisse yon BAx~R und Dobbs, kommen aber zu 
dem SchluB,-daB die am Tier gewonnenen Resultate nur fiir einen 
Teil der sehr verschiedenartig aussehenden menschlichen Falle zu- 
treffen kSnne, dab vielmehr ein nephrotoxiScher ProzeB unabhangig 
yon der Tubulusblockade die Niereninsuffizienz bewirke. Hinsichtlich 
der pathogenetischen Bedeutung der Transfusionsnephropathie hat 
MASSHOFr sich kiirzlich im Rahmen einer Arbeit fiir die Fiat-l~eview 
of German Pathology geauBert. Dabei ergeben sich gewisse verwandte 
Ziige, obwohl histologisch die hier zu diskutierende Iqierenerkrankung 
mit keinem der bekannten Bflder der posttransfusionellen Niere fiber- 
einstimmt. 

Anders liegen die Binge bei einer Nierenaffektion, die in den letzten 
Jahren des Krieges besonders yon sich reden maehte: die myoglobin- 
urische Nephrose. Sic wurde 1941 im englischen Sehrifttum als bislang 
unbekannte Erkrankung klinisch und pathologisch-anatomisch be- 
schrieben und als ,,Crush kidneys", ,,Crush injury" oder ,,Crush- 
syndrome" bezeichnet (BYvcAT~RS und BEALL, BYWAT]~RS und DIBL]~). 
Die englischen Autoren iibersahen zunachst, dal~ Mitteilungen fiber 
gleichartige Veranderungen schon aus der Zeit des ersten Weltkrieges 
yon deutscher Seite vorliegen [F~AN~NTHAL, I-IAcKRA6T, BRED- 
AUER (S. GROLL), I~IlVAMI]. HADFIELD und GAI~ROD weisen in einem 
zusammenfassenden Artikel kfirzlich mit einem Tell der friiheren deut- 
schen Arbeiten aus der Zeit 1914--1918 auf das deutsche Primat hin. 
Die ersten anatomischcn VerSffentlichungen wahrend der Zeit des 
zweiten Krieges stammen in Deutschland yon SWLBERG, FAHR (ein- 
schlieBlich der Beobachtung yon ]~ANIECKI und K~6Tz), BI~ASS, 
]~OTHMANN und sehlieBlich yon SC~XUFrV.LE. Auf die besondere 
Beobachtung yon B~JNO~,L~R sei hier nur am Rande hingewiesen. 



74 ERICH LETTERER und WILLY MASSHO~F: 

Das Krankheitsbild ist in all diesen F~llen ziemlich g]eichartig; nach einer 
kiirzeren oder lgngeren Kompression muskelreieher Extremit~tenteile, wie sio 
besonders naeh Versehfittungen vorzukommen pflegen, maehen sieh naeh der Ber- 
gung eharakteristisehe lokale und allgemeine Erseheinungen geltend. Die ge- 
quetschte GliedmaBe ist zun~ehst livid und kalt, wenig sehmerzhaft, hypo~sthe- 
tiseh und wird bald yon gr6130r werdenden Bl~sehen bedeekt. In  den ngehsten 
Stunden zeigt sic eine in den folgenden 2--3 Tagen sieh steigernde Ansehwellnng 
dureh ein sehmerzloses und excreta hartes 0dem. Parallel damit entwiekeln sich 
Sehwere allgemeine Zeichen, ein bedrohlieher Sehoekzustand und eine sehnell 
znnehmende Bluteindiekung. In  diesem Zeitpunkt stellen sieh die ersten Nieren- 
symptome ein, die zungehst gelassenen Urinportionen sind extrem sauer, selten 
rStlieh, meist yon rStlichbrauner Farbe und enthalten ein sehw~rzliehbrann~s 
Pigment. Die Pigmentausseheidung dauert 24 ~8 Stunden, nimmt dann all- 
m~hlich ab, w~hrend die Ausseheidnng yon Epithelien und granulierten Cylindern 
zunimmL Die sich zusehends vermindernde Harnmenge enth~lt auBerdem ver- 
mehrtes Kalium, Kreatin und reichlieh EiweiB, schlieBlieh versiegt die ttarn- 
produktio n. Um den seehsten bis siebten Tag versehleehtert sich der Allgemein- 
zustand rapid, die Kranken werden unruhig, bek0mmen Kr~mpfe, klagen ~: fiber 
Kept- nnd heftige Lendenschmerzen, AufstoBen, Erbreehen und getegentlieh 
Diarrhoe. Der B]utdruek steigt an, im Blur stel]t man elne betrgehtliehe Rest-lq- 
ErhShung und einen Anstieg des Kaliums und des anorganischen Phosphors test. 
Etwa am aehten Tag tritt, sofern unter Polyurie keine Erholung sieh eingestellt 
hat, plStzlieh oder unter urgmisehem Bride der Ted ein. Die Nie~envergnderungen 
dieses Krankheitsbildes, die ausffihrlieh yon BYW~T]~s und B~ALL wiedergegeben 
sind, entspreehen weitgehend den yon nns beschriebenen Befunden, sie stimmen 
im wesentlichen auch mit denen der deutsehen Autoren fiberein. 

~J-ber die Entstehnngsweise der ,myoglobinurischen Nephr0se" ist lebhaft 
diskutiert worden, anch heute besRzen wir fiber dieselbe keine hinreiehend ge- 
stfitzten Kenntnisse. Um eine Lfieke im deutsehen Schrifttum zu ffillen, sell 
d~rfiber nachfolgend kurz beriehtet werden. Ein gutes, zusammenfassendes 
Referat gaben ~-DFIE~D und GA~OD kfirzlieh (1947) in den ,,Recent advances 
of Pathology" mit Berfieksiehtigung der einschlagigen englisehen und ameri- 
kanischen Litera~nr. Nach dem englischen Schrifttum ha t  man zunachst daran 
gedacht, dab die Hypotension verantwortlich fiir die Niereninsuffizienz zu machen 
sei, dann gab man der Vermntung Raum, daI~ eine ]31utfibertragung und eine 
darauf zurfickffihrbare Hamo]yse in Frage komme, aber die Erkrankung hat sick 
auch eingestellt, ohne dal] eine Transfusion vorausgegangen war. BYW~TERS 
brachte 'die Nierenerscheinung in Verbindung mit Stoffen, die aus den nekroti- 
sierten ~uskeln frei werden nnd sehob vor ahem dem FIyoglobin die Schuld zu. 
In  Untersuehungen mit der Ultrazentrifuge konnten Stoffe yon der Natur des 
Myoglobins identifiziert werden. Dieses Myoglobin gem schnell in das Blub fiber 
nnd wird nicht weniger schnell im Urin ansgeschieden werden. I)abei wird es, 
vorausgosetzt, dab es auf ein saures MSlien in der l~iere st61~t, in unlSslichen 
KSrnchen ausgef~llt, eine Analogie z u  den  Befunden yon BAKE~ und DODDS 
ffir das IIb. BYWhTERS nntersuchte die einer l~ngeren Kompression ausgesetzt 
gewesene ~usknlatur und stellte test, dal] sic 75 % ihres Farbst0ffes, 74 % ihres 
Phosphors, 60% ihres Kaliums und 70% ihres Kreatins verloren hatte. ]:)as 
Auftreten dieser Substanzen im Urin in den ersten Stunden liel~ sich gut mit den 
analytisch gewonnenen Ergebnissen in Einklang bringen. BYW~TERS und STE~D 
versuchten im Experiment die Nierensch~dignng zu erzeugen dttrch Injektionen 
yon muskelfarbstoffhaltigen LSsungen; normale Kaninchen vertragen das an- 
standslos, die Injektion yon M:~oglobin naeh Kompression eines Beins kann 
oine Seh~digung der Niere nach sich ziehen, lIaben die Kaninchen einen sauren 
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Uri n, so stellt sich nach der Injektion eine viel schwerere l~ierenstSrung ein, ein 
Seehstet der Tiere geht an Ur~mie zugrunde. In diesem Falle kommt es auch 
zu eiuer deutlichen Retention yon Pigment in der Niere. Die Zufuhr yon Kanin- 
chenmuskelextrakten verl/~uft negativ, auch wenn der I-Iarn saner ist, wahr- 
seheinlich weft der Kaninchenmuskel myoglobinfrei ist. Anfanglich geneigt, tier 
Pigmentbloekade die primare lZolle ffir die Anurie zuzuerkennen, nimmt Bx- 
WA~m~S auf Grund seiner Experimente Sp~ter eine direkte Wirkung toxischer 
Substanzen aufdie Niere an. Auch EGGLETO~, RIC~A~DSO~W, ScmnD und WILTON 
ha]ten die toxische Einwirkung ffir die Anurie ffir wiehtiger als die Pigment- 
praeipitation. Die Pathogenese des Schocks beim Crushsyndrom studierten 
DtrNCAN und BnALOCK an Hunden und machen die ]oka]e, an der ]adierten Glied- 
maBe sich einste]lende Plasmaexsudation fiir den Schock verantwortlieh. 

BRAss hat die akuten, mit schwerem 1Viuske]zerfa]l einhergehenden l~r - 
pathien bei ]~ensch und Tier zusammengestel]t und ffir eine gr0Be Zahl dieser 
F/ille als charakteristisches Syndrom hamolytische Vorgange, oligurisch-anurische 
Erscheinungen und bedrohliche Kreislaufschw/~ehe bezeichnet. Die Ausfiillungen 
yon Farbstoff in den Tubuli als Ursaehe der NierenfunktionsstSrUng lehnt 
aueh erab .  Die myoglobinurische Niere bei ~uskelzerfall rechnet BI~ASS ihrem 
Wesen naeh zum extrarenalen Nierensyndrom NO~E~rglyCl~s. 

In einer jtingeren Arbeit fiber die ser6se Nephritis vertritt Tm FAm~ den 
Standpunkt, dab diese Form tier Nierene.krankung einen wiehtigen Faktor bei 
der Entstehung der 01igurie und Anurie darstolle, sei es, dab sie selbstandig oder 
in Komplikation mit anderen Nierenaffektionen auftrate. Dabei denkt F~I~  
vor allem an die mit Oligurie oder gar mit Anurie vergesellsehafteten Falle yon 
ttamoglobinurie, bei denen sieh keine eindeutig verwertbaren Beziehungen 
zwisehen tIb-]Praeipitation und Nierenversagen Zu erkennen gaben, und FA~t~ 
mSehte je~zt den Grund fiir die Anurie in tier serSsen Nephritis sehen. Aueh 
seinen Fall yon Versehiittungsniere sowie den yon BA~cI~CXI und KI~6Tz und 
einen der S]~Lnm~Gschen Falle zahlt er  zu dieser Kategorie. 

In  einer neuesten Ver6ffentlichung weisen die englisehen Autoren TI~IT]~TA, 
BA]aC~Au FI~ANKLIN, DANIEL und PRICHAI~D darauf hin, dab aueh andere Schaden 
aul~er dem Crush-injury und der traumatischen Anurie zu Erkrankungen ffihren 
k6nnen, welche sowohl funktionell wie morphologiseh der Crushniere ahnlich 
sind; dabei werden Bluttransfusion, ttyperemesis, septiseher Abort, unfall- 
bedingte Blutverluste, W]~ILsche Krankheit, Su]fonamidsch/~den, Sehwarz- 
wasserfieber und Cholera genannt und jeweils mit Beispielen aus der Literatur 
belegt. 

t~6SSLE verSffentliehte einen Fall yon postoperativer Anurie naeh Totalexstir- 
p.ation des Uterus mit dem ungewShnliehen Bilde der akuten ser6sen Nephritis 
und ,,laminarer" Nephrose. Im Vordergrund steht mikroskopiseh das 0dem der 
Rinde und die L/~sion der aufsteigenden ttv.~L~sehen Sehleife, bier 16st sich 
der Epithelschlaueh yon seiner Basalmembran ab und wird ineinandergesehoben 
im n/~ohsttieferen Absehnitt gefunden, l~eben den eosinophilen Epithelmassen 
linden sich auch homogene, hyaline oder kolloide Ausgiisse in den Tubuli. Da 
der K_ranken wahrend der Operation etwa 3 0 M 0  g Eubasinpuder in alas Wund- 
gebiet eingestreut waren, bewegen sieh die differentialdiagnostischen ~)ber- 
legungen l%6ssr,~.s in 2 l%iehtungen: Ist die Anurie reflektoriseh bedingt oder auf 
toxischer Grundlage durch Vergiftung mit Sulfonamid entstanden ? :Die gr6$ere 
Wahrseheinlichkeit spricht nach l%6ssL]~] ffir die letztere Annahme, da klinische 
und einige pathologisch-anatomische Beobachtungen - -  allerdings nieht in der 
beschriebeneu Form - -  fiber das Vorkommen yon akuter Niereninsuffizienz 
durch Sulfonamide zur Verfiignng stehen, wahrend es an pathologiseh-anato- 
mischen Unterlagen fiir die reflektorisehe Anurie noeh mangelt. Wir verweisen 
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aber hierzu auf die noch zu besprechenden neuen Arbeiten yon TRVETA und 
Mitarbeitern. Nach einer Zusammenstellung yon W~DROLZ erfolgCe in 20 F/~llen 
die t6dliche Anurie infolge rnechanischer Blockade der ableitenden Harnwege 
dureh Auskrystallisationen. In einen eigenen Fall yon l~nger dauernder Oligurie 
sahen wit eine offenbar seltene reichliche Kristallbildung in den SammelrShrchen 
im Bereich der Papillenspitzen der Niere (S.-Nr. 491/46). BE~GSTRA~D ver- 
gleieht in einer neueren Arbeit die Nierenschgdigung beim Crushsyndrora mit 
dcnen, die durch Sulfathiazol hervorgerufen sind und kommt zu dem Schlul~, 
dad sie sich entsprechen, gerade hinsichtlich der Lokalisation im distalen Tell 
des iNephrons und des fokalen Charakters der tubul~ren Schadigung. 

Aus der vorstehenden Bespreehung lassen sich einzelne ~"ormen 
herausfinden, die tells obligat, tells fakultativ dutch 2 anatomische 
Merkmale, die Nephrose und HKmoglobinurie, und ein klinisehes 
Zeichen, die Anurie bzw. 01igurie, verknfipft sind. Zu diesen gehSrt 
als Erkrankung kat'exochen die Myoglobinnephrose, dazu kSnnen 

ferner  einzelne F~lle yon Hb-Nephrose (siehe eigene Beobachtung) 
und wohl auch die R6ssT,~sche Beobachtung gez~hlt werden. Diese 
Xhnlichkeiten beziehen sieh jedoch nur auf das anatomisehe und  
funktionelle Erseheinungsbild, nicht abet auf die Xti01ogie, deren 
kennzeiehnendes Merkmal gerade die Divergenz ist. Die fibrigen, 
klinisch mit Oligurie oder Anurie verlaufenden Nephrosen, beispiels- 

weise  die Plasmocyt0mniere, sind yon untergeordnetem Interesse. 
Das hervorstechende klinische Zeichen auch unserer ~ l l e  ist eine 
Niereninsuffizienz mit Oligurie oder Anurie, verschiedentlich unter 
dem Bilde der eehten Ur/~mie verlaufend. Rein gestaltlich k6nnte 
man unsere l%phroseform der l%phrohydrose EH~IC~s zurechnen. 
Hinsichtlich des Zustandekommens der Iqiereninsuffizienz aber und 
der Bedeutung der Bi!dung fester, Cylinder im Kan~lchensystem 
mSchten wir eine ursachliche Verknfipfung in dem Sinne, da$ die 
Cylinder die Insuffizienz im Gefolge haben, ablehnen und uns auch 
ffir unsere F~lle der Deutung anschliel~en, die B~iss nach ausgiebiger 
Diskussion fiber diesen Gegenstand der Plasmoeytomniere gegeben hat, 
d .h .  dab die l~ierenstSrung primer extrarenal bedingt ist. I~O~r 
]3RUCH hat dies unter dem extrarenalen Syndrom zusammengefal~t. 
Das gleiche Syndrom legt nun BlCASS aueh der Myoglobinnephrose 
zugrunde mit dem ausdrfickliehen Hinweis auf die parallelen Zfige, 
die sie mit der Bl~c]~-J0~s-Iqiere aufweist. Die englischen Autoren 
haben, wie schon dargelegt, die Anschauung der mechanischen i b :  
fluBbehinderung zugunsten der Annahme einer nephrotoxisch wirken- 
den Substanz fallengelassen (EGGL]~TON 1944 und HADFI~L])'und 
GARROD 1947). Ffir unsere FKlle mOchten wit fiir die I~iereninsuffi- 
zienz und fiir das Auftreten zahlreicher intratubul~rer fester Bildungen 
mit B~Ass den Standpunkt vertreten, da$ es sieh hierbei in der Haupt- 
sache um ein Symptom diner vor der Niere sich abspielenden StSrung 
handelt. ~fir de n Morphol0gen ergeben sich allerdings sehr betr/~cht- 
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lithe Schwierigkeiten bei dem Versuch, das extrarenale Syndrom als 
eine Sammelbezeichnung fiir wahrscheinlich funktionell h6chst kom- 
plex zusammengesetzte Vorg~nge zu erfassen; denn z. B. in dem Falle 
der dureh H~tmolyse bedingten Anurie ist in der tt~molyse doch erst 
ein Glied aus der kausalen Kette, die schlieBlieh zur Niereninsuffizienz 
ffihrte, ermittelt, das gleiehe l~Bt sich wohl such ffir die aus dem Muskel- 
zerfall freiwerdenden Abbauprodukte beim Zustandekommen der Myo- 
globinnephrose sagen. 

Wir glauben somit gezeigt zu haben, daG, gestaltlich betraehtet, 
unsere Nierenf~lle mit der Myoglobinnephrose eine weitgehende iJTber- 
einstimmung besitzen und dag dariiber hinaus, funktionell gesehen, 
verwandte Beziehungen noeh weiterreiehen. Im nun folgenden Ab- 
sehnitt wollen wit versuehen, aus der klinischen und morphologischen 
Gesamtsehau ein Bild der Pathogenese zu entwerfen unter Bezug 
auf die Myoglobinnephrose, zumal auch sit yon einer H~morrhagie 
in die Tubuli begleitet ist, fiber deren Bedeutung allerdings die Unter~ 
sueher bei der Bespreehung der Myoglobinnephrose sich weitgehend 
in Sehweigen hfillen. 

IV. 

Wenn man die anamnestisehen und klinisehen Erhebungen unserer 
F/~lle einer Analyse zu unterziehen versucht mit dem Ziel, daraus 
Anhaltspunkte fiir die Pathogenese und die noso]ogisehe Stellung der 
Nierenaffektion zu gewinnen, so iiberraseht deren Buntheit und Unein- 
heitliehkeit. Bei alien F~llen erseheinen die versehiedenartigsten 
akuten und ehronisehen Grundleiden wie Unf~lle, Infekte, Tumoren 
und anderes, im Ver]auf dieser Erkrankungen nnd offenbar in Abh~ngig- 
keit yon ihnen entwiekelt sieh die sehwere Nierenl~sion; daffir, daG 
sie sl0ontan und selbst~ndig auftritt, 1/igt sieh auger bei dem eigen- 
artigen Fall 3 aus den uns vorliegenden Unterlagen nirgends ein An- 
haltspunkt gewirmen. In den klinisehen Verliiufen erseheinen ]edoeh 
gemeinsame Ziige in Form der mehr ode r weniger akut einsetzenden 
Symptome einer gestSrten Nierenfunktion. Quantitativ und quail  
tativ sind sie - -  sdweit Angaben dartiber fiberhaupt zu erhalten waren--  
jedoch untersehiedlieh. Einige Male ist das Krankheitsbild einher- 
gegangen mit Oligurie und Anurie, h~iufiger haben Ausseheidungen 
yon zum Teil gr6Beren EiweiBmengen, eine Cylindrurie, I-I/~maturie 
und Leukoeyturie an den Nieren einen Sehaden kliniseh angezeigt. 
In 4 F~llen (5, 8, 10, 11) hat man bei kliniseh manifester Niereninsuffi- 
zienz den Blutehemismus untersueht und dabei Anstiege von ttarn- 
stoff, Rest-N, Kreatin und Xanthoprotein festgestellt. Das Verhalten 
des Blutdruekes ist nieht eindeutig, nennenswerte Erh6hungen sind 
jedenfalls nieht aufgetreten. Sehr bemerkenswert sind jene F~lle, die 
kliniseh offenbar keinerlei Zeiehen einer Nierenst6rung zeigten (Fall 2 
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und 9). Bei den Fallen 2 und 9 ist man geneigt, in der Transfusion 
ein wesentliches urs~chliches Moment zu erblicken, um so eher als in 
Fall 2 die erste Blutfibertragung wegen Unvertriiglichkeit abgebrochen 
werden mul~te. Wie problematiseh aber ihre Rolle ist, zeigt Fall 9, 
bei welchem KreislaufstSrung, Atemnot und Unruhe, Vermutlich als 
erste Zeiehen der beginnenden Niereninsuffizienz, nach einer kompli- 
kationslosen Operation erst die Indikation zur Transfusion abgaben. 
Die Symptome, die dem Todeseintritt  vorausgehen, stimmen in allen 
Fi~llen ziemlich iiberein, der Tod kommt meist plStzlieh und uner- 
wartet, Atemnot, Kreislanfschwi~che teiten ihn ein, nicht selten ver- 
gesellschaftet mit Benommenheit,  motorischer Unruhe und tonisch- 
klonischen Krttmpfen aueh bei den nicht unter dem Bilde der Uri~mie 
verlaufenden F~llen. Sichere Anhaltspunkte ffir Schis dutch 
ein bestimmtes Medikament, in erster Linie w~re an Sulfonamide zu 
denken, ergeben sich in keinem Fall, wenn nicht vielleicht in Fall 7. 

Die Einheitlichkeit d e s  Krankheitsgeschehens, das beim Crush- 
syrldrom fast gesetzmis gegeben ist durch das auslSsende Trauma, 
dutch ein wohl gekennzeiehnetes, klinisches und anatomisehes Sym- 
ptomenbild, wird hier vermi6t ; die beschriebenen, der Crushniere weit- 
gehend entsprechenden Veris stellen sich also im Verlaufe 
verschiedenartigster Grundkrankheiten als sekund~re Affektionen ein, 
ohne bestimmte Beziehungen zu der Vorgeschichte und zum Grund- 
leiden zu erkennen zu geben. Die sog. Myoglobinnephrose als unmittel- 
bare Folge der traumatisehen Muskell~sion scheint ihres spezifischen 
Charakters mit der Feststellung entkleidet zu sein, dal~ die flit sie ais 
eharakteristisch geltende Nierenerkrankung auch andere Krankheiten 
begleiten und komplizieren kann. 

Dennoch ist ein Unterschied zwischen den beiden Gruppen, der 
unsrigen<nnd der Crushniere, vorhanden. Bei dieser ist das Myogl0bin , 
aus dem zerst6rten Muskel kommend, im Blute vorhanden und wird 
dutch die Niere ausgeschieden. Ob es selbst dabei die Niere so schgdigt, 
dal~ alle morphologische und funktionelle Symptomatik damit ent- 
steht, soil vorerst nicht diskutiert werden, wir mSehten es fiir fraglich 
hglten. Bei der erythrolytischen Nephrose aber t reten morphisch 
intakte BlutkSrperehen durch die Glomeruli, um erst im Tubulus einer 
charakteristischen Lyse anheim zu fallen, die zu hgmoglobinogenen 
Abbauprodukten im Tubulus ffihrt. Die sich dann anschlieBenden 
oder diese Vorggnge begleitenden Vergnderungen sind denen der 
Crushniere gleich. 

DiG klinisphen und morphologisehen Zeiehen der Niereninsuffizienz 
entwiekeln sich also nieht als zwangslgufige Folge bestimmter Xrank- 
heiten, vielmehr k6nnen - - w i e  unsere Fglle zeigen - -  Verschiedene 
Grundkrankheiten die Voraussetzungen fiir sie sehaffen, sie sind nur 
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beim Crushsyndrom scheinbar obligat durch einen bestimmten Vor- 
gang gegeben. 

LaBt sick nun etwas i iber  die Voraussetzungen zur Erkrankung 
in unseren Fallen aussagen ? Die klinisehen Erhebungen geben keinen 
verwertbaren Aufschlu~, und man fragt, ob aus dem fibrigen Sektions- 
ergebnis irgendwelehe Schliisse zu ziehen sind. Hier mul~ gesagt 
werden, daft nur ein Teil des Materials vollstand~g yon uns untersucht 
und ausgewertet werden konnte, fiir den anderen standen uns grSftten- 
teils nur fiir die mikroskopische Diagnostik brauehbare Teile zur Ver- 
ftigung, wesha]b es an der wiinschenswerten Vollst~tndigkeit mangelt. 
Dennoch gibt unseres Erach~ens das vorliegende Material einige 
wichtige und aufschlul~reiehe Hinweise. 

Mit Konstanz wird bei allen yon uns selbst sezierten Fallen eine 
feuchte Hirnschwellung meist starkeren Grades gefunden, desgleichen 
in einem aul~erhalb sezierten Fall. ttistologisch fanden sich zum Tell 
hochgradige Plasmaaustri t te in die pericapillaren t~aume, einmal mit 
Blutungen und kleinen Erweichungen verbunden. Die Capillarschadi- 
gung wird in den meisten Fallen auch an anderen Organen offenbar, 
in erster Lnie an der Leber und am Herzen, und sie ist vielfach ver- 
kntipft mit degenerativen Parenehymschaden. Das zeigt sieh besonders 
am Herzen, welches neben 0demisierungen, fleekfSrmigen und diffusen 
Verfettungen, hyalinscholligem Zerfall sogar kleine Nekrosen auf- 
weisen kann. Die tt istiocytenproliferation darf als zu diesem Bild 
geh6rig betrachtet  werden; die in einem Fall beobachtete perivas- 
culare lympho-leukocyt~re Infil tration geht wahrscheinlich ursachlich 
auf die infektiSse Grunderkrankung zuriick. Schwer deutbar sind 
die zum Teil in beginnender Organisation begriffenen miliaren Nekrosen 
im Fall 8. Dieser Befund kSnnte im Sinne einer anamnestisch an- 
gegebenen, aber sonst nicht verifizierbaren CO-Vergiftung verwertet 
werden. 

5~icht minder erheblich sind die Befunde an den Lebern, ganz 
abgesehen yon den zweimal nachweisbaren schweren chronischen 
Lebererkrankungen, denen jedesmal ein primarer dystrophischer Pro- 
zelt zugrunde lag. Der einmal im klinisehen Bericht (Fall 4) angegebene 
Ikterus hat te  keine hepatocellulare Grundlage. In der Hauptsache 
aber handelt  es sich in der Leber um akute Seh~digungen in Form 
des pericapill~tren ~)dems und der Leberzellregressionen, das 0dem ist 
teilweise auffallend stark und bereits makroskopisch erkennbar, in 
einem Fall hat  es bereits zum kollagenen Umbau der Gitterfasern 
gefiihrt. Das Parenchym ist in den zentralen Teilen h~ufig getriibt, 
geschwollen, dissoziiert, verfet tet  und in 2 Fallen kommt es zur Ne- 
krose yon einzelnen Zellen der Leber his zum Untergang ganzer Lapp- 
chenzentren. Die Erythrophagocytose der K~FFERschen Sternzellen 



80 ERICH LETTERER und WILLY I~ASSHOFF: 

scheint uns noch des Hinweises wert, sowie eine sehr h~ufige Siderose, 
tells in Stern-, tells in L~ppchenzellen, beides auch in der sonst nicht 
auff~llig ver~nderten Milz nachweisbar. Dieser Tatsache wtirde an 
sich keine Bedeutung' zuzumessen sein, wenn es sich nur um post- 
transfusionelle Zust~tnde handelte, sie gewinnt aber dadurch an Inter- 
esse, dal~ die Siderose und Erythrophagocytose auch bei nicht trans- 
fusionsbehandelten F~llen auftri t t .  

Zusammenfassend l~ltt sich also aus dem anatomischen Gesamt- 
befund sagen, dab eine capillar- 'und parenchymsch~digende Noxe 
vorgelegen haben mu6 und dal~ mit der MSglichkeit einer Blutsch~di- 
gung zu rechnen ist. 

Aber es erhebt sich nun die wichtigste Frage, wie diese Erschei- 
nungen mit der zum Tode ffihrenden Nierenerkrankung verkniipft 
sind. Sind sie eine Folge oder Ursache derselben oder sind sie jener 
genetisch gleichgestellt ? Da das pathische Geschehen an den Nieren 
ebenfalls an den glomerul~ren Capillaren beginnt, scheint die Annahme 
begriindet , dab es sich bei den geschilderten Verh~ltnissen um den 
Ausdruck einer allgemeinen und gleichzeitig einsetzenden capilliiren 
Alteration handelt, die in der Niere nnr ihr besonderes, an die Organ- 

"funkti0n und -struktur gebundenes Gepr~ge erf~hrt. ~be r  die Ursache 
der Capillarsch~digung ist nur eines sicher zu sagen, n~mlich, da6 die 
erhShte Capillardurchl~ssigkeit auf endogene Ursachen zuriickgeht, 
dariiberhinaus kann man vorl~ufig nur Vermutungen /~uBern. 

In dieser Hinsicht scheint unseres Erachtens noch das Blur die 
meiste Beachtung zu verdienen, zumal die Siderosen und Erythro-  
phagocytosen in diese Richtung weisen. Gerade beziiglich der Ery- 
throphagen sei auf M. B. SOHMIDT verwiesen, der dariiber sagt, da6 
es bis heute ungewil~ sei, ob der normale Blutabbau in der Milz mit 
der Bildung yon blutkSrperchenhaltigen Zellen beginnt, dagegen seien 
sie bei verschiedenen Infektionskrankheiten in der Milz zu finden 
(Typhus, Gelbfieber, Well)," ferner bei experimenteller Giftan~mie 
(MINKOWSKI und NAv~u CODA~t, MELEE, LEP ~H ~ zit. nach 
M. B. SCHMm)T) und beim h~moly~ischen Ikterus (M. B. SCHMIDT)." 
Die Erythrolohagocytose spielt ferner, wie SCtIALLOCK und NASS~OFF 
zeigen konnten, eine Rolle bei Bluttransfusionen. 

In  neueren Untersuchungen (MASSHO~) haben wir das Vorkommen 
yon ausgesprochen starker Erythrocytophagie und Siderose bei den 
an aliment~rer Intoxikation verstorbenen S~uglingen feststellen kSnnen, 
ohne dab Transfusionen yon Blur, hSchstens yon Plasma und Periston, 
vorausgegangen waren. 

Das Ph~nomen der blutkSrperchenhaitigen Zellen ist auger bei 
Blutiibertragungen kausal schwer zu ergriinden. Wir haben uns 
gerade an Hand der Verh~ltnisse bei ern~hrungsgestSrten S~uglingen 
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die Vorstellung gebildet, dab die normalen Korrelationen der Ery- 
throeyten zu ihrem Medium, dem Plasma, eine StSrung erfahren, 
derart, dab sie etwa ihres Plasmasehutzes verlustig gehen. In einer 
von L. FISCHE~ bearbeiteten Untersuchung hat MASSHOFF in der Tat 
die wesentlieh st~rkere Phagocytose yon gewaschenen roten Blut- 
kSrperchen bei lokalem Blutabbau im Gegensatz zum Gesamtblut 
erwiesen. Vielleicht spielt diese Vorstellung auch ffir die erh6hte 
Erythrodiapedese durch die glomerul~ren Capillaren eine Rolle. 

Was kann aber die morphogenetische Analyse der Nierenver~nde- 
rungen aussagen fiber das Zustandekommen der Erkrankung und fiber 
die pathophysio]ogischen Vorg~nge ? Wir bezeichneten die Nieren- 
~ffektion als eine glomerul~tre und tubul~re Nephrose mit einer glomeru- 
l~ren H/imorrhagie und einem bestimmten intratubul~ren Erythro- 
eytenzerfall. Der Schwerpunkt liegt histologisch in der nephrotischen 
Komponente. Unter der zunehmend an Bedeutung gewinnenden 
Filtrations-Rfiekresorptions-Theorie lenkt sich damit das Augenmerk 
besonders auf die Glomeruli. ttier mfiBte das punctum fixum ffir die 
histologisehen Nierenvergnderungen liegen. Wir hoben schon hervor, 
dab die Glomeruli saint und sonders Abwegigkeiten aufweisen, dab 
diese funktioneller und morphologiseher Art sind, diese in Form yon 
Kreislaufst6rungen, jene in Form yon Degenerationen. Die Glomerulo- 
nephrose also ist bier der sichtbaer Ausdruek ffir eine gest5rte, und 
zwar erhShte Durehl~ssigkeit der Capillaren. Aber es erhebt sich die 
Frage n~eh den Urs~ehen der erhShten Permeabilitgt. In einer zu- 
sammenfassenden ~bersicht hat I~ANDEt~ATH jiingst noch einmal 
darauf hingewiesen, dag die Funktionsst6rung des Glomerulus der 
Entstehung des histologisehen Befundes der Nephrose vorausgeht, und 
dab der G]omerulusseh~den yon den jeweils ausgesehiedenen Sub- 
stanzen abhangig ist. Die Ausscheidung yon Proteinen mit einer 
kleineren TeilchengrSBe als der yon Serumalbumin (70000) geht ffir 
gew5hnlich histologisch ohne Erseheinungen an den Glomeruli vor 
sich. Zwar k6nnen naeh ]~ANDERATH auch akute Nephrosen mit 
glomeru]onephrotisehen Ver~nderungen einhergehen, doeh ist ffir die 
chronisehe Nephrose die Glomerulonephrose, also der aueh gesta]tliehe 
Sehaden neben dem funktionellen, hgufiger und regelmi~Biger. Dabei 
kommen blutfremde Eiweigstoffe mit viel gr6Berem Molekulargewieht 
zur Ausseheidung. ZOLLI~GE~ hat die spontane und experimentelle 
Glomerulonephrose einer genauen morphologisehen Analyse unter- 
zogen und festgestellt, dal3 in der Infiltration der aeellul~ren Glome- 
rulusbestandteile mit EiweiBstoffen das Wesen der Affektionen zu 
erblieken sei und dab ihr die degenerativen Vorgiinge erst naehfolgen. 
In Anlehnung an die RA~D~RATgsehen Deutungen kommt ZOLLI~CER 
ZU dem SehluB, dab ,,die Ursaehe sowohl der infiltrativen, der 

u Archly. Bd. 317. 6 
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degenerativen wie der sp~rliehen reaktiven Vorg~nge bei der Glomerulo- 
nephrose in den durchtretenden (Blut-Urin) pathologischen EiweiB- 
stoffen zu erb]icken" ist. Damit rfiekt die Glomerulonephrose aus dem 
Blickfeld einer prim~ren Erkrankung der Nieren und wird nur noch 
zum Manifestationsort einer prim/~r extrarenal gelegenen St6rung. 
Wir haben keine Bedenken, diese Folgerungen auch auf unsere Fi~lle 
zu fibertragen, ohne die Art der StSrung, d.h.  ihre primgr toxische 
Natur oder einen Schaden im PlasmaeiweiB selbst festlegen zu wollen 
oder zu k6nnen. Unter Berufung auf einen Hinweis yon F a i r  nimmt 
ZOLLI~GE~ selbst an, dab bei der Glomeru]onephrose eine Toxin- 
wirkung besonderer Art auf das Ausscheidungsorgan vorliege, dab 
dutch dig Sch/~digung der Basalmembran erst sekund~r die Permeabili- 
t~tsstSrung zustande komme, welche den Durehtritt von primgr im 
tIarn nieht erseheinenden Stoffen er]eichtere. Demnaeh miigten also 
2 Momente bei der Entstehung der Glomerulonephrose berfieksichtigt 
werden: eine Toxinwirkung, die gleichsam erst die Permeabilitgts- 
st6rung vorbereitet und die Anwesenheit blutfremder EiweiBe. Es 
ist aber nicht rech~ einzusehen, warum das blutfremde EiweiB nicht 
allein das Bild der Glomerulonephrose bewirken sollte, denn weleher 
Art sollte dann sonst die toxisehe Wirkung etwa beim Plasmaeytom 
oder bei der Amyloidniere sein ? Aber damit ist nicht gesagt, dab die 
eine M6glichkeit die andere aussehlieBt, es kSnnte doeh ein toxiseher 
oder ein Blutplasmaeiweil3schaden vorliegen, die jeder ffir sieh das 
gleiehe Ergebnis herbeifiihren wfirden. Wir pfliehten aber RANDERATI-I 
durchaus bei, wenn er in dem histologisehen Substrat der Glomerulo- 
nephrose die Folge und nieht d ie  Ursaehe des EiweiBdurchtrittes 
dutch die capill~ren Glomeru]usmembranen erbliekt. 

L~Bt somit der Nachweis einer Glomerulonephrose den glomerul~ren 
Durchtritt yon Eiweil3 vermuten, so fragt sich weiter, ob andere 
Befunde diese Vermutung zu stfitzen vermSgen. ~:~A:NDEttATIt hat in 
einer jiingst ersehienenen Studie an Hand der Amyloidne]?hrose zu 
dieser Frage Stellung genommen. Im Auftreten hyaliner Tropfen sieht 
RalgDERATIt einen Beweis ffir die Ausseheidung plasmafremder EiweiB- 
stoffe, er bezeichnet die Speicherung dieser Trolofen in den distalen 
Hauptstfiekepithelien als ,,paraproteingmische", dig in den proxi- 
malen, glomerulusnahen Kan~lehenabschnitten als ,,polypeptid~mi- 
sehe" Nephrose. Die hyalinen Tropfen sind bereits in den Arbeiten yon 
APITz und BRass fiber das Plasmocytom als Ausdruck einer bestehenden 
Paraproteinose angesprochen und als tropfige Koazervate oder als 
Pr~krystalloide bezeichnet worden. Nach I{a~DERAT~ resultiert die 
Koazervatbildung wahrseheinlich aus einer kolloidchemisehen intra- 
celluliiren geaktion riickresorbierter nieder- wie tloehmolekularer 
EiweiBkolloide mit denen des Zellprotoplasmas. 
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Was nun die Speicherung riickresorbierter Eiweil~kolloide in unseren 
F~llen angeht, so finden sich die hyalinen Tropfen in der 10r~gnanten 
Form nicht oder s~nd nur angedeutet. Dagegen recht hgufig mehr 
ocler weniger distinkte KSrnchen verschiedener Gr5Be vornehmlich 
in den Itauptstiicken. Einen Tell dieser KSrnchen, vor allem die nach 
MALLORY rot fgrbbaren, sind wir geneigt auf Hb zu beziehen, die aus: 
b]eibende L~P~E-l%eaktion braucht unseres Erachtens nicht da- 
gegen zu sprechen, vor allem, wenn man bedenkt, dab wahrscheinlich 
nicht reines Itgmoglobin nach der intratubulgr erfolgten tIgmolyse 
gespeichert wird, sondern Misehungen mit anderen Eiweil~stoffen. 
Neben diesen nach MALLORY konstant rot fgrbbaren Substanzen 
kommen in ebenfalls kSrniger Form endere zu Gesicht, die sich nach 
MALLORY und AzA~ sehr verschieden fgrben lassen. Man darf dareus 
wohl kaum euf chemisch verschiedenartig strukturiertes EiweiB 
schlieBen, sondern nut auf k0l]oidale Umlagerungen mit stgndig sich 
~ndernden Grenzflgchenerscheinungen. In diesem Sinne sind wohl 
auch die v~ t~AND~AT~ genannten Unstimmigkeiten bei den ver- 
schiedenen Autoren hinsichtlich der F~rbbarkeit der hyelinen Tropfen 
zu verstehen. 

f~ber den Ablagerungsort der besagten KSrnchen lassen sich ~ keine 
so prgzisen Angaben machen wie es im Sinne der l~A~D~C~T~schen 
Postulierung wiinschenswert w~re. Die KSrnchenbildung t r i t t ,  all- 
mghlich an Intensitgt abnehmend, bis zu den Schaltstiicken auf, die 
Mallory-rot fgrbbaren bevorzugen die proximalen Kanglchenabschnitte. 
lqach der I~AND]~AT~sohen Speicherungsskala sollte man darin einen 
weiteren Beweis fiir ihre Abkunft aus dem lib her]eiten diirfen, denn 
das 1Vfolekulargewicht des Hgmoglobins (68000) kommt dem der A1- 
bumine (60000) sehr nahe. Wir stellen also fest, dal~ es im ?Verl~ufe 
tier Glomerulonephrose zu einer Tubulonephrose infolge l~iickresorption 
einer kolloidalen Substenz kommt, fiber deren iXetur sich weiterhin 
nichts aussagen lgl~t, als dab mit grSf~ter Wehrscheinlichkeit ein Tell 
derselben dem tt~moglobin entstammt. 

Mit der EiweiBausscheidung muf~ auch die euff~llige Krystallbildung 
in Verbindung gebracht werden. Dem Auftreten yon Krystalten in 
den 1Nieren hat men in letzter Zeit erhShte Aufmerksamkeit geschenkt 
und es darf wohl seit den Untersuchungen yon Ae~wz els gesichert 
gelten, dal~ in Plasmocytomnieren krystallinische Abscheidungen am 
hgufigsten vorkommen. I~A~Dw~A~ hat nun auch in einer grSBeren 
Zahl yon Amyloidnephrosen Krystalle beschrieben und in Analogie 
zu den krysta!linischen Ausf~llungen bei der Plasmacytomkrankheit 
euch bei der ~llgemeinen Amyloidose euf das Vorliegen einer Para- 
proteingmie geschlossen. Es ist eber die Frege, ob es immer nur 
Pareproteine sein miissen, welche krystallisieren, und es ist ebenso 
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die Frage, was Paraproteine im Sinne der modernen EiweiBchemie 
des Blutplasmas eigentlieh sind (CoH~, EDSALL). Was die Krystalle 
unserer F~lle mit den bei den genannten Erkrankungen vorkommenden 
gemeinsam haben, ist die Lokalisation in den distalen Hauptstiicken 
bis zu den Schaltstiicken, also dort, wo nach RAND~gATH wie bei 
Plasmocytomen und ~der Amyloidose die Riickresorption hochmole- 
kularer Substanzen stattfinden soil. DaB sie mit den resorbierten 
Kolt0iden etwas zu tun haben, geht auch aus intracellul/~ren Aus- 
f/fllungen hervor. Interstitielle und intravasale Krystallbiidungen" 
konnten wir dagegen nJcht konstatieren, und es ergeben sich auBerdem 
bemerkenswerte Unterschiede zu den Paraprotein~mien hinsichtlich 
Aussehen und vor allem der f~rberischen Eigenschaften der Krystal!e. 
Es Wurde bereits auf die Schwierigkeiten hingewiesen, die sich infolge 
der mangelhaften Aff.init/~t zu Farbstoffen und ehemischen Reagenzien 
ergaben. Ein derartiges Verhalten fanden wir bei organischen K6rpern 
bislang noch nicht beschrieben. Die erst naeh intensiver S/~urebehand- 
lung m6gliche Anfi~rbbarkeit bzw. mikrochemische Reaktionsf/ihigkeJt 
des Krysta]lkernes ffihren wir auf den umhiillenden, nicht krystallinen 
EiweiBmantel zuriick, der erst durch S~ure abgewandelt werden 
muBte, un5 dann an  dem krystallinen Zentrum einen einheitHchen 
f/~rberischen und mikrochemischen .Effekt erzielen zu lassen. Indes 
beweisen die chemischen und fluorescenzeptischen Reaktionen die 
EiweiBnatur dieses krystallisierenden Stoffes. Es soil bier gleich 
gesagt sein, dab die Krystalle nicht etwa fiir die jetzt neu beschriebene 
l~ierenerkrankung als spezifisch zu gelten haben. Wit fanden die 
gleichen Bildungen in den Nieren zweier uns yon Prof. DIET~IC~ 
iiberlassenen F/~lle v0n traumatischer I%phrose, ferner in einer eigene n 
Beobachtung einer Myeglobinnephrose naeh ausgedehnter Starkstrom- 
verletzung. Damit ist aber die Zahl der Grundkrankheiten, die zu 
der eigenartigen Krystallbildung ffihren kSnnen, noch nicht ersch6pft; 
denn nachdem unsere Aufmerksamkeit ffir derartige Bildungen ge- 
sch/~rft~ war, begegneten sie uns auch bei 3 yon 5 bisher genauer unter- 
suchten ikterisehen Nephrosen. 

SchlieBlich bleibt noch die Bedeutung der glomerul/~ren Erythro- 
diajoedese als eines besonderen Merkmals unserer F/ille zu erSrtern. 
Dabei handelt es sich um ein schwierig zu deutendes Symptom. Die 
bisherige Kenntnis der G10merulonephrose berechtigt zur Unterschei- 
dung einer akuten Form, etwa bei H/~molyse, Verbrennung, Ikterus 
und Schwangerschaftstoxikose, und einer chronischen, z.B. bei der 
Lip0idnephrose, bei Plasmocytom und bei der Amyloidose. Der letzt- 
genannten Form w~ren, da nut gradweise und zeitliche Unterschiede 
bestehen, aueh die giehtische und diabetische Glomerulosklerose zuzu- 
rechnen (Sr/3HL~ und ZOLLI~GV, g, KOLLER und ZOLLI~G~R): Bei j e einer 
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gichtischen und diabetischen Glomerulosklerose hat ZOLLING~ eine 
Mikroh/imaturie beobachtet ; sonst fanden wir keinen Hinweis ffir ihr Vor- 
kommen bei chronischen Formen, auch bei der experimentell erzeugten 
(ZoLLI~GER) wird Derartiges nicht angegeben, tt~ufiger sind indessen 
die gl0merul/~ren H~morrhagien bei den akuter verlanfenden Glome- 
rulonephrosen, ohae dab sie allerdings bei den bisher bekannten als 
eine besonders ~vorherrschende Erscheinung zu gelten haben. Davon 
macht nun unsere Glomerulotubulonephrose eiae Ausnahme. In 
diesem l~alle geht die Erythrodiapedese fiber ein einfaches akziden- 
telles Symptom hinaus und wird zum bezeichnenden Merkmal, dab 
dies klinisch nicht in der dem morphologischen Bilde entsprechenden 
Weise deutlich wird, liegt im wesentliehen darin begrfindet, dab mit 
der auftretenden Oligurie bzw. Anurie die Ausschwemmung verzSgert 
oder verhindert wird und infolgedessen genfigend Zeit ffir den intra- 
tubul~ren Zerfall der glomerul~r ergosseaen Erythrocyten gegeben ist. 
Wie  die Erythrocyten die Glomeruti verlassen, kann man im histo- 
]ogischen Pr~parat im einzelnen ersehen, nicht indessen, w a r u m .  Wir 
wiesen schon auf die bis zur Stase gehenden ZirkulationsstSrungen 
in den Glomeruli und auf die verfolgbare Diapedese hin, es fragt sich 
nur, ob dabei ein Vorgang im Spiele ist, wie er fiir die akute Glomeru- 
litis angenommen wird und ~ eine Art elektiver Sch~digung der Glome- 
ruluscapillaren mit Austritt yon BlutkSrperchen bedingt, oder ob 
etwa schadhafte oder unniitz gewordene Erythrocyten in dem Aus- 
scheidungsorgan abgefiltert werden, wie man das ffir manche Trans- 
fusions folgen annehmen darf, oder schlieBiich nur die glomerul~re 
KreislaufstSruag im Sinne der Pr/~stase maBgebend ist. ~:~ICKEI~ hat 
nun schon immer darauf hingewiesen, dab nicht das Gef/~]~ allein (bzw. 
nach seiner Ansicht dessen l~Ierv) es sei, welches das Bild eines pathischen 
Vorganges bestimme (l~elationspathologie und allgemeiae Patho- 
phys!ologie yon A. D. SP~RANSKY), sondern das darin str6mende Blut 
ia seiner Gesamtheit und die Wechselbeziehungea zwischen beiden. 
SI~,G~UZqD hat dies kiirzlich in seiner Sprache auf die Leber und die 
Hepatitis angewandt. Auf die l~iere als Ausscheidungsorgan bezogen, 
wird eine Betrachtungsweise dieser Art besonders dana wichtig, wenn 
es sich um die Erl~uterung einer StSrung dieses Ausscheidungsvor- 
ganges handelt. Daraus ergibt sich, dab J(nderungea in der Durch- 
strSmung der Glomeruli l~olgezust~nde einer unmittelbaren StSrung 
an den Capillarschlingen oder auch Folgen der Blutzusammensetzung 
sein kSnnen. H~ufig werden diese beiden MSgtichkeiten wechselseitig 
verknfipft sein und sich in i hren Beziehungen nicht klar zu erkennen 
geben. Es muB aber durchaus mit der MSgliehkeit gerechnet werden, 
dab gestSrte Blu~eiweiBverhEltaisse, ohne primer toxisch zu sein, 
eine gesteigerte Permeation nach sich ziehen. Unklar bleibt ]ediglich 
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die Tatsache, warum auSer EiweiSkolloiden auch eine erhebliche Menge 
yon Erythrocyten  austreten, ohne da$ in nennenswertem Umfange 
andere Zellen sich daran beteiligen. Im Sinne tier gegenseitigen Be- 
ziehungen yon BlutkSrperehen und Plasma und ihrer StSrungen wi~re 
eine primiire intravasale StSrung an den E r y t h r o c y t e n  vorstellbar, 
welehe ihre Permeation dann bewirkt. 

Ist  diese t typothese richtig, dann wtirde eine, ,Unordnung" im zirku- 
lierenden Blur und die damit zusammenhi~ngende gestSrte Beziehung 
zwischen Plasma und Erythrocyten  die Ursache fiir die Iqierenver- 
i~nderungen sein kSnnen. In diesem Zusammenhange sei auf die Unter- 
suchungen yon E. AT,BI~ICH hingewiesen, der das MxscaI-Experiment 
an B-avitaminotisehen Rat ten  ausftihrte und beobaehten k6nnte, daf~ 
~nter diesem B-Mangel schwerste glomerulonephrotische und tubulo- 
nephrot ische Seh/iden schon mit sonst ur~terschwelligen Dosen yon 
Nephrotoxin an den Rattennieren auftreten. Unter  einer besonderen 
Konstellation der Umstdinde bewirkt hier also ein Toxin einen ganz 
besonders schweren Schaden am glomerulotubul~ren Apparat  mit 
schweren H/imorrhagien; ein ttinweis darauf, dab auch ein den Glo- 
merulus unmittelbar treffender Insult ein Bild der gesehilderten Art 
bewirken kSnnte (EGGLETON). Das kSnnte anI3erdem einen besonders 
fragliehe n und merkwiirdigen Punkt in unseren Untersuchungen 
erkl~ren helfen, der darin besteht, da$ das von uns so ausgiebig im 
Laufe yon etwa 8/4 Jahren gesehene KrankheitsBild jetzt  wieder voll- 
kommen aus unserem Beobaehtungskreis verschwunden ist. 

Hinsichtlich des Schicksals der: ausgetretenen Erythrocyten  ist 
eine Beobaehtung yon BIzcGoLn wichtig, welehe zeigt, da$ bei den 
Hi~moglobinurien das Blur oder I-Ii~moglobin auf dem Wege durch die 
Niere seine die oxydative Zersetzung verhiitende Katalase verlieren 
und - -  auf diese Weise schutzlos geworden - -  durch Oxydation zer- 
stSrt und zu Pentd_yopen~ abgebaut werden kann. Ob ein Abbau dieser 
Art aueh in den Nieren unserer F/~lle stattgefunden hat, ist sehwer zu 
entscheiden, die MSgliehkeit scheint aber gegeben, wenn man die 
BI~GOLDschen Ergebnisse bei /~hnlich gelagerten F~llen in Betracht  
zieht. 

Es ist noc'h einmal mit Naehdruck darauf  hinzuweisen, dab unsere 
F~ le  mit einer Diapedese morphologisch intakter Erythroe:~ten einher- 
gehen,  letztere 15sen sich jenseits der Glomeruli sehr bald auf und 
hinterlassen die vielf~ltigen, ausfiihrlicher besehriebenen F~llungen 
mit den dureh Fluoreseenz nachweisbaren porphyrinartigen K5rpern. 
Dieses Verhalten ergibt enge Beziehungen zu den intratubul~ren Aus- 
f/~llungen bei der myoglobinurischen l~ephrose, und man kSnnte des- 
halb geneigt sein, fiir diese Ausf/~llung gleiche Ursaehen anzunehmen. 
Dal~ die Erythrecyten  so schnell zerfallen, kann seinen Grund nur 
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darin haben, dag sie entweder bereits gesch/~digt und deshalb anf~lliger 
sind, oder dab sie intratubul~ren Kr~ften ausgesetzt sind, die wegen 
der verlangsamten Passage gentigend Zeit haben, auf diese einzuwirken. 
Dann miil3ten t~ermentkr~fte im Spiele sein, w0bei man wieder an 
den Verlust der Katalase denkt. Fiir den dutch Fermente bewirkten 
Abbau haben auch Untersuehungen yon MASSgOFF einen erlguternden 
ttinweis gebraeht; insofern es gelang, als einen der Untersehiede 
zwisehen Transsudat und Exsudat in letzterem einen Stoff naehzu- 
weisen, der intakte Erythroeyten abzubauen und ihr Eisen freizulegen 
vermag. Ein ebensolehes Prinzip wurde aueh im Urin und Liquor 
gefunden, ohne damit behaupten zu wollen, dab alle diese Stoffe iden- 
tiseh seien. Die Ergebnisse k6nnten abet manehes aus unseren Nieren- 
befunden erklgren. 

Die Erythroeytenabbauprodukte in Form bandartig aneinander 
gereihter, br~unlieher K6rnehen sind mit ziemlieh kompakten eiweig- 
reiehen Cylindern oft innig vermengt und daraus geht hervor, dag 
auger Erythroeyten aueh reiehlieh Eiweig ausgesehieden und die 
tubul/~re Verweildauer der ersteren damit betriiehtlieh verl~ngert ist. 
Das wird wieder den Abbau der Erythrocyten im Tubulus begtinstigen. 
Es ist nut auffallend, dag so wenig Blutabbaustoffe in den Tubulus- 
epithelien naehweisbar erseheinen. Vielleieht ist das damit zu erkl~ren, 
dab in den proximalen Tubulusteilen der Erythroeytenzerfall erst 
beginnt und his dahin noeh keine resorptionsf/ihigen Stoffe freigemaeht 
sind. Wtirde aber tats~ehlieh H~moglobin dureh die Nieren hindureh- 
treten, dann miiBte eine st~rkere Hb-I~esorption feststellbar sein. 
Die, Niereninsuffizienz wird yon B~Ass auf das extrarenMe Nieren- 
syndrom zurtickgefiihrt. Dieses, eine Konzeption NO~NEN~rO~S, 
besagt, dab leiehtere nnd sehwerere FunktionsstSrungen der Nieren 
aus extrarenaler Ursache eintreten kSnnen. Aber zwisehen funktioneller 
St6rung und anatomisehem Befund der Nieren kann ein offensiehtliehes 
Migverhaltnis bestehen und selbst bei t6dlich verlaufender Anurie oder 
Oligurie die Niere anatomiseh unver/~ndert sein. Sind aber anatomische 
Nierenveranderungen vorhanden, so kSnnen sie naeh NONNENBRUOH 
sekund~r entwiekelt sein, oder sie sind Ausdruek einer unmittelbaren 
Schadigung dureh ein gemeinsames Agens, wie es fiir die Sublimatniere 
und die W~ILsehe Krankheit heute noch angenommen wird. Die 
Diagnose des extrarenalen Nierensyndroms ist in erss Linie eine 
klinisehe, der pathologisehe Anatom kann sie vielfaeh nur ex  juvan- 
tibus stellen. Die Erfahrung hat aber gezeigt, dag bei hypoehlor~mi- 
schen Zustanden mit extrarenalem Nierensyndrom anatomiseh das 
Bitd der Kalknephrose, andererseits bei Salzmangelzust/~nden, beim 
Coma diabeticum und beim hepatorenalen Syndrom mehr das Bild 
der sog. serSsen interstitiellen Nephritis besteht, wobei wir die Frage 
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offenlassen wollen, was hierbei wirkliches Exsudat  und was Trans- 
sudat ist. Wenn wir aber bei unseren Nieren im wesentlichen nur auf 
die autoptischen Ergebnisse angewiesen sind, so spriichen ffir einen 
extrarenalen prim/iren Faktor  zwei morphologische Tatsachen, eben die 
interstitielle ser5se Nephritis unct die renalen Verkalkungen. Der 
interstitielle ProzeB ist h~ufiger (in 8 yon 11 F~llen) nachzuweisen, 
tefls in F o r m  reiner serSser Durchtr~nkung, teils kombinier t  mit 
zelligen Infil traten,  die Verkalkungen fanden sich nur in der H~lfte, 
in 6 yon 11 F~llen. Der letztgenannte Befund erscheint uns aber um so 
wichtiger, als er anzeigt, dab eine St6rung des Miner alstoffwechsels 
vorgelegen haben muB. ~be r  ihre Ursache kSnnen wir nur soviel aus- 
sagen, dab ein Salzverlust durch Erbrechen oder Diarrhoen nicht 
vorgelegen hat,  in dem einzigen Fall 7, in dem Erbrechen ausdrficklich 
vermerkt  ist, liegen keine Verkalkungen vor, sp~rliehe Kalkablage- 
rungen k6nnen allerdings in dem mit I)urchf~llen komplizierten Fall 4 
festgestellt werden. 

Die Bhtkoehsalzwerte sind nns nnr yon 2 F~llen bekannt, sie sind unwesent- 
lieh vermindert, indessen stellt der Chlorwert im Blur naeh NO~-~E~VCH (siehe 
aueh BRASS) keLrien verl~Bliehen 3[aBstab fiir das Bestehen eines Salzmangel- 
zustandes dar, denn auch bei stark negativer Chlorbilanz kann er seine normale 
ttShe behalten. Im Fall 8 mit einem Koehsalzwert yon 513 rag-% blieben Ver- 
kalkungen aus, w~hrend im Falle 10 bei einem Weft yon 585 rag-% solehe nach- 
gewiesen werden konnten. 

Die im grSl~eren Tell unserer Fi~lle gesehenen morphologischen 
St6rungen des Mineralstoffwechsels sind Ausdruck des extrarena!en 
Geschehens. Aber eine zun~chst noeh ungekl~rte t~olle spielt die 
ser6se Nephritis; FA~I~ meint zwar, dab wir dieselbe als einen wichtlgen 
Faktor  ,,bei der Entstehung einer Oligurie und Anurie kennengelernt 
haben",  damit ist aber noch keineswegs gesagt, wie die Entstehung 
der serSsen Nephritis zu erkl/iren ist. Es will uns scheinen, dab auch 
sie nicht die prim~re Ursache der FunktionsstSrung der Niere ist, 
sondern bereits deren Folge darstellt. Auch die yon I-I. Sc~tMxnT 
gegebene I)eutung kann nicht recht befriedigen. Ffir F A ~  erscheint 
die Erkl~rung des unmittelbaren ~ber t r i t tes  des Exsudates aus den 
interstitiellen Capillaren in die Tubuli ,,einfacher". Wenn die fiir das 
menschliche Auge ,,einfacheren" Vorg~nge n u n  keineswegs auch fiir 
die biologischen Tatbest~nde die einfacheren zu sein brauchen, so 
w~re ftir den vorliegenden Fall d0ch zu diskutieren, ob nScht die schwere 
Epithelsch~idigung und bandartige Abschilferung derselben in die 
Tubuli in einem dyshorischen Effekt  im Sirme R6ssL~s ihre Ursache 
hat,  aber ob dadurch die Anurie und Oligurie entsteht,  mSchten wir 
doch ffir sehr fraglich, ja fast ausgeschlossen halten. Aber in um- 
gekehrter Weise steht zur I)iskussion, ob du rch  den Epithelschaden 
nicht Stoffe in das Interst i t ium austreten, welche den Capillarschaden 
der serSsen Nephritis erst hervorrufen. Wie dem auch sei, wir miissen 
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uns heute damit bescheiden, festzustellen, dait wir die Ursachen der 
ser6sen Nephritis noch nicht kennen. 

Wir stellen also lest, dab die Zergliederung der Morphologie unserer 
Nieren in pathogenetischer ttinsicht ein pr/~valierendes extrarenales 
Geschehen mindestens wahrseheinlich macht. Dasselbe spielt sich 
offenbar im zirkulierenden Blur ab, ffihrt zu Austritt yon Plasma. 
eiweil~en und BlutkSrperchen und gibt wegen tier einsetzenden Harn- 
sperre und der dadureh bedingten liingeren Verweildauer Veranlassung 
zum krystallinischen Ausfall des ausgeschiedenen Eiweii~es, zu dessen 
Resorption in das Interstitium und zum Abbau des Blares innerhalb 
der Tubuli. Dabei mSchte uns der Begriff des so hiiufig gebrauchten 
Terminus extrarenal einer 1)r~zisierung wert sein; denn Welm die 
englischen Autoren, besonders EGGL~TO~, heute geneigt sind, die 
Entstehung der Crushniere so zu erl~utern, dab die autolysierten und 
heterolysierten Muskelmassen einen toxisehen Effekt an der Niere 
ausl6sen, welcher fiir den Fall, da[~ er yon der Leber nicht rechtzeitig 
paralysiert wird, in der Niere die erwKhnten destruierenden Sch/~den 
auslSst, so handelt es sich dabei doch lediglich um diesen toxischen 
Stoff, welcher auf den  Wege des unverKndert bleibenden :Blutes an 
die Niere und Leber herangetragen wird. Dort treten die l~eaktionen 
ein. In diesem Faile is t  die Niere erster l~eaktionsort gegeniiber der 
schiidigenden Ursaehe. Sie bliebe es aueh dann noch, wenn man, wie 
neuerdings englisehe Autoren es tun (TRv]~TA und Mitarbeiter), einen 
wesentliehen Teil der Sch~den der Crushniere dadureh verursacht 
ansieht , dab neuro-vaseul~re Reflexe eine besondere KreislaufstSrung 
in der l~inde verursachen. Die Genannten haben (1947) experimentell 
und anatomisch sehr gut begriindete neuartige Zirkulationsverh~lt- 
nisse ffir die Niere im physiologischen und pathologischen Fall ge- 
funden und auBerdem bei der experimentellen N achahmung des Crush- 
experimentes aueh ganz evidente durch Arteriographie, Injektions- 
und Korrosionsmethoden erwiesene KreislaufstSrungen irmerhalb der 
Niere gesehen, welche ihr wesentliches Merkmal darin tragen, da$ 
bestimmte angio-arehitektonische Verh~ltnisse es mSglich machen, 
dab das :Blut unter Umstgnden in s einer gr6i~ten Menge schon an der 
Mark-Rindengrenze wieder umkehrt und die Niere verl~l]t. Dies soll 
infolge neurovaseul~rer Reizung durch ein Toxin auch fiir die Crush- 
niere zutreffen, und insofern l/~ge also die erste t~eaktion auf  den 
Schaden auch intrarenal. Extrarenal aber wiirde heil~en, d a B  der 
Schaden als erstes einen humoralen Effekt hat und erst dieser sich an 
der Niere in der oben erl~uterten Weise auswirkt. Im ersten Falle 
ist das Blur n i t  allen Bestandteilen nu r  Transportmittel ffir den 
krankmachenden Sehaden, im zweiten aber erster Manifestationsort 
desselben. Ob man das im Einzelfall wird so scharf trennen kSnnen, 
erseheint uns frag!ich, vermutlich wird jede Komponente auf ihre 
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Weise am Erfolg (oder lgigerfolg) mitwirken, aber es lag uns daran, die 
vorhandenen pathogenetisehen MSgliehkeiten auszudeuten und begriff- 
liehe Diffusionen zu vermeiden, aueh dann, wenn man den Wert der Ein- 
zelkomponente im Gesamtkomplex nieht einwandfrei abgrenzen kann. 

Es bleibt nun noeh iibrig zu untersuehen, ob aus den Vorgesehichten 
bzw. den klinisehen Ermitt lungen oder aus dem tibrigen anatomischen 
Befund sieh ~ Faktoren ausfindig maehen lassen, die urs/ichlich fiir die 
AuslSsung der Erkrankung in Begraeht kommen kSnnten. Das ist 
abet nieht m6glieh. Wie bereits gesagg, sind die Grunderkrankungen 
so vielgestaltig und untereinander so inhomogen, dag gemeinsame 
Ziige nieht ohne weiteres erkennbar sind. Am ehesten wird man noch 
daran denken kSnnen, dag der ~bertragung yon Blut, die in 4 Fi~llen 
vorgenommen wurde, eine die Erkrankung begiinstigende Bedeutung 
zukomme. Es ist hinliinglieh bekannt, dab es unter der grogen Gruppe 
der transfusionellen Zwisehenf~lle solehe gibt, bei denen noeh unbe- 
kannte Faktoren mitspielen, die unter dem Namen ,,Unvertr~glichkeit" 
zusammengefal)t werden. An Erkliirungen hierffir hat es nieht ge, 
fehlt;  SCHi~RCH, WILLENEGGER und KNOLL verstehen darunter  eine 
individuelle ~berempfindlichkeit  (Literatur siehe MASSI~OFF, FIAT- 
Review; siehe auch FoY, ALTMANN und Mitarbeiter), WIDAL spricht 
yon einer kolloidoklasischen Krise und meint damit das Zusammen- 
treffen zweier nieht aufeinander abgestimmter kolloidaler Systeme. 
Diese Vorstellung k6nnte durchaus der unseren, die wir Dyskolloidose 
nennen kSnnten, entsprechen. 

Von einer gewissen Bedeutung scheinen uns die F/ille 10 und 11 
zu sein, bei denen die Obduktion schwere Leberseh~den, und zwar 
Schrumpflebern" aufdeckt. Denn Lebererkrankungen sind es ja in 
erster Linie gewesen, die NONNENBRUCH zur Aufstellung des hepato- 
renalen Syndroms veranlaBten. 

Unsere Fiille 3 und 9 mit dem katastrophalen Verlauf innerhalb 
yon wenigen Tagen naeh einem relativ einfaehen operativen Eingriff 
zeigen, wie sehnell sieh das vor der Niere zu suehende Gesehehen ent- 
wiekeln und zum Tode an renaler Insuffizienz fiihren kann;  augerdem 
zeigen sie auch, wie untibersiehtlieh und verwiekelt die im humoralen 
Bezirk des Organismus einsetzenden Vorg~nge kliniseh und erst reeht 
pathologiseh-anatomiseh sind. Eingedenk der NONNENB~UC~schen 
Forderung wird man bei solchen u n d  ~hnlieh gelagerten F~llen Fort- 
sehritte in der Erkenntnis der pathogenetiseheffZusammenh/~nge nut  aus 
der Zusammenarbeit yon Kliniker und Morphologen erwarten kSnnen. 

Zusammen/assung. 
1. In der vorliegenden Arbeit wird eine bisher noch nicht gesehene 

sehwere Nephropathie beschrieben, der wir  den Namen Erythrolytische 
Nephrose beizulegen vorschlager~. 
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2. Die Erkrankung ist in einer eigentiimlichen HKufigkeit in den 
Jahren 1944/45 innerhalb unseres Arbeitsgebietes aufgetreten und 
wurde seitdera nicht mehr beobachtet.  Von 17 F/~llen der gleiehen 
Art werden 11 als vollkommen einheitlieh in ihrem morphologischen 
Erscheinungsbild mitgeteilt. 

3. Gekennzeichnet durch auBerordentlich divergierende Anamnesen, 
welche in keiner Weise auf eine bestimmte Ursache fiir diese Erkrankung 
schlieBen lassen, zeigt der k]inische Verlauf ebenfalls keine signifi- 
kanten Merkmale, Behandlung mit Bluttransfusionen und Sulfonamiden 
ist nur in einem Tell der F/~lle vorausgegangen, l~egelm~f3ig sind nach 
verschiedenartiger Vorkrankheit  (Operation wegen Tumor und Ulcus, 
Unf/~lle, Infektionen) ziemlich plStzlieh beginnend Oligurie mit Albumin- 
urie, Anurie, Somnolenz und ein ebenso pl6tzlieher Exitus naeh wenigen 
Tagen. 

4. Anatomisch hat die Krankhei t  groBe _~hnlichkeiten mit der 
myoglobinurisehen Nephrose bzw. der Crushniere. Sie verl/~uft am 
Glomerulus mit Zeichen der Kreislaufst6rung, der Glomerulonephrose, 
der leiehten und schwereren H~morrhagie und mit Eiweif3ausscheidung, 
am Tubulus mit den Zeiehen der Nephrose bzw. l~esorptionsnephrose 
und der Auspr/s eines sehr bezeichnenden Inhaltes d e r  Tubuli. 

5. Spezifiseh ffir die Erkrankung ist das Sehicksa] der Erythro- 
eyten, welche alsbald bei ihrem Durchlauf durch den Tubulus einem 
Zerfall entgegengehen, der zu morphisch und ehemisch ebenso eharakte- 
ristisehen H~moglobinabbauprodukten yon Porphyrincharakter  (Eigen- 
fluorescenz!) ftihrt, welehe sieh in k6rniger Form im Tu b u h s  nieder- 
schlagen, zu sehr eigentiimliehen B/~ndern anordnen oder mit EiweiB- 
cylindern mischen. Im Tubulus kommt es zu konstant  geformten 
EiweiBkrysta]len, sie liegen vorwiegend im Lumen, gelegentlich aber 
aueh intracellul/~r. Ser6se Nephritis und Kalknephrose k6nnen das 
als Komplex regelmg6ig auftretende Bild vervollst~ndigen. 

6. Trotz maneher Gemeinsamkeiten mit sehon bekannten Erkran- 
kungen bleibt die vorliegende deutlieh gesehieden yon diesen dureh 
das Symptom der intratubul~ren Eryghrolyse , wobei rote Blutk6rper- 
ehen gestaltlieh intakt  den Glomerulus verlassen und einem lytisehen 
Zerfall im Tubulus en~gegengehen, dessen Spaltprodukte ein ebenso 
bezeiehnendes Verhalten an sieh tragen: Erythrolytisehe Nephrose. 

7. Die pathogenetisehe Sonderstellung der besehriebenen Nieren- 
erkrankung wird im einzelnen besproehen. 

2ga~htrag bei der Korrelctur: Soweit wires nach dem l~eferat beurteilen k6nnen, 
handelt es sich bei der in den ,,Bericbten fiber die Allgemeine und Spezielle Patho- 
1ogle", Bd. 1, I-I. 3/4 referierten Arbeit yon MCLAUG~LIg, HOLYOKE U. BOWLE~ 
[0ligurie naeh transurethraler Resektion der Pros~a~a. J. Ur. (Am.) 58, 47 (1947)] 
um ~thnliche Beobachtungen wie die unsrigen. 
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