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A.  E i n l e i t u n g  u n d  F r a g e s t e l l u n g .  

U m  die H a u p t f u n k t i o n  der  Niere,  die Aussche idung  der  harnfi~higen 
Subs tanzen  aus dem Blur ,  zu gewghrleis ten,  is t  schon physiologisch eine 
besonders  innige Koppe lung  zwischen Kre i s l au f  und  Organ erforder l ich.  
Fo lge r ich t ig  s ind in der  Niere  ana tomisch  Gef/~gsystem und  eigentl iches 
Organgewebe eng zusammengescha l te t .  Die K e n n t n i s  dieser  Znsammen-  
h~nge muB auch fiir die K lg rung  pa tho logisch-ana tomischer ,  insbesondere  
entz i indl ieher  und  degenera t ive r  Nie renver~ndernngen  in hohem Mai~e 
Berf ieks ieht igung finden. Unsere  pa thologiseh-morphologische  Nieren-  
forschung is t  abe r  noqh heu te  durch  das  F e s t h a l t e n  an  der  grundsg~z- 
l ichen Scheidung zwisehen Nephr i t i s  und  Nephrose  in ihrer  E n t w i c k l u n g  
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gehemmt, wobei sich die unklare Fassung des l~ephrosebegriffes bes0nders 
hinderlieh auswirkt. Sehon im Hinblick auf  die h~ufigen ~berschnei- 
dung en und Grenzformen beider Kategorien darf die strenge Trennung 
zwischen entziindlichen und degenerativen l~ierenerkrankungen nicht 
roll aufrechterhalten werden. Das Gesagte gilt vor allem ffir das 
Problem der sog. akuten ,,Nephrosen". 

Versteht T~. FA_gR bekanntlieh unter diesem Begriff primer de- 
generative glomerul~re und tubul~re Epithelsch~digungen, so sind die 
Tubulusver~nderungen nach RA~D~RAT~ im Gegensatz zu dieser bisher 
~llgemein anerkannten Definition generell bei allen l~ephrosen als 
Folgen einer prim~ren Permeabilit~ts~nderung der Glomeruluscapillaren 
aufzufassen. Die Ergebnisse der modernen Filtrations-Reabsorptions- 
theorie und experimentelle Untersuchungen am Salamander (GERARD 
und COI~DIE~, RANDERATH, HEIN U. a.) bilden die Grundlagen der neuen 
Definition; extrarenale Faktoren, insbesondere Ver~nderungen des Blut- 
eiwei~bildes stehen kausal-pathogenetisch im Vordergrund und be- 
stimmen weitgehend das Krankheitsbild. 

Die Begriffsbildung RA~D~AT~S dtirfte ffir die ,,eehten" ehronisehen 
l~ephrosen (Lipoid-Amyloidnephrose), die sieherlieh keine prim~re 
Nierenkrankheit darstellen, kaum auf Widerspruch stol~en; sie vermag 
aber in ihrer allgemeinen Fassung bei d~n toxisch bedingten alcuten 
,Nephrosen" nieht zu befriedigen, lafit sie doch eine. so bew~hrte allge- 
mein pathologisehe Tatsache wie die MSglichkeit direkter epithelio- 
toxiseher Sch~digung und damit auch die Bedeutung des interstitiellen 
Capillarsystems g~nzlich unberficksichtigt. Das verwickelte biologische 
Geschehen in der l~iere, unter anderem die F~higkeit der Tubulus- 
epithelzellen sowoM zu resorbieren als auch zu sezernieren, last somit 
die Unzul~nglichkeit jeder einseitigen Systematik nur zu deutlich werden. 
Physiologisell gesehen besteht die MSglichkeit einer zweigleisigen Bahn 
ffir die Einwirkung yon Sch~dlichkeiten auf die Tubulusepithelien, 
einmal yon der Kan~lehenlichtung aus, zum anderen yon aul~en her aus 
dem intertubul~ren Capillarsystem. Das Problem liegt nun in der Auf- 
findung des jeweiligen Weges, fiber den die Tubulussch~digung erfolgt. 

Berficksichtigt man die physiologisehen Verh~ltnisse und weiterhin 
die oben erw~hnten engen Beziehungen zwischen Gef~Bsystem und 
Parenchym in der l~iere, so mul~ der Versuch einer Aufkl~rung der 
I-Iistogenese der akuten ,,Nephrosen" zwangsl~ufig zum Problem der 
ser6sen Entzi~ndung RSSSLEs ffihren. Mit dieser Grenzform zwisehen 
,,-iris" und ,,-ose" ist uns aueh in der l~iere ein Sehliissel zum 
Verst~ndnis der wechselseitigen Seh~digungen in die Hand gegeben. 
Zwei Hauptformen serSser Durehl~ssigkeitsstSrung sind in der Niere 
bekannt, einmal die der intertubul~ren Capfllaren, die ser6se inter- 
stitielle ~ephritis, zum anderen eine solche, h~ufigere, der glomerul~ren 
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Capillaren, die wir als serSse Glomerulitis bezeichnen mfissen, wobei die 
letztere yon den ,,bestimmt charakterisierten", d.h. chronischen Glo- 
merulonephrosen abzugrenzen ist. Beide Formen kennzeiehnen damit 
zugleieh den m6glichen Weg einer gegen die 1%renchymzellen gerichteten 
Sch/idlichkeit. 

Als pr~gnantes Beispiel einer alcuten bzw. perakuten ser6sen oder 
ser6s-fibrin6sen Glomerulitis und Vasculitis dfirfen die Nierenver/~nde- 
rungen bei der malignen Nerhroslderose gelten. Diese Auffassung setzt 
voraus, dab wir die Dysorie Sc~/)n~A~s mit R6ssLE lediglich als 
zusammenfassenden Begriff aller Grenzst6rungen zwischen Blur und 
Gewebe aufi~ssen und somit die ukuten Ver/~nderungen bei der malignen 
Nephrosklerose als typische Beispiele einer Sonderform der Dysorie 
zum Formenkreis der ser6sen Entzi~ndung zu rechnen sind. Die hierbei 
besonders he/tige und ,,gi/treiche" Form vorwiegend ser6ser Ausschwitzung 
aus den ~Yierencapillaren macht die maligne NephrosHerose zu einem 
geeigneten Studie~wb]ekt /iir die Frage der Beziehung yon akuten Ge/gfl- 
(Capillar) Verlinderungen und Parenehymsch~idigungen, ]iir die Beziehung 
zwischen ser6ser Nephritis und den sog. akuten ,,Nephrosen". 

SC~ff~MA~ und MAcMA~o~ gebfihrt das Verdienst bei der 
mulignen ~ephrosklerose an Hand der Dysorielehre den gef~J]bedingten, 
,,angmsph~rischen" Charakter tier Parenchymver/~nderungen durgelegt 
zu huben. Die Beobachtungen SCHti~MA~Cs fiber die Arten der Puren- 
chymsch/idigung bei dieser Erkrunkung beschr~nken sich auf 2 Formen: 
1. die kleinen ukuten h/~morrhugischen und un/s Infurkte, 2. uuf 
das Bild des ,,lungsumen Purenchymschwundes, wobei im letzteren Fall 
die Entparenchymisierung mit einer 6demut6sen Auflockerung des 
Stfitzgewebes vergesellschaftet ist". Die fibrigen Epithelver/~nderungen 
werden lediglich uls Begleitsymptom einer toxischen Sch/~digung der 
~ieren aufgeffihrt, jedoch nicht eider rg4heren formalen und zeitliehen 
Analyse unterzogen unter Berficksichtigung ihrer Abh/~.ngigkeit yon den 
Gef/~l~- und Capillarver/~nderungen. Wir huben uns daher die Aufgabe 
gestellt, die in den le~zten Jahren gesammelten F/~lle von maligner 
Nephrosklerose, erg/inzt durch einige Beobachtungen terminal renal- 
dekompensierter Nephrosklerosen (sog. ~]bergangs/dlle) unter diesen 
Gesichtspunkten zu untersuchen. Unser Augenmerk ist der Fruge- 
stellung gem~B auf alle akuten Parenchymver/inderungen zu richten, 
die sich als unmittelbare Folge einer glomerul~ren oder interstitiellen 
DurcM/~ssigkeitsstSrung entwickeln, die aber nicht den St~rkegrud der 
Infurktbildung erreichen. Die Bearbeitung dieser Frage verdient um so 
mehr Beaehtung, als dadureh neue Einblicke in die Entwieldung der ver- 
schiedenen IYierenepithel-Degenerationen und ihre /ormal-genetische wie 
zeitliche Beziehung zueinander gewonnen werden kSnnen. ])as Studium 
dieser Veriinderungen verspricht vor allem die Art und den Grad der 

29* 



436 CL-J. LffDERS: 

Einwirkung bald da, bald dort ausgetretener toxischer ( ~. ) Blut]li2ssigkeit au/ 
die Parenchymzellen zu kliiren und den Ein]lu[3 dieses Vorgange8 au] die 
Entstehung der sog. ,,nephrotisehen" Veriinderungen.zu kennzeiehnen. 

Die Mannigfaltigkeit der Nierenleistung, insbesondere d er dauernde 
Ti~tigkeitswechsel der einzelnen Nephrone, erkl~ren die Schwierigkeit, 
aus der morphologischen Momentaufaahme auf den jeweiligen Funk- 
r des Parenchyms zu schliel~en. Ffir die Beurteilung dieser 
krankhaften Entwicklungen und Folgeerscheinungen ist aber die Be- 
riicksichtigung der jeweiligen Nierenarbeit eine unerli~Bliche Voraus- 
setzung. Im IIinblick auf diese Forderung kommt uns bei der malignen 
Nephrosklerose der Umstand zu Hilfe, dag die Nierenarbeit. allein von 
den wenigen hypertrophischen Nephronen geleistet wird, die sich neben 
und in Verbindung mit den gefi~Bbedingten Parenchymuntergi~ngen im 
Nierengewebe entwickelt haben, t t ier  an der Stelle der gesteigerten 
funktionellen Leistung fixiert sieh die terminal zur Niereninsuffizienz 
fiihrende Sehi~digung vor allem; in diesen schon makroskopiseh er- 
kennbaren Inseln sind somit die zu beobachtenden Ver~nderungen in 
erster Linie zu  erwarten. Pathologiseh-physiologisch sind uns die Ver- 
h~ltnisse, wie wit welter unten er6rtern werden, weitgehend bekannt. 
Wit arbeiten gleichsam an einem vereinfaehten Nierenmodell, dessen 
morphologische und funktionelle GrSBen woM zu fibersehen sind und 
die uns dadurch - -  trotz der abnormen Grundbedingungen - -  bei 
vergleichender Betrachtung weitgehende Rfiekschlfisse a uf die tbrmale 
EntwieMung l~rankhafter Epithelver~nderungen erlauben. 

Es ist vor allem die Au/gabe der vorliegenden Untersuehung, Beweise 
da/iir zu erbringen, daft die serSse Entziindung aueh in der Niere eine 
gewiehtige Rolle bei der Entstehung degenerativer und nekrobiotischer 
Prozesse spielt. Die Parenchymveri~nderungen bei der malignen Nephro- 
sklerose sind hierftir nur ein Beispiel, das uns auf Grund der er6rterten 
besonderen Verh~ltnisse den Weg und Verlauf des akuten krankhaften 
Geschehens an den Epithelien besonders eindringlich und beweiskri~ftig 
zu vermitteln vermag. Somit s ind  die in der vorliegenden Arbeit mit- 
geteilten Beobachtungen zugleieh geeignet, unsere Vorste!lungen fiber die 
for male Genese akuter degenerativer Kani~lchenepithelveri~nderungen 
wesentlich zu ergi~nzen. 

B. Beobaehtungsmaterial und Untersuchungsmethodik. 
Unseren LTntersuchungen liegen 8 F$11e yon maligner Nephrosklerose 

zugrunde, darunter 2 ~'$lle yon Periarteriitis r~odosa, die aber, was den 
Nierenbefund betrifft, entsprechend der Vielgest~ltigkeit dieser Er- 
krankung vorwiegend der malignen Nephrosklerose zugecrdnet wexden 
diirfen. Seehs F~lle wurden in der Charitd in. den Jahren 1946--1949 
beobaehtet, ein weiterer 1949 in Tempelhof sowie schlieBlich 1 Fall im 
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K i n d e r k r a n k e n h a u s  am Wedding ,  den wir H e r r n  Prof.  Dr.  W.  1% M~vE~- 
(dortige P~thologisch-ana tomische  Abte i lung)  ve rdanken ,  wei te rh in  
wurden  5 sog. ~)bergangsfiille (ScHt)~MA~r 3 d a v o n  aus dem Sekt ions-  
gu t  der  Charit6,  2 aus  dem Tempelhofer  Mate r ia l  un te r sueh t ;  aus Tempel-  
hof  s t and  wel ter  1 F a l l  you  kl in iseh deut l ich  rena ldekompens ie r t e r ,  
benigner  Nephrosklerose  zur  Verffigung. Das  ges~mte Beobach tungs -  
ma te r i a l  e r s t reck t  sich somi t  au f  14 F/~lle. 

Wir unterscheiden dabei mit S c n t ~ A ~ ' x  und MAcMA]tozr zwisehen einer 
endogenen, der gewShnlichen Ar~erioslderose nahestehenden Form und einer 
zweiten exogen-toxischen Form der malignen Nephrosklerose. Neben den beiden 
Periarteriitisfgllen sind 3 Beobachtungen unseres Materials (Fall 1, 5 und 6) der 
letzteren exogen-toxischen Form, der malignen Nephrosklerose sensu strictiori 
(Tit. FA]~R) zuzurechnen. Unter don sog. t)bergangs/~llen (Sc~n~A~_~) sind 
Grenz/iille yon_ benigner Nephrosklerose zur malignen Sklerose zu verstehen, die 
klinisch deutlieh renal dekompensiert sind und anatomiseh neben den Merkmalen 
der gewShnliehen Nephrosklerose in st/~rkerem MaBe Teilvergnderungen im 8inne 
der malignen Sklerose aufweisen. Auf Grund ihrer morphologischen und kli- 
nisehen Xennzeichen geh6ren die sog. [)bergangs/~ille daher eher der endogenen 
Form der malignen Sklerose ~ls der benignen Nierensklerose an. 

Al len F/s is t  e ine mehr  oder  weniger  ausgesprochene Nieren-  
insuffizienz gemeinsam.  Die :Niere s teh t  somit  e indent ig  im Mi t t e lpunk t  
des Xrankhei t sgeschehens .  

I{insichtlich der Angabe des Geschleehts ist das m/~nnliehe Gesehleeht stark 
bevorzugt (12 F/~]le). Altersm&Big entf/~llt die grSBte t{/~ufigkeit auf das Alter 
yon 45--60 Jahren (9 F/~lle), womit sich unsere Angaben mit denen des Schrift- 
turns deeken. Zwei F/~lle wurden an Kindern bzw. Jugend]ichen im Alter yon 
14 und 18 Jahren beobaehtet. 

Die makroslcopische Beschaffenheit der l~ieren bei der malignen Nephroslderose 
ist weitgehend bekannt, so dab sich eine neuerliehe Besehreibung unter Hinweis 
auf die Arbeiten yon JeRks, PAFFRAT~, L6trLEIN, ASO~O~'F, F A ~ ,  HX~xtrE~]~R, 
SC~r~VfA~-N u.a .  eriibrigt. Unsere Nieren /~hnelten durchweg dem Bfld der 
arteriolosklerotisehen Sehrumpfniere mit feingranulierter Oberfl/~ehe. Flach- 
erhabene und st/~rkere Buckelbildungen neben narbig-eingesunkenen Partien 
wiesen nur die beiden Periarteriitisf/~lle auf. Erw/~hnt zu werden verdient, dab 
allein yon 14 Fallen (maligne Sklerose und Ubergangsfalle zusammengereehnet) 
bei 4 F/~llen eine Hypoplasie elner :Niere (Verminderung der Nierenpapillen, 
Unterentwicklung der A. renalis) neben gleichzeitiger pyelogener Sehrumpfung 
derse]ben l~iere vorhanden war. (F/~lle: 600/47, 158/48 CharitY, 134/49 und 191/49 
Tempelhof). Auch in einem 5. Fall lag in einer Niere eine Fehlbildung in Form 
eines anomalen Gefal~verlaufes mit hierdurch bedingter Ureterabklemmung und 
Entwieklung einer hydronephrotisehen Sackniere vor (Sekt.-Nr. 378/49, Charit6). 
Die hohe Prozentzahl derartiger F/~l]e weist auf die Bedeutung der Entwieklungs- 
anomalie f~ir die Entstehung der malignen ~Nephrosklerose bin, wie das sehon yon 
AsK-UP~m~ (1929) betont wurde. Es sei sonst zur makroskopisehen Diagnostik 
dieser Erkrankung der Hinweis gestattet, daI] die unsere Fragestellung betreffenden 
,,nephrotischen" Ver&nderungen sich schon makroskopisch durch den mehr 
gelblich-grauen Farbton der Oberflaehengranula bzw. Buekelbildungen und durch 
die auf dem Sehnitt entsprechend verwaschene und gefleekte Rinde erkennen 
lassen; bei der gewShnliehen vascul~,ren Schrumpfniere sind die Granula da- 
gegen mehr graurStlieh. Bei beiden Formen heben sic sich seharf gegeniiber den 
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eingesunkenen, braunroten Partien ab. Die Schnittfiiche ist meist ausgesprochen 
feucht und glanzend (0dem). 

Die Nieren wurden in fast alien Fillen vor tier Gesamtsektion, meist innerhalb 
yon 5 Std nach dem Tode, dutch Flankenschnitt herausgenommen, um mSgliehst 
frisches Material zu gewinnen. Die Bearbeitung des Materials erfolgf~ naeh Fixa- 
tion in Formalin oder Sublimat mit der iiblichen Gefriersehnittmethodik, teils 
unter flottierendem Firbegang, teils aufgekleb~ unter Celloidiniiberzug. Bei der 
gleiehzeitig vorgenommenen Paraffineinbettung wurde mit der Methyl-Benzoab 
me,bode und mit Alkohol-ZedernS1-Benzolen~wassemmg die geringste Sch~ump- 
lung des Materials erzielt, was fiir die Beurteilung der Parenchymverinderungen 
wegen der sons~ hiufig vorkommenden artifizietl bedingten EpithelablSsungen 
yon besonderer Wichtigkeit war. Die F~rbung der Gefrierschnitte erf01g~e mit 
I-Iimatoxylin-Eosin- und Fettf~,rbung (Sudan I I I  und Fett-Poneeau) sowie nach 
vi~r Gibson, wihrend die Paraffinschni~e neben der iiblichen I-Iimatoxylin-E0sin- 
F~rbung vor allem mit Azan gefarbt wurden. Aul3erdem wandten wit die Elastiea- 
Firbung naeh WmG~T and HA~T sowie die Kresylechtviolett-Farbung nach 
A. Sc~nTz an. Bei simtliehen Fallen erfolgte aul~erdem die his~ologisehe Unter- 
suchung yon tterz, Leber, Milz, Pankreas, sowie teilweise der l~ebennieren, meist 
in Gefriersehnit~en mit den gewShnliehen Farbungen. 

Im folgenden geben wit eine kurze Zusammenstellung der wichtigsten 
klinisehen und pathologisch-anatomischen Daten des yon uns beobach- 
teten Materials. Bei der mikroskopischen Besehreibung beschr/inken 
wir uns entsprechend unserer Fragestellung auf dig ~ierenbe]unde und 
haben auch hier die hinreichend bekannten Ver/~nderungen des Gef~B- 
systems wie der Umbauvorginge des I)arenchyms nur insoweit beriick- 
sichtigt, als es zum Verstindnis ihrer Beziehungen zu den Kan~ilehen- 
ver~nderungen notwendig ist. I)emgem~B konzentriert sieh unser Inter- 
esse, das sei nochmals betont, in erster Linie auf die inselartig er- 
haltenen hyper~rophischen Nephren. Aus Griinden der l~aumersparnis 
verzichten wir bei den sog. ~Jbergangsf~llen, die im wesentliehen gleiche 
Ver~nderungen aufweisen, auf die Wiedergabe der einzelnen mikro- 
skopischen ~ierenver~nderungen und fiihren hier lediglich ein Beispiel 
an. Eine zusammenfassende Betrachtung der mikroskopischen I~ieren- 
befunde finder sieh im Anschlu$ an diese Zusammenstellung. Aus- 
fiihrlichere makroskopisehe und mikroskopisehe Brotokolle und das 
iibrige Beweismaterial kSnnen in der Prosektur des Stidtisehen Kr~nken- 
hauses Tempelhof eingesehen werden. 

Fall 1. S.-I~r. 600/47. Pat. B., 29 Jahre, ~, 1,57 m, 49 kg. I.-Med. Univ.- 
Klin. (Direktor: Prof. Dr. TH. B~UGSCH). Klinisehe Daten: Moribund eingeliefert. 
RI~ 140/110. Urin: Eiweil~ stark pos. Sediment: massenhaft Leuko, Cylinder. 
Tod im LungenSdem. Klinische Diagnose: akute Glomerulonephritis, dekompen- 
sierter Myokardschaden. PathoIogisch-anatomisehe Diagnose: akute maligne 
Nephrosklerose der mi~telgroBen !inken l~iere und der Reste der hochgradig 
pyelogen geschrumpften hypoplas~ischen rechten Niere; serSse Myokarditis mit 
herdfSrmigen Muskelnekrosen. Subakutes Lungen6dem, toxisches Leber6dem 
(l~ierengewicht: li. 160 g, re. 30 g). 

Mikroskopischer Nierenbe]und. Starker Umbau des Parenchyms; Glomeruli in 
ma$iger Ausdehnung verSdet, die i~brigen gut erhalten, zum Tell e~was atrophiseh 
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und kollabiert. Hierselbst interstitielle Sklerose mit Atrophie der H~rnkanMchen 
und starker capillgrer ttyper~mie; daneben Inseln erhaltener hypertrophischer 
Tubuli mit zugeh6rigen, auffallend groBen Glomeruli, schlieBlich schilddriisenartig 
umgewandelte Bezirke mit weiten Kanglchen, abgeplatteten Epithelien und kolloid- 
artig erstarrtem Eiweil3 in der Lichtung. GroBe Arterien gering hyperplastiseh, 
Elastose mittlerer Arterien, ttyaliuose und Verfettung der Arteriolen, manchmal 
mit, endarteriitisehen Verschlfissen. Diffuser, perakuter Schub yon ,,maligner 
Nephroslderose" in Form einer serSs-fibrin6s-hgmorrhagisch-nekrotisierenden 
Vasculitis und Glomerulitis. Gefg13vergnderungen yon der proximalen zur distaleu 
Nierenstrombahn gradmg~ig an Stgrke zunehmend. 

Glo~neruli. 1. Glomeruli der sog. ParenchyminseIn: hier die schwersten Ver~nde- 
rungen, a) totale hgmorrhagische Glomerulonekrosen mit h~morrhagischer Infar- 
zierung des zugeh6rigen l~arenehyms, b) herdf6rmige Glomerulonekrosen, zum 
TeiI mit diffuser Verfettung der aufge]gsten Schlingen, meist bei histolytischer 
~NVekrose des zugehSrigen Vas afferens, serSs-fibrin6ser KapselerguB. 2. An den 
tibrigen Glomeruli seItener spezifische Ver~nderuugen, meist nur geringe serSse 
Durchtrgnkung des Mesoangiums. Parenchym: 1. in den Inseln a) hgmorrhagische 
Infarkte, b) reichlieh zum Tell fibrin6s-geronnenes, in den tieferen Absehnitten 
cylinderartig eingedicktes Liehtungsexsudat, stellenweise uutermischt mit Erythro- 
cyten. StarkeAufhellung der kuppenf6rmig geschwollenen, feinkSrnigen Epithelien, 
h~ufig hyaline Tropfenbildung, seltener Verfe~tung; stellenweise Abblasslmg und 
beginnende AuflSsung yon FetttrSpfehen und hyalinen Tropfen durch das Exsudat. 
Beginnender Kernschwund, hier und da Kernpyknosen. Desquamation zahlreieher 
Epithelien. 2. Ubrige8 Parenchym: AufheUung und Schwellung der Epithelien, 
hgufig basale Verfettung, hier und da AblSsung mehrerer zusammenh~ngender 
Epithelien, selteuer ganzer Epithelringe yon der hyalin verquonenen Basalmembran 
durch interstitielles Odem yon aul]en. Interstitium: in~erstitielle Sklerose mit 
frischer serSser Durehtrgnkung, steUenweise kleinzellige Infiltrate, bin und wieder 
geringfiigige Ablagerung doppelbrechender Substanzen. 

Fall 2. S.-Nr. 158/48. Pat. Sp., 59 Jahre, c~, 1,61 m, 49 kg. I.Med.Univ.-Klin. 
(Direktor: Prof. Dr. T~. BRuGscg). Klinische Daten: Seit 1936 Herzbesehwerden. 
1948 stgrkere Herzaufglle mit Druckgeftihl und Atemnot. R ~  205#30. Gesamt- 
eiwei13 5,86. Urin: Esbaeh 2~ Sediment: vereinzelte Erythro., granulierte und 
hyaline Cylinder. Rest-N 78,2. Tod in Uramie. Xlinische Diagnose: chronische 
Nephritis mit Urgmie. Pathologisch-anatomische Diagnose: maligne Nephrosklerose 
bei gleichzeitiger ttypoplasie der re. Niere (Gewieht: li. Niere 160 g, re. Niere 60 g). 
Exzentrisehe Hypertrophie beider Herzkammern (Gewieht: 580 g). VerkaIkende 
Coronarsklerose. Verschwielung der li. Kammerhinterwand. 

Mikroskopischer Nierenbe/u~td. Umbau des Pareuchyms. Hypertrophisehe 
I~_[angleheninseln mit groflen Glomeruli neben geschrumpften Bezirken mit inter- 
stitieller Slderose, atrophisehen Xanglchen and etwa gewShnlieh grol3en zum Teil 
kollabierten und hyalinisie~en :Nierenk6rperchen. Ge/iifle: starke Arterioslderose 
der grol3en ~ierenarterien mit hyperplastischer Intimaverdickung. Produktive 
Endarteriitis kleiner Arterien mit frischer serSser Aufloekerung der Wand, mehr- 
fach Wanduekrosen mit fibrinSs-hgmorrhagischer Durehtr~nkung, letzteres be- 
sonders in Arteriolen und Vasa afferentia. Glo~neruli: nut wenige hyalin ver6det, 
viele gut erhalten, znm Tell etwas kollabiert. Mesoangium fast aller Glomeruli 
bindegewebig verstgrkt und fl'isch-ser6s durehtrgnkt, zahlreiche herdf6rmige 
Schliugennekrosen, Kapselexsudat, vereinzelt h~morrh~gische Totalnekrosen mit 
hierdurch bedingten kleinen hamorrhagisehen und angmischen Inf~rkten. Paren- 
chym: a) Inseln: Tubuli weir, mit Exsud~t angeftillt. Xuppenf6rmige Schwellung 
uud Aufhellung der feingranulierten Epithelien, mgBige hyaline Tropfenbildung, 
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geringe Verfettung, vereinzelt Desmolyse yon Epithelien. b) Ubriges Parenehym: 
Tubuli atrophisch, h~ufig Abl5sung einzelner Epithelien und ganzer Epithelringe 
yon der verquollenen Basalmembran durch Exsudat aus dem Interstitium. Stellen- 
weise sehr weite Tubuli mit abgeplatteten Epithelien und kelloidartig eingediektem 
Eiwei{~ in der Liehtung. Interstitium: Sklerose, in den sog, Parenehyminseln zart. 
Stellenweise deutliches frisches Odem. Capfll~re Hyper~mie, besonders der Mark- 
rindengrenze. Markhyalinose. Hin und wieder interstitielle rundzellige Infiltrate. 

.Fall 3. S.-Nr. 632/48. Pat. K., 44 Jahre, ~, 1,62 m, 45 kg. Innere Abteilung 
des Polizei-Krankenhauses Berlin (Dirig. Arzt: Dr. SC•CLTZ). Klinisehe Daten: 
~ie ernstlich krank. Seit 1946 Hypertonus bemerkt. Aufnahme im Oktober 1948. 
I~R 190/145. BKS 65/73. Urin: Esbach 12~/00. Sediment: Erythro, sonst o.B. 
l~est-N 99 mg-%. Tod in Uri~mie. Klinisehe Diagnose: Maligne Nephrosklerose. 
Pathologiseh-anatomische Diagnose iAuszug): Periarteriitis nodosa: stark nephro- 
tische, flaeh erhabene, hyperplastisehe Bezirke der ~ieren neben eingesunkenen 
stark hyperi~mischen Anteilen (Gewieht: 220g). Hochgradige konzentrische 
ttypertrophie der linken Herzkammer (tterzgewicht: 530 g). Periarteriitis nodosa 
der Coronararterien, perivascul~re Granulome yon Mesenterialarterien (ohne 
Darmgesehwiire). Milcroskopisehe Diagnose: Niere: maligne Nephrosklerose (der 
Fall wird wegen der hier in erster Linie ftir die maligne Nephrosklerose typisehen 
Nierenver~,nderungen an dieser Stelle aufgefiihrt). 

Histologiseher Nierenbe/und. M~,l~ig ausgedehnte Bezirke mit Kan~lchen- 
atrophie, interstitieller Sklerose und vereinzelten hyalin-verSdeten Glomeruli; 
mehrere Glomeruli hierselbst mit Zeiehen yon Schrumpfung und hyaliner Um- 
wandlung :der Schlingenwi~nde nach voraufgegangener Histolyse, andere mit fri- 
scheren Ver~nderungen in Form yon Schlingennekrosen, Aufloekerung and serSser 
Durchtri~nkung des Mesoangiums, AuflSsung der Schlingengrundh~ute; h~ufig 
Glomeruli mit Xanthomzellansammlungen in gebli~hten Schlingenlichtungen, 
Deekzellproliferation und Kapselsyneehien. In  Naehbarsehaft soleher ge- 
schrumpften Bezirke Felder gewShnlich grol3er, stark hyper~miseher Glomeruli mit 
m~Big atrophisehen Tubuli. t i ler  sehr starke Hyperi~mie der interstitiellen Capri- 
laren. Die iibrigen, iiberwiegend sehr grol~en Glomeruli inmitten grSl~erer gruppen- 
f5rmiger Bezirke mit stark erweiterten Harnkani~lchen. Mesoangium der Glomeruli 
hier feinsklerotisch und meist ffisch ser5s durchtr~nkt, Schwellung und Desmolyse 
der Deekzellen, hier und da sichtbare eiwei~reiche Kapselergiisse. Tubuldres 
Parenchym: ttauptstiiekepithelien in den erweiterten Bezirken stark kuppen- 
f5rmig geschwollen, feinkSrnig, meist abet mit hyalinen Tropfen beladen. In der 
Liehtung ein stark eiweiBreiehes Exsudat. Deutliche Abblassung and beginnende 
Aufl5sung der ]iehtungsnah in den Epithelien gelegenen hyalinen Tropfen mit 
~,)bergi~ngen zur ZeIlauflSsung unter Bl~hung der Zelle und Kernschwund, schlieB- 
lieh Aussto~ung des feink5rnigen Protoplasmas, sowie der hyalinen Tropfen. 
tt~ufige Zelldesquamation, stellenweise unter Dissezierung der Epithels~ume 
yon der Basalmembran durch das Liehtungsexsudat, AuflSsung desquamierter 
Zellen in dem letzteren. Keine Verfettung. EiweiBeylinder in tieferen Abschnitten. 
In den erw~hnten hyper~misehen Bezirken ebenfalls ,,nephrotisehe ~ Kan~lehen: 
veranderungen, jedoeh weir weniger stark mit Schwellung nnd Trtibung der Epi- 
thelien. In den atrophischen Bezirken wieder das Bil4 yon vereinzelter, oder 
lamell~rer Epithelabl5sung 4urch ein interstitielles 0dem unter Verquellung der 
Basalmembranen der Tubuli. ttier st~kere Verfettung der Epithelien. Aul~er- 
dem trifft man einige Gruppen stark nephro-hydrotisch erweite~er Kan~lchen mit 
abgeflaehten, offenbar ruhenden, atrophischen Epithelien und kolloidartig einge- 
dicktem EiweiB in der Lichtung an. Interstitium: In den atrophisehen Partien grob- 
faserige Sklerose mit deutliehem frischen ()dem. Hier und da verstreute Lymphe- 
eyten. Ge]5fle: An vereinzelten, zu den hyper~mischenBezirken fiihrenden grSBeren 
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Gef/~en s endarteriitisehe Prozesse mit starker Einengung der Lichtung. 
Elastose mittlerer Gefii0e. Ausgesprochene produktive Endarteriitis der kleinen 
Arterien, Pr~arteriolen und Arteriolen, aber nur in den atrophischen Bezirken, 
meist mit frischem 0dem der Wand. Stellenweise Ansammlung yon Xanthom- 
zellen dortselbst. Nur vereinzelt Fibrinablagerung und Wandnekrosen an Arterio- 
len, selten solche Ver~nderungen an den Vasa afferentia. 

Fail 4. S.-Nr. 675/48. Pat. Z., 56 Jahre, ~, 1,69 m, 40,5 kg. I. Med. Univ.- 
Klin. (Direktor: Prof. Dr. T~. B~VGSCH). Klinische Daten: Seit September ]948 
Sehwindelanf~lle and Atemnot, Sehverschlechterung, Hypertonus, RR 265/140. 
BKS 80/115. Urin: Albumen pos., Sediment: Erythro., Epithelien, Krysta]]e; 
Gesamteiwei~ 7,77%. Hb 43%. Xanthoprotein 155. Bromlaugen-N 300~ . 
Leuko 13000. Tod unter Ur~mie. Klinisehe Diagnose: chronische Nephritis mit 
(~bergang in Ur~mie. Pathologisch-anatomische Diagnose: Maligne Nephrosklerose 
(Nierengewieht 225g). Zeiehen yon Uramie. Fleeldaerz (Herzgewicht 595 g). 
Chronisehes LungenSdem, 0dem der Leber. Mikrosl~opiscl~er Nierenbe]und: 
Ziemlich gteiehm~3ige Schrumpfu~g der Nierenrinde mit Atrophie des Parenehyms 
bei durehweg gut erhalt~nen Glomeruli. GruppenfSrmig urn Glomeruli angeordnete 
erweiterte Harnkan~lchen. Ge/~ifie: mitte]gradige Arteriosklerose gr513erer Arterien 
mit Intimahyperplasie und Mediahypertrophie. Elastose mittlerer GefaBe. An 
den kleinen Nierenarterien und Arteriolen ~ltere Ver~nderungen mit ausgesproehener 
produktiver Endarteriitis nach vorausgegangener I-Iistolyse; daneben I-Iyalinose 
yon Arteriolen, s Sehub in Form serSser Wanddurchtr~nkung, h~ufig mit 
Fibrinablagerungen in der Wand. Etwas seltener gleichartige Ver~inderungen an 
den Vasa afferentia, nur ganz vereinzelt mit t)bergreifen auf Glomeruli. Glomeruli: 
M~i3ig starke hyaline VerSdung meist in der ~t~13ersten Rinde. Die Mehrzahl 
gewShnlich grol3, h/iufig etwas kollabiert mit weiten Kapselr~umen. Feine, ziemlieh 
diffuse Sklerose des Mesoangiums mit friseher ser5ser Durehtriinkung, ste]len- 
weise beginnende Histolyse der Sehlingenw~nde. Hier and da Nekrosen mit 
Fibrindurehtr~nkung und Fibrinthrombosen yon Schlingenwurzelgef~Ben. tt~ufig 
Verfettung tier geschwo]lenen Glomerulusendothe]ien. Seh]ingeneapillaren meist 
hyper~misch, m~l~ige Kapselhyalinose, ohne Epithelproliferation. Nicht selten 
siehtbares Kapselexsudat. Tubuliires Parenchym: Starke feinschaumige Auf- 
he]lung und kuppenfSrmige Sehwellung der Epithelien in den erweiterten Tubuli; 
dicht wolkig geronnenes, in tieferen Abschnitten oft cylinderartig eingediektes 
Eiweil3 in der Lichtung, hier and da mit Ery~hroeyten durchmischt. Starke 
Epitheldesquamation mit Kernsehwund; Abblassung und AufiSsung reieh]ieh vor- 
handener hyaliner Tropfen. Keine Verfettung. An den atrophischen Tubuli basal 
gelagerte Fetttropfen, h/iufig teilweise und vSllige ringfSrmige Epithelab15sung 
dutch interstitiel]es Exsudat. Interstitium: Feinfaserige, ste]lenweise gr5bere 
Sklerose mit deut]iehem, ziemlieh diffusen frischem Odem. Hier und da lympho- 
eyt~re Infiltrate. Im Mark Hyalinose and frisches 0dem. Capillaren der Mark- 
rindengrenze hyper~miseh. 

Fall 5. S.-Nr. 30/46. Pat. S., 18 Jahre, ~, 1,67 m, 49 kg. Innere Abt. des 
Polizei-Krankenhauses Berlin (ehema]. dir. Arzt: Dr. TIETZE). Klinisehe Dat~n: 
Im Oktober 1945 angeblieh akute Nephritis. Flueht aus dem Gefangenenlazarett. 
Mehrere Wochen ohne ~rztliehe Betreuung. Am 2. 1.46 Aufnahme mit Anurie 
im praur~mischen Zustand. RI~ 210/120, Hb 23%, Urin: Albumen + + .  Esbach 
7%0 . Sediment: Erythro ~- ~--% Hyaline und granulierte Cylinder. Nieren- 
epithelien: Rest-N 135mg-%, Harnstoff 2,45. Harns~ure 4,5 rag-%. Keine 
Eklampsie. Anurie nur voriibergehend gel6st. Tod am 8.1.46 unter eehter Ur~mie. 
Klinische Diagnose: subchronische Nephritis, Ur~mie. PathoIogiseh-anatomisehe 
Diagnose: Maligne Nephrosklerose mit Granularatrophie der Nieren (Gewieht 220 g). 
Zeichen yon Ur~mie (ur/~misehe Perikarditis). Konzentrische Herzhypertrophie, 
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besonders links (Gewicht 445 g). An~misehe Degeneration des Myokards (histo- 
logiseh: serSse Myokarditis, frische Nekrosen). 

Histologischer Nierenbe/und. Ausgesprochener Umbau des Nierengewebes. 
Schrumpfung, besonders der ~uBersten Nierenrinde, hier ,nit zahlreiehen hyalin 
verSdeten, sowie gesehrumpften und kollabierten Glomeruli, Atrophie der Tubuli 
und interstitie]]er Sklerose. Daneben unregelm~l~ig verstreut, in den tieferen 
Rindensehichten hgufiger hypertrophisehe Parenchyminseln mit groi~en Nieren- 
k6rperchen und erweiterten, buehtenreichen ttauptstiicken; schliei~lieh sowoht 
im Cortex eorticis wie in tieferen Abschnitten gelegene, stark gedehnte Kan~lehem 
gruppen mit endothelartig abgeflachten, ruhenden Epithelien und kolloidartig ein- 
gediekten Eiwei~cylindern im Lumen. Die zugehSrigen Glomeruli fehlen. Als 
auff~lligstes Merkmal Zeiehen einer perakuten, serSs-fibrinSs-nekrotisierenden 
Vasculitis und Nephritis, die alle Teile des Nierengewebes in einer charakteristi- 
schen Weise ergreift. Gef~iflsystem: An den grS~eren und mittleren Arterien bei 
Fehlen sonstiger pathologischer Ver~nderungen ein hochgradiges 0dem der Gef~l~- 
wand, besonders deutlieh aueh in der Muskelsehieht mit Dissoziation der Muskel- 
fasern nnd Liiekenbfldungen durch eine m~Big eiweii3reiche Fliissigkeit. Gleich- 
artige, stark ausgepri~gte Bflder an den kleinen Arterien, Pr~arteriolen und Arterio- 
len neben einer Elastose der Gef~Bwand. Die elastisehen Lamellen sind au f -  
gesplittert, zwisehen ihnen serSse Fliissigkeit; die Ge]iifiwand erscheint besonders 
an Prgarteriolen wie vacuolisiert, zum Teil mit groben Lfiekenbfldungen. Die 
Zeiehnung der Lamellen ist verwaschen, hier und da fast aufgel6st; nur selten 
aber Ausfall yon Fibrin und Ausbfldung regelreehter 1Nekrosen. t_~berg~nge zu 
diesen sind aber deutlich naehweisbar. An den Arteriolen nur wenig h~ufig die 
gewShnliehe Hyalinose und Verfettung. Glomeruli: Die in den atrophischen Ge- 
bieten gelegenen nieht verSdeten Glomeruli sind durchweg total nekrotisiert, zu 
einer undurchsiehtigen Masse zusammengesintert, andere weisen nur teilweise 
Sch]ingennekrosen auf; die letzteren trifft man besonders an den l~ierenk6rperehen 
der hypertrophischen Inseln, die aul~erdem Kol]apsbflder mit Schlingensegmen- 
tati0n, sowie immer eine serSse Durehtr~nkung des sonst zarten Mesoangiums 
aufweisen. Hin und wieder Kapselsyneehien einzelner Sehlingen. Nicht selten 
hyaline Tropfenbildung und Verfettung yon Endothelzellen, h~ufig abgeschilferte 
stark geschwollene Deckzellen, s~ellenweise untermischt mit lockeren EiweiB- 
gerinnsel in den stark erweiterten Kapselr~umen. Keine glomerulonephritischen 
Ver~nderungen der NierenkSrperchen. Tubul~ires Parenchym und Interstitiura: 
Hoehgradi'ges~ m~l~ig eiweil~reiehes diffuses 0dem des Interstitiums mit Auseinander- 
dr~ngung der Fasern. Stellenweise deutlieher Ausfall yon netzig ger0nnenem, 
zum Teil mehr fli~ehig ausfallenden Fibrinmassen. Letztere meist in der Umgebung 
yon kleinen Arterien und Ar~eriolen. Hin und wieder interstitielle Fettspeichertmg; 
die Capillaren im Interstitium meist hyper~misch. In  den atrophisehen Bezirken 
sehr h5u]ig teilweise oder totale ring16rmige Abl6sung der Epithellamellen yon der 
verquollenen Basalmembran dutch das intertubul~ire Exsudat. Wo eine AblSsung 
noch nicht stattgefunden hat, sieht man basale, fettfreie Aufhellungen und Liicken- 
bildungen im Protoplasma, stellenweise mit Uberg~ngen zu beginnender AblSsung 
der Epithelien. Die Kerne sind d~bei teils unvers tells in Pyknose begriffen. 
Andererseits sind hier Epithelverfettungen nieht se]ten. Die stark atrophisehen 
Tubuli imponieren als blasige oder feinschaumige Zellhaufen mit mehr oder weniger 
geschrumpften Kernen, ohne erkennbare Liehtung. Die oben erwahnten kolloid- 
artig eingedickten Eiweil~cylinder weisen stellenweise offenbar naeh Einbruch des 
interstitiellen 0dems in die Kan~lchenliehtung Aufl5sungserscheinungen auf, wobei 
diese Stellen aufgeloekert und deutlich blasser erseheinen. Anders das Bfld in 
den hypertrophisehen Inseln. Hier liegt Kan~lchen an Kani~lchen. Die sehmalen 
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gef~Bfiihrenden interstitiellen Septen sind nur selten durch das Odem auseinander- 
gedr~ngt. Ist  das der Fall, so sieht man, wie in den anderen Teflen als Folge der 
intertubul~iren Exsudateinwirkungen fcttfreie Aufhellungen und Liiekenbfldungen 
der b~salen Protoplasmaschichten und beginnende EpithelablSsungen yon der 
Basalmembran. In  der Regel jedoch sitzen die Zellen der Basalmembran lest auf, 
sind stark geschwollen, das Protoplasma feinkSrnig, h~ufig feinschaumig aufgehellt 
unter deutlicher Kuppenbildung gegen die Lichtung mit 13bcrgi~ngen zu Aufl5sung 
der iiberdehnten Zellen unter AusstoBung ihres Inhaltes. Kerne tells unversehrt, 
tells im Schwund begriffen, einige auch deutlich pyknotisch. Stellenweise auch 
Desmolyse stark geschwollener Epithelien. Weniger hiiufig Verfettung und hyaline 
Tropfenbildung, dabei erkennt man deutlich beginnende AuflSsungen yon Fett- 
~ropfen, offenbar unter Aufnahme einer eiweii3armen, locker geronncnen Lichtungs- 
fliissigkeit, der in vereinze]ten Tubuli Erythrocyten und Leukocyten beigemengt 
shad. 

Fall 6. S.-Nr. 119/49. Pat. t~., 14 Jahre, c~, 1,69 m. St~dt. Kinderkrankenhaus 
am Wedding (~rztl. Dir. : Dr. NoLle). Klinische Daten: Obliche kindliehe Infek- 
tionskrankheiten, sonst immer gesund. Am 9.2. 49 nach starkem Kopfsehmerz 
Erbrechen, starkem Durstgeftihl und fast acholisehem Stuhl mit der Verdachts- 
diagnose Hepatitis eingewiesen. Leber geschwollen, hatter Milztumor. Blutbild: 
Hb 55%, Erythro 2,02, FI.  1,03. Leuko 9300. Anisocytose, Polychromasie, Normo- 

" blasten. Sternalpunktion: zahlreiche Normoblasten, Erythroblasten and Pro- 
erythroblasten, zahlreiche Mitosen, auBerdem Megaloblasten. Urin : Albumen + + ,  
Sediment: granulierte Cylinder, Erythro., Leuko. and ~'ierenepithelien. RR 145/95. 
Diagnose: Chronische Nephritis. Ani~mie durch zahlreiche Bluttransfusionen, 
Eisen- and Arsenbehandlung nicht beeinflul]bar. Bei leichter Diiitauflockerung 
immer wieder Nephritisrezidive. Blutdruck zuletzt 215/175. Esbach bis 10~ . 
SerumeiweiB 3,85, Albumine 1,938, Globuline 1,93. Rest-N 48,2. Nach 4monatiger 
Behandlung pseudourgmische Erscheinungen. Temperatur bis 40 ~ O!igurie, 
sehlleBlich Anurie und Tod in echter Urgmie. Klinische Diagnose: Chronische 
Nephritis, Ur~mie. Pathologisch-anatomische Diagnose (Prof. Dr. W. R. MEY]SR): 
maligne Nephrosklerose. Auszug aus dem Protokoll: Nieren vergrSi~ert, Xonsistenz 
lest, Gewicht re. 130 g, li. 158 g, Oberflache glatt, braunlich-gelb. Auf den Sctmitten 
Rinde verschmatert, verwaschen, sehr feucht, glgnzend, tterz vergrSBert, li. 
hypertrophisch (Gewicht 230 g). An~mische Degeneration und Tigerung des Myo- 
kards. LungenSdem. Cyanose und 0dem des Gehirns. Toxisches Leber5dem 
(Gewicht 1360 g). Stauungsmilz. 

Histologischer ~'ierenbe/und. Typische maliglm 1X~ephrosklerose. Ge]d/3system: 
An den grol~en and mittleren Nierenarterien ein auff~lliges 0dem der Gefiil3wand, 
vor ~llem der Adventitia. An den Arteriolen, Pri~arteriolen and kleinen Nieren- 
artericn verschiedene Grade yon Wsndauflockerung bis zur Histolyse nnd Ne- 
krose dcr Gef~Bwand mit Fibrindurchtrs Stellenweise das Bild der pro- 
duktiven Endarteriitis. Seltener Ubergreifen der Ver~nderungen auf das Vas 
affeI~ns. Dagegen an den Glomeruli sehr wechselnde Bilder. Vielfach etwas ge- 
schrumpfte, kollabierte und segmentier~e Glomeruli, fliel]ende Llbergitnge zu often- 
bar nach voraufgegangener tiistolyse in Schrumpfang und hyaliner Umwandlung 
begriffener NierenkSrperchen. Zahlreiche Glomeruli vergT51]ert, Schlingen welt 
mit Zeichen yon Prastase, stellenweise mit Fibrinmassen in der Lichtung. Grand- 
substanz des Mesoangiums aufgelockert und ser5s durchtrgnkt, ~Jberggnge zu Bil- 
dern mit st~rkerer Verwaschenheit der Schlingenstruktur und zu Zellunterg~ngen 
bis zu Schlingennekrosen. Hin and wieder Verfettungen der histo134isch veranderten 
Schlingen und Auftreten yon hyalinen Tropfen im Frotoplasma yon Endothel- nnd 
Deckzellen. Fibrin fehlt. Au~erdem trifft man die erwiihnten Ausheilungsstadien 
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zum Tell mit Wueherung der Deekzellen sowie mit Kapselsynechien an. Kapsel- 
r~ume sehr welt,, nur se]ten ist, aber eine schwach anf~rbbare, eiweil]haltige 
Fliissigkeit f~rberiseh darstellbar, in ihr abgeschilferte Deekzellen. ~'ur ganz 
vereinzelt vSllig hyalin ver6dete Glomeruli. Tubuli: kein deut,licher Umbau. 
Hanptst,ficke im Bereich gesehrumpfter Glomeruli at,rophiseh, Interstitium bier 
feinfaserig und deuttlich 6demat6s durchtr~nkt. Niehtt selt,en t,rifft, man in diesen 
Bereichen t,eilweise oder tot,ale AblSsungen der Epitthellamellen yon ihrer Basal- 
membran dureh eine azanblaBbl~uliehe, kaum sicht,bare EiweiBmasse an, Epifbelien 
feinkSrnig, hell, Kerne geschrumpft,. Daneben Gruppen etwas erweiterter Tubuli 
mitt sehr hellen zum Tell kuppelfSrmig gesehwollenen Epithelien, meist im Bereich 
yon Glomeruli mitt friseher Histolyse. Prot,oplasma der Epithelien blasig-fein- 
sehaumig, in Aufl6sung begriffen, stellenweise fast' wasserklar. Kerne meist unter 
Pyknose geschrumpft,, zum Tefl auch abgeblal~t, im Sehwund begriffen. Nicht, 
selten AuflSsung des Zellprot,oplasmas in die Licht,ung sowie Zelldesquamation. 
Das Int,erstitium ist, auch in solchen Bezirken st,ark 6dematSs dureht,r~nktt, die 
Capillaren meistt erweittert, leer oder mit Eryt.hrocyten ausgestopft (Pr~stase). 
Capillarwi~nde manchmal zerrissen; die anliegenden Basalmembranen sind nut 
schwaeh darstellbar, verquollen, manchmal fast aufgel6s~. Sodann fallen in diesem 
Bereieh in dem b]asigen Prottoplasma der Epithe!ien fast' grebe, fett,freie Lfieken- 
bildungen an der Zellbasis auf, wodurch der Zellinhalt, gegen die Licht,ung zu 
abgedr~ngt und der erw~hnt,e Aufl6sungsprozelt offensiehtlieh vers~iirkt, wird. 
Im Lumen dieser KanMehen wird aul]erdem nieht, selt,en eine feinschllerig und net,z- 
artig geronnene, an ~ibrin erinnernde Eiweil3masse sieht,bar; auch in vereinzel~en 
Glomeruluskapselri~umen findet sich netzarttig-balkiges Fibrin. Die erw~hnte 
EiweiBmasse verdichtett sieh an der Berfihrungsfi~ehe mit, den Epit,helien h~ufig 
zu sehmalen B~ndern, zum Tell auch in Form eosinroter Schollen. Dabei st,5Bt man 
auf Bilder, we offenbar unt,er der unmittelbaren Einwirkung des Lichtungs- 
exsudat,es eine Gerinnung des Protoplasmas der Epithelien nach Art' der Coa- 
gulationsnekrose erfolgt, ist,. Die Kerne der Epithelien sind ebenfalls untergegangen 
oder stark deformiert,, gesehrumpft, pyknotisch. Zum Tell finder, man sie nach 
AblSsung als kleine eosin-blaulich-rote KSrnehen inmitt,en des Lieht,ungsexsudates. 
Die Coagulat,ionsnekrose trifft, man vet allem auch im Bereieb yon Epit,helien an, 
die mit, hyalinen Tropfen fiber]aden sind, wodurch diese zu einer homogenen 
Masse zusammensintern. Solche Massen coaguliert,er hyaliner Tropfen kSnnen mit 
dem Lieht,ungseiweil~ un~ermiseht, ganze Kani~lchenlumina verst,opfen. An anderen 
Stellen linden sich bei weniger starker hyaliner Tropfenbildung AuflSsungserschei- 
nungen unt,er deutlicher Abblassung der Tropfen in den gleiehzeit,ig stark gebl~hten 
und aufgehe]lten ZeUen. Manchmal sieht, man in demselben Nephron versehiedene 
Epit,helver~nderungen nebeneinander: Koagulationsnekrosen der abgeflaehten 
Epit,helien dureh unmittelbar anliegende eder die Ze]len imbibierende Eiweiflmassen, 
daneben Tubuli mit stark geblShten, /einschaumigen, fast wasserhellen, in Au/- 
16sung begri]/enen Zellen mit, pyknot,isehen Kernen, Zellbilder, die et,wa einer 
Kolliquationsnekrose entspreehen wiirden. Soweit solche Kan~lehen Epit,hel- 
verfet,t,ung aufweisen, sind auch hier Aufl5sungserscheinungen as den Fett,tropfen 
zu beobacht,en. Schliei~lieh findett man hin und wieder im Bereich unversehrter 
Glomeruli erweit,erte ttauptstiicke mit abgeflaehten, mehr kubischen oder fast 
endot,helart,igen Epithelsi~umen. 

~'aI1 7. S.-Nr. 678/48. Pat'. R., 57 Jahre, ~, 1,70 m 55 kg. I. Med. Univ.- 
Klin. (Direkt,or: Prof. Dr. T~. B~vosc~). Klinisehe Daten: 1947 Luesinfektion, 
3 Salvarsankuren. Self, 1948 Herzbeschwerden: I~R 210/130. ]~KS 106/116. 
Polyneurit,is. Urin: Albumin ~-, Eryt.hro ~--~, Leuko ~-, Ausscheidung 500 bis 
700 cm 3, Konzentrat,ion bis 1020. Bromlaugen-N 56 rag-%, Xant,hoprot,ein 25 E., 
Temperat,ur normal, Ted unt,er Herzversagen. 
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Klinische Diagnose. Chronische Nephritis, Lungen6dem, Herzmuskelinsuf- 
fizienz, Polyneuritis. Pathologisch-anatomische Diagnose: generalisierte Arteriitis 
(Feriarteriitis nodosa): landkartenartig begrenzte gef~13bedingte Atrophie der 
Nieren mit stark nephrotischen, hyperplastischen Bezirken (Gewicht 180g). 
Hypertonische Herzhypertrophie (510g). Myokardverschwielung. Perikarditis. 
Umbau und Narben der Leber. Arteriitische Kn6tchen der Coronar- und Mes- 
enterialarterien. 

Histologiseher Nierenbe/und. Gef~l~bedingter Umbau des Nierengewebes: 
1. ~ltere keilf6rmige vernarbte Bezirke mit v611igem Schwund der Kan~lchen 
und hyaliner Ver6dung der Glomeruli, narbige Obliteration der en~sprechenden 
Nierenarterie. 2. Ausgedehnte Felder mit m ~ i g  atrophischen Kan~lchen, richtig 
grol]en, zum Teil kollabierten, vereinzelt auch ver6deten Glomeruli, m~l~iger 
bis st/~rkerer interstitieller Sklerose, sowie sehr starker capill~rer glomerul~rer 
und interstitieller ttyperi~mie. Bindegewebige Schlingenachse der hier gelegenen 
Glomeruli etwas verst~rkt, stellenweise aueh herdfSrmige Scblingennekrosen, 
Kan~lchenepithelien geschwollen und getrfibt, selten hyaline Tropfenbildung und 
basale Verfettung. In der Lichtung geronnenes Eiweil]. 3. Hyperplastische Be- 
zirke mit grol~en Glomeruli und erweiterten Harnkan~lehen. Glomeruli: tells mit 
zarten Sehlingenw~nden, blutgefiillten Capillaren, teils mit frischer ser6ser Ourch- 
trgnkung des leicht bindegewebig verst~rkten Mesoangiums, mit Verquellung 
der Schlingengrundh~ute und Schwellung yon Endothel- und Deckzellen. Hier 
und da sichtbare ser6se Kapselergiisse. Nicht selten trifft man auf Glomeruli 
mit Schlingennekrosen nach voraufgegangener ttistolyse und Xanthomzell- 
wucherungen sowie mit Auftreten yon intracellul~r ge]egenen hyalinen Tropfen. 
Hierselbst h~ufig Kapselsynechien, sowie Blur- und Fibrin in Kapselr~umen. 
Seltener sind frische Ver~nderungen mit Fibrinthromben in erweiterten Capillar- 
schlingen. Vereinzelte Vasa afferentia zeigen das Bild der Wandnekrose mit 
Fibrinct~trchtr~nknng. Kan~lchenepithe]ien hier durchweg hochgradig geschwollen, 
meist unter deutlicher Kuppenbildung der Zellen; Protoplasma rein grannliert, 
zum Tell stark aufgehellt, besonders in den Kuppen. Btirstensaum stellenweise 
noch deutlieh. Kerne teils erhalten, tells geschwunden. In zahlreichen Kaniilchen 
hyaline Tropfen, wobei diese h~ufig nach tJberfiillung der Zelle ausgesto~en sind0 
nicht selten unter AblSsung der gesamten Zelle. In den Lichtungen reiehlich, 
zum Teil fibrinartig-netzig geroimenes Eiwei2, untermischt mit desquamierten 
Epithelien. Im Bereich histolytisch ver~nderter Glomeruli sieht man K~n~lchen- 
gruppen mit azanrotem, eingedicktem Exsudat in der Licbtung (Fibrin ?), wobei 
die Basalmembran offenbar nach Abstol]ung der urspriinglichen Epithelien yon 
neugebfldeten flachkubischen Epithelien umsaumt ist. In den tiefen Absehnitten 
der gewundenen Kan/ilchen sind die Basalmembranen h~ufig vom Epithel ent- 
bl61~t, w~hrend in der Lichtung inmitten reichlicher, das Kan~lchen stromartig 
durchflieBender Eiweil3massen ringf6rmig total oder teilweise abgel6ste Epithel- 
lamellen schwimmen. Dabei sind die Epithelkerne zum Tell noch gut erhalten. 

~all 8. S.-Nr. 191/49. Put. H., 57 Jahre, 9, 1,63 m, 43 kg. St/~dt. Krankenhaus 
Tempelhd, Inn. Abt. (Chefarzt: Doz. Dr. O]~TTEL). _Klinische Daten: Seit 1947 
tterzbeschwerden. Luftknappheit, zeitweise Kn6chel6deme. Blutdruck erh6ht. 
Anfang November 1949 nach verstgrkter Atemnot bei Aufnahme RR 215/160. 
Tachykardie, absolute Arrhythmie. Hb 82%. Leuko 10400. Urin: Alb. 4o/oo. 
Sediment: Epithelien, Leuko. Temperatur normal Wa.R. neg. ~est-N 112 rag- %. 
I~R immer konstant 230/160. Itarns~ure 5,4 rag-%. Ausscheidung um 400 em 3. 
Konzentration bis 1010, Isosthenurie, BKS 80/115. Augenbefund : Papillengrenzen 
verwasehen. In der Maculagegend typische Spritzerfigur nach oben zeigend. Im 
Fundus sonst zahlreiche kleine fleckige Entartungsherde. Diagnose: Neuro- 
retinitis angiospastica. TBI-Behandlung wegen produktiver Oberfeldtuberkulose 
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rechts, danaeh Dermatitis. Dyspnoe. Keine Odeme. Tod in Uramie. Klinische 
Diagnose: Maligne Nephrosklerose, Ur~mie. Patkologisch-anatom~sche Diagnose: 
Maligne 1%phrosklerose mit frischem h~,morrhagischen Rezidiv, vor aUem der 
vikariierend hypertrophisehen, gelb granulierten rechten Niere bei hochgradiger 
teilweise pyelogener Sehrumpfung der hypop]astisehen linken Niere (Nieren- 
gewicht: li. 60 g, re. 155 g). HirnSdem mit Abplattung der Grol]hirnwindungen. 
Exzentrische Herzhypertrophie (Gewieht 540g), Plethora (1000era3). Arterio- 
sklerose der Aorta mit 6dematSsen Intimapolstern. 

Histologischer Nierenbe/und, Rechte ~iere : ausgesprochener Umbau des ]Nieren- 
gewebes. Hypertrophisehe Inseln mit groi~en zugeh6rigen Glomeruli und ge- 
sehrumpfte Bezirke mit Atrophie der Harnkan~]ehen und VerSdung der Glomeruli, 
interstitieller Sklerose und starker intertubul~rer eapilli~rer Hypers SchtieB- 
lich Kani~lehengruppen mi t  stark erweiterten Tubuli mit abgeflachten Epithelien 
und kolloidartig geronnenem Eiweifi in der Liehtung; diese Gruppen sind bis in 
die ableitenden Teile verfolgbar und aueh bier dureh Eiweil~eylinder ausgestopft. 
Glomeruli: Blutgehalt der Sehlingen sehr weehselnd, Mesoangium verbreitert, 
5dematSs durchtr~nkt, bier und da mit hyalinen Tropfen. An mehreren Glomeruti 
im Mesoangium Ausfall yon kSmig-fiidigen azanroten, fibrin~hnlichen Massen, 
die sieh auch im Kapselraum finden. In  einigen Kapselr~umen and Kan~lchen 
auch Blutungen. Kapselepithelien stark hypertrophiert. Eiwefl~ausseheidung in 
die Kapselr~ume und Tubuli mit loekeren, zum Teil azanr0ten, netzigen Eiwefl]- 
gerinnseln. Nicht selten histolytisehe/%krosen yon Glomerulusschlingen, zum Teil 
Xanthomzellwucherungen nacb voraufgegangener Histolyse einzelner Schlingen. 
Parenchym: Epithelien stark, zum Tefl kuppenfSmig gesehwoUen, abgeblaBt, 
in AuflSsung begriffen und hi~ufig desquamiert, hier und da hyaline Tropfen ge- 
speiehert. Ge/~i[3system: An den grol3en Gef~l]en Arteriosklerose:mit starker In- 

timahyperplasie, an den mittleren Arterien eine elas~ische Hyperp~asie der Wand 
sehliel~lieh an den Arteriolen teils das Bild der gewShn-lichen Arteriosklerose, 
teils ser6s-fibrin5se Wanddurchtrgnkungen der malignen Sklerose. An den Vasa 
afferentia nur vereinzelt solehe Bilder, Niereninterstitium: zum Teil erheblieh 
6dematSs aufgelockert mit beginnender ttistotyse der Geriistfasern. CapiUaren 
stellenweise sehr stark hyperamisch, was auf eine Thrombose einiger kleiner 
Nierenvenen zuriickgefiihrt wird. 

Sogenan~te Ubergangs/Slle: 
~'all 9. S.-Nr. 45/49. Pat. Gr., 52 Jahre, c~, 1,65 m, 45,3 kg. I. Med. Univ.- 

Klin. (Direktor: Prof. Dr. Tg. B~uGsc~). Klinische Daten: 1937 Gelenkrheuma~ 
seit 1945 Herzbesehwerden. Seit 1947 fliichtige 0deme beider Beine, Luftmangel, 
RR 200/135, Urin: Albumin -~+ ,  Sediment: Erythro, hyaline Cylinder. Verein~ 
zelte Leuko. BKS 50/80. Retinitis angiospastiea. Ausscheidung: etwa 1000, 
Konzentration bis 1008, Gesamteiwei~ 6,09 %. Bromlaugen-N 124 mg-%. Harn= 
si~ure 8,6 rag-%. Xanthoprotein 63 E. Tod unter Kreislaufversagen und be- 
ginnender Ur~mie. Klinisehe Diagnose: sekund~re Schrumpfnieren. Patholoffisch- 
anatomische Diagnose: Vaseul~re Schrumpfnieren mit ~ e r g a n g  in maligne Nephro- 
sklerose (Nierengewicht 165 g). Konzentrische tIerzhypertrophie (Gewicht 565 g). 
VerrukSse Endokarditis der Mitralis. Coronarsklerose. Uriimiezeichen. ~Itere 
Erweichungsherde im Gehirn. 

Fall 10. S.-Nr. 106/49. Pat. K., 60 Jahre, ~, 1,52 m, 39,9 kg. I. IVied. Univ:- 
Klinik (Direktor" Prof. Dr. Tm BRVaSCH). Klinische Daten: Seit 1938 Kopfschmer- 
zen, Herzbeschwerden und etwas Atemnot. Dezember 1948 BeinSdeme, ]~reehreiz. 
Klinisch P raur~mie. RR 230/170, BKS 103/112. Hb 64%. Leuko 5000. Gesamt- 
eiwei]~ 7,39 %. Bromlaugen-iN 112 mg- %. Harnsi~ure 6,70 rag- %. Konzen~ration 
bis 1020. Urin: Albumin + + ,  Sediment: Erythro, granulierte und hyaline Cylinder 
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Esbach 4%0. Retinitis angiospasfica. Ted unter Kreislaufversage n bei beginnender 
Ur/~mie. Klinisehe Diagnose: dekompensierte Nephrosklerose mit Pr/~ur/~mie. 
Patkologisch-anatomische Diagnose: Arteriosklerotische Sehrumpfnieren mit ~'ber- 
gang in maligne Nephrosklerose (Gewicht 180 g). Exzentrische Herzhypertrophie 
(Gewieht 580g). Hirn6dem. St~uungsorgane. 

Fall 11. S.-Nr. 378/49. Pat. J., 29 Jahre, 6 ~, 1,75 In, 59,2 kg. IX. IVied. Univ.- 
Klin. Klinische Daten: Seit 1929 linksseitige Nierenbeschwerden, seit 1942 Hoeh- 
druek. 1949 st~rkere Kopfschmerzen und Sehbeschwerden. Retinitis angio: 
spastica. RR 230/185. Linke Niere r6ntgenologisch nicht darstellbar. Operation 
1949. Linksseitige hydronephrotisehe Saekniere infolge Abklemmung des linken 
Ureters durch abnormen Verlauf der linken Vena spermatica. Postoperativ Kreis- 
laufkollaps. Oligurie (350 cm3). Spezifisehes Gewicht 1014. Beginnendes Coma 
uraemieum 2 Tage post op. therapieresistente Anurie. Ted im Koma. Urln: 
Albumin -[- + ,  Sediment: massenhaft Erythro, hyaline Cylinder, Rest-N 80 rag- %. 
BKS 7/20. Klinische Diagnose: operierte linksseitige Hydronephrose, Ur/~mie. 
PathoIogisch-anatomisehe Diagnose (Prof. LI~ZBAO]Z): Arterlolosklerose der linken 
hyperplastischen Niere mit Yt~bergang in maligne Nephroslderose {Nierengewicht: 
re. 250 g). Zeiehen yon Ur~,mie. Hirnschwellung, konzentrische tterzhypertrophie 
(Iterzgewicht 610 g). 

Fall 12. S.-Nr. 19/49. Pat. Sch., 47 gahre, ~, 1,69 m. Innere Abt. Sg/~dt. 
Krankenhaus Tempelhof (Chefarzt: Doz. Dr. O~TTEL). KIinische Daten: Immer 
gesund, 1945 Hoehdruek festgestellt, seit Weihnachten 1948 Kopfschmerzen. 
Im Februar 1949 SehstSrungen, Neuroretinitis. RI~ 250/150, Aufnahme Mitre 
Juni 1949. BKS 18/24, lib 65%, Leuko 5800, Thrombo 34100, Rest-N 26,4%, 
Harns~ure 3,8 rag-%. Urin: EiweiB + + ,  Sediment: zahlreiehe Erythrocyten, 
hyaline Cylinder. Esbaeh 1%0 . Klinisehe Diagnose: maligne Nephrosklerose; 
apoplektischer Insult. Pathologisch-anatomische Diagnose: Arteriolosklerotische 
Schrumpfnieren mit ~bergang in ma]igne Nephrosklerose. Apoplektisehe Hirn- 
blutung; Herzhypertrophie. Allgemeine Lipoidsklerose (Nierengewicht 235g), 
Herzgewicht 695 g). 

Fall 13. S.-~r. 134/49. Pat. W., 54 Jahre, ~, 1,73 m, 57 kg. Inhere Abt: 
St/~dt. Krankellhaus Tempelhof (Chefarzt: Doz. Dr. O~TTEL). Klinische Daten: 
Als Kind Diphtherie, sonst gesund. 1946 Nierenkoliken mit linksseitigem Stein- 
abgang. Seit 1948 Kopfsehmerzen, Augenflimmern, Schwindelgefiihl. lioehdruek 
festgestellt. Ambulant behandelt. Nykturie. Seit Juli 1949 st/irkere Beschwerden, 
station/~re Aufnahme Ende September 1949. Rt~ 220/160. BKS 18/49. ttb 66%, 
Urin: Albumin + ,  Sediment: Leuko, Bakterien. Esbach um 3~ Isosthenurie. 
Xanthoprotein 40 % E. ttarnstoff 48 mg- %, ttarns~ure 6,5 rag- %, Rest-N 66 rag- %. 
Augenhintergrund: linksseitige Neuroretinitis. Arterien eng, Kaliberschwankungen, 
Kreuzungsph/~nomene. Blutungen in tier Nervenfaserschicht und in tiefen Netz- 
hautsehichten. Entartungsherde in tier Papillenumgebung. Klinische Diagnose: 
Nephrosklerose (maligne Sklerose ?) lierzhypertrophie, Niereninsuffizienz, UrEmie. 
Pathologiseh-anatomische Diagnose (Sektion 4 Std post mortem): Vascul/~re 
Sehrumpfnieren mit ~bergang in maligne Nephrosklerose bei Hypoplasie und teil- 
weiser pyelogener Schrumpfung der linken und kompensatorischer Hypertrophie 
der reehten ~Tiere (Gewieht: re. Niere 130 g, li. Niere 65 g). Hoehgradige hyper- 
tonisehe lierzhypertrophie (Gewicht 775g). Plethora. Coronarsklerose, tterz- 
infarkt. Etat crible der Stammganglien. Hirn6dem. Histologischer Nierenbe/und: 
Feine Granulierung der Nierenoberfl/~ehe. Ungef/~hr gleichm~$iges Abweehseln 
yon kleinen Schrumpfungsbezirken mit v611iger hyaliner VerSdung yon Glomeruli 
und Atrophie der Kan$1chen mit gu$ erhaltenen, meist etwas hypertrophischen 
Parenehymfeldern. Glomeruli in den letzteren grog, Schlingen ~r zumeist 
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mgBig bluthaltig. Bindegewebige Sehlingenachse hAufig etwas verst~rkt. Au]- 
]~llig eine sehr starke sergse D~rchtriinkung des i~brigen .Mesoangiums mit Schwellung 
der Mesoangium- wie der Dec~zellen, h~iu]ig mit Desmolyse der letzteren. Hier und 
da knopff5rmige hyaline Verbreiterung der sonst zarten Schlingengrundh~ute. 
INicht selten serSse Kapselergiisse. An vereinzelten Glomeruli spezifische Verande- 
rungen, gltere, in Form herdf5rmiger Narben am Glomerulus mit Wucherung 
yon Deckzellen, Sehlingenerweiterungen mit Xanthomzellwueherung bei ver- 
wasehener und verbreiterter Schlingenzeichnung (subakute Histolyse), zum Teil 
mit Zusammenflie~en solcher Schlingen. Diese Ver~nderungen sind vereinzelt, 
jedoeh 6rtlieh geh~uft im Bereich ma]~ig oder beginnend atrophischer Rinden- 
bezirke. ~'rische Verfinderungen ebenso auf wenige Glomeruli beschr~nkt, meist 
im Bereich des erhaltenen Parenehyms mit Pr~istase und geringer Fibrinabschei- 
dung in die Sehlingenlichtung. Beginnende AuflSsung der benaehbarten Sehlingen- 
grundsubstanz, Pyknose der Endothelkerne. Ge]iiflsystem: An den Arteriolen 
tiberwiegend das Bild der gewShnlichen Arteriosklerose mit Hyalinose und Ver- 
fettung. Ganz vereinzelt sog. spezifische Gef~veranderungen mit Fibrin- 
abseheidung und beginnender Wandnekrose. Dagegen an den Praarteriolen und 
kleinen Arterien hiiufiger das Bild der taroduktiven Endarteriitis naeh Auflockerung 
und serSser Durchtr~nkung der subendothelialen Grundsubstanz. Im iibrigen 
sehr starke einengende, elastische und kollagene Intimahyperplasie kleiner und 
mittlerer Arterien mit reiehlich lockerer, zeltarmer Grundsubstanz. An den grol~en 
Arterien sklerotisehe, meist ringf5rmige Intimapolster, dabei in den lichtungs- 
nahen Schichten vereinzelt junges, zellreiches Bindegewebe. Tubul~ires Parenchym 
und Interstitium: Tubulusepithelien in den erhaltenen, etwas hypertrophischen 
Bezirken ,nephrotisch" ver~ndert in Form sehr starker kuppen- zum Tefl fast 
zungen/Srmiger Schwellung des feingekSrnten Epithelprotoplasmas, nicht selten 
hyaline Tropfen, g~nz vereinzelt basale Verfettung. Biirstensaum resist gut sieht- 
bar, jedoch stark verquollen, Zellen 5esonders in den Kuppen stark au/gehellt, 
mit zum Tell deutIicher Abblassung yon ]einen hyalinen Trop]sn, H~ufig AuflSsnng 
der Zelle in die Liehtung infolge iiberstarker Schwellung, daneben EpitheL 
abschilferungen. Kerne zum Tell gut erhalten, meist abgeblal~t, ste]lenweise auf- 
gelSst. In der Liehtung wolkige Eiweil~massen mit desquamierten verd~mmernden 
Epithelien untermischt, ebenso wie im Kapse]raum. tt~ufig innige Verbackung 
yon Lichtungseiwei~ und geschwollenen Epithelien. Stellenweise Cylinderbildung. 
Interstitium hier feinfaserig. Blutgehalt der Capillaren weehselnd. In  den atro- 
phischen Teilen eine interstitielle Sklerose, gegen dus Mark zu mit Ubergang in 
Hyalinose. Ste]lenweise, besonders an der Mark-Rindengrenze ffisehe ser5se 
Durchtrankung. Tubuli der geschrumpften Bezirke zum Tell verfettet. Basal- 
membranen verst~rkt und verquollen. 

~'all 14. S.-Nr. 112/49. Pat. R., 61 Jahre, ~, Gewieht 55,5 kg, Gr51~e 1,72 m. 
St~dt. Krankenh~us Tempelhof, Innere Abteilung (Chefarzt: Doz. Dr. O ~ E L ) .  
Klinische Daten: M~rz 1949 Apoplexie mit Hemiparese links. Hypertonus 240/150. 
Seit Mitre August ]949 st~rkerer Kopfschmerz. Stationers Aufnahme. Urin: 
Albumin + ,  granulierte hyaline Cylinder. Erythro + ~-, Leukoeyten ~-. Esbaeh 
2~ Relative Aorten- und Mitralinsuffizienz. BeinSdeme. Rest-N 88,4 mg-%, 
Harnsaure 6 mg-%, Ausseheidung ausreiehend. Konzentration bis 1017, Gesamt- 
eiweil~ 6,08%. BKS 124/139. Im Oktober nach zeitweiser Versehlechterung der 
Nierent~tigkeit Tod unter akutem Herzversagen bei Pr~uri~mie. Klinische Dia- 
gnose: chronisehe Nephritis, tIypertonie. Pathologisch-anatomische Diagnose: 
Vascul~re Schrumpfnieren (Gewieht 230 g) bei ausgebreiteter allgemeiner Arterio- 
sklerose. I-Iochgradige Herzhypertrophie (Gewieht 930 g). Verkalkende Coronar- 
sklerose mit Niyokardschwielen und frisehen an~misehen Infarkten, Erweichungs- 
herds der Briicke und des Putamens bei ]-Iirnb~sissklerose. Pleuritis. 



Histogenese ~kuter Kanglehenepithelschaden bei der malignen Nephrosklerose. 449 

C. Zusammenfassende Darstellung der mikroskopischen 
%ierenbefunde. 

Die nntersuch~en 2N'ieren bieten mikros~opisch bei Ubersich~sver- 
gr6Berung das Bild eines mehr oder weniger ausgepragten Umbaus.  
Wahrend in einigen Fallen eine gewisse GleiehmaBigkeig im Neben- 
einander yon geschrumpften Part ien und erhaltenen, moist hyper- 
trophischen Anteilen ins Auge f~llt, sind andere durch ausgedehnte 
Sehrumpfungsbezirke mit  wenigen unregellnaBig verteilten hyper- 
plastischen Parenchyminse]n gekennzeichnet. 

Die Ver~nderungen lassen in ihrer Anordnung ganz offensichtlich eine Ab- 
h~Lngigkeit yon krankhaften Gefi~13prozessen erkennen, wobei abgesehen yon den 
beiden PerierteriitisfMlen vor allem die mehr zur Peripherie gelegenen Gef~B- 
gebiete befallen sind, wie schon aus der feinen Grannlierul~g der Oberflgche hervor- 
geht. Jedoch lgBt sich in dieser I-Iinsicht keine eindeutige GesetzmgBigkeit 
auffinden. 

Betrachtet  man die geschrumpften Bezirke mit  der Lupe, so wird 
deutlich, daft der Gewebsuntergang vor allem au/ Kosten der Tubuli vor 
sich geht. Man kann Uberg~nge sehen yon maBig atrophischen Tubuli 
fiber starker geschrumpfte bis zu kleinen Zellhaufen ohne erkennbare 
Lichtung. Die Harnkan~lehen werden yon einem grobfaserigen Binde- 
gewebe eingeschlossen, das meist auffallig ze]larm ist. Dagegen sind die 
Glomeru]i im Vergleich zu den Kan~lchen welt geringer in Mitleidenschaf~ 
gezogen; die Zahl der hyalin und fibrSs verSdeten Glomeruli ist in den 
ineisten Fallen nieht sehr groB, hg, ufiger trifft man sie in etwas ver- 
k]einertem, manchmal kollabierten Zustand an. Auffgl]ig ist zumeist 
eine starke eapillgre Hyperamie des Intersti t iums, an der sich auch teil- 
weise die Glomeruli beteiligen. Unser besonderes Interesse beanspruehen 
aber, worauf wir schon einleitend hingewiesen haben, die noch erhalten 
gebliebenen Nierenbezirlce, die in ihrer gr~lppen- und felderfSrmigen An- 
ordnung als ansgesproehene Inseln imponieren und das eigentlieh 
[unktions/iihige Parenchym darstellen. 

Diese Parenchyminseln sind nach dem Grad der Schrumpfung des ttbrigen 
Nierengewebes zum Tefl aus gew6hnlieh groBen, immer aber etwas erweiterten 
Tubuli zus~mmengese~z~, zum Teil liegen deutlich hypertrophische und hyper- 
plastische X~ni~lehengruppen ~or. 

AuBerdem lassen sieh an den Inseln zunachst 2 wiehtige Merkmale 
hervorheben: 1. die Epithelien der Kanalehen sind, soweit sie nieht 
geschadigt sind, niedrig bei Erweiterung der Tubuluslichtung; auch 
absolut gesehen ist die I-IShe der Epi~helzellen eher etwas geringer als 
die der gewShnlichen Tubuluszellen. 2. Je  nach GrSBe und Ausdehnung 
der Inseln finder man immer einen oder mehrere ebenfalls deutlieh 
gegeniiber der Norm vergrSBerte Glomeruli. Somit stellen die Inseln 
ganz eindeutig volldi//erenzierte Nephren dar. Sie sind ohne Schwierig- 
keiten yon anderen Kan~lehengruppen unterscheidbar, die sieh aus dicht 

~rirchows Archiv. Bd. 319. 30 
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l iegenden,  meis t  rundl ichen,  sehr s t a rk  bis in die dist&len A b s c h n i t t e  
e rwei te r ten  Tubul i  m i t  endo the la r t ig  abgef lachten,  a t roph i schen  E p i t he -  
l ien zusammensetzen .  Bei  den  le tz te ren  s ind die L u m i n a  durehweg m i t  
einer e ingedickten,  ko l lo ida r t ig  e rseheinenden EiweiBmasse ausgefi i l l t ,  so 
dab  m a n  an  makrofoll ikuli~res Schi lddr i i sengewebe e r inner t  wird.  Diese 
Bezirke s ind wel t  sel tener  als die oben e rwghn ten  Inse ln  u n d  l~ssen 
regelm~Big einen i n t a k t e n  Glomerulus  vermissen.  F i n d e r  m a n  Glomerul i ,  
so s ind sie meis t  h y a l i a  ve r6de t  oder  weisen das  Bi ld  der  Kol laps-  
a t roph ie  auf. Die  wei te re  ausffihrl iehe Besehre ibung  der  Ep i the l -  
v e r i n d e r u n g e n  in den hype r t roph i sehen  Inse ln  er folgt  auf  S. 456 ft. 

Die Betraehtung der Ge]~fiver~inderungsn unserer F~lle biete~ im wesen~lichen 
keine neuen Befunde gegeniiber den bisher besonders seit der eingehenden Ab- 
h~ndlung yon S C ~ / ) ~ A ~  und MACMAHO~ (1933) bekannten Bildern. Wir kSnne~ 
uns daher diesbeztiglieh kurz fassen. Die Ausbreitung der sog. spezi/ischen Ge]ii[J- 
prozesse ist bei den einzelnen Fiillen reeht unterschiedlieh und differiert besonders 
hinsichtlieh des Stgrkegrades und der Lokalisation in den versehiedenen Gef~B- 
gebieten begrgehtlich, wie aus der oben angefiihrten Beschreibung der Fil le hervor- 
geh~. Bei den ~bergangs/iillen sind die spezifisehen Verinderungen n~turgemgB 
seltener, Es lgB~ sieh jedoch Mlgemein sagen, dab die I-teftigkeit der auf einer 
Gefggwanddurchli~ssigkeitsst6rung beruhenden Gefigkrankhei~ yon der proxi- 
mMen Nierenstrombahn gegen die distale, periphere zunimmt, um im Gebiet der 
Arteriolen in Gestalt der bekannt ser6s-fibrinSs-himorrhagisehen W~nddureh- 
~rinkung mit HistoIyse und Nekrose der getroffenen Wandsehichten ihren s~grksten 
Ausdruck zu finden. Der ProzeB greift h~ufig auf die GlomerNussehlingen tiber 
und zeigt aueh hier die bekannten spezifisehen Verinderungen. An den letzteren 
kann man nieht selten auch ohne Beteiligung des zugehSrigen Vas afferens herd- 
f6rmige Sehlingennekrosen, j~ manchmal totale Glomerulonekrosen (Fall 5} 
beobaehteil, die racist mit diffuser s~aubf6rmiger Verfettung einhergehen. 

Die sog. spezifisehen Glomerulusverinderungen trifft man sowohl an den noch 
erhMtenen Glomeruli der geschrumpften Bezirke an, als aueh besonders an den 
funktionsttiehtigen NierenkSrperehen der hypertrophischen Anteile; die letztere~ 
seheinen dabei stgrker befallen zu sein. D~s ist jedoeh keinesfalls die Regel, mug 
sich hier nut wegen der geringeren Gesamtzahl soleher NierenkSrperehen (funk- 
tionsfi~hige Nephrent) quo~d vitam besonders verh~ingnis~roll ~uswirken. t t in  
und wieder finden sich nach vorausgegangener Histolyse zellige Wueherungen der 
Endo~hel- und Deckzellen sowie der Kapselepithelien, wobei die beiden ersteren 
nicht selten (Abb. 1) zu Xanthomzellen durch Aufnahme yon Fettsubstanzen um- 
gewandelt werden. Die Bildung dieser Sehaumzellen schein~, wie aus den oft 
noch frisehen histolytischen Erseheinungen hervorgeht, ziem]ieh schnell zu erfolgen. 
Die histolytiseh alterierten Glomeruli verfaUen, wie hinreiehend bekannt ist, je 
nach der Ausdehnung des Schlingenprozesses einer mehr oder weniger ausgepr~gter~ 
Sehrumpfung und narbig-hyMinen Umwa.ndlung. 

Andererse i t s  f i l l t  an  den  noch  n i eh t  spezifisch ]~dier ten Glomerul i  
eine charakter i s t i sehe  Ver~nderung ins Auge,  die gle iehsam d~s E in -  
l e i tungss tad ium der  sog. spezifischen Schi~digung da rs te l l t  u n d  flieBende 
~Jberginge zu diesen aufweist .  Sie bet r i f f t  vor  Mlem die Glomeruli der 
hypertrophischen Parenchyminseln bzw. des e rha l t enen  Nierengewebes  
und  finder sieh sowohl bei  der  vollausgepri~gten ma l ignen  Sklerose a ls  
auch  bei  den l~bergangsf i l len ,  ftir die Inse lg lomeru l i  der  le tz te ren  is t  



Histogenese akuterKan~lchenepithelsch~den bei der malignenNephrosklerose. 451 

sie geradezu pathognomonisch. Diese Ver~nderung ist wie folgt zu 
charakterisiesen: die Glomeruli sind vergr6gert, ihre Sehlingenlichtungen 
teils eng, teils erweitert; sie enthalten in der t~egel nut wenige Erythro- 
eyten und keine Leukoeyten, dagegen eine ser6se bzw. plasmatisehe 
Fliissigkeit, die in dfinnen Azansehnitten weniger deutlich ist; Endothel- 
zellen springen knopffSrmig gesehwollen in die Capillarliehtung vor, 
die Grundhgute der Schlingen sind zungehst nur leieht und nngleieh- 
m/~13ig verquollen. Dagegen weist das sonst nieht darstellbare Meso- 
angium eine augenfgllige Verbreiterung auf, wobei diese zum Teil durch 

Abb. I. ~aligne Nephrosklerose. Xanthomzellwucherung nach glomerul~irer IIistolyse. 
Paras Azan. Etwa 450real. Fall 7. 57 Jahre, 5% 

eine starke Aufquellung der iYiesoangiumzellen, zum Tell durch eine 
offenbar eingedrungene im Azanbild blag bis schmutzig-granblaue 
Masse bedingt ist (Abb. 2); Cytoplasma und eingedrungene Fliissigkeit 
verlieren sich unscharf ineinander, so dab eine Differenzierung nicht 
immer m6glich ist; beide geben bei ~'arbung mit basischen Anilinfarb- 
stoffen keine 1Vfetachromasie. Die Mesoangiumzellen besitzen im Gegen- 
sa~z zu den chromatinreicheren Endothelzellen einen fast durchsichtigen, 
geschwollenen ovalen Kern mit sehr zartem Chromatinnetzwerk, nicht 
selten finder man mehrere Kernnueleolen. Auch die Deckzelle~ sind 
gleieh stark gesehwollen, ihre Kerne ebenfalls durchsiehtig und blal3. 
H/iufig kommt es zur Abschilferung gesehwollener Deekzellen in den 
zumeist erweiter~en Kapselraum (Abb. 3). I-Iin und wieder trifft man 
im Cytoplasma der Mesoangium- und Deckzellen unregelmagig ver- 
teilte, wechselnd groBe, bei Azanfarbung blagrote, hyalin-tropfige 

30* 
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Abb .  2. Sog. Ube rgangs faB .  Ser6se Glomerlf l i t is  m i t  serSser D u r e h t r ~ n k u n g  des Meso- 
a n g m m s .  Cap i l l a r sch l ingen  leer  oder  m i t  p l a s m a t i s e h e r  Fl i i ss igkei t  geli i l l t .  E n t b l 6 B u n g  

tier lgiapsel y o n  Deekepi the l ien .  Pa ra f f in ,  Azan .  360mal .  Fa l l  11, 29 J a h r e ,  c~. 

Abb .  3. Sog. ~ b e r g a n g s f a l l .  Ser6se Glomeru l i t i s :  h y p e r t r o p h i s c h e  Schwel lung  der  5'Ieso- 
a n g i u m -  u n d  Deekzel len m i t  s t a r k e r  Desmolyse  der  ~)eekzellen; hya l in t rop~ ige  

S p e i c h e r u n g  (a). P a r a f f i n ,  Azan ,  4 5 0 r e a l  Fa l l  13. 54 J a h r e ,  ~. 

Gebilde an. In einem Fall (Fall 8) finden sich im verbreiterten Neso- 
angium neben den erws roten Tr6pfehen feinstkSrnige bis streifige, 
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ebenfalls azanrote Massen. Dabei erscheinen die Capillarlichtungen 
teils leer, tells enthalten sie nur wenige Erythrocyten. Die Capillar- 
wiinde sind unseharf begrenzt und stellenweise in Aufl6sung begriffen 
(Abb. 4). Es liegt nahe, hier an /ibrin~hnliche Niederschlagsbildunffen 
des hindurchtretenden Plasmas zu denIcen. Diese Annahme wird im 
gleichen Fall dadurch best~trkt, dab auch in den Kapselr~umen anderer 
Glomeruli und in den Kuni~ichenlumina inmitten azangraubl~lfiicher 

Abb. 4. Ser6s-(fibrin6se) Glomerulitis : ungleiche BlutftiI!e der Capillaren, Verquellung uncI 
teilweise ttistolyse der Schlingenmembranen (a), Schweltung und beginnende Aufi6sung der 
5$esoangium- mad Deckzellen (b) infolge ser6s-plasmatischer Durchtr~ILkung des i~feso- 

angiums (c). (Die dunklen Stellen sind azam'ot!) Paraffin, Azan. Etwa 150real. 
Full 8. 57 Jahre, $. 

EiweiBmassen azanrote Schollen und Fiiden ausfMlen, die h~ufig netz- 
artige Ausli~ufer aufweisen und nur Ms fibrin~hnliche Gerinnungs- 
produkte gewertet werden k6nnen (s. auch S. 454). 

Die beschriebenen Ver~nderungen weisen nun bei der klassischen 
malignen Nephrosklerose an zahlreichen Glomeruli, bei den ~bergangs- 
f~llen sel~ener, fiiegende Uberg~nge zu histolytischen Ver~nderungen 
auf, indem die Sehlingen sti~rker verquellen, ihre Umril~begrenzung 
verlieren, mn schlieglich mit dem ser6s durchtr~nkten Mesoangium 
unter Verlust der Mesoangiumzellen zu kleinen, undurchsiehtigen Be- 
zirken zu konfluieren. Hierbei gehen auch die Endothelzellen, ~eils unter 
Aufl6sung, teils unter Pyknose des Kerns unter. Diese offenbar heftigere 
ser6s-plasmatische Durch~r~nkung fiihrt somit zur Einschmelzung 
(Histolyse) der Capillarwand wie des Schlingengrundgerfisfes. In der 
Folge kommt es nicht selten zum Kollaps des Glomeruluskn~uels unter 
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Segmentierung der histoly~isehen Sehlingen. Die histoly*isch-nekroti- 
sierten Bezirke sind meist rein staubf6rmig verfettet,  wihrend bei der 
rein ser6sen Durehtr~nkung des Meso&ngiums jegliehe Verfettung aus- 
bleibt; Fibrin fehlt. 

I-Ieilen die ersteren unter Bildung eines hyalinen Narbenfeldes ab, so f~hrt die 
Ausheilung der ]etzteren ohne wesentliehe Zellbeteiligung zu einer Faserneubildung 
(Sklerose) des Mesoangiums; denn man kann nieht selten neben frischer ser6ser 
Durehs~ftung eine Verst/~I'kung der Bindegewebsaehse, besonders in der Umgebung 
des Sehlingenwurzelgef/~Bes beobachten. 

Allen diesen Glomerulusver~nderungen gemeinsam ist die Ausschwit- 
zung eines ser6sen Exsudates in den Kapselraum. ])us Exsudat  kann 
eiweiBreich, dann meist locker und wolkig-geronnen sein, besonders bei 
der rein serSsen Durchtr inkung der l~bergangsfille (Abb. 2 und 10) odor 
es t r i t t  mehr durchsichtig, feinsehlierig, eiweiB~rmer zutage; mit  Azan 
f/irbt es sich blaBblau, bei s t i rkerem EiweiBgehalt mehr schmutzig- 
graublau an. Bei offenbar sehr heftiger und akuter  Ausschwitzung 
kommt  es in den s tark erweiterten Kapse]r/~umen zum Ausfall eines 
durchsichtig-feinen, odor mehr grSberen, balkigen fibrinartigen Netz- 
werkes (Abb. 5 und 6). In  anderenFil len kann m a n d e m E x s u d a t  Erythro-  
cyten beigemischt finden, besonders wenn es sich um Glomeruli mi t  
ansgesprochen spezifischen Ver~nderungen handelt. I m  ]etzteren Fall  
zeigen die EiweiJ]massen nicht selten einen leicht sudanophilen Farbton.  
LeukocYten feh]en in der l~egel. 

An vielen Glomeruli ist das Exsudat f~rberiseh nieht darste]lb~r bzw. ira Xapsel- 
raum nicht mehr nachweisbar; doeh kann auf Grund der beschriebenen Xriterien 
am Capil]arkn/~ue], aus der Erweiterung des Kapselraumes sowie schlieBlich aus 
dem Yorhandensein des Exsudates in benachbarten, gleichartig besehaffenen 
Kapselr~umen auf den Austritt ser6ser Flfissigkeit aus den Glomeru]useapillaren 
gesehlossen vcerden. 

Das in den Kapselraum ausgetretene Exsudat wird in den hyper- 
trophisehen Inseln, wo dieser Vorgang, wie erw~hnt, in erster Linie zu 
beobachten ist, au] dem Kan~lchenweg abge.schwemmt und tritt somit in 
unmittelbare Beri~hrung mit den Epithelien der Harnlcan~lehen. So finder 
man in den erweiterten Kanilchenlichtungen die gteichen, teils wolkig- 
seho]lig geronnenen, tells mehr durchsiehtig sehlierigen, immer azan- 
blal~graublauen Eiweifimassen, die sich in tieferen Absehnitten ge- 
]egentlich zu tiefblauen oder roten Cylindern verdichten. In  nieht 
xvenigen, insbesondere den ~bergangsfi l len treten im Kan/~lcheninhalt 
schaumartige Gebilde auf  in Form yon kreisrunden zum Teil optisch 
leeren, zum Tell feinstk6rnigen ]31~schen, die dutch eine homogene oder 
auch mehr k6rnige eosin- und azanr6tliche Grenzschieht voneinander 
getrennt sind. Bei hyaliner Tropfenbildung benachbarter Epithelien 
sieht man /~hnliehe tropfig-kSrnige Produkte zwischen den blasigen 
Gebilden. Die letzteren stehen augenseheinlieh in keiner direkten 
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_~bb. 5. Perakutc, serSs-fibrinSse GIomerulitis bei maligner h'ephrosklcrose. Kollaps 
des Schlingenkn~,uels, hochgradig'e Verquellun~ und Histolyse der Schlingenw~nde bei 
serSs plasmatischer Durchtr~inkun~ des Mesoangiums (a), ser6s-fibrinSses Kapselexsudat, 

Ver]ust der Deckze]len. Paraffin, H.-E. Etwa 450rnal. Fall 6. 40 Jahrc, 3. 

Abb .  6. P e r a k u t e  serSs-f ibr inSse Glomeru] i t i s  bei  rnali~omer ~Nierensk]erose: Schling'en- 
koHaps  n~it S e g m e n t i e r u n g ,  te i lweise  H i s to ly se  der  Sch ] ingenw~nde  (a), ne tz ig -ba tk igvr ,  
ser6s-f ibr i~Sser  K~pse l c rgu~ ,  P y k n o s e n  der  E n d o t h e I -  und IVfesoa.ngiumzellen. Coagula -  
t i o n  u n d  K e r n s c h w u n 4  a b g e s c h w e l n m t e r  Deckzcl len  i m  E x s u d a t  (Pseudoglobu l i t en)  (b). 

P a r a f f i n ,  H . -E .  E t w a  r  Fa l l  6. 
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Beziehung zu den Epithelzellen, da man die Biirstensaume noch deutlich 
erkennen kann. Es scheint sieh, um die Deutung vorwegzunehmen, 
um die bekannten ,,kolloiden Strukturen" yon P. ERNST zU handeln. 
Ganz ahnliehe Formen verm6gen abgesehwemmte, verdammernde 
Epithelien zu geben. Als Besonderheit fallen nun aber in einigen Fallen 
inmitten des Lichtungsexsudats kleine azanrote kSrnig-sehollige oder 
mehr langlieh-fadige Gerinnsel auf; sie liegen in der Regel in der Mitre des 
Kan/~lehenlumens und zeigen nicht selten zweigf6rmige Auslaufer gegen 
die Kuppen der benaehbarten Zellen. Offenbar handelt es sieh hier um 
fibrinartige Eiweil]gerinnungsprodukte. Dies wird deutlieher in Ka- 
nalchen, deren Lumina vollstandig dureh netzfSrmig verwebte cylinder- 
artige Faserstoffgerinnsel ausgefiillt sind, wobei sieh um untergehende 
offenbar abgeschilferte Zellen (oder Leukoeyten?) als Niedersehlags- 
zentren deutliehe ,,l~ibrinsterne" ausbilden. Die benachbarten Epithelien 
sind zusammengesunken (Abb. 7 und 8). 

Die ]~eriihrung des Kanaleheninhaltes mit den Harnkan~lchen- 
epithelien ffihrt an diesen zu Veranderungen, die sjch offenbar naeh dem 
Grad der ,,Giftigkeit" des serSsen Exsudates in bestimmter Weise ent- 
wiekeln und wie folgt eharakterisieren lassen: 

1. Die im unbesehadigten Zustand, wie erwahnt, niedrigen Epithelien 
der gewundenen Kanalehen weisen eine au//iillige Schwellung ihres 
feingekSrnten Protoplasmas auf, wobei es fast immer zu deutliehen 

Kuppenbildungen an der Liehtungsseite der Zellen kommt (Abb. 9). 
An dieser Sehwellung und Kuppenbildung vermSgen in einzelnen Fallen 
(Abb. 10) aueh die BowMA~sehen Kapselepithelien in ganz ungewShn- 
liehem Mag teilzunehmen. Sie umsehliegen dann den Kapselraum 
kranzfSrmig als hoher, cylindriseher Saum. Die Kuppen kSnnen so 
stark sein, dag die Tubulusepithelien als zungenfSrmig in das Liehtungs- 
exsudat getauchte Gebilde imponieren. In diesem Stadium, das be- 
sonders hanfig bei den Ubergangsfa]len gefunden wird, ist der Biirsten- 
saum noeh gut erkennbar und stellt sich bei Azanfarbung Ms verquollener 
und verwaschen bli~ulieher Strei/en dar. Der Zellkern ist blag, zart, mit 
feinem Chromatingeriist versehen. Ist die Nchwellung der Zelle besonders 
stark, so verliert sieh die/einlcSrnige Strulctur des Protoplasmas, indem die 
Granula sich au/16sen unter deutlieher Abblassung des Zelleibes, so dab 
die Struktur des letzteren dem geronnenen EiweiB der Liehtung ahnlich 
wird. LiehtungseiweiB und geschwollene Epithelzellen beriihren sieh 
wahrend dieses Vorganges innig und sind oft zu einer kaum unter- 
seheidbaren Masse verbaeken. Die erwahnte Aufhellung des Zell- 
protoplasmas ist in der Zellkuppe am starksten und kann his zur /ett- 
[reien Vaeuolenbildung ]i~hren (Abb. 9 und 11). An dieser Aufl6sungs- 
erseheinung des Epithe]leibes kann der Kern teilhaben, denn man sieht 
neben noeh deutlich sichtbaren, nicht selten verdammernde, bereits 



Histogenese akuterKanhlchenepithelsch~den bei der malignen Nephrosklerose. 457 

fast vSllig gesehwundene Kerne. Sind in den Epithelien hyaline Trop/e~ 
gespeichert, so erseheinen auch diese, besonders die der Lichtnng am 

Abb.  7. l~'Ialigne NephroskIerose.  DistaIes gewtlltdenes J~an~Ichen eines e rha i t enen  
Nephrons ,  -FJbringerinnsel in der  Kan~lehenl ieh tung .  Paraff in ,  Azan.  E t w a  450mal~ 

Fall  1. 29 Jahre ,  ?. 

n/~chsten oder die in den Epithelkuppen gelegenen Tropfen, deutlich 
abgeblaflt, sie f~rben sieh mit Azan nur sehmutzig-r6tlich oder blSmlich 

Abb.  8. Fall  1 wie Abb.  7. FibrinSses L i c h t u n g s e x s u d a t  (Fibr incyl inder)  m i t  , ,Fibrin- 
s t e r n e n "  u m  un te rgehende  a b g e s c h w e m m t e  Zellen (a). Paraff in ,  Azan.  E t w a  ~50mal.  

an. Die Sehwellung der Zellen kann so stark sein, dab sich infolge L~ber- 
ffillung das durehsiehtige Protoplasma unter Berstung der Zellmembran 
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in die Lichtung ergieSt und mit dem Exsudatstrom vermiseht. Anderer- 
seits kommt es h~ufig zur Desquamation yon Epithelien, manchmal 
mehrerer zusammenhtingender Epithelzellen, selten ganzer Ringe, zum 
Tell dadurch, dab der serSse Strom in eine durch Zellzerfall entstandene 
Lficke eindringt und sich nun dissezierend zwischen B~salmembran und 
Zellbasis nnter AblSsung der Epithelien weiterwfihlt (Abb. 12). Bei 
gfinstiger Schnittfiihrung ist dieser Vorgang schon am Anfangsteil des 
Nephrons unmittelbar im Ansch]u8 an die BowMA~sche Xapsel zu 

Abb. 9. Sog. ~bergangsfal].  Tnbull I aus hypertrophischem Nephron. ZungenfSrmige 
Zellschwellung (a), Verquell~mg des Biirstensaumes (b), beginnende AuflSsung des ~ein- 
tropfig-grann]ierten Cytoplasraas (c) mi t  ~racuolenbildung der Zellkupoen (d). ]~ern- 

schwund. Paraffin, Azan. E twa  450real, Fall  10. 60 Jahre, 3. 

beobachten. Die desquamierten Epithelien werden mit dem Eiweiit- 
strom welter abgeschwemmt und kSnnen sich gelegentlich aa den 
Kanglchenwindungen unter Verschlu8 der Lichtung aufstauen; sie sind 
abgerundet, oft homogen verklumpt, zum Tell nooh gut erhalten, zum 
Tell scheinen sie wghrend der Abschwemmnng eine weitere AnflSsung 
zu erfahren. Bei Vorh~ndensein eines offenbar stis toxischen 
Liohtungsexs~dates (Fall 5 nnd 6), das s.ioh dnrch eine durchsichtige, 
netzig-f~dige Beschaffenheit auszeichnet und zumeist bei ausgeprggt 
spezifischen Glomerulnsvergnderungea gefunden wird, tre{en die er- 
wghnten AuflSsungserscheinungea des Epithelprotoplasmas starker 
zutage. Die Epithelien. sind hier blasig geschwollen, /einschaumig, last 
wasserhell, w~.hrend die Kerne zum Tell karyolytisch im Schwund 
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begriffen sind, h~ufiger aber unter deutlicher Pyknose schrump/en und 
untergehen (Abb. 13). ])as feinschaumige Protoplasma 15st sich sehr 
hgufig in die Lichtung auf, andererseits kommt es auch zur Abschilfe- 
rung solcher Epithelien, die nichg selten als blasige, ineinandergeschobene 
Gebilde die Kan~lchenlumina verstopfen. 

Abb .  10. Sog. ~bergangsfM1.  SerSse Glomeru l i t i s :  Sklcrose des M e s o a n g i u m s  m i t  f r i scher  
se r6ser  iOureh t r a~kung .  K a p s e l e x s u d a t .  I - Iyper t rophie  des I~apselepi thels ,  z u m  Teil m i t  
A u f h e l h m g  (beg innende  V a e u o l e n b i l d u n g  ? ) tier Ze l l kuppen  (a) ; vercluol lener  B t i r s t ensa t lm  
(b) u n d  S c h a u m b l ~ s c h e n b i l d u n g  des Js  (c) als Ze iehen  r e s o r p t i v e r  T g t i g k e i t  

P a r a f f i n ,  A z a n .  E t w a  400real .  Fa l l  8. 57 J a h r e ,  9. 

Aueh die mi$ hyalinen Tropfen beladenen Zellen sehwellen unter der 
Einwirkung des Liehtungsexsudates an, sofern der Grad der Tropfen- 
bildung eine solehe Sehwellung noeh zul~gt. Dabei werden die Tropfen 
innerhalb der Zelle zun~ehs~ dissoziiert und zeigen eine blasse, undeut- 
]iehe F~rbbarkei~ und eine unseharfe Begrenzung. In anderen Zellen 
sind hyaline Trop/en unter dieser stiirkeren ,,Gi/t"-Wirkung in Au/lSsung 
begri//en, wobei die Tropfen entweder im Zellprotoplasma versehwinden 
oder sieh mit dem Zellinhalg in die Liehtung ergieBen unter Verlust 
ihrer intensiven F~rbbarkeig (Abb. 14 und 22). 
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Abb. 11. Sog. ~Tbergangsfall. Gewundene Xan~lahen  aus hypertro!0hischem Nephron.  
Vacuolenbi ldnng  der geschwollenen Ze l lkuppen  (a) n n d  ha lbkre is f6rmige  Blasenbi ldungen  
(,,kolloide S t r u k t u r e n " )  (b). Azanro te  scholl ig-streif ige Verd ich tungen  des L ich tungs-  

exsuda tes .  Paraff in ,  Azan.  E t w a  420real. Fa l l  12. 47 Jahre ,  3. 

Abh. 12. M:aligne Nephrosklerose. i)bergangsstfiak. Laminate Dissektion des Epithel- 
saumes dure, h ([as Lichtungsexsud~t (a), teflweise Abblassung und beginnende A~1flSsung 
yon  hya l inen  Tropfen (b). Desquamier te  Epi the l ien ,  frei  gewordene hya l ine  Tropfen trod 
, ,kolloide Bl/ tschen" im] E x s u d a t  (c) bei  d Basa lmembran .  Paraff in ,  Azan.  E t w a  

550rea l  Fa l l  1, 29 Jahre ,  ~. 
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Abb .  13. ~ a l i g n e  Nephrosk le rose :  Tubu l i  I .  Blas ige  E p i t h e l e n t a r t u n g  m i t  K e r n p y k -  
n o s e n  (a). I n  der  L i e h t n n g  eoagu] ier te ,  d e q u a m i e r t e  Ep i t e l i en  (Pseudog]obul i te~)  (b), 
serSse in ters t i t ie l le  Nephr i t i s  bei  c m i t  t t i s to lyse  der  B a s a l m e m b r a n ,  bei  d m i t  A b h e b n n g  
eines E p i t h e l s a u m e s  (ttENLEsehe Schleife) y o n  aul]en.  Pa ra f f i n ,  H . - E .  450real .  Fa l l  6, 

Abb .  1~. ~fa l igne Nephrosk le rose .  Verf l f iss igung u n d  h o m o g e n e  Ver schme lzung  h y a l i n -  
~ropfiger  Ep i the l i en  (a), r eeh t s  l m t e n  (b) m i t  b las iger  E n t a r t l m g .  Pa ra f f in ,  H . - E .  

E t w a  420real .  Fa l l  6. 

SchlieNich kSnnen auch die in den gewundenen H~mk~n~lchen 
b~sai gespeicherten Fetttrop/en au/gelSst werden. Die durchsichtig ge- 
schwollene Zelle ist d~nn mit s stanbgrtigen FetttrSpfchen 
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durchsetzt; das Cytoplasma nimmt hierdurch bei Sudanf//rbung einert 
mehr diffusen, blal~gelblichen Farbton an. Einer ausgeprdgten Epithelzell- 
auflSsung unter der Einwirkung einer ser6sen Exsudation in die KaniiI- 
chenlichtung ]allen somit auch gespeicherte hyaline Trop/en und Fett- 
trop/en anheim. 

An dieser Stelle muB erw~hnt werden, dgg ~ndernorts nicht selten mit hyalinen 
Tropfen bel~dene Zellen, wie gewShnlich, infolge tropfiger ~berladung unter 
AusstoBung der Tropfen zugrunde gehen. Die St~rke der hyalin-tropfigen Ver~nde- 
rung bei den einzelnen F~llen geht ~us der obigen Zus~mmenstellung jeweils 
hervor. Die Tropfen sind durchweg ungeordnet in den Zel]en gelagert; sie kommen 
h~ufiger im distalen Ms im proxim~len Bereich eines Nephrons vor. 

2. Neben den vorstehend beschriebenert Epithelver~nderungen, die 
sieh durch eine Schwellung der Zellen mit naehfolgender Aufhellung 
und sehlieBlicher Verfliissigung (Cytolyse) auszeiehnen, kana man - -  
Mlerdings seltener (Fall 6) - -  in den hypertrophisehen Nephren Kaniil- 
chengruppen vorfinden, deren Epithelien deutlich geschrump]t und 
zum Teil v6llig strukturlos sin& Solche Tubuli gehSrea zu den schon 
oben erw~hnten NierenkSrperehen, deren stark erweiterte Kapselri~ume 
mit einer fibrinartig geronnenen Eiweil3masse ausgeftillt sind (Abb. 5 
und 6). Ahnliehe Niederschlagsbildungen finder man in den Lichtungen 
der zugehSrigen gewundenen Kan~lehen; sie verdiehten sieh an den 
Beriihrungsfl~chen mit den Epithelien hgufig zu schmalen, wie hin- 
gewischt aussehenden, Streifen und Bgndern, wobei die ]etzteren nicht 
selten mit den Tubuluszellen zu einer homogenen Masse zusammen- 
sintern. Naeh der Art der Gerinnung hat man den Eindruek, dag die 
Exsudation perakut, mit besonderer Heftigkeit, unter starkem Druck 
vor sich gegangen ist. Dabei er]olgt oHenbar unter der unmittelbaren 
Einwirkung des Exsudatstroms in den anliegenden E1)ithelien eine Coagu- 
lierung des Zelll~rotoplasmas. Die Epithelien sind deutlieh abge]laeht, 
zusammengesunken, ihre Kerne teils geschwunden, teils stark de]ormiert 
und pyknotisch geschrumpfl (Abb. 15--17, 19). In solchen Kan~lchen 
fallen nicht selten kleine kugeIige, eigenartig eosin-bl~uliehrote, azan- 
blaurStliehe Gebilde auf, die hier und da undeutliehe, deformierte and  
homogenisierte zentrMe Kernreste sowie manchmal kleine Vacuolen 
erkennen lassen (Abb. 6, 13, 17, 18). Es diirfte sieh bier in erster Linie 
um untergehende abgesehwemmte Deekzellen u n d  Tubulusepithelien 
handeln, zum Teil aueh um glomerulgr ausgesehwitzte Lenkocyten, 
wobei zu betonen ist, dab die letzteren in der Regel vermiBt werden. 
Das eigenartige f~rberische Verhalten dieser Zellen kommt offenbar 
dutch toxische Sch~digung, teilweise durch Niedersehlag des giftigen 
Exsudatstroms (Abb. 6) unter Verklumpung und Vermischung yon 
Kernsubstanz und Cytoplasma zustande, so dab man in tieferen Ab- 
schnitten wegen der homogenen Beschaffenheit kleine EiweiBkugeln 
(Pseudoglobuliten) vor sich zu haben glaubt. Coagulationsnekrosen der 
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A b b .  15. ZugehSr iges  ~NTephron bei p e r a k u t e r ,  serSs-f ibr inSser  Glomerul i t i s ,  bei (a) XXapsel 
r a u m  m i t  E x s u d a t  (s. a u c h  Abb .  6). C o a g u l a t i o n s n e k r o s e n  (b) n n d  h o m o g e n e  I m p r h -  
g n i e r u n g  der  a b g e p l a t t e t e n  Ep i the l s i tume  d u t c h  das  g lomeru l~re  E x s u d a t  (c). SerSse 

inters t i t ie l le  Nephr i t i s  (d). Pa ra f f i n ,  H . -E .  E t w a  360real .  Fa l l  6. 

i b b .  16. Di rek te  E p i t h e l n e k r o s e n  d m ' c h  impr~gl l ie r tes  E x s u d a t  (c). L i n k s  u n t e n  erwei-  
t e r t e r  K a p s e l r a u m .  A k u t e  vacuo l ige  D e g e n e r a t i o n  u n d  K e r n p y k n o s e m  b e n a e h b a r t e r ,  
n i e h t  i m p r ~ g n i e r t e r  Ep i t he l i en  (b). A k u t e  serSse in ters t i t ie l le  Nephr i t i s  m i t  l amin~re r  

Ep i the=ab l6sung  y o n  anBen  (a). P a r a f f i n ,  I t . -E .  E t w a  420real .  ]~al] 6. 
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Abb. 17. :[VIaligne Nephrosklerose. Teilstiick aus hypertroph,scher ,,Insel". Dilatierte 
Tubuli mi t  ~bgeplatteten Epithe]ien und pyknotischen, gerunzelten Kernen (zum Teil 
frische Regeneration ?). Pseudoglobuliten in der Lichtung. SerSse interstitielle Nephritis.  

l~araffin, H.-E. E twa  360real. F~ll 6. 

A"ob. 18 Maligne Nephl"osklerose. ~bergangssti ick.  Beginnehde Coagulierungund hoIno- 
gene V e r k l u m p ~ g  hyaliner Tropfen (a), stel]enweise Zellvacuolisierung (b), Pseudoglobu- 
l i ten (c) ~nd netzlges Lichtungsexsudat.  (Beachte die L~gerung desletzteren l~esoTptious- 

zeichen, Wasserentzug!) Paraffin, t t .-E. ]~twa 360real. Full 6. 
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Epithelien finden sich auch an den mit hyalinen Tropfen beladenen 
Zel]en, wodurch diese zu einer undurchsichtigen homogenen Masse zu- 
sammenflieBen, die untermischt mit dem LichtungseiweiB stellenweise 
ganze Kan~lchenlumina verstopfen kann (Abb. 14, 18). Hin und wieder 
kann man im gleichen 57ephron neben dell flachen zum Tell nekroti- 
sierten Epithelien auch die obe~ beschriebenen blasig-feinschaumig 
aufgetriebe~en Zellen mit gleichfalls pyknotischen Kernen beobachtei~ 

Abb. 19. Ausschn i t t  aus e inem Ncphron  bel pe r aku t e r  ser5ser Glomeruli t is .  Coagulat ions-  
nekrosen  der  abgcpla t~e ten  Ep i the l i en  d u t c h  bogenfSrmige E x s u d a t i m b  bit ion,  a Blasige 
E p i t h r  rn i t  AuflSsung in  die Lichtung,  b beide Degenera t ionsformen im gleiohen 

Nephron,  zum Tell (c) im glelchen Tubulus.  t~.-E. E t w a  420real. Fa!! 6. 

(Abb. 19), die letzteren finden sich dann zumei~t im distalen Abschnitt 
der gewundenen Kans 

Wit wenden nns nun den geschrump/ten Bezirken zu. Hier finder 
man, wie sehon oben erw~thnt, nachfolgende, fast gesetzm~l~ig mi~- 
einander vergesellschaftete Ver~nderungen: In~erstitielle, oft sehr aus- 
gebreitete, zum Tell hyalinisierte Sklerose, capill~re Hyper~tmie und 
wechselnd stark entwickelte Atrophie der Kan~lchen. Die Basal- 
membranen der Tubuii smd hyalin, az~n-tiefblau u u n d  
homogen verbreitert. Auch ~n diesem Bereich kommen, worauf wir 
bereits h~nwiesen, Sl~ezifische Glomerulusver~nderungen vor. Tritt ~ls 
Folge dieser Vorg~nge E~wei~ aus den Schlingencapillaren in dea 
Kapselraum, so ist dem Exsudat infolge teilweiser oder vSlliger Ver- 
~dung der zugehSrigen Tubuli der Abflu~weg versperrt. Das Exsudat 
bleibt daher in  den erweiterten Kapselr~umen liegen. AIldererseits is~ 

Virchows Archly. ]~d. 319. 31 
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nun aber bemerkenswert,  dab sich in den geschrumpften Anteilen fast  
regelmgBig, besonders an der Mark-Rindengrenze frische serSse Dureh- 
tri*nkungen des sklerotischen Interst i t inms finden. Betrachtet  man  
diese Bezirke mit  stgrkerer VergrSl~erung, so wird zwischen den kolla- 
genen Geriistfasern eine durchsichtige, blal~blguliche Fliissigkeit sichtbar, 
die um so deutlicher zntage tri t t ,  je weniger stark die interstitielle 
Sklerose ausgeprggt ist. Die sonst scharf gezeichneten Fasern und Faser- 
biindel erscheinen hier verwaschen und verqnollen. Auch sind die 
Basalmembranen der Tubuli in diesem Bereich mit  der Azanfgrbung 
weniger scharf darstellbar. Die serSse Fliissigkeit t r i t t  offenbar aus den 
intertubulgren, s tark blutgefiillten Capillaren aus und ,,greift" nun. 
yore Inters t i t ium aus die atrophischen Harnkan/~lcheu ,,an". In  der 
Folge finder man nun hin und wieder zwischen der verquollenen Basal- 
membran  und vereinzelten oder seltener ringf6rmig abgelSsten Epithelien 
eine gleichgeformte Masse. 8ie lgl~t sich fgrberisch schwer erfassen, ist. 
blal~blau, seltener deutlich blau im Azanschnitt  tingiert. Bei des 
Kresyl-Echtviolet tfgrbung nach A. SCHULTZ ergibt diese 8ubstana 
keine Metachromasie, die Fet t reakt ion mit  Sudan oder Fet tponceau 
ist ebenfalls negativ. 

Dal~ es sieh bei diesen EpithelablSsungen nich~ um durch unsachgemgl]e 
Einbettung verursachte Kunstproduk~e h~ndeln kann, geht schon daraus hervor, 
dal~ an den tibrigen Tubuli die Epi~helzellen, wie gewShnlieh den B&salmembranen 
dicht anliegen. 

Hingege~ zeigen die Epithelie~ der atrophischen Kanglchen nicht  
selten grobe und feinere Fet t t ropfen im Protoplasma, ihre Kerne sind 
etwas verkleinert bei Erhaltung der Form und Verdiehtung des Chro- 
matingerfistes. Die Abhebung yon Tubulusspithelien durch sine zwischen, 
Basalmsmbran und Epithelzellen getrstene ser6ss Fliissiglcsit wird augen- 
f~lliger in solchen F~llen, die sich dutch sine ausgebreitete ssr6se Ex-  
sudation in das Interstitium auszeiehnen. 

Der Fall 5 (s. obige Beschreibung) zeigt sine besonders hef~ige, Mle Teile 
der Niere akut ergreifende serSse DurehlassigkeitsstSrung, die aueh an den Arterien 
deutlieh zutuge tritt. In s~mtliehen Wandsehiehten der Arterien sieht man unter 
Auseinanderdrgngung und Aufsplitterung der Muskelfasern, der el~stisehen und 
kollagenen Lame]len eine feingeronnene, kaum fgrbbare Fltissigkeit. Manehmal 
sind die Gef~l~wgnde wasserhell, yon feinen und groben Liiekenbildungen durch- 
setzt; Fibrin fehl~ hier (Abb. 20). Das durch die W~nd kleiner Arterien, Prg- 
arteriolen und Ar~eriolen sowie aus den Capillaren ausgetretene 0dem ergiel~t 
sieh nun in das Interstitium unter Aufloekerung des Sttitzger~is~es. Dabei f~llt 
stellenweise netzig-balkig geronnenes Fibrin aus (Abb. 21). Aueh im Fall 6 finde~ 
sieh sine ziemlieh diffuse, serSse Exsudation in d~s Interstitium. 

Der ser6se interstitielle Fli~ssiglceitsstrom durchbricht in solchen Fi~llen 
sehr hiiu]ig untsr Verquellung und leichter Au]splitterung, zum Teil untsr 
Histolyse, die Barriers der Basalmsmbran und hebt sodann zusammen- 
hi~ngende Epithelien, nicht selten gauze Epithelringe ab ( Abb. 13,16,20, 21,22). 
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Abb.  20. Aku te  ser0se Jn~erstltielle Xephri t is  bei mal igner  Sklerose. l~'bersieht, a Per-  
~ku te  ser6se Vaseulitis m i t  serSser ~Vanddurchtr~Ilkung (he]let t tof)  und  ErguB ins In te r -  
st~tium; b Ausfa]l , , f ibrinoider" Massen, c Lt ickenbi ldtmgen einer Ar t e r i enwand  (serSse 
Vaseulit is);  d Aterionekrose,  e laming re Epithe]ablSsung.  Paraff in ,  t t . -E .  E t w a  150real. 

FalI 5. 18 Jahre ,  c7. 

Abb.  21. Derselbe Fall  wie Abb. 20. Aasfal l  yon schollig-wolkigen Fibr inmassen  im In t e r -  
s t i t ium (dunkle Stellen). a , ,Fibrinoide Degene ra t ion"  (Fibr in impr~gnat ion!)  tier Binde- 
gewebsfasern  und  B a s a l m e m b r a n e n ;  Kompress ion  und  Deformierung der Tubul i  yon  auBen ; 
2) mi~ AblSsung der Epi thel ien yon  tier ]~asa lmembran  infolge Ninbrueh des f ibrlnreichen 

E x s u d a t e s ;  c Retrakt ionsl i icken.  Paraff in,  t I . -E .  E t w a  450real. 

31" 
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Dieser Vorgang ist besonders deutlich im Bereich der Markrindengrenze 
ausgepragt. Im Fall 6 (Abb. 13, 22) werden die abgelSsten Epithelringe 
tts, NL~scher Schleifen durch den Druek des Exsudates zum Teil 
schnabelartig gegen die Mitre des Kanalchenlumens aneinandergepreBt. 
An anderen Stellen sind die Epithelien inmitten der Liehtung zu kom- 
pakten Ze]lhaufen zusammengedringt. Die firberische Beschaffenheit 
des interstitiellen und des zwisehen Basalmembran und Epitheliea 

A b b .  22. i Jbergangss t i~ek  u n d  Id[]~NLEsche Schle i fen (Mark -R indengrenze ) .  Ser6se in t e r -  
s t i t iel le  Nephr i t i s  m i t  t t i s to lyse  der  F a s e r n  u n d  B a s a l m e m b r a n e n  (a). E i n b r u c h  in  die  
T u b u l i  m i t  te i lweiser  u n d  r i ng fS rmige r  A b h e b u n g  der  E p i t h e l s ~ u m e  (b). A u s s t o ~ u n g  Yon 
h y a l i n e n  T r o p f e n  n a c h  E i n b r u e h  des E x s n d a t e s  (c), b las ige  E n t g r t u n g  der  i ib r igen  

h y a l i n - t r o p f i g e n  Ep i t he l i en  (d). Pa ra f f i n ,  t t . - E .  E t w a  450real ,  Ful l  6. 

liegenden Exsudates ist die gleiche. Doff, woes nicht zur vollstandigen 
AblSsung der Epithelzellen gekommen ist, finder man an der Basis der Epi- 
thelien/ett/reie Lr~ckenbildungen (Abb. 21 links oben) des insgesamt stark 
aufgehellten Cytoplasmas. Die Kerne sind pyknotisch, deformiert, teil- 
weise auch ohne Zeichen einer Sehadigung. Infolge yon Schwellung nnd 
fast wasserk|grer Aufhe]lung der Epithelien ste]len die stirker geschrum- 
pften Tubuli bl~sige oder feinschaumige Zellh~ufen dar, deren Kerne eben- 
falls mehr oder minder geschrumpft sind. Auch im Bereich des erh~ltenen 
funktionsf~higen Nierengewebes kann m~n bei offenbar sehr heftiger 
Capillarseh~digung eine serSse Durchtrgnkung des interstitiellen Ge- 
riistes finden. Dgbei sind die C~pillaren zumeist stark erweitert, teils 
leer, tells prgstatisch iiberfiillt. Die Capillarwinde erscheinen vet- 
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quollen, manchmal zerrissen; die Basalmembranen der anliegenden 
Tubuli sind dann schwach darstellbar, verwaschen oder in Aufl6sung 
begri]/en (Abb. 13). Die :Basis der aufsitzenden Epithelien ist manchmal 
his znr Lfickenbildung sts aufgehellt, wodurch das schon in Auf- 
]Ssung begriffene Cytoplasma der geschwollenen Epithelien gegen die 
Lichtung zu abgedri~ngt wird. ttierdurch wird der oben beschriebene 
(s. S. 459) Aufl6sungsprozeG der Zellen ganz offensichtlich verst~rkt. 

D. Beurteilung und Auswertung der Befunde. 
Bei der Beurteilung der vorstehend am Beispiel tier malignen Nephro- 

sklerose und an sog. ~bergangsf~llen (s. oben) erhobenen Befunde, vor 
allem der Kan~lchenepithelvergnderungen sind, nachfolgende Punkte 
besonders zu beachten. 

I. Es gilt zungchst zum Verst~ndnis der Histogenese der Tubulus- 
~rergnderungen die strukturellen und /unktionellen Besonderheiten der 
benignen und malignen Nierensklerose kurz zu erl~utern und ver- 
gleichend zu betrachten. 

II. Aus dem Gewebsbild l~Gt sich folgern, da$ fiir die Entwicklung 
der alcuten EpithelschSden bei der malignen Sklerose und den Obergangs- 
fi~llen die Exsudation einer toxischen serSsen Fli~ssigkeit aus den Nieren- 
capillaren eine entscheidende Rolle spielt. Der Austritt des ,,giftigen" 
Exsudates erfolgt glomerulgr und interstitiell. Die erstere Form ist die 
ungleich wichtigere und wird durch bestimmte Glomerulusaffektionen 
einge]eitet. 

Hieraus ergibt sich: a) die Art der Glomerulusveri~nderung ist dar- 
zulegen und insbesondere ihre Zugeh6rigkeit zum Formenkreis der 
ser5sen Entziindung zu begriinden, b) Die tZolgen der akuten serSsen 
Exsudation fiir die Tubulusepithelien sind zu kennzeichnen. Dabei 
mfissen beide Formen, 1. die glomerul~tre, 2. die interstitielle ser5s- 
entzfindliche DurchlgssigkeitsstSrung, sowie die unter I. erSrterten 
funktioncllen Verh~ltnisse :Beriicksichtigung finden. 

III. :Die Kenntnis der Entwicklung dieser akuten Epithelschgden 
unterstreicht die allgemeine Bedeutung der serSsen Entzi~ndung fiir das 
Auftreten degenerativer Parenchymveri~nderungen and liefert damit zn- 
gleich einen zBeitrag zur Frage der Histogenese der ,,akuten Nephrosen". 

I. Kl~rze Vorbemerkung zur Morphologie und Physiologie der benignen 
und malignen Nephrosklerose. 

Die morphologische Struktur der vascul~ren Schrumpfnieren is 
weitgehend bekannt, ihre Darlegung vor allem an die Namen yon JoaEs 
HIld ]-~ARTMA~N, I~IBBERT, LSttLEIN, I:~ONFICK, STOERCK, STA]~MMLEI~ 
und FAHR gekniipft. Es sei daher hier nur das Wesentliche und ffir 
unsere ProblemsteHung Wichtige kurz skizzier%. 

Virchows Archiv. ]Sd. 319. 31a 
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Die Ver~nderungen an den Glomeruli wurden iibereinstimmend Ms unmittelbar 
yon den GefiiBerkr~nkungen abh~ngig gewer~et, im Gegensatz dazu bestehen 
hinsiehtlich der Deu~ung der ffir die Sehrulnpfnieren eharakteristischen Umbau- 
vorgAnge am Parenchym unter denUntersuchern keine ganz einheitlichen Ansiehten 
(s. hierzu aueh Sott01~xx). WAhmnd POX~ICK, Asc~o~a~ und Jox~s die Kaniil- 
ehenatrophie als Inaktivitgtsatrophie, ihre 1LIypertrophie mit einer vermehr~en 
Beanspruehung erkl~ren, sehen FAme, L6rmEI~l, STom~cx und STA~M~ILEI~ in 
der Atrophie in erster Linie die Folge einer dutch mangelhafte Blutversorgung 
bedingten ErnMlrungsstSrung. u Bedeutung ist in diesem Zusammenhang 
der zuerst yon STAEmmI~XI~ gemaehte lclin~eis, dab im Gefolge einer Gef~Ssch~di- 
gung zuerst die hochempfindlichen Kan(ilchen zugrunde gehen, 5zw. atrophisch 
werden, wohingegen die Glomeruli noch gut erhaRen sein kSnnen. Hatte I~I~EI~T 
die Ver~inderungen im Interstitium als prim~re En~zfindung und den Untergang 
des Parenehylns als Folge dieses Vorganges gewertet, so fai3t FAB~ sie gegensatzlich 
als reparative Entzfindung, als Ausgleichswueherung auf. Nach RlCXm~ werden 
die interstitiellen Prozesse mit den Kan~lchenver~nderungen gemeinsam als 
Auswirkung eines perstatisehen Zus~andes der terminalen Strombahn gedeutet~ 
Eine einheitliehe Betraehtung der Schrumpfungsvorgiinge, wie sie yon Jol~S 
aus dem Vergleieh mit den zur Lebercirrhose und Ar~eriosklerose ffihrenden Vor- 
g~ngen gefordert wurde (Metall~xie), hat keine allgemeine Anerkennung gefunden. 
Erst SeHi)~r~l~ konnte fiir die lqierensehrumpfung bei der malignen I~ephro- 
slderose dureh die En~wieldung der Dysorielehre zeigen, dab aueh die Umbau- 
vorgi~nge am Organgewebe in unmittelbarer Abhi~ngigkei~ yon den Gef~,Berkran- 
kungen zustande kommen. Die Heftigkeit und Lokulisation des Gef~Bprozesses 
bedingt dabei zugleich die S~i~rke und Ausdehnung der Parenehymunterg~nge. 
Entscheidend is~ naeh SC~f~R~A~ der Grad der Dysorie am Gefiii~system, so 
dab bei einem besonders plStzlichen Wegfall der Schranke zwisehen Blur und Ge- 
webe das sich ergiel~ende Blur seine verdauende, parenehymvernichtende Fahigkeit 
entfalten kann und das Bild des vollst~ndigen In~arktes zeitigt. Bei sehw~eherem 
Grad der Dysorie entwiekelte sieh dagegen der Komplex des ,,unvollstandigen 
Infarktes" mit ,,langsamem Sehwund des Parenchyms" und einer Auflockerung 
des interstitiellen Sti~tzgewebes. Die letztere geht im weiteren Verlauf in eine Organ- 
~klerose fiber. 

Ohne an dieser Stelle auf die ErSrterung kausalgene~ischer Frager~ 
n~Lher eingehen zu wollen, sei bemerkt, dal~ die Aufloekerung des Inter- 
stitiums entziindlichen Charakter tr~gt, wie aus den oben aufgezeigten 
unmittelbar schi~dlichen Folgen fiir das Parenchym und das intersti- 
r Gerfist selbs~ klar ersichtlich ist. Die dureh diese 5dema*Sse 
Durchtrgnkung bedingten Ver~nderungen entsprechen dem Gewebsbild, 
das I~SSSLE mi~ dem Ausdruck Desmolyse und Histolyse umrissen hat.  
Hieraus ergib~ sich die Berechtigung, die serSse Durchtri~nkung des 
Interstitiums genau wie die Gefiil~veri~nderungen bei der raalignen 
Sklerose zum Formenkreis der serSsen Entziindung zu rechnen. Dieses 
Geschehen is~ in der Regel herdfSrmig ,,vasosphi~risch" lokalisier~ und 
fas~ immer mit capil]i~rer Hyper~mie und Tubulusa*rophie vergesell- 
schaf~et, kann aber, nach der Analyse unserer Fi~lle, auch in diffuser 
Ausbreitung vorliegen, gerade dann, wenn die toxische Sch~digung des 
Gefi~iL und Capillarsystems besonders deutlich ist (s. oben Fall 6). Es 
gentigt aber unseres Erachtens nicht - -  und dieser Einwand w~ire mSg- 
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lieh - -  die oapill~re Hyper~tmie und das interstitielle 0dem bei der 
malignen Sklerose einfaeh als Entlastungshyper~mie und -6dem naeh 
Kollapsatrophie der Tubuli aufzufassen. ])as Gesehehen ist zu kom- 
plex, insofern-als - -  auf den Gesamtvorgang bezogen - -  kreislauf- 
dynamisoh (I~IcKER, S C g O R ~ )  und toxiseh (FM~R) bedingte Fak- 
toren miteinander verknfipft sind 1. Keines yon beiden, weder die 
Kollapsatrophie der Tubuli noeh der interstitielle Flfissigkeitsaustritt 
sind primer maBgebend und voneinander abh~ngig: sie entwiekeln sieh 
vielmehr gleiehzeitig als Folge einer im iibergeordneten GefgBbezirk 
aufgetretenen entzfindliehen ])urehl~ssigkeitsst6rung (serSse Vasenlitis). 
])ieser Vorgang mug einmal ffir die hoehdifferenziel~en und empfind- 
lichen Tubuli zur tol6tzliehen Aussehaltung aus der Nierenarbeit, zur 
Inaktivit~t und gleiehzeitigen ErnghrungsstSrung ffihren; die Folge 
ist ihr Kollaps, ein Zustand, der ihnen gerade noeh gestattet, ,,am 
Leben zu bMben", ohne funktionell t~tig zu sein. Zum anderen wird 
sieh verstgndlieherweise die dysorisehe toxisehe Seh~digung, graduell 
abgestuft, gleiehzeitig aueh an den loeripher gelegenen intertubulgren 
Capillaren auswirken. Es kommg somig fiber die intertubulgre ,,prg- 
statisehe tIyper~mie" zum Ausgritt plasmatiseher Blutbestandteile in 
das Interstitium, wodureh gleiehzeitig die Sauerstoffversorgung der 
Epithelien infolge zu langsamer Diffusion in die Zellen gef~hrdeg ist. 
Die kollabierten Eloithelien miissen so einer sehleiehend for~sehreitenden, 
dureh die Inaktivitiit nnd Ern~hrungsst6rung bedinggen Atrophie 
anheimfallen. Die bei st~rkerem Grad entziindlieh-6demat6ser ])uroh- 
tr~nkung auftretenden direkten Epithelsohgdigungen mit ihren ver- 
sehiedenen Formen sotlen welter unten besproehen werden. Die ser6se 
interstitielle ])urehtr~nkung kann sehiieBlieh olme entspreehende Ver- 
mehrung yon Fibroblasten zur Sklerose des Interstitiums ffihren, in 
gleieher Weise wie das yon R6SSLE an anderen Organen hinreiehend 
gekennzeiehnet ist 2. 

Im Zuge dieser pl6tzliehen und langsam fortsehreitenden Paren- 
ehymunterggnge kommt es andererseits zur Entwieklung kompensa- 
toriseher Vorggnge am erhaltenen Parenohym mit Ausbildung hyper- 
trophisoher und hyperplastiseher Kani~lehengruppen (FaJ~, BO~ST, 
ASO~OFF, STOERCK, JORES und H~T~AN~ u.a.) ,  wobei die hyper- 
plastisohen Prozesse allerdings, wie F ~ R  ausdrfieklieh betont, bei den 
Nierensklerosen infolge der Langsamkeit des Parenehymunterganges 

Das Problem des Hoehdrueks, der mcdignen Hypertension und deren Be- 
deutung ftir die Pathogenese der in Rede stehenden krankhaften Ver/~nderungen 
sell bier nieht er6rtert werden. Siehe hierzu Se~r~txN und MAOlg~J~O_~, VOL- 
H~4~RD~ LINZBACH ll. a .  

Siehe aueh R6SSLE, ,,Ser6se Entziindung", Verb. Dtseh. Path. Ges. 1944, 
S. 17, Abb. 12. ,,Sklerose des Interstitiums bei abgelaufener ser6ser Nephritis 
(maligne Sklerose)." 
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weniger deutlieh als bei der sekund/~ren Schrumpfniere in Erscheinung 
treten. Die hypertrophischen Inseln sind um zugehSrige, ebenfalls 
vergrSBerte Glomeruli gelagert (Jo~Es und HA~TMA~Zq, ASCHOFF. 
FAHI~). Die Oberfl/~chenvergrSBerung der Kan/~lchen mit den zum Tefl 
erheblieh niedrigeren Epithelien wird einheitlich als Ausgleichsvorgang 
angesehen; die Tubuli soHen nach Ausfall zahlreicher Glomeruli unter 
Angleiehung an die Bauart der sog. Glomerulusepithelien deren Funk- 
tion fibernehmen. Das ist aber eine Hypothese und unseres Erachtens 
keine gute, denn schon fiber die Funktion der sog. Glomerulusepithelien 
ist wenig bekannt; wir wissen heute - -  RA~DERATH hat das ausfiihrlich 
auseinandergesetzt--, dub sie lediglich als Deckzellen, Epicy~en oder 
Pericyten (v. MSLLE~OO~FF, CLARA, BAI~GMANlq U. a.) Zll b~zeichnen sind 
mit einer gewissen F/~higkeit zur Speicherung (PF~r~L, RANDEI~ATH)~ 
dab ihnen abet morphologisch betraehtet wie auch ihrer Funktion nach 
kein epithelialer Charakter zukommt. Abgesehen yon dieser falschen 
Voraussetzung wird das Widerspruehsvolle der Fx~Rschen Dcutung 
offenbar, wenn man sich vergegenw/~rtigt, dab F ~  anscheinend unter 
den gleichen Voraussetzungen (Glomerulusuntergang !) auch die Atrophie 
bzw. den Untergang der Tubuli erkl~rt. Es fehlt bier zum mindesten 
die Erl/~uterung, warum es einmal unter gleieher Bedingung zum 
Untergang, das andere Mal zu Hypertrophic und ~berfunktion kommen 
sell. Auf diese Diskrepanz hat Lr~ZBXCH schon kfirzlich hingewiesen. 

Man muB demgegcnfiber in erster Linie festhalten, dab die hyper- 
trolghischen Kaniilchengruppen immer um zugeh6rige, gleichfalls ver- 
grSBertc Glomeruli gelagert and somit als eindeutig voll ]unlctions]i~hige 
Nel~hren anzusehen sind. 

Die auch in unserer obigen Beschreibung erw/ihnten bis in die 
distalen Abschnitte stark erweiterten I~ephrcn mit den endothelartig 
abgcfiaehten Epithelien sind fast immer mit kolloidartig eingedickten 
EiweiBey]indcrn ausgeffillt, ihrc Glomeruli in der l~egel untergegangen 
oder in Schrumpfung begriffen. Sic sind ohnc Zweifel nicht mehr 
funkt~onsf~hig, bzw. aus der I~ierenarbeit ausgesehaltet und gehSren 
zum Bild der vor allem an der Plasmoeytomniere studierten ~Vephro- 
hydrose (EHRLIeH, APITZ). Gerade solehe Kan~lehengruppen sind aber, 
wie aus den Abbildungen yon F ~  1 hervorgeht, als Stfitze seiner Auf- 
fassung yon der kompensatorischen Glomernlusfunktion herangezogen 
worden. 

Wie sind aber die niedrigen Epithclien tier hypertrophischen lqieren- 
kan~tlehen in der Sehrumpfniere zu erkl~ren? 

Jeder Vcrsuch einer Analyse der rnorphologisehen Struktur des 
hypertrophischen Parenchyms setzt voraus, dab die besonderen ]unlc- 
tionellen Verh~Itnisse der Schrumpfniere Berfieksichtigung finden, wie 

1 F~,Tza . :  In E. BECm~R, Nierenkrankheiten, Bd. 1, S. 627. Jena: Gustav 
Fischer 1944. 
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sio sich aus der Anwendung der modernen Filtrations-l~eabsorptioas- 
theorie ergeben. Naeh Ausfall zahlreicher Niereneinheiten mul3 in der 
Sehrumpfniere die Nierenarbeit allein yon den erhaltenen inselar~igen 
Anteilen geleistet werden. Das bedeutet ftir diese noch arbeitenden 
Nephren eine erhebliche Erh5hung des effektiven Filtrationsdruekes, 
der durch die begleitende tIypertonie weiter verst~rkt wird. Es liegt 
also im Stadium der Kompensation naeh GREMELS eine Druckpolyurie 
vor, wobei es gelingt, die Sehlackenstoffe des KSrpers ia hinreichender 
Menge auszuseheiden. Das Filtrat passiert den Kan~lehenweg mit sehr 
hoher Geschwindigkeit, wodureh sich die mangelhafte Koazentrations- 
f~higkei~ soleher Nieren erkl~ren 1s Wie GREMELS betont, wird in 
der normalen Niere die Harnkonzentration dureh Steigerung der Wasser- 
reabsorption unter Einflu]3 des antidiuretischen Hypophysenhinterlappen- 
hormons bewirkt. In der Sehrumpfniere kann man abet dureh I-Iypo- 
physenhinterlappenhormon keine Zunahme der Konzeutrationskapazit~t 
orzielen. Der Grund liegt nieht etwa in der fehlenden Anspreehbarkeit 
der Zellen auf das Hormon, sondera einzig in der hohen 2'ub~dus- 
passagegeschwindigkeit, die den Tubuluszellen eine wesentliche gesorp- 
tionsleistung gar nicht gestattet. Sie miissen somit dureh den hohen 
Binnendruek abgeplattet und infolge der hohen Passagegesohwindigkeit 
in ihrer rosorptiven Arbeitsleistung eingeschr~nkt werden. Das morpho- 
logisehe Strukturbild entspricht nun in der Tat dem physiologischen 
Geschehen. Die Niedrigkeit der Epithelien solcher Harnkan~lchen l~13t 
sich zwanglos als Druckatrophie deuten; Dilatation und VergrS~erung 
dieser Tubuli sowie die erw~hnten Neubildungsvorg~nge sind die Folge 
des hohen intratubul~ren Druekes und der unverh~ltnism~13ig gro~en 
Filtratmenge, die yon den Kantt]chen kaum gefa6t werden kann. Zum 
anderen kann die Parenchymhyperplasie dazu dienen, durch Vergr6t3e- 
rung der Oberfl~che eine h6here Reabsorp~ionsleistung zu erzielen. 
Durch die Beriicksichtigung und vergleiehende Betrachtung der funk- 
tionellen Vorg~nge finden die strukturellen Verh~ltnisse eine einfaehe 
und zwanglose Erkl~rung. Die Druckpolyurie vermag nur bei einer 
genfigenden Anzahl noeh funktionierender Niereneinheiten eine aus- 
reiehende Entschlackung des KSrpers zu gew~hrleisten. Bei einem 
weiteren Ausfall funktionsf~higer Nephren im Verlaufe der Krankheit 
mu6 es zur Dekompensation kommen. ,,Die filtrierende Fl~che wird 
trotz des hohen effektiven Filtrationsdruckes zu klein" (GI~EMELS). 
Eine Retention harnf~higer Substanzen, besonders des Harnstoffes und 
der Phenolk6rper, ist die Folge, die Ur~mie das Finale. Die Seh~digung 
bzw. der Untergang weiterer Niereneinheiten wird bei der malignen 
Nephrosklerose durch bestimmte Ver~nderungen am Gef~13system und 
an den Glomeruli eingeleitet und zieht dureh die Ausscheidung ,,gi]tiger" 
ser6ser oder plasmatischer Blutbestandteile aus den Nierencapillaren 
Sc]~idigungen am Kardilchensystem nach sich. 
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II .  Seri~se Nierenentziindung und Tubulusepithelsch~idigung 
bei der malignen Nephrosklerose und den .~bergangsNllen".  

a) S e r S s e  G l o m e r u l i t i s .  

Unsere Beobaehtungen sind, wie wit einleitend betont haben, ent- 
sprechend unserer Fragestellung allein auf akute Ver~nderungen des 
Gef~gsystems und des Parenchyms gerichtet. Dies gilt auch fiir die 
Glomerulusliisionem Neben den hinreiehend bekannten von ScHffm 
~A~N und MACMA~O~ zuletzt eingehend analysierten sog. spezifischen 
Glomerulusver/~nderungen haben wir in der obigen Beschreibung auf 
eine akute Glomerulusa/[ektion hingewiesen, deren wesentliches Kenn- 
zeichen in einer ser6sen bzw. plasmatischen Durchtr~inI~ung de~ glomeru- 
15ren Ger~stes besteht und die ihrerseits yon einer Exsudation gleich- 
artiger Bestandteile in den BowMA~schen Xapselraum gefolgt ist. 
Diese Veriinderung betrifft vor allem die Glomeruli des noch erhaltenen 
inselartigen Parenchyms und ist sowohl bei der ausgepri~gten mMignen 
Sklerose als auch besonders bei den sog. Ubergangsf/illen, d. h, im 
Stadium deutl ieher renaler Dekompensation zu linden. 

Die Existenz eines glomeruli~ren Intersti t iums, des Mesoangiums ist 
heute sowohl yon normal-anatomischer Seite (ZIMMERMANN, g. ~V~6LLEN- 
~)O~FF, PFu-~rL, CLXRa, B ~ G ~ L ~ )  MS auch durch das Studium 
loathologisch-anatomischer Veri~nderungen (z. B. diabetische Glomerulus- 
sklerose) als erwiesen erachtet und allgemein anerkannt  (KIMMET,STXl~L 
und WrLSO~-, FAro% W . H .  Gii~T~E~, SPiiRLE~ und ZOLLI~GE~, 
ZOLLrSGER (1945) U. a.). 

Das Mesoangium ist nnter normalen VerhNtnissen nur schwer darzustellen 
und wurde daher lange in Zweifel gezogen. Es besteht nach PFV]tL lediglich 
aus Zellen, denen Speicherfahigkeit zukommt; sie stellen eine Art Aufr~umungs- 
apparat (tar und kSnnen sich auf Reize hin vergrSBern and schlieNich unter 
scholligem Zeffall zugrunde gehen. PFU~L stellt sie ihrer Funktion nach den Re- 
ticulumzellen an die Seite, was auch nach ihrem f/~rberischen Verhal~en berechtigt 
erscheint. 

McGREGOR (1930), der sich mig den Glomerulusvergnderungen bei der 
essentiellen Hypertonie n~her befagt hag, gibt an, dab in der renal-dekompen- 
sierten Gruppe seiner Fglle (Tod durch Ur~mie) etwa 70 % 4er Glomeruli arteriolo- 
sklerotische Veri~nderungen aufweisen, w/ihrend etwa 20 % als normal anzusehen 
sind. Diese letztere Angabe ist hinsichtlich der Differenzierung zu den arteriolo- 
skterotisch verimderten Glomeruli sicherlich richtig; doch wit vermSgen 
McGREGOR sonst in bezug auf die t~ormulierung ,,normal" in keiner Weise zuzu- 
stimmen, denn gerade ein solcher als ,,normal" deklarierter Glomerulus weist in 
der beigegebenen Abbildung die typischen Kennzeichen einer serSseu Durch- 
lgssigkeitsst6runq auf mit serSser Durehtrgnkung des Geriistes und der Schlingen- 
membranen sowie mit EiweiBaustritt in den Kapselraum, dabei keine Stauungs- 
hyperfi, mie der G]omeruluscapiUaren! Gleichzeitig sind an den benachbarten 
Tubuli ,,nephrogische" Epithelveri~nderungen ktar ersichtlich. 

Die ser6se Durchtrgnl~ung der Glomeruli wird bei der mMignen 
Sklerose offenbar durch KreislaufstSrungen eingeleitet, die eine falsche 



Histogenese aku~erK~n~lchenepithelsch~iden bei der nl~lignen Nephrosklerose. 475 

Zusammensetzung des Sehlingenblutes hervorrufen, so dab die Schlingen- 
caloillaren oft nur mit Serum oder Plasma geffillt sind, kaum rote Blut- 
kSrperchen und auch keine Leukocyten enthalten. DaB die Plasmaffillung 
der Schlingencapillaren in h~matoxylin-eosin- und azangef~rbten diinnen 
Baraffinsehnitten weniger deutlich ist, dtirfte als ein durch das histo- 
logische Verfahren entstandenes Kunstprodukt zu werten sein. Die 
nachfolgenden Ver~nderungen sind zunichst durch leiehte Aufquellungen 
der Schlingengrundh~ute, auff~llige Schwellung der Mesoangium- und 
Deckzellen, ser6se bzw. plasmatische DurchtrKnkung des Mesoangiums 
und schlieBlich durch Austritt ebensolcher Fliissigkeit in den Kapsel- 
raum, nieht selten unter Desquamation der Deckzellen gekennzeiehnet. 
Sie zeigen flieBende ~TbergKnge zu st~irker alterativen Ver~nderungen, 
wobei es zur Histolyse der Schlingenmembranen, zur AuflSsung der 
Mesoangium- und Deckzellen sowie zu Kernpyknosen, vor allem der 
Endothelzellen kommt. Sch]ingenwand, 1Viesoangium- und Deekzellen 
verschmelzen so zu undurchsichtigen nekrobiotischen Bezirken, die eine 
n~ihere Differenzierung nicht mehr erlauben. Es liegen also neben der 
ser6s-exsudativen Komponente mehr oder minder ansgelor~igte degenera- 
tive Kennzeichen vor; hypertrophische Vorgiinge finden sich nur in Form 
der Mesoangium- und Deckzellschwellung, echte Proliferationen werden 
ebenso wie zellige Exsud~tionen im akuten Stadium vermiBt. Wir 
miissen darauf hinweisen, dab zwischen der ttypertrophie der Meso- 
angium- und Deckzellen und ihrem degenerativen Zerfall nahe Be- 
ziehungen und flieBende i3bergange bestehen; der letztere ist mit einer 
Histolyse der Schlingenmembran und des glomerul~ren Gerfistes ver- 
bunden und als Folge einer heftigeren ser6sen Durchl~ssigkeitsst6rung 
anzusehen. Oftenbar verm6gen die Zellen bei einem geringeren Grad 
serSser I)urchtriinkung miter Schwellung des Protololasmas die ihnen 
angebotenen Stofte aufzunehmen und zu verarbeiten, wghrend eine 
stgrkere ,,Giftigkeit" des Exsudates ihren unmittelbaren Untergang 
(Kernpyknose, Karyolyse) oder, vermutlieh naeh voraufgegangener 
Stoffaufnahme, ihre AuflSsung nach sich zieht. Ob die dabei nicht selten 
im Protoplasma der Ze]leI1 gefundenen hyalin~hnlichen KSrnchen und 
Tropfen (s. auch FAme) als reversible Entmischungsloh~nomene des 
Cytoplasmas (Coacervate, BITZCGE~IBEI~ DE JOZCG) infolge Speicherung 
bestimmter EiweiJ3bestandteile oder als echte Degenerationsprodukte 
des Zel]lorotoplasmas aufzufassen sind, kann mit unserer histologischen 
Methodik nicht entsehieden werden. In diesem Zusammenhang er- 
scheint uns aber der ttinweis wichtig, daB diese Tropfenbildungen bei 
einer mit histolytischen Erscheinungen einhergehenden ser6sen Dureh- 
tr~nkung au[gelSst werden k6nnen, ein Fh~nomen, das uns aueh bei der 
Besprechung der Tubulusver~nderungen wieder begegnen sol]. Andei'er- 
seits glauben wir mit unseren Beobachtungen gezeig4 zu haben, dab es 
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sich bei einem Teil der im Mesoangium vorliegenden azanroten kSrnig- 
f~dig-streifigen Massen um fibrin~hnliche Niederschlagsbildungen des 
durchtretenden Blutplasmas handelt. Auch dieser Vorgang ist mit 
ttistolyse der Schlingenw~nde gekoppelt. Im Gegensatz zu den Be- 
funden an den Mesoangium- und Deckzellen fallt auf, da~ an den Endo- 
thelien kaum hypertrophische Zust~nde, als Ausdruck eiaer vermehrtea 
Stoffaufnahme, sondern eher degenerative Zeichen (Kernpyknosen) zu 
beobachten sind. 

~hnliche Ver~nderungen ]aufen gemeinhin wegen der vorherrschenden 
degenerativen Kennzeichen unter der Diagnose alcute Glomerulonephrose 
( F ~ ,  RA~D]mAT~, ZOLLI~GE~, dort weiteres Schrifttum). Sie 
w urden andererseits aber auch in den Fri~hstadien der diffusen experi- 
mentellen und humanen Glomerulonephritis, insbesondere der Kriegs- 
nephritis beobachtet (LSHL~I~, KcczY~sxI, MASUGI, T~. FAHa, I~A~I)E- 
~AT~, G. W. G ~ T ~ R ,  LV.TT~Z).  Wir schlagen vor, diese Glomerulus- 
affektion mit I~SSSLE ser6se Glomerulitis zu benennen und glauben damit 
ihrem CharaI~ter als Grenz]orm zwischen Glomerulitis und Glomerulose am 
besten gerecht zu werden. 

Im Rahmen dieser Arbeit kann auf eine n~here differentialdiagnostische 
Besprechung der serSsen Glomeruli~is und der Glomerulonephrose nich~ eingeg~ngen 
werden; die sich aus unserer Auffassung ergebende Kri~ik des Begriffes der Glo- 
merulonephrosen (Fnmz, R A ~ D ~ ,  ZO~L~E~.) soll in anderem Zusammenhang 
erfolgen. 

Zur Begrfindung unserer Anschauung seien aber hier unter Be- 
riiclcsichtigung der Kriterien RSss~Es fi~r die ser6se Entzi~ndung nach- 
folgende l~unkte kurz angeffihrt: 

1. Die historisch und untersuchungstechnisch bedingte einseitig 
cellularpathologische Betrachtungsweise der Entzfindung hat auch am 
Glomerulus zur Verkennnng serSser Entziindungsvorg~nge geffihrt. 
Dabei sind rein theoretisch besonders am Glomerulus beding~ durch 
seine Ausscheidungs~unktion serSs-entzfindliche Durchl~ssigkeitsstS- 
rungen zu erwarten. Erkennt  man eine interstitielle serSse Entzfindung 
an, und das ist seit langem der Fall, so mu{~ erst recht eine serSse Glo- 
merulusentziindung abzngrenzen sein. 

2. Die Diagnose der serSsen Glomernlusentziindung hat nach dem 
krankheitsgestaltenden Prinzip zu erfolgen, das in einer Durchfiutung 
des Glomerulnskn~uels mit fiiissigen Bestandteilen des Blutes gegeben 
is~. Etwa dabei auftretende alterativ-degenerative Kennzeichen sind 
als Beg]eiterscheinungen dieses Vorganges zu werten und damit nich~ 
prim~rer Natur. 

Die serSse Glomerulitis ist ein akut-entziindlicher Vorgang, der eine 
Trimgre Capillarschiidigung voraussetzt. Der Grad der Capillarschs 
gung, kenntlich an der offenbar akuten Verquellung und schliefilichen 
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Aufl6sung der Schlingengrundh/~ute und an der Degeneration der 
Endothelien, ist abh/ingig yon der Starke des Entziindungsreizes, der 
Reizdauer und bestimmt wesentlieh die Art der Entzfindungsprodukte. 
Dies wird gerade bei der malignen Nephrosklerose beispielhaft deutlieh. 
Die akute serSse Glomerulitis kann somJt eine abgesehw/~ehte, vSllig 
reversible Form der Entzfindung (z. B. bei den sog. l~lbergangs- 
f/iIlen) sein, andererseits ist sie der Ausdruek einer heftigen loerakuten 
Sehi~digung. 

4. Die Entzfindungsprodukte liegen tells in Form eines fliissigen 
oder pr/~eipitierten Exsudates im glomerul/iren Bindegewebe (inter- 
eapilli~re bzw. interstitielle Glomerulitis) oder naeh Passage desselben 
im Kapselraum vor, tells fiihren sie zu Speicherungen in den ~eso- 
angium- und Deekzellen sowie zu Verquellungen am Fasergewebe. 
Dabei kommt es als Folgeerseheinung aueh zur Desmolyse der Deek- 
zellen und bei sehwerer Reizung zur tIistolyse der Sehlingenw/~nde und 
des glomerul/iren Grundgerfistes bis zur Nekrose. Die ~berg/~nge yon 
leiehter zu sehwerer Sehiidigung sind fliel3ende. Das Endstadinm ent- 
sprieht den bekannten sog. spezitlsehen Glomerulusver/inderungen 
(F.gm~, Sc~tt21~Asr~ und MACMAHO/,r U. a.). 

5. Itieraus geht hervor, dab die ganze Skala der yon l%6SSLE als 
Begleit- und Folgeerseheinung der serSsen Entziindung aufgestellten 
Kritesien am Glomerulus naehzuweisen ist: DesmoIyse der Zellen und 
des Bindegewebes, Schwellung tier ZelIen, bier des Mesoangium- und 
Deekzellen dureh celluliire A u/nahme ( V erdauung ? ) des E xsudateiwei[3es 
bis letztens zur Histolyse und Nekrose des Zelleri und Geriistsubstanzen. 

6. DaB es sieh bei den Entzandungsprodukten tats/iehlieh um Be- 
standteile des Blutserums, bzw. Plasmas handelt, geht aueh daraus 
hervor, dal~ diese, wie oben yon uns dargelegt, in Form /ibrinartiger 
K6rnehen nnd Streifen im Mesoangium ausfallen kSnnen. Aueh lassen 
die teils feinnetzig, teils grobbalkig geronnenen Eiweigmassen in den 
erweiterten Kapselrgumen (Abb. 5, 6) eine andere Deutung nieht zu. 

7. Die im Mesoangium abgelagerten exsudierten EiweiBstoffe k6nnen 
bei l~ngerer Dauer der seh~dlichen Einwirkung als Reiz ftir die Ent- 
stehung vermehrter Bindegewebsfasern wirken. So entsteht eine inter- 
stitielle Glomerulosklerose, die sieh am st~rksten in der Umgebung des 
Sehlingenwurzelgef~ges entwiekelt und sieh meist fingerfSrmig im Meso- 
~ngium der einzelnen Sehlingenlobuli ausbreitet. Aueh bier fehlt, wie 
bei anderen ehronischen serSsen Entzfindungen, ein eigentliches zelliges 
Granulationsgewebe. 

8. Bei fast allen untersuchten F~llen erfolgte der Tod aus renaler Ur- 
saehe. Sehon daraus 1Mtt sieh folgern, dai3 Kreislaufst6rungen mit passiver 
Transsudation yon EiweiB bei t{erzdekompensation fiir das Zustande- 
kommen der Glomerulusver~nderung keine oder nur eine nntergeordnete 
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l%olle spielen, ganz abgesehen davon, da[t rein morphologisch die Glo- 
meruli bei chronischer Blutstauung anders beschaffen sind. 

Unsere ttinweise betreffen vor allem formal-genetische Gesichts- 
punkte. Auf die kausal-genetischen Zusammenhinge soll im allge- 
meinen Teil eingegangen werden. 

b) F o l g e n  a k u t e r  s e r S s e r  E x s u d a t i o n  f i i r  d ie  t I a r n k a n ~ l c h e n -  
e p i t h e l i e n .  

Aus der Darlegung unserer Befunde (s. S. 454 ft.) geht hervor, dab 
bei der malignen Sklerose und den Ubergangsf~llen der Austritt sergser 
bzw. ptasmatischer Fli~ssigkeit aus den Niereneapillaren akute KanSlchen- 
epithelschiiden zur Folge haben kann. Die morphologische Struktur des 
umgebauten Nierengewebes gibt dabei zwangsl~nfig Ausgangspunkt und 
I%iehtungsbahn der sch~dlichen Einwirkung an: der unmittelbar yon 
der Tubuluslichtung aus erfolgenden Beriihrung yon Exsudat  und 
Epithelzellen im Bereich der hypertrophisehen funktionsf~higen Nephren 
steh~ eine Einwirkung yon seiten des Interstitiums in den mehr oder 
minder atrophisehen Bezirken gegeniiber. Im ersteren, dem in bezug auf 
die Funktion der Niere ungleich wiehtigeren Fall, erfolgt die Exsuda~ion 
aus den Glomeruluscapfllaren, w~hrend das Exsudat  im zweiten die 
intertubulgren Capfllaren verlil~t. 

Diese beiden Formen  und  ihre Folgen sollen auch in diesem Abschni t t  einer 
getrennten llesprechung unterzogen werden, wenn wit auch nich~ verkennen 
wollen, dal~ in manchen Fallen (s. S. 469) das Endresultafi der Epithelschgdigung 
auch in den erhaltenen funktionsfghigen Teflen dutch Summation beider Vor- 
ginge bedingt wird. 

Die in der Folge der ,,giftigen" Exsudation auftretenden Epithel- 
ver~nderungen tragen ausgesprochen akut-degenerativen Charakter und 
]assen sich nach ihrem St~rkegrad und der geltenden Ubereinkunft als 
triibe Schwellung, vacuolige Degeneration, bIasige Entartung und schliefllich 
als Coagulationsnekrosen bezeichnen. Dagegen scheinen die gleichzeitig 
nicht selten gefundenen hyalin-tropfigen Zellverinderungen und die 
Verfettung yon Epithelien nicht in unmittelbarer Beziehung zu dem oben 
gesehilderten a~uten Vorgang zu stehen; sie interessieren uns in diesem 
Zusammenhang nur insoweit, als sich an ihnen sekundir  Folgeerschei- 
nungen der toxiseh-ser6sen Ftiissigkeitseinwirkung nachweisen !assen. 
Das ffir die letztgenannten Zellver~nderungen Gesagte gilt a u c h  in 
gewissem Grad fiir die ,,triibe Schwellung" (s. weiter unten). 

Zungchst sollen hier vor der weiteren Analyse der formalen Genese 
dieserEpithelsch~den die arts dem Sehrifttum bekannten Angaben fiber 
die Tubulusverinderungen bei der malignen Nephrosklerose und den 
~bergangsf~llen knrz zur Diskussion geste]lt werden. 

]~ei Durchsich~ der Brotokolle der zahlreichen, dem Studium der mulignen 
Sklerose gewidmeten Arbeiten ~ es handel~ sich in erster Linie um die grund- 
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legenden Abhandlungen der il~eren Untersucher wie Tm FAIR, LSgL~I~, JoR~s 
und !-I~ax~EI~aER - -  f/~]lt auf, dab den Tubulusverinderungen, soweit sie nicht 
mit den Umbauvorg/~ngen zusammenh~ngen, wenig Beach~ung geschenkt wird. 
Bei Tm FAm~ werden die Parenchymver/inderungen a11gemein abgehandel~, ohne 
genauere Beriicksichtigung der untersehiedlichen Struktur der Kan/ilchen in den 
verschiedenen Anteilen der Sehrumpfniere. FAm~ erw/ihnt aber die eiweii]reiehen 
Kan/~Ichenexsudate mit Cylinderbildung und ftihrt vor al/em das hgufige Vor- 
kommen tropfiger Degeneration sowie die Zelldesquamation miC I-Iiiufung der 
abgestol]enen Zellen im Lumen an; Verfe~tung sei seltener, in den Ubergangs- 
fitllen hingegen haufiger. ~[-IERXI-IEII~IER trennt zwisehen Vergnderungen in den 
erhaltenen, hypertrophisehen und in den geschrumpften Antei/en und weis~ darauf 
bin, dab die niedrigen Epithelien mehr Fett, die hohen mehr hyaline Tropfen 
enthalten. Die letzteren werden, ebenso wie auch yon LSHnsIs und GRoss, in 
Analogie zu den hyalinen Tropfen in den Glomeruli als Zeichen akut einsetzender 
Un~erernghrung gedeutet, w/ihrend F.4]~R sie als h/imatogen-toxisehe, auf dem 
intertubuliiren Wege verursaehte Degenerationsprodukte auffa~. Asc~:OFF deutet 
die Epithelseh~den, allerdings bei der sekund~tren Sehrumpfniere, ebenfalls toxisch, 
meint aber, dab die ,,Stoekung des mit giftigen Stoffen und Abfallmassen ge- 
sehw~ngerten Harnstromes" die Ursache sei! Die Arbeiten der tibrigen Forseher 
(Asc]{oFF, O. MEYER, SJSVALL, ~ELL and CLAWSON, STEI~,NBERG, ~[URPI{Y und 
GRILL, HffCKEL, E. ADOL~'I~S) enthalten nur beigeordnete Angaben, die sieh auf 
die Erwghnung yon Epithelverfettung, hyaliner Tropfenbildung und Zelldesquama- 
tion beschr~nken. M. KLEI~ (1931) fiihrt in den Protokollen einer Arbei~ tiber 
Sehrumpfnieren (maligne Skierose) im Kindesalter an, dal3 in den erhaltenen 
Kaniilchen das Epithel neben Abplattung auch geschwollen, gekSrnt und verfet~et 
sei; im Lumen f/inde sich geronnenes, ~ei]weise mit Zellen untermischtes EiweiB 
(unser Kursiv). Abbildungen fehlen leider. Diese Bemerkung is~ aber in bezug 
auf die yon uns beobachteten Fglie 5 und 6 yon Interesse. 

Erst die eingehende S~udie yon P. Scgi~n~A~h- und MAC~CIA~OS (1933) sehenkt 
aueh den Organgewebsver/inderungen bei der malignen Skierose grSBere Auf- 
merksamkei~. Wie sehon einleitend erw~hnt, betont er die Abh/~ngigkeit der Paren- 
ehymsch/iden yon den GefiBver~nderungen und entwickelt ihre Ents~ehung mit 
Hilfe der Dysorielehre. Die Organgewebsveriinderungen sind in Analogie zu den 
Gef/~l]ver/inderungen zu setzen: dem Infark~ des Organgewebes entspreehen die 
sog. spezifisehen Ver~nderungen der Gefgl~wand, der Gesamtheit der iibrigen 
Gef/i~wandver/~nderungen (gyperplasie, Grundsubstanzauf/oekerung, Histolyse) 
sind der ,,langsame 1%renchymsehwund" and die I-Iyperplasie des Parenehyms 
als gleichartig an die Sei~e zu setzen. ]3ei der Aufzeiehnung so klarer und eindeutiger 
Beziehungen zwisehen Gefal]- und Parenehymveranderungen erseheint es ver- 
wunderlich, daft nicht auch die Entstehung clef iibrigen Epithelveriinderunqen in 
Abhiingiglceit son dysorischen Vorgiingen au]ge/aflt wird, zumal Sc~gi/~R~A~s :Be- 
schreibung dieser Kan/ilehenseh/iden eine solehe Betraehtungsweise geradezu 
herausfordert. Sie werden aber nur im Kleindruck summariseh aufgez/ihl~ und 
offenbar ebenso wie yon F ~ R  nut als attributive direkte toxisehe Schgdigungen 
angesehen. ScggR~is~ und MAcMAgo~ sehreiben: ,,Die Hauptstticke kSnnen 
im Bereieh inselartiger Bezirke vergrSI]er~ sein, ihre Epi?~helien sind dann ge- 
wShnlieh hoeh, ihr Pro~oplasma enthiilt nicht selten hyaline Tropfen, in der 
Lichtung kSnnen Blur, Fibrin, eiweiflreiehe Fliissigkeit, verfe~tete oder gar verkalkte 
Epithelien liegen. Von diesem Zust~ndsbfld bis zur v611igen Epithelnekrose finden 
sich alle t)berg/inge" (unser K:ursiv). 

Aueh K~n~Pssn~ und OTA~I /iu~ern sich (1931) in einer grSBeren Arbeit in 
/~hnlieher Weise. 
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Welche Kriterien berechtigen uns nun aber, die Entwicklung der 
oben geschilderten EpithelverKnderungen als die Folge der Exsudation 
ser6ser bzw. plasmatischer Flfissigkeit aus den ~iereneapillaren an- 
zusehen ? 

1. IntratubulSre Epithelschiidigung dursh glomsruldres Exsudat. 
Die Beantwortung dieser Frage erfordert wiederum die Berfick- 

sichtigung der vorliegenden funktionellenVerh~ltnisse (s. hierzu S. 472ff.). 
Auf Grund der in den hypertrophischen Inseln vorherrschenden Druck- 
polyurie sind die Epithelien dieser Kan~lehen abgefl~cht; die Filtrations- 
und Pass~gegeschwindigkeit des It~rnstroms ist sine betr~chtliche. 
Wird nun durch sine pl6tzl~ch au]tretsnde Schiidigung der betre//enden 
Glomeruli in Form einer ser6s-plasmatischen Durchli~ssigksitsstSrung 
(serSse Glomerulitis) der Filtrationsakt behindert, so muff dieser Vorgang 
sine Herabsetzung des Filtrationsdruckes bei gleichzsitiger Verlangsamung 
des Harn~tromes zur Folge haben. Die TubulusepitheIien verm6gen nun 
nach Fortfall des ~bnorm hohen intratubul~ren Druckes ihre eigentliche 
T/s die Ri~ckrssorption wieder au/zunehmen, zumul sie nicht eigent- 
lich gesch~dig~ and auf die resorptionsfSrdernde T/~tigkeit des I-Iypo- 
physenhinterlappens (s. S. 473) noch ansprechbar sind. Fiir diese Vor- 
stellung spricht die verdnderte mor19hologische Struktur der Epithelien, 
die mit der oft fast zungenfSrmigen Schwellung und der Verbreiterung 
des Bfirstensaumes typische Kennzeichen ]lorider ri~ckresorptiver Tiitig. 
keit ~ufweisen (H. B~c~I~ u. a.). 

~qach der Art der besprochenen Glomerulusl~sion kann man auf das 
Vorliegen einer ,,gi/tigsn" Einwirkung schliegen. Welcher Art diese 
toxische Noxe ist, l~fit sich generell nicht absehen; wahrscheinlich 
spielen in erster Linie bei den Ubergangsf/~llen und bei der endogenen 
Entwicklungsform der malignen Nephrosklerose (Sc~0~MA~) retinierte 
Stoffwechselschiacken sine wesentliche Rolle, w~hrend bei der exogenen 
Form (unsere F~lle 5 und 6) ebenso wie bei der l~eriartcriitis die ~tio- 
logischen Moments unsicher, bier aber die Rsaktionslage und damit der 
Faktor der Allergie (T~. FAgg) yon ausschlaggebender Bedeutung sind. 
Die in den K~pselr~um ~md Kan~lchenweg ~usgetretene eiweifireiche 
Flfissigkeit enth/tlt somit giftige Substanzen, deren :Beriihrung oder 
Aufnahme fiir die Kan~lchenepithelien nicht ohne Folgen bleiben kann. 
Die Schwere der sieh hieraus aleut entwickelnden Epithelschgden ist 
ganz offensiehtiich abh~tngig i. yore Zeitfaktor, d. h. yon der P16tzlich- 
keit des Anftretens der glomerul/~ren Durchl~ssigkeitsst6rung, 2. yore 
Grad der ,,Giftigkeit" der ~usgeschwi~zton toxischen F1/issigkeit. 

a) Triibe Schwellung. In dieser ttinsicht ]~Bt sich sagen, d~l~ bei 
den ~bergangsfs sine offenbar mehr schleichend uufgetretene Form 
der serSsen Glomerulitis vorliegt, die sich, wie oben dargelegt, durch 
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eine glomerul~ire Zellschwellung, eine nur leichte serSse Durchtr&nkung 
des Mesoangiums und durch ein eiweil~reiches Kapselexsudat aus- 
zeichnet. In ganz analoger Weise finder man in den zugehSrigen Ka- 
n~lchen die im Glomerulus ausgeschwitzte eiwei6reiche Fliissigkeit und 
an den Epithelien das Bild einer starken Schwe]lung mit mehr oder 
minder starker Trfibung der Epithelien. Man wird die auff/~llige 
Schwellung der vorher durch die Druckpolyurie abgeplatteten Epi- 
the]ien als Ausdruck einer vermehrten resorptiven T~tigkeit deuten 
mfissen. Die Aufnahme dieser T~tigkeit ist aber erst durch die naeh 
Auftreten der serSsen Glomerulusentziindung ver/~nderten :Filtrations 
verh~ltnisse, insbesondere durch die Verlangsamung des Harnstroms 
erm5glieht und ffihrt ihrerseits nun zu einer sehleichenden Retention 
yon Stoffwechselschlacken. Dementspreehend sind diese :F~lle klinisch 
durch eine langsam fortsehreitende ,,stille" Uri~mie gekennzeichnet! 
Es liegt nahe, die Triibnng der durch die Wasserresorption geschwollenen 
Epithelien auf die Aufnahme yon EiweiBstoffen aus der Kan~lchen- 
]ichtung zuriickzufiihren. Die ,triibe Schwellung" - -  ihre theore- 
tischen Grundlagen sollen hier nicht erneut diskutiert werden - -  tr&gt 
somit auch hier zun~chst keinen akut-degenerativen Charakter und 
kann durchaus im Sinne RA~DERC~!rHS als Ausdruck einer vermehrten 
T~tJgkeit (intracelluli~re Eiwei/lumsetzung) gewertet werden. Doch 
muft im vorliegenden Fall das :Faktum einer gesteigerten Leistung 
unseres Erachtens wegen der ,,giftigen" Natur der angebotenen Stoffe 
(gel6ste Stoffwechselschlacken) schon im :Beginn den Keim einer De- 
generation in sich tragen, zumal von der triiben Schwellung flie/3ende 
~]bergdinge zu stSrkerer Durchsichtigkeit und Au/hellung des Zellproto- 
plasmas mit Verlust seiner /einen Granulierung (hyd~vpische Schwellung) 
bestehen. Die letztgenannte Ver/inderung sehen wir als :Folge einer 
terminal aufgetretenen, frischen, serSsen Durehtr/~nkung des Glomerulus 
(Abb. 2) an; sie stellt, immer ganz analog der Glomerulusl/~sion, neben 
der triiben Schwellung den leiehtesten Grad einer akut-degenerativen 
Epithelseh/idigung dar. 

b) Vacuolige Entartung und Epitheldesquamation. Zugleieh 1nit der 
vorstehenden Ver/inderung bilden sieh h/~ufig Vacuolen in den Kupl~en 
der Zellen. Diese Zustandsbilder beruhen mit grol3er Wahrseheinlich- 
keit auf einer Aufnahme ,,giftigen" Harnwassers, eine Annahme, die 
dadureh ges%~rkt wird, da/~ die Eiweil3massen in der Mitre des Kan~lchen- 
lumens kSrnig-schollig verdiehtet erscheinen, mit f/idJgen Ausl/iufern 
gegen die ~rorspringenden Zellkuppen (Wasserentzug !). :Freilieh miissen 
wir uns bezfiglich der Vaeuolenbildung den kritischen Einwand maehen, 
dal3 diese m5glieherweise alas Ergebnis eines akuten Sauerstoffmangels 
sind (Bffc~:~nn und Mitarbeiter); denn wir wissen aueh aus den 
theoretisehen ]3erechnungen LI~ZBAC~s, dal~ die Sauerstoffversorgung 

Virchows Archiv. Bd. 319. 32 
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der Tubulusepithelien in den oberen Absehni t ten  zu einem nieh~ 
unwesentl ichen Tell dureh den t t a rns t rom vor  sich geht, aber gerade yon  
dieser SeRe bei serSser Glomerulitis gestSrt sein muB. Dennoeh erseheint  
es uns berechtigt ,  wegen der deutl iehen ~be rgange  yon  Vaeuolenbildung 
zu blasiger E n t a r t u n g  der Tubulusepithelien (s. unten) die Vacuolen 
in erster Linie als Ausdruck einer Dekomposi t ion des Cytoplasmas nach 
Resorpt ion yon  hier giftigem Harnwasser  anzusehen. Eine Entseheidung,  
inwieweit sieh beide V o r g ~ n g e  verflechten, und  welchem das Pr imat  
zu erteflen ist, dtirfte letztens mit  der histologischen Methodik n ieh t  
mSglich sein. 

Die aul3erdem reeht h~ufig beobaehteten Blasen- und Sehaumbfldungen des 
Lichtungsexsudates, die, lange Zeit als Sekretionsprodukte der Zellen angesehen, 
yon P. ERNST als ,,kolloide Strukturen" des Harnstroms gedeutet wurden, stehen 
mit den Epithelver~nderungen in keiner direkten Beziehung, insbesondere sind 
sie nicht mit den yon uns erw~hnten Zellkuppenvaeuolen identiseh. Die physL 
kalisch-ehemisehe Seite dieser Schaumbildung kann hier nieht erSrtert werden. 
Der Vorgang der Wasserriiekresorption (I~A~D~RAT~) spielt mSglieherweise fiir 
das Zustandekommen der verschiedenen Dispersit~tszust~nde (kolloide Phasen) 
der im Harnstrom vorhandenen EiweiBkSrper eine wiehtige Rolle. 

Dal~ es sieh bei diesen Epi thelver~nderungen um regressive Vorgi~nge 
handelt ,  geht  aus dem gleiehzeitigen Kernschwund und  der Tendenz 
zur Desmolyse und  Au]16sung solcher Zellen hervor.  Die Absehilferung 
der Epithel ien - -  das ist ein sehr wesentlicher P u n k t  unserer Beobach- 
t ungen  - -  ist gelegentlich direkt  dureh das Lichtungsexsudat  ver- 
urs~eht, indem der serSse St rom in eine dureh Zellzerfall verursaehte  
Lficke des Epi thelsaumes eindringt, u m  nun  diesen lamellenfSrmig yon  
der  Basa lmembran  abzuheben und  welter abzuschwemmen.  Desqua~ 
mierte Epithelzellen k5nnen im Kanalchenlumen vollstandig aufgelSst 
werden, ein weiterer Beweis fiir die Giftigkeit des eiweil~reichen Harn-  
stromes. 

Die Bedeutung der serSsen Exsud~tion ffir die Desqu~mierung von Tubulus- 
epithelien hat sehon POSTER (1880) in einer wertvollen und offenbar in Vergessenheit 
geratenen Studie fiber pathologisehe Exsudatbildung betont, nur meint er, dal~ 
die partiellen und tot~len EpithelablSsungen yon den interstitiellen Capilluren 
aus verursaeht wiirden. Die beigegebenen Abbfldungen l~ssen unseres Eraehtens 
aber vielmehr eine AblSsung der Epithelien dureh den intrae~nalieul~ren Exsudat- 
strom vermuten! Dagegen hat R6ssL~ in seinem Breslauer Referat 1944, unseres 
Wissens erstmal]g, eindrucksvolle Abbfldungen yon ringfSrmigen, dureh Ex- 
sudation aus den intertubul~ren Capillaren verurs~ehte Epithelabhebungen wieder- 
gegeben. Wir werden in einem spateren Abschnitt auseinandersetzen, Enter welehen 
Bedingungen und welehen Orts bei der malignen l~ierensklerose eine l~min~re 
EpithelablSsung aueh auf dem Wege fiber eine interstitielle Exsudation erfolgen 
kann. 

c) Blasige Entartung. Die katabiotische Natur der Epithelver- 
anderungen wird deutlieher in Fallen, die sich durch eine mit histo~ 
lytisehen Erscheinungen einhergehende he~tigere Form der ser6sen Glo. 
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merulitis auszeichnen. Die durchsichtige Schwellung der Tubulus- 
epithelien des zugehSrigen Nephrons kann bier bis zu feinschaumiger, 
fast wasserklarer Aufhellung, zur blasigen bzw. hydropisch-vacuoliiren 
(W. DoE~R) Entartung gesteigert sein. H~ufiger Zerfall, AuflSsung in 
die Lichtung und Kernpyknosen vervollst~ndigen das Bild einer a]cuten 
Zelldegene~ution. 

Beziiglich der Nomenklabur dieser Epibhelver~nderung mSch~en wir W. DO~RR 
gegentiber K~TTLE~ durchaus zustimmen, wenn er meint, dab wegen der h~ufig 
vorhandenen ~lberg~nge eine grunds~i~zliche Trennung zwischen vacuoliger and 
blasiger Entar~ung nieht berechtigt sei. 

I)iese gegenfiber den vorher erw~hn~en Zustandsbildern nur graduell 
gesteigerte Zellver~nderung darf ebenfalls auf die Aufnahme ,,giftigen" 
Harnwassers bezogen werden, eine Erklarung, die naeh den bisherigen 
Vorstellungen fiber die Morphogenese der blasigen Entartung (Wasser- 
vergiftung B. FISCHm~S) kaum Widerspruch hervorrufen wird. Aueh 
KETTLmZ (1948) erkenn~ die Bedeu~ung einer ,,giftigen" Einwirkung 
ffir die Ausbildung dieser Zelldegeneration an. - -  Inwieweit man nun 
berechti~ ist, mit W. DOERR nach den Vorstellungen FL]~CK~STE~S 
den Zellhydrops auch in der I~iere als Ausdruck einer primaren Sch~di- 
gung der Zellatmung mit naehfolgender Versehiebung der K-Na-Ionen- 
best~nde anzusehen, sei noeh dahingestellt. Dabei erhebt sich yon neuem 
die sehon einleitend disku~ierte Frage, auf welchem der beiden mSglichen 
Wege die seh~digende l~oxe an die Zelle herangebraeht ist, und yon 
wo aus die Flfissigkeitsversehiebung in die Zelle erfolgt ist. W. DO~R~ 
geht auf dieses Problem bei der dureh die Oxals~urevergiftung ver- 
ursachten hydropiseh-vacuolaren Entartung der Tubulusepithelien nicht 
ein. Ffir unseren Fall wird man auf Grund der schon erSrterten funk- 
tionellen Bedingungen den Vorgang der Riickresorption nicht aul]er 
acht lassen diirfen und somit eine zwanglose Erkl~rung ffir den Zell- 
hydrops finden. 

~berblickt man die/ormale Entwicklung der vorstehend besprochenen, 
mit einer Volumenzunahme einhergehenden Epithelver~inderungen, so 
geht deutlieh hervor, dal~ sich die Zelldegeneration unter Mitwirkung 
der Zelle selbst vollzieht. Die Aufnahme einer unter physiologischen 
Bedingungen adiiquaten Resorptionstatigkeit mu[t in der Scbrumpf- 
niere als unSkonomisch an sieh schon zu einem verh~ngnisvollen Cir- 
eulus vitiosus ffir den Gesamtorganismus ffihren; sie zieht gleiehzeRig, 
da die angebotene exsudierte Flfissigke~ mehr oder minder ,,giftig" 
besehaffen ist, lokal an den Tubulusep~thelien unvermeidlich eine 
Sch~idigung, ja letztlich die ,,katastrophale Selbstverniehtung", die 
Cytolyse nach sich. Wit ]olgern aus diesen Be]unden, daft sich die ein- 
zelnen Zellschiidigungen, ,,tri~be Schwellung", vacuolige Degeneration und 
schlie[31ich die blasige Entartnng in einer [ortlau[enden Reihe entwiekeln 
k6nnen und somit genetisch zueinander in enger .Beziehung stehen. 

32* 
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d) Coagulationsnekrose. Im Gegensatz dazu scheint sich die Coagu- 
lationsnekrose yon Epithelien bei der maligner/ Nephrosklerose unab- 
h~ngig yon dieser Entwicklungsreihe auszubilden. Die abgeplatteten 
Epithelien werden bier, gleichsam nichts ahnend, yon dem vernichtenden 
Exsudatstrom erfaflt und fallen rein passiv unter dem Bild der Nelerose 
des Cytoplasmas und Pylcnose der Kerne dem Untergang anheim. Ent,  
scheidend, fiir das Auftreten der Nekrose ist die P15tzlichkeit der Glo- 
merutitis, die auch durch die Art der Gerinnung des Exsudatstroms 
unterstrichen wird (Abb. 5 und 6, 15); eine ,,Reaktion" der Zelle ist 
gar nicht mehr m6glich, bzw. nur dort, wo sie nicht direkt vom Exsudat- 
strom angegriffen wird. Der serSs-plasmatische ErguI~ wird dutch den 
Filtrationsdruck zu bandartigen und scholligen Massen umgeformt, die 
sich entsprechend dem Verlauf der Tubuluswindungen den Epithel- 
s~umen bogenfSrmig anlegen und  oft mit diesen zu einer homogenen, 
nicht unterscheidbaren Masse verschmelzen. Die yore Exsudat  nicht 
direkt alterierten und imbibiel~en Epithelien des gleichen Nephrons, 
zumeist sind es die distalen Abschnitte, zeigen dagegen das Bild der 
blasigen Degeneration. Diese Gegens~tzlichkeit ist gelegentlich in ein 
und demselben Tubulusring zu beobachten. 

_~nliche Bilder sind tins nur yon der h~moglobinurischen Nephrose bekannt. 
TH. FAHI~ gibt im Handbueh yon I-IENKE-LUBARSCH (BCl. VI/I, S. 281, Abb. 38) 
eine solche Abbildung ~vieder, wo sogar die ganze K~nMchencireumferenz, unter 
Aufhebung jeglicher Zellgrenzen gleichm~Big mit Hamoglobinmassen imprAgniert 
erseheint. Er meint, aus diesen Bfldern auf den Ort der Ausscheidung schlieBen 
zu k6nnen. Wit glauben, fiir unser Material bei gleichartigen Bildern den ein- 
wandfreien Beweis erbracht zu haben, dab die Eloitheldegenerationen unmittelbar 
dutch den gi]tigen Exsudatstrom der Lichtung verursacht sind. Das diirfte auch 
ftir die Hb-Nephrose zutreffen, zumal nach den stichhaltigen Untersuchungen 
yon LlsoN als Ort der Hb-Ausseheidung ~llein der Glomerulus in Frage kommt. 

Auch die nekrotisierten Epithelien kSnnen desmolytisch abge- 
schilfert und durch den Exsudatstrom mitgerissen werden. Ws 
wie oben erw~thnt, abgelSste geschwollene Epithelien im Kan~Llchenlumen 
dutch das Exsudat  gelegentlich eine vollst~ndige Cytolyse erfahren 
kSnnen, runden sich die coagulierten Tubuluszellen ab. Sie imponieren, 
da die Kerne h~ufig mit dem Cytoplasma ~zu einer undurchsichtigen 
Masse verklumpt und als solche nut  schwer erkennb~r sind, als kleine 
Eiweifikugeln, so dal~ man versucht ist, wegen der .~hnlichkeit mit den 
yon BRASS in der Plasmocytomniere beschriebenen Globuliten an 
Eiwefl3coacervate zu denken. Wir m6chten "unsere Partikel daher als 
PseudoglobuIiten bezeichnen, zumal das Exsudateiweil~, offenbar durch 
schalenartige Impregnation, die kugelige Form und Homogenisierung 
der Zellen verursaeht. Das Schicksal der abgeschwemlnten Epithelzellen 
vollzieht sich also je nach der Grundver~nderung grunds~Ltzlich gleich- 
artig, wie das der noch ortsst~ndigen Epithelien. Die geschrumpften 
Zellreste abgeschwemlnter, nekrotisierter Epithelien verdienen besondere 
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Beachtung, insofern als sie die Coagulationszentren ffir in den Ka- 
n~lchenlumina ausfallendes Fibrin bilden kSnnen. Auf diese Weise 
kommen echte cylinderartige Fibrinausgiisse der Kan~lchenlumina zu- 
stande. Wit  wollen aber nicht absolut ausschliel~en, da~ auch exsudierte, 
untergehende Leukoeyten zu Niederschlagszentren ffir Fibrin werden 
kSnnen, obgleich wir sie nur hSchst selten in unserem Material auf- 
finden konnten. Unwflll~iirlich dr~ngt sich bei diesen sternfSrmigen 
Niederschlagsbildungen des Fibrins ein u mit  den schSnen 
Untersuchungen yon W . W .  MEY~lz auf, der bei der ,,Blutplasma- 
phorese" in der Aorta solche , ,Fibrinsterne" um untergehende Intima- 
zellen beobachten konnte. 

Echte Fibrincylinder sind, wie schon SE~ol~  (1874) und Posl~m~ (1880) 
betonen, ein hSehst seltenes Ereignis. tt/~ufiger finder man die z. ]3. bei Rezidiven 
chronischer Nephritis auftretenden, mit Fibrinf~den verfilzten Blutcy|inder. 
Sc~lZMA~ und auch TI~. F~HI~ erw~hnen bei der malignen Slderose Fibrin- 
abscheidungen in die Kanalchenlumina; Abbfldungen wie die unsrigen fehlen 
jedoch bisher, soweit wit aus dem Schrifttum ersehen kolm~en. 

Die Untersuehungen W. W. M]~YEI~s fiber die serSs-fibrinSse End- 
aortitis bieten darfiber hinaus in bezug auf die Folgeerseheinungen der 
In(Ex)sudation, auf  die Histolyse und Nekrose des intimalen Gerfistes 
manche wertvollen Parallelen zu unseren Beobachtungen. Wir mfissen 
das besonders betonen im Hinblick auf  die allgemein-pathologische 
Bedeutung, die dem Eindringen offenbar toxischer flfissiger Blut- 
bestandteile in das umliegende mesenchymale und parenehymatSse 
Gewebe zukommt.  

e) Hyaline Tropfenbildung. Was nun sehliel31ieh die Frage der 
Epithelverfet tung und hyalinen Tropfenbildung angeht, so vermSgen 
wir uns an Hand  des Beobachtungsmaterials nicht davon zu fiberzeugen, 
dal] diese Zellsubstrate ebenfalls akute Zelldegenerationen darstellen, die 
sich im Gefolge einer ser5sen DurchlgssigkeitsstSrung entwickelt haben. 

Hyalintropfige Kan~lehenver/~nderungen sind nieht so selten, bei der malignen 
Sklerose und den ~Tbergangsf~llen etwa gleieh haufig, aufzufinden; haupts~chlieh 
sind sie in den distalen Abschnitten der gewundenen Kan/~lehen und in den Sehalt- 
stricken lokalisiert. Die Tropfen sind proximal seltener, feiner beschaffen und mit 
trriber SchweI]ung der Zellen vergesellsehaftet, distal sind sie grob gestaltet und 
immer ungeordnet gelagert; die Zellkerne tiberdeokt oder gesehwunden. Neigung 
zu Zellzerfall verm~,blich infolge tropfiger ~berladung der Zellen mit Freiwerden 
tier Tropfen besteht h~ufig. ]~[an muB hier sicher yon einer Degeneration, yon einem 
regressiven Prozel3 sprechen. 

Die hell3 umstri t tene Frage der Herkunf t  und En~s~ehung der 
hyalinen Tropfen sell im folgenden nut  kurz erSrtert werden. Form 
und Lagerung entsprechen den veto Salamanderexperiment her be- 
kannten Bildern. ~u mfissen demnaeh am ehesten annehmen, da/~ die 
hyalinen Tropfen auch hier Speicherungsprodukte glomerular aus- 
gesehiedener plasma- und nierenzellfremder Eiweil3kSrper darstellen 
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und zwar, naeh der TropfengrSl~e und der vorwiegenden Lokalisation 
im distalen Absehnitt zu schliel~en, um solche grobmolekul~trer, globulin- 
artiger Natur  (RANDERATH). 

Leider fehlen zur Erh~rtung dieser Annahme in unseren Fgllen Angaben fiber 
die fraktionierten Plasmaeiwei$verh~iltnisse. Vergnderungen des BluteiweiB- 
bfldes bei der malignen Sklerose, insbesondere bei der exogen-toxisehen Form, 
sind ahnlich wie bei der ehronisehen Nephritis denkbar, klinisch aber noch wenig 
untersueht. G~z]~,  O~TTEr, und TAuse~ws erw~hnen bei Periarteriitisf~llen 
mit der Ammonsulfat-Fgllungsmethode Vermehrungen tier Plasmagl0buline, also 
eine Vergnderung qu~ntit~tiver ~q~tur. Eehte grSbere qualitative StSrungen des 
Plasmaeiweil~bildes sind bei der malignenSklerose unseres Wissens nieht bekannt. 
Auf Grund tier morphologisehen Befunde wissen wir ~ber, wie schon FAgR betont, 
dab der sog. nephrotisehe Einsehlag bei der m~lignen Sklerose insgesamt gegenfiber 
dem bei der ehronisehen Nephritis zurfiektritt. Wir k5nnen diese Angabe an Hand 
yon Vergleiehsmaterial nur bestgtigen. Kliniseh wird auch entspreehend der sog. 
nephrotisehe Symptomenkomplex bei der malignen Slderose vermil]~. 

Die vorwiegende Speieherung der hyalinen Tropfen in den Tdber- 
gangsstiieken (Abb. 12) st immt aueh mit den yon uns dargelegten Ver- 
h~ltnissen der Druckpolyurie iiberein, die den Epithelien der tIaupt- 
stiicke ira Stadium der renalen Kompensation eine wesentliche resorp- 
rive Speiche~ung gar nicht gestattet. Mit dem Vorhandensein der 
Tropfen ist freilich die so wiehtige Frage naeh dem Zeitpunkt ihrer 
Entstehung nicht gekl~trt. Ein Kriterium fiir den Beginn der renalen 
Manifestation einer StSrung des Plasmaeiweiltbildes, einer tIetero- 
proteinose im Sinne RA~D~AT~S besitzen wir in der Regel nicht, da 
das Erseheinen solcher EiweiSkSrper im Urin night zugleich ihre intra- 
renale Speicherung und umgekehrt bedeutet und auBerdem die glomeru- 
l~tre Ausscheidung soleher Proteine a u f  Grund ihrer MolekulargrSBe 
ohne oder nur mit geringer sekund~rer Sch~digung der Glomerulus- 
capfllaren (RA~])~ATn) vorsiehgehen kann .  I)er Vorgang dieser sicher 
nicht akut verlaufenden passiven Infiltration der Glomeruli mit ab- 
artigen Proteinen spielt im tIinblick auf das Gesamtgeschehen bei der 
malignen Nephrosklerose nur eine untergeordnete Rolle; sieherlieh ist 
er nicl~t mit dem Substrat der serSsen Glomerulitis identiseh, die wir 
als ein akutes entziindliches Gesehehen mit gradweise abgestufter 
Sch~digung der Glomeruluseapillaren und histolytisch-alterativen Folge- 
erscheinungen gekennzeiehnet haben. Diese Unterscheidung ist deshaIb 
besonders wichtig, well sie die berechtigte Abgrenzung yon 8er6ser GIomeru- 
litis und Glomerulonephrose unterstreicht. 

Daraus geht aueh in ~bereinstimmung mit den ldinischen tIarnbefunden 
hervor, dab die Albuminurie bei der malignen Sklerose haupts~iehlich entztindlieher 
Natur ist, d.h. ihr Auftreten schwankt je nach der schubweise eintretenden 
Alteration tier versehiedenen iXiereneinheiten. 

Genau wie fiir das Auftreten der triiben Schwellung, ist bei der 
malignen Sklerose und den Obergangsf~llen auch fiir die Entstehung der 
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gelegentlieh gefundenen feintropfigen Granulierungen yon Hauptstiiek- 
epithelien (Abb. 9) das Substrat der serSsen Glomerulitis, und zwar in 
seiner sehwaehen Form, eine wesentliehe Voraussetzung. Erst die mit 
diesem Vorgang verbundene Vergnderung der Filtrationsverh/~ltnisse 
ermSglieht wieder resorptive Leistungen der Epithelien und damit die 
Entstehung der erwi~hnten Epithelver/inderungen. Die Tropfenbildungen 
verdanken dabei mSglieherweise ihre Entstehung der Resorption poly- 
peptidartiger Eiweigsubstanzen (RANDERATtt), wie sie als Ausdruek 
eines toxiseh(?) bedingten pathologiseh gesteigerten Zerfalls yon 
kSrpereigenem EiweiB (T~B~DGGE~) im Blut aufgetreten und glomeru- 
liar ausgesehieden sein kSnnen. Funktionell gesehen bedeutet die Auf- 
nahme einer erhShten resorptiven T~tigkeit wie erw~hnt, den Beginn 
der Niereninsuffizienz, da nun eine ausreiehende Entsehlaekung des 
K6rpers nicht mehr gew/~hrleistet ist, im Gegenteil auszuseheidende 
Gfftstoffe dureh die Resorption zurtickgehalten werden. Wir sind 
demnaeh unseres Eraehtens bereehtigt, bei den Ubergangsf~llen und 
bei der endogenen malignen Sklerose, die beide durch eine sehleiehende 
Niereninsuffizienz gekennzeichnet sind, aus den ersten klinisehen An- 
zeiehen einer _Retention yon Stof[wechselsehlacken (Rest-N u. a.) auf das 
Auftreten der serSsen Glomerulitis und ihrer Folgeerseheinungen am 
Tubulusepithel zu sehliel?en. Die Entwicklung der in Rede stehenden 
Epithelveriinderungen an den gewundenen Tubuli ist somit au] Grund der 
erSrte~ten besonderen /unktionellen Verhiiltnisse anni~hernd zeitlich z~ 
beme$sen. Often bleiben muB in diesem Zusammenhang aber die Frage 
des zeitliehen Beginns der gro6tropfigen Speieherung in den distalen 
Kanalehenabsehnitten, da hier andere funktionelle Bedingungen, ins- 
besondere andere Druekverhiiltnisse vorliegen. 

Wesentlieh fiir die Problemstellung unserer Arbeit ist jedoeh in 
bezug auf die hyalintropfige Zellveri~nderung, dab sieh auch an solchen 
Zellen, offenbar als F01ge eines akuten Sehubes glomerul~rer Exsudation 
(serSse Glomerulitis), grunds~tzlich die gleiehen Folgeerseheinungen wie 
an den trtibgesehwollenen Zellen naehweisen lassen. Dabei finder man 
an den feintropfig granulierten Hauptstfiekepithelien vermutlieh dureh 
den Vorgang der Resorption toxisehen Harnwassers, ein Abblassen und 
sehtiegliehes Schwinden der feinen Tropfen, bis das Cytoplasma, wie 
oben dargelegt, vollkommen durehsiehtig erseheint. Die Lage und Gr6Be 
der Tropfenbildung spielt augenseheinlieh fiir die L6slichkeit der Tropfen 
eine wesentliehe Rolle. ]~ei starker und grober Tropfenbildung, vor 
allem in den Ubergangsst~eken, blassen die Tropfen ab (nngleiehe 
Fi~rbbarkeit!) und werden nur teilweise verfliissigt. Bei sehr heftiger 
toxiseher Seh/idigung versehmelzen sie naeh Aufl6sung ihrer Struktur 
zu einer mehr homogenen Masse naeh Art eines Coagulates. Andernorts 
kSnnen, wie aus den Abbildungen hervorgeht, aneh tropfig-degenerierte 
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Zellen bei perakuter Glbmerulitis vermutlich durch Aufnahme giftigen 
Harnwassers vacuolisiert werden und blasig entarten, dabei gelangen 
dureh Berstung tier inneren Zellmembran h~ufig alterierte, aber noeh 
nieht aufge15ste Tr0pfen in den Harnstrom. Es erscheint mSglich, da$ 
auch diese (Abb. 7?) gelegentlich einmal Niederschlagszentren ffir 
Faserstoffgerinnsel bilden kSnnen. 

/) Ver/ettung. Das fiir die AuflSsung yon hyalinen Tropfen dutch 
das Exsudat Gesagte gilt auch fib gespeieherte Fetttropfen, nur wit 
tier Einschrinkung, da$ das letztgenannte Ereignis wegen der geringeren 
H/~ufigkeit der Epithelverfettung in den erhaltenen funktionsf~higen 
Nierenbezirken und auf Grund ihrer fast aussehlie$1ich basalen Lagerung 
welt seltener ist. (In unserem Material lediglieh im Fall 6.) Solche durch 
In(Ex)sudation bedingte AuflSsungen yon abgelagerten oder gespeicher- 
ten Fettsubstanzen konnte W. W. MrYnR bei tier ,,Blutplasmaphorese" 
in der Aorta ebenfalls beobaehten. Bei der AuflSsung soleher Fett- 
tropfen nimmt das Cytoplasma bei Sudanfi~rbung einen fast diffusen, 
feinstkSrnigen, gelblichen Farbton an. Bei der Frage der Entstehung 
der Epithelverfettung muf~ man bedenken, dab bei akuten Dureh- 
lissigkeitsstSrungen bekannthch (M. B. SCn~nDT, W. W. MrYER, ZOL- 
LInGeR U.a.), zusammen mit den EiweiSanteilen auch dis Fettsub- 
stanzen des Blutplasmas die Glomeruluscapillaren verlassen, was auch 
firberiseh, besonders bei sehr heftiger Exsudation in dem leicht sudano- 
philen Farbton des Kapse]- und KaniIchengusses zum Ausdruck kommt. 
Entsprechend sind auch die geschwollenen Epithelzellen der gewundenen 
Kanilchen manehmal diffus gelblich getSnt. Man wird hier naheliegend 
sehlieSen diirfen, dal~ auch die besonders bei den (~bergangsfiillen 
(milde Form der serSsen Glomerulitis) hier und da basal gelagerten 
Fetttropfen ihre Entstehung einer intraeelluli~r erfolgten Abtrennung 
der Fettkomponente yore Eiweil~vehikel mit sekund~rer basaler Spei- 
eherung verdanken. Die - -  allerdings nicht bei der malignen Sklerose 
gemaehte --- Angabe TERBt~?~GGENs, dal~ die basale Verfettung hi~ufig 
mit hyalin-tropfigem Zerfall vergesellsehaftet sei, konnten wir an unserem 
Material nicht best~tigen. 

9) Epithelregeneration. Nennenswerte Neubildungen der Epithel- 
siume nach Absterben bzw. Desquamation der alten Epithelien konnten 
wit nicht beobachten. Im Fall 6 finden sich im Bereich yon histolytiseh 
geschidigten Glomeruli Kanilchengruppen, die mit zum Tell endotheL 
artig flachen Epithelien ausgekleidet sind, wobei auff~llt, dal~ die Zahl 
der Kerne innerhalb der Tubulusringe gegeniiber der Norm vermehrt 
ist. Das letztere darf als Zeichen einer Regeneration gedeutet werden. 
Andererseits weisen aber diese Epithelien ebenfalls Zeichen yon to- 
xischer Sehi~digung mit Kernpyknosen auf, so dal~ sins Entscheidung 
schwer ist, ob es sich um ~Zeubildungen oder um abgeplattete, toxiseh 
gesch/~digte urspriingliche Epithelien handelt. 
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2. Extra(peri)tubuldre EpithelscMidigung dutch interstitieUes Exsudat. 
In der Darlegung dieses Kapitels k5nnen wir uns kfirzer fassen, 

da ein wesentlicher Tell, ni~mlich die Frage der Entstehung der inter- 
stitiellen ser6sen Exsudation und ihre Einordnung in den Kreis der 
ser5sen Entzfindung bereits oben in den Bemerkungen zur Morphologie 
und 1)hysiologie abgehandelt ist. Es bleibt uns bier die Aufgabe, die 
feingeweblichen Ver~nderungen am Gerfist und Parencbym ~ls Folge 
dieses Vorganges n~her zu analysieren. 

Zuvor aber, in Erg/~nzung zu dem bereits Gesagten, noch ein Wort 
fiber die Bedeutung der Markrindengrenze fiir die serSse Durchflutung 
des Interstitiums. Im Bereich der dort gelegenen sog. Ge]gfibiisc)~el 
finder schon physiologisch im Zuge der Wasserrfiekresorption eine 
starke interstitielle SaftstrSmung statt. Wit verdanken diese wichtigen 
Kenntnisse, neben der Aufkliirung der feineren Anatomic des Gef~B- 
verlaufes durch Vn~c~ow, v. MOLLENDORFF, G~ITSSLEN und SrA~'~ER, 
vor allem der eingehenden, groBenteils experimentellen Stud~e yon 
FUCHS und PoPPeR (1938). 1Nach diesen Untersuchern gelangt das in 
der Konzentrationsperiode in den HE~LEsehen Sehleifen rfickresorbierte 
~asser fiber die interstitie]len Gewebsspalten in die mit eiweiBreichem, 
postglomerul~rem, Blut geffillten, benachbarten GefiiBbfischel, die als 
Rete mirabile venosum resorbens zu bezeichnen sind; die letzteren ent- 
halten zugleich die druekregulatorisch wichtigen Endverzweigungen der 
Arteriolae rectae verae, die sich auf der HShe der Diurese 5ffnen and 
zwecks Senkung der Wasserrfickresorption mit paraglomerul.~rem, 
wasserreiehem Blut anffillen. Man kann sich nun unschwer vorstellen, 
dab es bei toxischer Capillarseh~idigung, wie sie bei der malignen Nephro- 
sklerose vorliegt, an dieser Stelle des physiologischen Wasserweehsels 
besonders leicht zu einer serSs-entzfindlichen Exsudation kommt, die 
sich yon bier aus in das Rindeninterstitium ausbreiten kann. Damit 
wird der wohl ausgewogene Pendelrhythmus der GefaBbfische]fnnktion 
zwischen Konzentrations- und Verdfinnungsperiode durchbrochen und 
es entsteht ein Circulus vitiosus: das rfiekresorbierte, harnstoffreiche 
(Hauptort der Harnstoffresorption !) toxische Harnwasser strSmt gle~eh- 
zeitig in das Interstitium ein, wo es durch das eiweiBreiche Exsudat 
kolloidosmotiseh gebunden wird, eine Resorption desselben in die Blut- 
bahn im Bereich der GefaBbfischel ist aber nicht mehr m5glich, da 
der onkotische Druck des postglomerul~ren Blutes infolge des starken 
gleichzeitigen glomeruli~ren EiweiBverlustes herabgesetzt ist. Auf diese 
Weise kann die serSse Nephritis durch das resorbierte giftige Harn- 
wasser verstarkt werden. 

Wir vermSgen RA~DEEATH, der den Vorgang der ser5sen Exsudation 
ins Interstitium allein als Folge des durch den glomeruli~ren EiweiB- 
verlust reduzierten kol]oidosmotischen Druckes der postglomerul~ren 
Capillaren erkl~ren will, in dieser Hinsicht nicht zu folgen. Zwei 
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gewichtige Griinde sprechen gegen die Auffassung RANDERATttS : 1.Unter- 
Stellt m a n  die Giiltigkeit seiner These, miil~te dann nicht das inter- 
stitielle 0dem ein viel h~ufigeres Ereignis sein? Eiweil3verlust aus den 
Glomeruli ist bekanntlieh nicht selten und  sehr verschiedener Ursaehe 
oder Folge, abet  doch wohl nur sehr zufgllig mit  interstitiellem 0dem 
vergesellsehaftet; eine Gesetzm~liigkeit besteht empirisch betrachtet  
nnseres Eraehtens nieht. 2. Wenn, wie RA~D~RATIt folgert, die ser6se 
interstitielle Exsudat ion nut  einen nach koltoidosmotischen Gesetzen 
ablaufenden Wasserwechsel in das Inters t i t ium darstellt,  daf t  man 
dann fiberhaupt yon serSser Entziindung spreehen? Bei den in Rede 
stehenden Fgllen liegt aber eindeutig ein serSs-entztindliches Geschehen 
vor, wie die desmo- und histolytischen Folgeerseheinungen am Mesen- 
chym und Parenchym beweisen. Man wird daher zur Aufkl~rung dieses 
Substrates um die Annahme einer toxischen Schgdigung der inter- 
tubul~ren Capillaren als pr imum agens der serSsen Exsudation nicht 
herumkommen , sei sie nun diffuser oder nur herdfSrmiger Natur.  Zum 
mindesten gilt das fiir die serSse Nephritis bei der malignen Sklerose, 
wo die Capillarsehgdigung histologisch deuthch ersichtlich ist. 

Wir m6chlben an dieser Stelle, um Miflverstindnissen vorzubeugen, betonen, 
dab sich unsere Betrachtungen nut auf die interstitielle ser6se Exsudation als 
Begleitsymptom der malignen Sklerose und nicht auf die eigen~liche sergse Ne- 
phritis (Tin FAtm, H. Se]tMID~, A. SCgULTZ u.a.} beziehen; die letztere ist als ein 
eigenes Krankhcitsbild zu werten, dessen Xtiologie, flmktioneller Ablauf und mor- 
phologisehes Erscheinungsbild noch der endgiiltigen Klgrung bedarf und hier nieht 
crSrtert werden soil. 

Wir kommen nun zur Analyse der Gewebsver~nderungen, die wir 
bei der malignen Sklerose im Ge/olge einer interstitiellen Exsudation 
beobaehten konnten. Dabei erseheint es zweckm~Big, wie oben bei der 
Glomerulitis, aueh hier die Geriist~ und Parenchyraschi4den in der 
l%ihenfolge nach dem St~rkegrad der serSsen Nephritis zu hetraehten. 
Die schwiehste, yon Scg~3~ANS und MAcMA~O~ als ,,langsamer 
Parenchymsehwund" gekennzeichnete !~orm besteht, wie schon dar- 
gelegt, in einer Aufloekerung des Stiitzgeriistes, in hyaliner Verquellung 
der Basalmembran mit  Abhebung der Epithelien durch eine zwischen 
Grundhaut  und Zellen getretene Masse; die Epithelien rficken hiufchen- 
fSrmig in der Tubulusmitte  zusammen. Es ist nun die Frage zu 
kl~ren, ob es sich bei dieser Masse um eine fliissigkeitsreiche Grund- 
substanz, die unter normalen Verh~ltnissen nicht sichtbar ist, oder 
um ein 0dem handelt. S c H ~ g ~ A ~  und MAcMAHo~ lassen diese 
Frage unbeantwortet  und sprechen in der Regel yon einer grundsub- 
stanz~hnlichen Masse, die eine Neigung zur Verfettung habe. 

Eine Verfettung haben beide Untcrsucher jedoeh fast nut bei den gewShn- 
lichen Arteriosklerosen und bier besonders an den Schleifenteilen beobachtet. Die 
beigegebene Abbildung (S. 126) lagt unseres Eraehtens abet nicht sicher erkennen, 
ob eine Verfettung der fraglichen subepitheli~len Grundsubstanz oder eine solche 
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des urspriinglichen Epithelprotoplasmas - -  die Kerne sind gegen die Mitre ab- 
gedr~ngt - -  vorliegt. Wir haben trotz eifrigen Suchens an unserem Material 
eine verfet~ete Grundsubstanz nicht nachweisen kSnnen. 

Von Bedeutung erscheint uns, dal~ mit der Kresyl-Echtviolett- 
f~trbung yon A. SCHULTZ der Naehweis einer Metachromasie dieser 
Substanz nicht zu erbringen ist. Wit m5chten daher aus dem f~rbe- 
rischen Verhalten und aus der Gleichartigkeit dieser Substanz mit der 
zwischen dem verquollenen ~asergewebe des Interstitiums gelegene 
Masse auf das Vorhandensein eines 0dems sehliel~en, das naeh den 
desmo- und histolytischen ~olgeerscheinungen nut  ale entziindliches 
Kennzeichen, als ser6se Nephritis angesprochen werden kann. 

Bei starkeren Graden ser6ser Nephritis wird die formale Genese 
der zwischen Basalmembran und Epithelien auftretenden Substanz 
kaum Schwierigkeiten bereiten. Die Sch~digung der intertubul~ren 
Capillaren ist hier sehr deutlich mit Verquellung, Histolyse und teil- 
weiser Zerreiltung ihrer Grundh~ute verbunden. Das interstitielle Ex- 
sudat fiihrt zu deutlicher Verquellung des interstitiellen Fasergewebes 
und der Basalmembran und schlAgt sich naeh Abdrgngung ganzer 
Epjthelringe ebenso wie zwischen den Geriistfasern aueh zwischen 
Basa]membran und abge]Sstem Epithelsaum als feinschlierige Masse 
nieder. Der Vorgang lamintirer EpitheIablgsung ist augen,'cheinlieh 
abhi~ngig yon der tt6he des extra- bzw. intratubuliiren, dutch das jeweilige 
Exsuclat verursaehten Dr~ckes. Dadurch wird verst~ndlich, dal3 die 
atrophischen Bezirke und die distalen Kan~lchenabsehnitte, in denen 
ejn viel geringerer intratubul~rer Druck herrseht, in erster Linie solche 
Bilder erkennen lassen (Abb. 13 und 22). In den durch starken intra- 
tubulg.ren I-Iarnstromdruck erweiterten gewundenen Tubuli fehlen da- 
gegen die dur~h Exsudateinwirkung yon aul]en verursachten Epithel- 
abl6sungen v611ig, selbst auch dann, wenn sich an den Epithelien, wie 
oben dargelegt, intracanalicul~tr verm'sachte krankhafte Prozesse ab- 
spielen. Man wird daraus indirekt schliel3en diirfen, dal~ der intra- 
eanaliculgre Druck in den gewundenen, funktionsf~higen Tubuli aueh 
im t~all frischer glomerulgrer Durchl~ssigkeitsstSrung noeh grSl~er ist 
als der intertubul~r herrschende Druck. Der interstitielle Exsudatstrom 
vermag aber an solchen Tubuli, ohne die Epithelien in toto abzuheben, 
dutch Histolyse der Basalmembran und Vordringen in das Cytoplasma 
die schon im Flul3 befindliehe Ze]ldegeneration zu verstgrken (Abb. 13). 

Wesentlich fiir die Deutung der interstitiellen Exsudation bei der 
malignen Sklerose als entziindlichen Vorgang scheint uns die Beobach- 
tang des Ausfalls yon.Fibrin inmitten des Exsudates mit sog. ,,fibrinoider 
Degeneration" der Geriistfasern und Basalmembranen. Wenn es sich 
hierbei auch um eine Einzelbeobaehtung handelt, die dutch eine besonders 
heftige perakute Gefgl~wand- und Capillarseh~Ldigung ausgezeichnet ist, 
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so geht aus dem Befund doch die allgemeine Berechtigung der von 
W, W. M]~YE~ in der Aorta beschriebenen inter8titiellen fibrin6sen En~- 
zi~ndung als weitere Stufe der serSsen, interstitiellen Entziindung hervor. 

Eine Argentophilie der fibrindurchtr~nkten Bindegewebsfasem konnten wit 
in Ermangelung von Reservematerial dieses l~alles leider nicht nachweisen. 

III. Sehlullbetrachtung, zugleich iiber die allgemeine Bedeutung seriiser 
Nierenentziindungen ~iir die Itistogenese der akuten Nephrose. 

Die Betrachtung des Gewebsbildes der malignen Nephrosklerose 
und der sog. ~bergangsfiille hat  unser Augenmerk auf akute Ver~nde- 
rungen des Nierenparenchyms gerichtet, die in dem SchluBakt des 
dramatischen Geschehens dieser zu Insuffizienz der Niere fiihrenden 
Erkrankung und damit fiir das endgiiltige Schicksal des Erkrankten 
yon wesentlicher Bedeutung s i nd .  :Die Histogenese dieser Tubulus- 
veriinderungen steht, wie wir gezejgt haben, in engem Zusammenhang 
mit der Frage ser6s-entzfindlieher Durchl/tssigkeitsstSrungen ira Ca- 
pillarbereich der Niere, unter denen insbesondere die der Glomerulus- 
capillaren hervorzuheben sind. Ja, die Epithelver~nderungen sind zum 
Tell di~ekt durch exsudierte, offenbar toxische, flfissige Blutbestandteile 
verursacht, oder sie entwickeln sich in unmittelbarer Folge auf dem 
Wege der l~esorption solcher giftiger Substanzen. Der Weft unserer 
Beobachttmgen liegt nicht so sehr in der gestaltlichen Neuheit der Einzel- 
befunde an sich ~ sie sind an anderen Objekten gro~enteils beschrieben 
und gedeutet worden - -  wie vielmehr in der Verfolgung ihrer/ormalen 
Genese. Das Beispiel der malignen Sklerose darf als ein geeignete~ 
Testobjekt fiir die Frage der Beziehung yon serSser Nephritis zu den 
nephrotischen Parenchymver~nderungen angesehen werden, insofern es 
uns gest~ttet, den wesentliehen Faktor  der Nierenarbeit (s. oben) mit 
in Rechnung zu stellen und damit eine vergleichende morphologisehe 
und funktionelle Betraehtung zu erm6gliehen. Unsere  Befunde be- 
rechtigen daher unseres Erachtens zu allgemeineren Sehlfissen zum 
Nephritis serosa-Nephroseproblem, das ira folgenden in seinen Um- 
rissen skizziert werden soll. Im Hinbliek auf die Besonderheit unseres 
Beispiels kann es sich dabei natfirlich nieht um eine eingehende Stellung- 
nahme mit Berticksichtigung aller formal- und k&usalgenetischen Fak- 
toren h~ndeln; manches darf nur angedeutet werden. Wir m5ehten 
aber dureh betonte Profilierung unseres Standpunktes zur Krit ik an, 
regen und damit zur K1/~rung der Problematik beitragen. Durch eine 
einheitliche Betrachtung der formalen Histogenese werden auch die 
kausalgenetisehen Gesichtspunkte enger gefaBt und auf den Angel- 
punkt  des Geschehens, die eapilli~re Durchl/~ssigkeitsstSrung konzentriert. 

Die Definition der Nephrosen hat unter dem zunehmenden Einflul~ 
der Filtrations-l~eabsorptionstheorie und den Salamanderexperimens 
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ihren Schwerpunkt in einer ~nderung der l~ermeabilitiit der Glomerulus- 
capillaren gefunden {GovA~TS, I~ANDEI~ATH~ VOLHAttD 1936 u.a.) .  
Das morphologische Substrat am Glomerulus ist als Folge, nieht als 
Ursache dieses Vorganges aufzufassen; sein Auf~eten ist abh/~ngig yon 
extrarenalen Faktoren, d. h. v o n d e r  TeilchengrSBe der durchtretenden 
plasma- und nierenzellfremden EiweiBk6rper. Die Ver/inderungen am 
Tubulusepithel sind l%Igeerseheinungen der glomerul~ren Durch- 
1/issigkeitsstSrung und bernher~ auf resorptiver Aufnahme glomerul/~r- 
permeierter Stoffe. Diese Definition finder heute immer breitere An- 
erkennung, sie gilt nach RANDERAT~I ebenso ftir die ehronischen wie 
fiir die akuten 1N'ephrosen; bei den letzteren ist das glomeruli~re Substrat 
fltichtiger, aber grunds/itzlich gleichartig. I{ANDERATt{ unterseheidet 
nun w eiter bekanntlich 2 Fun]ctionsstgrungen im Bereich der Glo- 
meruli, l. die reine DurchblutungsstS,rung, die zum typisehen Bild der 
Glomerulonephritis fiihrt, 2. die Permeabilit~tsstSrung mit der Folge- 
erseheinung der Glomerulonephrose. Vom klinisehen Standpunkt be- 
deutet die Unterscheidung zweier ~unktionsstSrungen (Betriebsst6rungen 
VOLgA~DS) einen Gewinn; dennoch bedarf der Begriff der doch reeht 
unverbindlichen ,,Permeabiliti~tsstSrung" einer n~heren Analyse, ins- 
besondere erhebt sich die wiehtige Frage naeh der Ursache der erhShten 
Permeabilit~t. Zwei ~'aktoren sind dabei zun/ichst zu berticksichtigen, 
einmal eine direkte Toxinwirkung auf .die Capillarmembranen, die in 
der Folge erst die Permeabilit~tsstSrung nach sich zieht (C. v. CORO- 
5-I~I); zum anderen die Anwesenheit blutfremder EiweiBk6rper mit 
sekundi~rer Sch/~digUng der Membranen. Die erstere Annahme ent- 
spricht, wenn man die toxische Sch~digung auf die funktionswichtigen 
Endothel- und Deckzellen (E. ALBR~e~) ausdehnt, der urspriinglichen 
Konzeption yon TJa. FAIR. RANDERATH tr i t t  dagegen entsehieden f/ir 
die letztere Auffassung ein. ZOLLI~G~ diskutiert beide Faktoren, 
kommt aber - -  nieht ohne erhebliche Widersprtiche, die an dieser Stelle 
im einzelnen nieht erSr~ert werden kSnnen - -  zu dem SchhB, dab die 
,,Ursache der . . . . . .  Vorg/~nge bei der Glomerulonephrose in den 
durchtretenden (Blut-Urin) pathologischen Eiweil3stoffen" zu erblieken 
ist. LETTERER und MASS,OFF (,,Erythrolytische Nephrose") erkennen 
beide MSglichkeiten an, pflichten abet letzten Endes der Auffassung 
RA~DEnaT~s bei, n/~mlich, dab das Substrat der Glomerulonephrose 
die Folge und nicht die Ursache des glomeruliiren Eiweil3durchtritts sei. 

Erkennt  man urs~chlich die beiden erw~hnten MSglichkeiten an, 
so mug unseres Erachtens auch die Frage gestellt werden, wann und 
unter welchen ]3edingungen die eine oder die andere zutreffend ist. Das 
reine morphol0gische Substrat vermag uns in dieser Hinsicht wenig zu 
helfen, dagegen erscheint der Zeit/aktor, d.h .  die Zeitspanne der Sub- 
stratentwieklung einerseits und die Art der Blutveriinderung andererseits 
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fiir die begriffliche Kli~rung dieser Frage yon entScheidender Bedeutung. 
Auf Grund dieser ~berlegungen kommen wir zu dem Sehlui], daft zwiscl~en 
den echten chronischen Nephrosen und den sog. akuten Nephrose n grund- 
siitzliche Unterschiede bestehen, sowohl in bezug au] die im Angelpunkt 
der Frage stehende glomerulSre DurchldssigkeitsstSrung als auch hin- 
sichtlich der priirenalen Veriinderungen. Das ist in groBen Ziigen wie 
folgt zu begriinden : 

ad 1. Die chronischen iVephrosen sind dureh bestimmte, methodisch 
erfal~bare (Elektrophorese, Aussalzung) grobe quantitative und quali- 
tative Veri~nderungen des Plasmaeiwei~bildes gekennzeichnet, wobei 
die einzelnen Eiweil~fraktionen des Blutes unterschiedlich beteiligt sein 
kSnnen. Das hat yon klinischer Seite (L~c~TWITZ, 5IO~E~B~gCH, 
WU~MAN~ ff.~.) zur Abgrenzung verschiedener Nephroseformen ge- 
ffihrt. Bei vorwiegendem Betroffensein der Albuminanteile des Blutes 
(Hypalbumin~mie) resultiert das eigentliche nephrotische Syndrom, das 
in klassischer Form bei der Lipoidnephrose (M~NK) und Amyloid- 
nephrose, aber uuch bei nephrotischen Zust~nden nach chronischen 
Infektiormn und chronischen Intoxikationen und bei der Pseudonephrose 
der ehronischen Glomerulonephritis angetroffen wird. Hierher gehSren 
auch die ~Iierensch~den bei chronisehen Lebererkrankungen (OETTEL) 
sowie die bei der gichtisehen und diabetisehen StoffwechselstSrung 
auftretenden Ver~nderungen, die sog. gichtische (KoLL]~ und ZOL- 
LI~G]~) und die diabetische (SPiY~L~ und ZOLnI~GE~) Glomerulo- 
sklerose. Als Paradigm& einer vorwiegenden Ver~nderung der Globulin- 
anteile des Blutes [Hyper(Para)protein~mie bzw. -globulin~mie] darf 
die ~Iephrose beim Plasmocytom (A]~Tz, B ~ s s ,  WUK~M~N, RANDE- 
~AT~) angesehen werden. Es liegt also bei den genannten Erkrankungen 
primer ein Stoffwechselleiden, eine Dyskrasie des Blutes vor, dessen 
kliniseher Ausdruck neben den Plasmaeiweii~ver~nderungen h~ufig der 
nephrotische Symptomenkomplex ( N o ~ B ~ V C ~ )  ist. In diese Dys- 
krasie ist die Leber wesentlich eingeschaltet, worauf besonders OE~TEL 
und W v ~ z ~ t ~  hingewiesen haben. Morphologiseh schwer fal~bare 
Funktionsst6rungen dieses Org~nes fiihren auf Grund mannigfacher 
Wechselbeziehungen zu schweren StSrungen des Plasmaeiwei~kSrper- 
systems und der ~Iieren (hierzu s. aueh W u ~ A ~ ) .  Die 5Iieren 
sind nut sekund~r befallen, insofern als die plasmafremden Eiweii]- 
kSrper auf Grund ihrer MolekulargrSBe die Glomeruluscapillaren - -  
ohne diese primer zu sch~digen - -  passieren kSnnen, sodunn in den 
ttarnstrom gelangen, um yon hier aus durch die Tubuluszellen in ver- 
schiedenen kolloidalen Zusti~nden resorptiv gespeiehert zu werden. Das 
Ganze ist ein chronischer, langsam fortsehreitender Prozel~, der, morpho- 
logisch zuns162 ohne deutliches Erseheinungsbild, schlieBtich zu einer 
passiv-in/iltrativen Ablagerung der durehtretenden Proteine im G10: 
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merulus selbst, insbesondere im Mesoangium und damit zu sekundarer 
Capillarschadigung ffihren kann. Ffir diese Formen besteht also in 
~bereinstimmung mit der klinischen Auffassung yon NO~ENBR[;C~, 
W u ~ A ~  u. a. die Definition yon I~ANDERATH und ZOLLI~G]~ vSllig 
zu Recht. 

ad 2. Anders liegen die Verhaltnisse bei den sog. a/cuten Nephrosen. 
Das Spektrum dieser akuten Form ist ungleich breiter; es reicht yon 
den akuten Nierenaffektionen bei zahlreichen, zum Teil experimentell 
studierten Vergiftungen, fiber die akuten Nierensymptome bei ver- 
schiedenen Infektionskrankheiten (Typhus, Diphtherie, guhr ,  Cholera 
u. a.) bis zu den akuten Nierenschi~digungen bei der Verbrennung, der 
Schwangerschaftstoxikose und schlieBlich zu den Hamolysenieren. Ein 
gleichartiges morphologisches und ,,kl~nisches " Substrat ergeben experi- 
mentelle Studien zur Masugi-Nephritis mit spezi/ischem Antinierenserum, 
wobei es gelingt, bei entsprechender Dosierung das Bild der sog. Glomerulo- 
nephrose oder das der akuten Nephritis zu erzeugen (LETTEREI~). Aueh 
die Umstimmungsversuche yon APIwz am Kaninchen zeitigen ganz 
entspreehende Bilder. Die Atiologie dieser Nierenaffektion ist somit 
vielgestaltig; das Gemeinsame a]ler der genannten Erkrankungen liegt 
aber in dem Vorhandensein eines toxischen Momentes, das nun sowohl 
eine Primiir humorale als auch primiir renale Wirkung haben kann. Es 
ist abet in dieser Hinsicht unseres Erachtens nur yon untergeordneter 
Bedeutung, ob das Blut, sei es durch Alteration der Erythroey~en 
(Hamolyse) oder durch akut gesteigerten Zerfall der Plasmaeiweil?- 
kSrper, primar toxisch geschi~digt wird oder mit seinen Bestandteilen 
nur Transportorgan ffir das Toxin ist - -  der Schwerpunkt liegt in einer 
akuten Schiidigung der Glomeruluscapillaren, entweder direkt durch das 
Toxin oder durch die toxiseh geschgdigten Blutbestandteile. Beide 
Komponenten werden sich im Einzelfall bei der Analyse des renalen 
Substrates sehwerlich auseinanderhalten lassen. Wit diir/en abet 
]olgern, daft dem extrarenalen Geschehen bei der sog. akuten Nephrose 
u'egen seiner zeitlichen und qualitativen Unbestimmbarkeit nicht die grund. 
siitzliche, den Krankheitsablau/ bestimmende Bedeutung zulcommen dar]~ 
die es bei der chronischen Nephrose zu Recht einnimmt; es ist vor allem 
gs anderer Natur  als bei den chronischen Nephrosen. Dort liegen 
abartige Zusammensetzungen des Plasmaeiwei~bildes im Sinne einer 
falschen Synthese, einer Fehlbildung der Eiweil~kSrper (APITz, RA~DE- 
nAT~), zum mindesten abet grobe quantitative Verschiebungen der 
letzteren vor, wdhrend der extrarenale Faktor der akuten Nephrose nut 
den Charalcter eines accidentellen Momentes der toxischen Schi~digung 
triigt und noch dazu unsicher ist. Wir sind unseres Erachtens nicht be- 
rechtigt, wie RA:~DERATI~ es will, aus dem gelegentlichen Auftreten 
hyalintropfiger, vermutlich polypeptidartiger Eiweil~substanzen in den 



496 CL-J. L~.~as: 

Hauptstiickepithelien - -  und das ist das einzige, durehaus nicht obli. 
gatorisehe histologische Substrat ftir die pri~renale Schi~digung (!) - -  
die sog. akute Nephrose als polypeptidi~misehe Nephrose unter die 
Heteroproteini~mie einzuordnen. Dieser Definition steht auch klinisch 
das Fehlen des nephrotischen Syndroms entgegen~ ebenso sind auch die 
Bluteiweil3veri~nderungen zu flficht~g und inkonstant. Es handelt sich 
nur dann um ein echtes, nephrotisches Geschehen, wenn, wie WU~a~AN~ 
betont hat, die Alterationen im EiweiSstoffwechsel 1/~ngere Zeit andauern 
und zu krankhaften, klinisch fagbaren Auswirkungen gefiihrt haben. 

Steht somit im Mittelpunkt des Krankheitsgeschehens bei den sog. 
akuten Nephrosen eine toxische Schiidigung der Glomeruluscapillaren mit 
hierdurch bedingter Durchldssigkeit /i~r ser6s-plasmatische Blutbestandteile, 
so ergibt sich die Frage, ob dieser Vorgang als abgeschwSchte Form der 
Entzi~ndung zu bezeichnen ist and damit dem Formenkreis der ser6sen 
Entzi~ndung zugeordnet werden darf und ob eine solche Definition, 
falls sie morphologisch gerechtfer t i~ erscheint, auch funktionell und 
ftir die klinische Symptomatik zutreffend ist. Wenn wi t  mit I~ANDr- 
l~ATrr zwei verschiedene FunktionsstSrungen, die entziindliche Durch- 
blutungsstSrung bei der akuten Glomerulitis einerseits und die nicht- 
entziindlichekPermeabilit~tsstSrung bei den sog. Nephrosen andererseits 
in die Glomeruli verlegen, so liegt es auf der Hand, dal~ es Grenzf~lle 
zwischen Glomerulonephritis und Nephrose geben mul3. Auch RANDE- 
]~AT~ und VOLI~A~D (1936) erkennen diese M6glichkeit an, indem sie 
ein isoliertes Vorkommen der einen oder anderen u n d  K0mbinationen 
beider StSrungen annehmen. Wir stimmen dem zu, dab uns das Vor- 
kommen yon l~berschneidungen beider Erkrankungen im chronischen 
Stadium nicht dazu berechtigt, die an sich als Arbeitshypothese wert- 
volle Aufstellung der beiden FunktionsstSrungen und damit  die be- 
griffhche Scheidung yon Nephritis und Nephrose - -  nut  um der Grenz- 
formen willen - -  aufzugeben. Dennoch darf  streng genommen die 
Postulierung der beiden gegens/~tzliehen FunktionsstSrungen nut  mit  
Einschri~nkung gelten: der echten chronischen Nephrose liegt zwar 
prim/ir eine reine Permeabilit/itsst6rung im Sinne RANDE~TRs zu- 
grunde, wohingegen andererseits bei der Nephritis als Folge der entzfind- 
lichen Capillaralteration neben einer Durchblutungs- zugleich auch eine 
Permeabilitgtsst6rung vorhanden sein kann. Daraus geht hervor, dal] 
die beiden in t~ede stehenden Funktionsst6rungen nicht unbedingt zu- 
einander im Gegensatz stehen miissen, ja die Art de r  toxischen Capillar- 
sch/~digung kann es mit sieh bringen, dab eineentziindliche Permeabilit/~ts- 
stSrung gegeniiber zugleich auftretenden Anderungen der capilli~ren 
BlutdurchstrSmung in den Vordergrund tr i t t i  

Die einzelnen urs~chlichen Faktoren ftir das abgestufte Bild entztindlicher 
V0rgange im Glomerulus k6nnen im I~ahmen dieses Umrisses nicht n/ther erSrterg 
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werden. Stgrke der Giftdosis, die Dauer der toxischen Einwirkung, die allgemeine 
und 6rtliehe Reaktionslage spielen dabei eine Rolle. Das machg aueh verstgndlich, 
dab solehe Bilder grundsiitzlich durch direkte toxische Sehgdigung, wie aueh i ra  
]~ahmen Mlergiseher und parallergiseher Vorg'~nge sieh entwiekeln kSnnen. Es 
diirfte dabei gleiehgfiltig sein, ob diese St6rung der Capillarfunktion mit oder ohne 
Vermittlung des Nervensystems vor sieh geh~, wie aueh MASSgOFF ktirzlieh betont. 
Entscheidender ist der Grad der t~eizintensitgt. 

Man wird daher bei den akuten toxisehen Glomerulusalterationen 
nieht yon 2 verschiedenen FunktionsstSrungen, sondern nur yon zwei 
verschiedenen Graden ein und derselben, d. h. entziindliehen Funktions- 
st6rung spreehen kSnnen. Wit folgern aus diesen Uberlegungen, dag die 
sog. akute Glomerulonephrose, die als Folge einer toxiseh bedingten 
Capillarseh~digung eine akute DurehlgssigkeitsstSrung aufweist und 
sehr hauflg mit glomerularen DurehblutungsstSrungen einhergeht, 
funktionell und morphologiseh dem Formenkreis der Entziindung zu- 
zuordnen ist. t t ier liegt eine abgesehwi~ehte Form der Entzfindung vor, 
die wit als serSse Gloraerulitis bezeichnen m/issen. Morphologisch haben 
wir diese Anschauung schon oben in dem entspreehenden Xapitel unter- 
b~ut. Eine solche Definition erfordert natfirlieh die Anerkennung der 
ser5sen Entziindung an sieh und bedeutet einen Brueh der Konvention 
nach der Seite des start gefiigten Entziindungsbegriffes, wie ebenso 
aueh in bezug auf die ]3egriffsbildung der Nephrose. Wit mSchten auch 
nieht - -  das sei betont - -  gewissermM3en reflexartig jede serSse Aus- 
seheidung in den :Bow~A~sehen Xapselraum als serSse Glomerulitis 
deklarieren; den kritisehen Einwanden v. Co~o~IsTs und RASrD~RATI~S 
gegeniiber F~rc~s und Pol"P~I~ (1937) ist durehaus zuzustimmen. Wir 
gl~uben aber, im vorhergehenden geniigend begqqindet zu haben, dab 
es ebensowenig angi~ngig und zweekmi~13ig ist, die akute und ehronische 
Glomerulonephrose gemeinsam einfaeh als Folgezustand einer unver- 
bindliehen Permeabilit~ttsstSrung der Glomeruluseapillaren aufzufassen, 
wo doch die beiden Formen eigene Durehlgssigkeitsst6rung grunds~tzlieh 
versehiedener Natur  ist, ebenso wie das extrarenale Gesehehen beider 
Erkrankungen. 

3hssJzo~'F postulier~ kfirzlieh in einer experimentellen Studie fiber Transsuda~ 
~md Exsudat (mit G ~ A ~  und }I~L~A~) in ebenso temperamentvoller wie 
fiberzeugender Weise die Berechtigung der serSsen Entziindung; dennoeh wenden 
L~T~mSR nnd MAss~o~ in der Diskussion des glomerulfiren Substrates, ins- 
besondere der Erythroeytendiapedese bei der sog. erythrolytisehen Nephrose die 
sieh aus der Auffassung M.4ss~o~rs ergebenden t%lgerungen nieht konsequent 
aueh auf die Glomeruluscapillaren an, wohl urn, wie wit glauben mSehten, in die 
heikle Problematik der Nephrosen nieht noch meh r Verwirrung zu bringen. Aus 
der Darlegung der :Befunde geht aber - -  wir konnten uns an einer eigenen, gMch- 
artigen Beobaehtung ebenfalls davon fiberzeugen - -  deutlieh hervor, dab die 
Glomerulusalteration bei dieser Erkrankung sieh durchaus mit dem Substrat 
der serSsen Glomerulitis deekt. 

'~rirchows Archly. Bd. 319. 33 
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Die yon uns &ngestrebte Begriffsbildung der sog. akuten Glomerulo- 
nephrose als serSse Glomerulitis ist nicht etwa nnr eine Frage des per- 
s6nlichen Standpunktes mit der Bildung eines neuen Namens ffir an 
sich bekannte Snbstrate; wir glauben vielrnehr, mit der Herauslgsung 
der sog. akuten Ne~ohrose aus dem recht undurchsichtigen und proble- 
matischen Komplex der Nephrosen gem Bestreben nach einer Kliirung 
und reinlichen Begrif/sbildung einen Dienst zu erweisen. Das gilt ebenso, 
wie wir begriindet h~ben, in morphologischer und ]unktioneller ttinsicht, 
wie in bezug auf die klinische Symptomatik. Bei dieser Erkrankung 
fehlt j~ kliniseh der eigentliche nephrotische Symptomenkomplex, 
fehlen die typischen Verschiebungen des Plasm~eiweii3bildes; das 
Kardinalsymptom ist allein die Albuminurie, zumeist nur ein fiiich- 
tiges Ereignis, das mit dem Abklingen der Grundkrankheit, d.h.  der 
toxischen Sch~digung schwindet. Die sog. ,,febrile Albuminurie" der 
Infektionskrankheiten oder bei akuten Intoxikationen berechtigt nich~ 
auf das Vorliegen einer Nephrose zu sehliel~en; sie ist lediglieh der 
klinische Ausdruck einer ser6s-entz/indlichen Durehl~ssigkeitsstSrung 
der Glomeruluseapillaren, einer serSsen Glomernlitis, die im allgemeinen 
den Charakter einer leichten, schnell ausheilbaren Form der Entziindung 
trs und somit das klinische Erscheinungsbild gut zu erklgren vermag. 

Aus dem Ges&gten ergibt sieh zusammen]assend: 1. Als Nephrose, 
exakt im Sinne der Definition RANOE~ATHS, sind nut die Erkrankungen 
zu bezeichnen, deren prim~re Ursache in einer extrarenalen Sto]fwechsel- 
st6rung gegeben ist, die in der l~olge zu einer Fermaabflit~ts~nderung 
der Glomeruluscapillaren, ohne diesdben primiir zu schgdigen, fiihren 
und kliniseh mit dam nephrotischen Syndrom oder mit groben und 
undauernden quuntitativen und qualitativen Verschiebungan des Plasma- 
eiweii]bildes einhargehen. Es liegt bei der Nephrose ein schleichender, 
ehronisch fortschreitender Prozel~ vor. Die Niere ist nut ,,Erfolgsorgan" 
der Bluteiwei~-LeberstoffwechselstSrung; die glomerul~ren und tubu- 
ls Ver~nderungen (Glomerulo-Tubulonephrose) sind sekund~re Folge- 
erscheinungan. Wesentlich ist, dat~ die im Blur kreisenden Paraproteine 
bzw. Globuline nicht prim~ir toxisch zu sein brauchen, denn as kSnnen 
nach No~]~B~ucI~, WCH~MA~ und O]~T~]~L schwere FlasmaeiweiI]- 
veranderungen vor]iegen bevor eine Albuminurie zutage tritt. 2. Da- 
gegen ist die Gruppe der sog. akuten GlomeruIonephrosen der ser6sen 
Entziindung zuzuordnen und als ser6se Glomerulitis zu 5ezeichnen. Das 
wesentliche Moment liegt hier in einer akuten toxischen Sch~digung der 
Glomerulnscapillaren, entweder direkt dutch das Toxin oder dutch akut 
toxisch beschiidigte Blutbestandteile. Dieser letztare, extrarenale Faktor 
ist abet nicht obligatorisch vorhanden, er stellt nur ein beigeordnetes, 
fliiehtiges Moment der toxisehen Sch~digung dar und ist damit anderer 
Naturals  derjenige bei der Nephrose. Die ser6s-entzfindHehe Durch- 
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l//ssigkeitsstSrung ist ein akuter Vorgang und h~u/ig zugleich re.it StS- 
rungen der glome~'uliiren DurchbIutung gekoppelt. StelR die serSse Glo- 
merulitis in der Regel eine abgeschw~ehte Form akuter Entztindnng 
dar  (z. B. bei Infektionskrankheiten oder bei den f~Tbergangsf~llen zur 
malignen Sklerose), so kann sie aneh der Ausdruck einer sehweren 
perakuten Sch~digung, wie etwa bei der Trypsinvergiftung, yon 
P. GEIS~I~ oder bei der malignen Nephrosklcrose sein. 

Xommt es nun im Verlaufe der einen oder anderen, ursprtinglieh 
mit aknter serSser Glomerulitis einhergehenden Grundkrankheit zur 
Entwieklung einer manifesten extrarenalen StSrung des Blutplasma- 
eiweil]es, so dal3 diese sieh krankheitsbestimmend auswirkt, so bleibt 
es uns unbenommen, eine solehe Form folgeriehtig in den Kreis der 
Nephrose einzuordnen. Das wird besonders dann der FM1 sein, wenn sieh 
bei ehronisehen Infektionen, wie z. ]3. Tuberkulose, Pneumonie, ])iph- 
therie, Lues oder bei chronischen Intoxikationen gelegentlieh ein eehtes 
nephrotisehes Syndrom ausbildet (s. aueh W~T~aMA~'). 

Was nun sehlieBlieh die tubuliiren A//ektionen bei den Nephrosen 
angeht, so ist ihre Entstehung bei den eigentliehen chronischen Ne- 
phrosen naeh der ])efinRion RA~DE~ATHs als weitgehend gesiehert an- 
zusehen. Die glomerul/~r ausgesehiedenen Paraproteine gelangen mit 
dem Harnstrom in die Tubuli, um hier unter Bildung versebiedenartiger 
kolloider Phasen in Gestalt hyalintropfiger oder krystalloider Coaeervat.e 
gespeichert zu werden. Ffir die mitgesehleppten Fettsubstanzen gilt 
wahrseheinlieh ein gleieher Meehanismus. Wir sind bei der Ausdeutung 
unserer :Befunde notwendigerweise den Vorstellungen der Filtrations- 
Reabsorptionstheorie und damit der Definition RAXDEnATI~s gefolgt. 
Von Degenerationen des Epithels wird man erst dann spreehen kSnnen, 
wenn das Moment der Speieherung einen erheblichen, zur ])ekomposition 
tier Zelle ftihrenden Grad erreieht hat;  die l~berggnge yon reversiblen 
zu irreversiblen Vergnderungen sind dabei fliel3ende and im einzelnen 
morphologiseh sehwer abzusehgtzen. ])arfiber hinaus haben wir, 
unseres Wissens erstmalig - -  dutch die Besonderheit der anatomisehen 
nnd funktionellen Verh/iltnisse der Sehrumpfniere begfinstigt - -  zeigen 
kSnnen, da!3 die akute Ausschwitzung (serSse Glomerulitis) offenbar 
toxiseher, fitissiger Blutbestandteile zu einer direkten oder mittelbar 
fiber die Resorption giftigen Harnwassers erfolgenden Epithelseh~digung 
f/)hren kann. Wir wollen das bier im einzelnen nicht wiederholen. 
])iese ]3eobaehtungen nnterstreiehen die zell- und gewebsseh~digenden, 
grSittenteils dureh erhShten Fermen~gehalt bedingten Eigenschaften des 
Exsndates gegenfiber dem Transsudat ;sie stellen vor allem einen sch6nen 
Beweis /iir den yon RSssLE betonten Einflufl tier serSsen Entziindung au[ 
die t[,ntwicklu~g degenerativer Parenchymveriinderungen dar! ])as gilt be- 
sonders in bezug auf die Histogenese tier trfiben und hydropisehen 

33* 
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Epithelschwellung wit fiir die vacuolige und blasige Degeneration; 
aufterdem kSnnen sieh auch einmal tubuli~re Epithelnekrosen als un- 
mittelbare Folge einer ser6sen Exsud~tion aus den Glomeruh ent- 
wickeln. 

Mit den bisher angeftihrten Deutungen ist alas Problem der Tubulus- 
sehi~digungen aber keineswegs erschOpfend behandelt. Die Entwicklung 
der Epithelver/~nderungen auf dem intracanalicularen Wege is~ die 
vorherrschende, aber nicht die einzige MSgliehkeit. Man wird in einer 
erschSpfenden Darstellung des Nephritis-Nephroseproblems auch eine 
Sehi~digung via interstitielle Capillare n in Rechnung stellen miissen. 
Unsere Untersuehungen am Objekt der malignen Sklerose gestatten uns 
zwar auf Grund der besonderen anatomischen und funktionellen Ver- 
hi~ltnisse derartige Schliisse nicht, die letzteren sind jedoch sehon aus 
allgemein-pathologischen Gesichtspunkten gewissermaBen ein logisehes 
Postulat. Auch bei einer yon intertubul~ir er/olgenden A//ektion wird, 
wie wir kiirzlich d~rgelegt haben 1, die s und morphologiseh 
begriindete enge Wechselbeziehung zwischen ser6s-entzfindlicher Durch- 
l~ssigkeitsst5rung und Epithelsch/s zu beriicksichtigen sein. Es 
gibt Beispiele, z.B. die Sublimatniere, bei denen einmal ein prim/ir 
epitheliotoxischer Schaden, das andere Mal eine prim~ir endothelio- 
toxische SchKdigung mit der Folgeerseheinung einer ser6sen Exsudation 
in das Interstitium gefunden wird. Der Angriffspunkt einer toxischen 
Noxe vermag sich so weitgehend zu spezifizieren, da• elektiv eine Schii- 
digung der Endothelien tier intertubul~tren Capillaren vorliegen kann, 
woran sich die Giftwirkung sozusagen ersch6pft. (Beobachtung bei 
einer Eklampsie mit Pyknosen der intertubuli~ren Capill~rendothelien, 
mit Desmolyse derselben und Endothelzellembolien!) Wir kSnnen die 
Problematik hier nut andeuten. Im ganzen darf man sagen, daft primdr 
~pithdiotoxische Schiidigungen auch in der Niere vorkommen, aber ein 
selteneres Ereignis sind. Wit diirfen sie ganz besonders dann erwarten, 
wenn die Nieren dutch eine besondere Pathoklise gegenfiber bestimmten 
endo- und exogenen Giften (z. B. Sublimat) ausgezeichnet sind. In der 
l~egel werden wir abet auf Grund unserer Kenntnisse yon der ~Nieren- 
funktion die Entwicklung tubul~rer Ver~nderungen auf dem glomerul~r- 
intracanalicul/iren Weg als das Gegebene ansehen miissen, zumul 
leichte Schi~digungen der Glomeruluscapfilaren in solchen F~llen, wie 
RA~n~RATg immer betont hat, so gut wie niemals vermil3t werden. 

~Iaben wir im vorhergehenden darlegen kSnnen, daf~ die sog. akute 
Glomerulonephrose auf Grund morphologischer, funktioneller und 
klinischer Kriterien in den Formenkreis der Entziindung eingeordnet 
und als serSse Glomerulitis bezeichnet werden muir, so ergeben sich 
hinsiehtlich einer einheitlichen Benennung des ~ttributiven tubul~ren 
Substrates einige Schwierigkeiten. Die in diese Richtung gehende 

1 LiiD~Rs, C.: Z. inn. !V[ed. 4, 212 (1949). 



tIistogenese akuterKana!chenepithelschi~den bei der m~lignenNephrosklerose. 501 

Uberlegung l~Bt das Dilemma unserer derzeitigen Nephrosedefinition 
deutlich zutage treten. Bisher galt die Nephrose, aaf einen Vorsehlag 
FR. v. M~i~LE~S zurfickgehend, nach T~. F ~  und VOLH~D als primi~r- 
degenerative tubul~re Nierenerkrankung. Die Diskrepanz zwischen 
anatomischem Subs~rat und der Schwere des tOinischen Krankheits- 
bildes sowie die neuen Ergebnisse der Nierenphysiologie rissen bald 
grobe Lficken in diese didaktisch als Abgrenzung zur Nephritis zun~chst 
gut anwendbare Benennung und lieflen den Schwerpunkt au] das Ge- 
schehen aufierhalb der Niere verlagern. Aus Griinden der Konvention 
wurde aber der alte Name beibehalten, tteute ergibt sich nun die merk- 
wiirdige Situation, dal] eine im eigentlichen Sinn extrarenal ]undierte 
ErkranIcung als ~ierenkrankheit, als Nephrose denominiert wird, anderer- 
seits abet aus Grfinden der reinlichen Begriffsbildung primer degenera- 
tive Parenchymsch~digungen der Niere, so sie einmal vorkommen, nicht 
mehr als Nephrose bezeichnet werden diirs 

Anerkennen wir die neue Nephrosedefinition, so sind damit, wie 
wir oben dargelegt haben, nur die chronische~ _Formen ers Die 
Definition umsehliegt dabei die im Mittelpunkt des Nierengeschehens 
dieser Erkrankung stehenden Glomerulusver~nderungen, wie auch die 
tubul~ren Folgeerscheinungen. Ffir die Benennung der tubuli~ren 
Schiiden, die den als serSse Glomerulitis gekennzeichneten akuten Nieren- 
affektionen als Folgeerscheinungen beigeordnet sind, ergeben sich nun 
2 M6glichkeiten: 1. Wit lassen die alte V~c~ow- und Asc~oFFsche 
parenchymatSse Entziindung als tubul/ire Nephritis wieder aufleben, 
oder 2. wit nehmen eine rein deslcriptive Bezeichnung vor. Das erstere 
erscheint aus den hinreichend bekannten Gegenargumenten vom Stand- 
punkt des Entzfindungsbegriffes als eines mesenehymalen Vorgangs 
(RSssI,~) nicht sehr gliieklich. Aueh die letztere MSgliehkeit ist eine 
l\~otlSsung. Es ist aber besser, ein Substrat; aus dessen Vorhandensein 
wit nieht immer sieher seine Entstehung ableiten kSnnen, mit einer 
beseheidenen deskriptiven Diagnose zu belegen. Das entspricht auch 
den Auffassungen yon SI~G~u~D und SC~ffM~EL~nE~ zum Begriff 
der parenchymat5sen Degeneration. 

Zusammen/assung. 
1. :Bei der malignen Nephrosklerose und an sog. ~bergangsf~llen 

yon benigner zu maligner Sklerose mit Zeiehen klinischer Nieren- 
insus und Tod an Ur~mie werden akute Kan~lchenepithelsch~den 
untersucht, in dem Bestreben, ihre formale Entwicklung aufzukl~ren. 
Die maligne Sklerose ist zum Formenkreis der serSsen Entzfindung zu 
rechnen und zeichnet sieh neben den bekannten Gef~l~ver~nderur~gen 
durch eine besonders heftige ser6s-entzfindliche Capillardurchl~ssigkeits- 
stSrung aus, die nicht ohne •edeutung ffir die Entstehung der Tubulus- 
sch~den ist. 

u Archly. :Bd. 319. 332 
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2. Bei der Beurteilung der Tubulusveri~nderungen sind die morpho- 
logisehe Strnktur des umgebauten Nierengewebes und die funktionellen 
Verh~ltnisse besonders zu beaehten, Die Bewertung der letzteren erfolgg 
naeh den Grunds~tzen der Filtrations-Reabsorptionstheorie. Die insd- 
artig erhaltenen und hypertrophisehen Parenehymbezirke sind allein 
als funktionsf~hige Nephren anzusehen. Die Niedrigkeit der Epithelien 
soleher, immer um einen filtrJerenden Glomerulus gelagerten Kani~lehen 
ist als Druekatrophie zu deuten und dutch den in den Tubuli herrsehenden 
erh6hten tIarnstromdruck zu erklaren. Es liegt eine Druekpolyurie 
vor (G~E~Ls). Infolge der sehr hohenPassagegesehwindigkeitdesHarns 
ist eine wesentliehe tlesorptionsleistung der Epithelien nicht m6glieh. 

3. Die strukturellen und funktionellen Verhaltnisse erkl~ren, dab 
im Bereieh der sog. Inseln nur glomeruls DurehliissigkeitsstSrungen 
stattfinden, wohingegen die Exsudation in den gesehrumpften Paren- 
ehymbezirken aus den interstitiellen Capillaren erfolgt. 

4. Die glomerul/~re Durehl~ssigkeitsstSrung ist nach den Kriterien 
R6SSLEs fiir die ser6se Entziindung als ser5se Glomerulitis zu bezeiehnen. 
Sie kann versehiedene Intensit~tsgrade aufweisen; der leichteste, ab- 
gesehwiiehte Grad finder sieh bei den ~bergangsf~llen, der stgrkste 
mit histolytisehen Erseheinungen einhergehende Grad bei der exogen- 
toxisehen Form der malignen Sklerose. Das Exsudat ist zumeist ser6s, 
kann abet bei heftiger Seh~digung fibrinSs gerinnen. Dementspreehend 
finder man gelegentlich intratubulgr eehte Fibringerinnsel. 

5. Die glomerulgre Capillarseh~digung ftihrt, je nach der St~rke der 
Alteration zu einer mehr oder minder starken Behinderung des Fil- 
trationsaktes. Die tubul~re Harnstrompassage wird verlangsamt und 
dadureh den Epithelien eine l~esorptionsleistung wieder erm6glieht. 

6. Das glomerulgr ausgeschwitzte Liehtungsexsudat ruft neben 
gelegentliehen lamin~ren Dissektionen der Epithelsgume tubul~re Ver- 
~nderungen hervor, deren morphologisehe Erseheinnngsform offenbar 
yon der Giftigkeit des Harn-Exsudatstromes abh~ngig ist. Die 
Kan~lehenepithelver~nderungen sind gradmgl3ig den glomerul~ren 
Alterationen ad~quat. Ihre formale Histogenese erfolgt bei sehwaeher 
Glomerulitis (~bergangsfi~lle) vermittels der Resorptio~ yon giftigem 
Kan~leheninhalt und zeitigt das Bild einer trtiben Sehwellung mit 
~berg~ngen zu mehr durehsichtiger, hydropischer Aufquellung. Die 
Epithelschgdigung kann bei st~rkerer ser6ser Glomerulitis tiber die 
vaeuolige his zur blasigen Entartung gesteigert sein. Dabei fallen eben- 
falls gespeieherte hyaline Tropfen und versehiedentlieh aueh l~ett- 
tropfen einer Aufl6sung ahheim. 

7. Das Auftreten sehwaeher Formen yon ser6ser Glomerulitis (~ber- 
gangsf~lle) und ihrer tubulg~ren Folgeerseheinnngen bedeutet kliniseh 
den Beginn einer l~etention yon Stoffweehselsehlaeken und erkl~rt das 
Symptom der ,,atillen" Uriimie. 
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8. I m  Gegensatz zu den genannten Epithelsehgdigungen, die offenbar 
unter  Mitwirkung der Zelle selbst dureh Resorptionsleistung vor sich 
gehen, werden die Epithelien bei perakuter  Exsudation aus den Glo- 
meruli direkt dutch das Exsudat  unter Coagulation und Imprggnierung 
vernichtet. Bei diesem Vorgang erfolgt gleiehzeitig eine Coagulierung 
und Homogenisierung abgesehflferter Deekzellen, die wegen ihrer ~hn- 
liehkeit mit  kleinen EiweiBeoaeervaten als Pseudoglobuliten bezeiehnet 
werden. 

9. Eine serSse Exsudation in das Interstitium findet bei der malignen 
Sklerose vor allem in den atrophisehen Nierenbezirken start ;  sie ist 
mit  Tubulusatrophie und interstitieller Hyper/tmie vergesellsehaftet und 
fiihrt allm~hlieh ohne wesentliehe Zellbeteiligung zu einer interstitiellen 
Sklerose. Deutlich sichtbare Capillarseh~digungen und histolytisehe 
Erseheinungen an den interstitiellen Gerfistfasern bereehtigen uns, das 
interstitielle 0dem zur serSsen Entztindung zu zghlen. 

10. Die Tubulussehiidigung er fo l~  bier yon augen unter  part.ieller 
oder totaler ringf6rmiger Abl6sung der Epithe/lamellen dutch d~s 
intertubul~re Exsudat ,  zum Tell unter Histolyse der Basalmembranen. 
Die Abhebung der Epithelien yon der Grundhaut  ist offenbar ab- 
h~ngig yon der H6he dos intra- bzw. intertubulgren Exsudatdruckes, 
sie wird daher im tlereieh der I-Iauptstfieke vermil3t. 

11. Bei sehr heftiger und ausgebreiteter ser5ser interstitieller Ne- 
phritis wurden in einem Fall interstitielle Fibrinausfgllungen beobaehtet  
rnit ,,fibrinoider Degeneration" der fibrindurehtr/inkten Fasern. 

12. Die mitgeteilten Befunde besti~tigen die groBe Bedeutnng der 
ser6sen Entziindung fiir die degenerativen Parenehymver~nderungen und 
liefern zugleieh einen Beitrag zum Nephritis-Nephroseproblem. Der 
Begriff der Nephrose wird in der Sehlul3betrachtung einer kritisehen 
]3espreehung unterzogen. Die morphologisehen Kennzeiehen, das pr~- 
renale Gesehehen und sehlieBlieh die glomerul~re Funktionsst5rung 
differieren bei den eigentliehen ehronischen Nephrosen und den sog. 
akuten Nephrosen betriiehtlieh. Zur Klgrung der heutigen, yon RaNDE- 
naT~ postulierten Begriffsbildung der Nephrose ist es notwendig und 
zweckm~tgig, die sog. akuten Nephrosen aus dem undurehsiehtigen 
Nephrosekomplex herauszul6sen und in den Kreis der serOsen Nephritis 
einzuordnen. 
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