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Es ist  eine groge Sel tenhei t ,  e ine aku te  Glomeru lonephr i t i s ,  deren 
Beginn  zei t l ich genau  festgelegt  werden  kann ,  im F r f i h s t a d i u m  aut-  
opt isch zu Gesieht  zu bekommen .  Es  hande l t  sieh bei  dem Fal l ,  der  

mi tge t e i l t  werden  soll, u m  eine ungewShnl iehe F o r m  der  Glomerulo-  
nephr i t i s ;  der  Beginn  des durch  h~molys ie rende  S t r e p t o k o k k e n  her-  
vorgerufenen  Vorganges  lag offenbar  nur  um 21/2 Tage zurfiek;  die 
Sekt ion  l a n d  21/~, die F ix i e rung  des N ie renma te r i a l s  e twa  3 S tunde n  
naeh  dem Tode s t a t t .  

Klinische Angaben: 53j~hrige, bisher stets gesunde Frau am 28. III .  1927 
wegen klimakteriseher Blutungen in die Frauenklinik aufgenommen. Innere 
Organe und gyn~kologischer Untersuehungsbefund o.B. Urin: Kein EiweiB, 
kein Zucker, Niedersehlag o. B. Abrasio (29. III.).  Am Abend des 1. Tages danach 
(30. III .)  pl5tzlieher Temperaturanstieg yon 37,2 ~ auf 39,5 ~ Hohes Fieber (keine 
SchfittelfrSste) bis zum am Morgen des 4. Tages nach der Aussehabung eintretenden 
Tode (2. IV.). Der Urin, weleher w~hrend der 21/2 Tage dauernden hochfieber- 
haften Erkrankung ausgeschieden wurde, enthielt m~Bige Mengen Eiweii~ (,,starke 
Trfibung"), was als fieberhaft gedeutet wurde, einige granulierte und Leukoeyten- 
zylinder sowie ganz geringe Mengen Blur. Harnmenge nieht gemessen, aber keines- 
wegs auffallend herabgesetzt. Keine 0deme, Blutdruck nicht gemessen. Die 
Patientin erhielt aui3er den fiblichen Kreislaufmitteln am Tage vor dem Tode, 
der unter den Erseheinungen der Kreislaufschwi~che eintrat, 5 ccm Dispargen. 

Auszug aus dem Sektionsprotokoll: 
(S. •r. 5, 1927/1928. 2. IV. 1927.) 53; ~, gestorben 2. IV. 1927, 11 Uhr a. m. 

seziert 2. IV. 1927:1 Uhr 30 Min. p.m. 
Gut gebaute und gen~hrte weibliche Leiehe mit leieht ikterischer Farbung 

der Haut und Conjunc~iven. Keine Odeme, Totenstarre noch nich~ einge~reten, 
wenig Totenflecke in den abh~ngigen Teilen. Herz: o.B. Lungen: Beiderseits 
in allen Teilen gut lufthaltig, nirgends Zeichen yon Pneumonie. Bronehien frei. 
Halsorgane und Luftr6hre o.B. Milz: Nicht vergrOl3ert, Gewieht 200 g, Ober- 
fli~che glatt, Konsistenz mi~Big derb. Schnittfl~ehe ist yon dunkelblauroter Farbe, 
mit deutlieher Trabekel-, etwas weniger deutlicher Kn6tehenzeiehnung. Pulpa 
nicht vorquellend, nur in geringem MaBe abstreichbar. Pulpamaterial wird zur 
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bakteriologischen Untersuehung keimfrei entnommen. Verdauungsschlauch: o. B. 
Geschlechtsorgane: Scheide o.B. Uterus: Cervix enth~lt einen Sohleimpfropf; 
Schleimhautreste ale zarter, nirgendwo starker getriibter, yon Blttt durchsetzter 
Belag erkennbar. Myometrium ~uf zahlreichen Schnitten v611ig normal. Eileiter 
beiderseits frei, enthalten keinen Eiter. Rechter Eierstock: KirschgroB, auf dem 
Durchschnitt solid, yon weiBgelber Farbe und yon zahlreichen stecknadelkopf- 
bis linsengrol~en braunroten Fleckchen durchsetzt. Linker: Auf dem Durchschnitt 
zwei kgum erbsengroBe bengchb~rte, dioht unter tier Oberfl/~che gelegene, ziem]ich 
dicken, grfingelben Eiter enth~ltende, yon einer deuttichen Membr~n umgebene 
I-IShlen. In der N/~he des Eierstoeks im linken Lig~mentnm l~tum eine gering- 
fiigige eitrige Thrombophlebitis, die sich weder auf die V. ovarica noch auf die 
V. uterina fortsetzt. Abstriche der thrombophlebitischen Pfr6pfe enthalten einige 
wenige einzelne, nicht in Verbi~nden liegende Kold~cn. Beckenorgane sonst o. B. 
Xieren: Beiderseits Kapsel gut abziehb~r, Oberfl~iche glatt. Auf dem Durch- 
schnitt blutreich, Glomeruli sind auffallend deutlich zu sehen. Auch sonst die 
Zeichnung sehr deutlich, das P~renchym nicht trtibe, yon dunkelbr~unroter F~rbe. 
Gewichte: Reehts und links je 160 g. Aus der Milzpulpa Streptococcus brevis 
haemolyticus gezfichtet. 

Mikroskopischer Be/und: Herz: Geringe Fragmentatio Myocardii; geringe 
herdfOrmige feintropfige Verfettung der Muskelfasern. Sarkoplasma stark lipo- 
fuscinhaltig. Kleine Arterien, Venen und Capillaren stellenweise mehr polynucle~ire 
Leukocyten ale gew6hnlich enthaltend, sonst o.B. Leber: Blutcapillaren ziemlich 
stark gefiillt. Auch in Lebervenen und Pfortadergsten mehr polynuclegre Leuko- 
cyten Ms gew5hnlich. In einer Lebervene eine ganz vereinzelte Kette yon 5 Kokken. 
Leberzellen mit grol3- bis mittelgrol~tropfig6r Verfettung, Glissonsche Scheide 
stellenweise yon Lymphocyten durchsetzt. Gallencapillaren und Gallengiinge o. B. 
Milz: Bhtreich, m~i~ige Hyperplasie der Pulpa. Trabekel zum Teil hyalin ver- 
gndert. Rechter Eierstock: Stroma 6demat6s und diffus yon Lymphocyten, Plasma- 
zellen und ttistioeyten durchsetzt. An einigen Stellen Bhtaustr i t t  aus Venen. 
Linker Eierstock: Starke perivascul~ire Plasmazelleninfiltr~te. Die oben beschrie- 
benen Abseesse zeigen im mikroskopischen Bild keine so deutliche Membran wie 
bei makroskopischer Betrachtung. Man sieht nm die Leukocyten herum einen 
Suum yon Pl~smazellen und Lymphocyten. Uterus: SchleimMutreste und Wand: 
o.B. ikTirgends Spaltpilze naehzuweisen. Nieren: s. unten. Pathologisch-ana- 
tomische Diagnose: Status post abrasionem. Zwei {iltere Abscesse im linken Ovarium, 
/rische Thrombophlebltis geringer Ausdehnung im linken Lig. latum. Sepsis durch 
hgimolysierende Strepto/cokken, /rische Glomerulonephritis. 

Epik r i s e :  Zum Tode f i ihr te  die einen Tag nach  der  A bra s io  auf- 
t r e t ende  S t rep tokokkenseps i s .  Es is t  w~hrscheinl ich,  jedoeh n ieh t  
zu beweisen,  d~B es r ich n i ch t  u m  eine frische E ingangsp fo r t e  (Uterus-  
schle imh~ut)  hgndel te ,  sondern  d~l~ due E ind r ingen  der  K e i m e  in 
die  Blubb~hn yon  den  g i te ren  Owr i~ l~bscessen  fiber die frisehe e i t r ige  
T h r o m b o p h l e b i t i s  im Lig. !~ tum ~us erfolgte.  Die T h r o m b o p h l e b i t i s  
m~g die d i r ek te  Folge  des b imgnuel len  Ab tus t ens  des k r g n k e n  Ovar iums  
gewesen sein. 

Mikroskopischer Befund der 5~ieren. 

I. Die bIalpighischen Kiirperehen. 
Alle Glomeruli zeigen Ver~nderungen, deren Bilder allerdings recht verschieden 

sind. Blutgeh~lt der Kn~uel wechselnd; viele strotzend mit Blur geffillt, ihre Vasa 
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afferentia stark erweitert, reiehlich Blur enthaltend. Von diesen Glomeruli fiihren 
flie2ende Uberg/~nge zu vSllig blutleeren Knaueln, deren Vasa afferentia aber eben- 
falls noch deutlich erweitert sind. Die Auszahlung einiger hundert Glomeruli 
aus den verschiedensten Schnitten ergibt etwa folgende Verhaltnisse: Strotzend 
mit  Blur gefiillte Glomeruli etwa 30%, stark bis mal~ig bluthaltige etwa 30%, 
maBig bis wenig bluthaltig etwa 35%, vOllig blutleere etwa 5%. Die strotzend 
mit Blut gefi~llten Knd~uet weisen die geringsten Veranderungen auf; sie herrschen 

Abb. 1. Man sieht unten einen Bezirk strotzend mit Blur gefiillter Glomeruli, 
der ziemlich scharf gegen eine Gruppe blut~irmerer Knauel (oben) abgegrenzt ist. 

vielfaeh gruppenweise vor und sind dann gegen Gruppen minder bluthaltiger oder 
blutleerer Glomeruli ziemlich scharf abgesetzt (Abb. 1). Das Nierenparenehym, 
in dem sie liegen, zeigt im Gegensatz zu dem, welches die minder bluthaltigen 
Kn~uel aufweist, ebenfalls eine starke Blutffille der Aa. arcuatae, interlobulares 
und der intertubul~ren Capillaren. Dutch die pralle Blutffillung treten die Sehlingen 
der in l~ede stehenden Glomeruli aul~erordentlich deutlich hervor, erscheinen plump, 
stark gebl~ht, stellenweise geradezu seeartig erweitert. Endothelien vielfach ge- 
schwollen, teilweise mit  sehr grol~en hellen, eifSrmigen, sieh trotz der prallen 
Blutfiillung in das Lumen vorwSlbenden Kernen. Dieses dureh die Endothel- 
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sehwellung an einzelnen Stellen erheblieh eingeengt; jene ist meist an den aus 
dem intraglomerul~tren, erweiterten Endteil des Vas afferens doldenfSrmig ab- 
gehenden Sehlingenanfangsteilen besonders deutlich ~usgeprggt (Abb. 2). Proto- 
plasm~ der ver~nderten Endothelien ~n diesen Stellen eine ~brfibe, blal3ros~ F~rbe 
(Hgmatoxylin-Eosinfgrbung). In  einzelnen Schlingen dieser blutstrot.zenden Glo- 
meruli die rolben BlutkOrperchen niehb mehr kSrperlieh gegeneinander abgrenzb~r, 
eine homogene, aber mit  Eosin sieh noeh leuehtend rot fgrbende Masse bildend. 
Die dureh die Oxydasereaktion dargestellten Leukoeyten in diesen Glomerulis 
nicht nennenswert vermehrt,  his etwa 30 im Xnguel bei Sehnigtdicke yon ca. 15# 
zu zghlen (normM). Zahl naeh Gri~/] bei Sehnittdieke von 15 V 3--35. Ansamm- 
lung yon Leukocyten um die Malpighischen K6rperehen herum nirgends erkenn- 
bar. Kapselraum dieser strotzend mit Blur geffillten Glomeruli stets leer, Kapsel- 

Abb. 2. Stark bluthaltiger Glomerulus. Aus den] stark erweiterten Ende des Vas afferens 
(V. a.) sieht man den Austritt yon 3 Sehlingencapillaren, yon denen besonders die nach links 

oben abgehende eine deutliehe Endothelschwellung aufweist. Sehr schmaler Kapselraum. 

epithelien o .B.  Der prall geffillte Glomerulus grol3, Kapselraum auBerordentlieh 
sehmal; eine hernienartige Einstfilpung des Kn/~uels in den Harnpol konnte jedoeh 
nirgends beobaehtet werden. Die Veri~nderung dieser Glomeruli besteht demnach 
nur in einer Endothelschwellung bei hochgradiger Hyper~mie und stdlenweise 
homogener Verklumpung von roten BlutkSrperchen sowie stellenweise hochgradiger 
Capillarerweiterung. 

Fliel3ende Obergi~nge fiihren zu den stark bis m~gig, and yon diesen zu den 
wenig bluthaltigen bis blutleeren Glomeruli. In  all diesen Kn/~ueln (ausschlieglieh 
der v611ig btutleeren, s. unten) t r i t t  zun~chst die Verdickung der Schlingenwimde 
deutlieher hervor. Endothelkerne noeh teilweise grol?, hell und rundlich, ~ber 
aueh vielfach kleine, dunkle, unregelmgl3ig gestaltete, pyknotische Formen zeigend. 
Leukocyten in diesen Kngueln deutlieh vermehrt  (fiber 50, Oxydasereaktion), 
wghrend sie aueh hier in der unmi~telbaren Umgebung des Nierenk6rpereliens 
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vermiBt werden. Die Leukocyten im Glomerulus scheinen vielfach am Gef/~$pol 
dichter zu l iegen als in den iibrigen Teilen. Die meisten der in l~ede stehenden 
Glomeruh zeigen nun Besonderheiten, die dem Proze$ im ganzen ein besonderes 
Gepr~tge geben: 1. Sieht man in zahlreiehen Knaueln umschriebene Nekrosen. 
Einzelne Sehlingen sind in eine tells homogene, tells k6rnige, sieh mit  tti~matoxylin- 
Eosin sehmutzig dunkelrot f~rbende Masse verwandelt, in der hier und da ver- 
streut etwas grOSere, mit  H~m~toxylin dunkelblau gef~rbte Br6ckel yon unregel- 
m~13iger Form (Kerntrfimmer), zu finden sind. Man kann deutlieh verfolgen, 
dab diese Nekrosen aus zusammengesinterten verdiekten Capillarw/~nden ent- 
standen sind. In/diesen nekrotisehen Zonen ist bier und d~ aueh Fibrin nach- 
zuweisen. Wir finden fernerhin, dal] entweder eine Schlinge oder SeMingengruppe 
nekrotiseh ver/~ndert ist (h~ufig), odor dab im gesamten Sehlingenkn~uel zahl- 

Abb. 3. Nekrosen aus dem erweiterten Ende des Vas afferens doldenfSrmig abgehenden ersten 
Schlingenabschnitte. 

reiche kleine Nekroseherde diffus verteilt sind (selten). Die Nekrosen haben die 
Neigung, die ersten, unmittelbar ans dem Endteil des Vas afferens hervorgehenden 
Schlingenabsehnitte zu befallen (Abb. 3 und 4). Auch in diesen Glomeruli sind 
*rotz der im g~nzen oft nut  m~itigen Blutfiille' hier und da einzelne Sehlingen- 
abschnitte stark erweitert. 2. Finden sich in einzelnen SeMingenabschnitten 
einiger weniger Kn/tuel intracapill/h'e FibrinpfrSpfe (Fibrinf/~rbnng), in denen hier 
und d~ noeh einzelne rote Blutk6rpercben zu sehen sind. Diese Fibrinpfr6pfe 
stecken ebenf~lls mit  Vorliebe in den unmittelbar aus dem Endteil des Vas afferens 
hervorgehenden Schlingen~bsehnitten und senden einzelne F~den in den Endteil 
des V~s afferens ~us (Abb. 5). ~ Sie gehen nieht zwangsl~ufig mit  Schlingennekrosen 
einher. Die KapselrAume der in l%de stehenden Glomeruli sind erheblich weiter 
als die, die blutstrotzenden Glomeruli umgebenden (Abb. 4), meistens leer, ent- 
halten ~ber bier Und da einige wenige rote BlutkSrperchen und gerormene Massen. 
Vas afferens meist welt (Abb. 4), jedoeh nicht so stark mit Blur geffillt wie das 
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der eingangs beschriebenen Glomeruli. Sein Endteil stellenweise mit  zartem 
Fibrinnetz. Die Veriinderungen der stark bis wenig bluthaltigen Glomeruli sind also: 
umschriebene Nekrosen, vereinzelte Fibrinp/r61~/e , Schwellung der Endothelien und 
Leukocytenvermehrung. Sic beherrsehen in wechselnden Verh~tltnissen das Bild; 
Nekrosen und Fibrinpff 6pfe kSnnen ganz fehlen, erstere sind j edoch meist vorhanden. 

Die v011ig blutleeren Kn/~uel machen zun~chst einen etwas kernreieheren Ein- 
druek als die bisher beschriebenen. ~qekrosen und Fibrinpfr• kommen auch 
hier vor. Endothelkerne auffallend vielgestaltig, vielfach mehrschichtig ~ngeordnet. 
Die einzelnen Schlingen nicht gegeneinander abgrenzbar. Gr61]e des Kapselraumes 
auf~erordentlich wechselnd. Vas afferens noch weir, abet meist fast leer. 

Bakterien lassen sich in keinem einzigen Glomerulus trotz langwieriger Durch- 
suchung zahlreicher Sehnitte nachweisen. 

Abb. 1. Nekr0sen der ersten, a.us dem erweiterten Ende des Vas afferens (V. a.) hervorgehenden 
Schlingenabschnitte. M~il3ig bluthaltiger Glomerulus. Sehr welter, leerer Kapselraum. 

II .  Die Gefiil~e. 

a) Arterien. 

1. Vasa a//erentia. 
Diese zeigen vielfach in ihrem ganzen Verlauf Ver/~nderungen, welche aber 

deutlich die Neigung haben, nach dem Glomerulus bin zuzunehmen. Wie schon 
angedeutet, sind fast alle V~sa afferentia stark erweitert; diejenigen, die zu den 
hyperi~mischen Glomeruli hinziehen, sind prall mit  Blur geffillt (Abb. 6). Die 
Erweiterung betrifft vor allem aueh den Endteil des Gef~Bes, der kugelig oder 
birnfSrmig aufgetrieben ist (Abb. 6 und 7), und auf dem Quersehnitt als eine 
weite Blutlaeune erseheint (Abb. 8). Diese Bilder sind fiir die stark hyperi~misehen 
Glomeruli auBerordentlich typisch. Endothel hier vielfach gequollen und ab- 
gestol3en. Diese Ver~nderungen sind in geringerem Grade auch in den fibrigen 
Abschnitten des Vas afferens zu sehen. Dort t r i t t  das Blur stellenweise disse- 
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Abb. 5. In dem unmittelbar aus dem erweiterten Ende des Vas afferens (V.a., quer getroffen) 
abgehenden Schlingenabschnitten stecken FibrinpfrSpfe (F.), yon welchen F~den in das Ende 

des Vas afferens hineinziehen. Fibrinf~rbung. 

Abb. 6. Links 3 stark blutgefiillte Glomeruli. Bei einem sieht man das erweitcrte, ebenfalls 
stark mit Blut geftillte Vas afferens, dessen intraglomulares Ende (E) stark aufgetrieben ist. 
Rechts 2 weniger bluthaltige Knauel;  bei einem sieht man das erweiterte, aber nicht so stark 

mi~ Blur gefiillte Vas afferens (V. a.). 
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zierend unter  das hierdurch auf weitere Strecken abgehobene Endothel .  Ganz 
auffMlend ist, dab durch die Wand  vieler Vasa afferentia ein starker  Dureh t r i t t  
yon roten BlutkSrperchen s ta t t f inde t  (Abb. 9), so dab das Blur in  die Umgebung 
t r i t t  und  das G e f ~  streekenweise umscheidet.  Dieser Vorgang ist  besonders bei 
den s ta rk  blutgeffillten und  erweiterten Vasa afferentia zu sehen, in geringem 
Grade abet  bei fas t  allen nachzuweisen. An einigen Arteriolen l inden sieh in 
geringer Ent fe rnung  vom Glomerulus deutliche Wandnekrosen;  blasige Ent -  
a r tung  yon Kernen  und  Leibern der Gef~l~wandzellen sind vielfach zu sehen. 

Abb. 7. Kugelig aufgetriebenes, stark mit Blut geffilltes Ende des Yas afferens (V. a.), nicht 
erweitertes bluthaltiges Vas efferens (V. e.). Beide l~ings getroffen. 

Im Lumen der Vasa afferentia, die zu Glomeruli mi t  Nekrosen oder Fibrin- 
pfr6pfen hinziehen, sind Ansammlungen yon polynucle~ren Leukocyten zu sehen, 
die ~ber nirgends die Dichte einer ,,Leukoeytens~ule" erreichen. Die Leukocyten 
pflegen im ganzen nach dem Kni~uel zu an Zahl zuzunehmen. An vereinzelten 
Vasa afferentia sind sie in  der NiChe des Glomerulus auch in der Gefi~i~w~nd wahr- 
zunehmen;  bei den Gef~Ben mit  s tarkem Blu tdureht r i t t ,  die ja zu den blut- 
s t rotzenden (am wenigsten veri~nderten) Kn~tueln hinziehen, t re ten  sie ganz zuriick. 

I m  Endtei l  einiger Arteriolen, besonders der, welehe Glomeruli mi t  Fibrin- 
pfrSpfen speisen, finder sieh bier und  da ein zartes Fibrinnetz,  welches mit  den 
Fibr inpfr6pfen in den Glomeruli in Verbindung s teht  (s. oben). 
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2. Vasa e/ferentia. 
Auch die ableitende Arteriole der blutiiberffillten Glomeruli stark mit Blur 

geffillt (Abb. 7, L~ngsschnitt), jedoch nicht erweitert. Endothelien und Wand o. B. 
An einem fibrinhaltigen Glomerulus konnte ein zartes Fibrinnetz in den Anfangs; 
tell des Vas efferens hinein verfolgt werden. Ableitende Arteriolen der starker 
ver~nderten, blut~rmeren Glomeruli fast durchweg leer. Obrige Arterien und 
Yenen, sowie interlobul~re Capillaren im wesentlichen unver~ndert, nur sind sie 
in den Bezirkemder stark blutgefiillten Vasa afferentia starker blutgeffillt, als an 
andercn Stellen. 

Abb. 8. Stark erwei~ertes, blu~gefiilltes Ende des Vas afferens (V. a.) auf dem Querschnit t .  

III. Die Itarnkaniilehen. 
Die Ver~nderungen an den Tubuli spielen gegeniiber denen der Vasa affe- 

Tentia und Glomeruli nur e~ne ganz untergeordnete Rolle. Epithelien der t taupt- 
stficke ~eil~ceise etwas vergrSBert und geschwollen, so dab das Kan~lehenlumen 
etwas eingeengt wird (albuminSse Degeneration). Ihre Kerne sind sehr gut er- 
halten. Epithelien der dfinnen Sehleifenschenkel durehweg yon gleiehmi~iger 
"Klarheit, w~hrend die Epithelien der Schaltstiicke an wenigen Stellen in geringem 
Grade feintropfig verfettet sind. Im Lumen der Kan~lehen vielfaeh geronnene 

Massen, an wenigen Stellen, besonders in der N~he der Organkapsel, gruppenweise 
~Blut; bier die Kan~lchen etwas ausgeweitet. 

Zusammenfas send  kSnnen  wir  sagen, dal~ bei  a l len Glomerul i  Ver- 
~nderungen  zu l inden  sind, die mehr  oder  minde r  entzf indl ichen Charak-  

Virchows Archiv. Bd.  268. 27  
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ter  tragen, so dab die Auffassung des Falles als Glomerulonephritis ge- 
rechtfertigt ist. Die Entzfindung ist in den hyper~mischen Glomeruli 
vorwiegend alterativer Natur  (Schwellung der Endothelicn), in den 
weniger blutreichen alterativer und exsudativer Natur  (Schwellung 
der Endothelien, Fibrin, Leukocyten), in den blutleeren komm~ es 
noch zu einem leichten produktiven Anteil (Wucherung der Endothelien). 
Besonders hervorzuheben sind die herdfSrmigen Nekrosen, welche in 
vielen Kn~ueln ausschlie61ich der in] ganzen stark hyper~mischen 
zu linden sind. Im ganzen triigt die Glomerulonephritis also einen stark 
alterativen Charakter, 

Abb. 9. Vas afferens. Das Blur  tr i t$ u u t e r  das ]~ndothel  (a) und  durch  die Gef/~Bwand h indurch  (b). 

Wenn wir nunmehr  versuchen unseren Fall - -  der Fahrschen Ein- 
teilung folgend - -  n~her zu charakterisieren, so mfissen wir uns zungchst 
die Frage vorlegen, ob die Ver~nderungen als di]]use oder herd/6rmige 
Glomerulonephritis aufzufassen sind. Diffus ist die Ver~nderung zu- 
n~chst insofern, als ausnahmslos alle Glomeruli ergriffen shld, wenn 
such die Bflder der Ver~nderungen wechseln. Wenn man aber zwischen 
di//user und herd/Srmiffer Glomerulonephritis unterscheiden will, 
k o m m t  es darauf an, ob die Erkrankung die Neigung hat, alle Schlingen 
zu ergreifen, also an dem einzelnen Glomerulus di]]us zu werden oder 
nicht (Fahr). In  unserem Falle linden ~ auffallend deutlich um- 
schriebene Nekrosen in vielen Kn~ueln. Herdf6rmige Nekrosen sind be- 
zeichnend ffir die toxisch bedingte herd/6rmige Glomerulonephritis (Uran), 
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fiir die nicht eitrige embolische Herdnephriti8 (Lhhlein) und fiir die als nicht- 
eitrige Ausscheidungsnephritis aufzufassenden herdfhrmigen Glomerulo- 
nephritis. Als emboliseh entstanden khnnen die Nekrosen in unserem 
Fall nieht gedeutet werden, .da trotz der Durchmusterung zahlreicher 
auf Bakterien gef~rbter Sehnitte keine Bakterien naehzuweisen waren 
und da man aus zahlreichen Ubergangsbildern den Eindruck gewinnt, 
dal3 die Nekrosen aus den geschwo]lenen und schliel3lieh zusammen- 
sinternden Endothelien entstehen. Die nicht eitrige embolisehe Herd- 
nephritis seheidet also aus. Auch wenn die nieht eitrige Ausseheidungs- 
nephritis vorl~ge, w~ren Bakterien (aueh in den Harnkan~ilehen) bei den 
zahlreichen Nekrosen, die sie hervorgerufen h~tten, zweife]los naehzu- 
weisen gewesen. Da dies nicht der Fall war, kommt auch diese Form 
also nieht in Frage. Mit der toxisch bedingten (also nieht embolischen) 
herd[6rmigen Glomerulonephritis, als deren Prototyp Fahr die zuerst yon 
Bghr experimentell erzeugte Uranglomerulonephritis ansieht, hat  unser 
Fall jedoch eine iiberraschende ~hnlichkeit. Es handelt sich um die Er- 
gebnisse einer Versuchsreihe, bei der Bghr eine L5sung von Urannitrat  
Kaninchen unmittelbar,in die Nierenarterie einspritzte. Ws sich die 
Veranderungen an den Tubuli in mal3igen Grenzen hielten, zeigten die 
Glomeruli herdf6rmige Nekrosen, Erweiterung der Capil]aren, hyaline 
Entar tung der Schleifen. Am st~rksten werden nach B~ihr die Endo- 
the]ien der Sehlingencapillaren und der Vasa a]/erentia gesch~digt; es 
kommt zu starken Blutungen in dem Kapselraum. Auch in unserem 
Falle steht die Sch~digung der Endothelien dieser Gef~l~absehnitte durch- 
aus im Vordergrund ; die Blutungen treten jedoch am Vas afferens starker 
hervor als am Glomerulus. Weiterhin kommt es naeh Bghr bei ent- 
sprechend hohen Gaben aueh zu thrombotischen Vorg~ingen, als welehe 
die Fibrinpfrhpfe in unserem Falle aufgefal3t werden khnnen. Im 
ganzen lassen sieh somit die der herd]6rmigen Glomerulonephritis an- 
gehhrigen Bflder am besten der toxisch bedingten herdfhrmigen Glome- 
rulonephritis zuordnen. 

W. Roth und K. Blos~ sprachen bei der yon ihnen bei Schweinerotlauf be- 
obachte~en Glomerulonephritls yon nekrotisierender (bzw. nekrotisierend-throm- 
botischer) Herdnephritis. Auch mit dieser hat unser Fall, was die Ver&nderungen 
an den Glomeruli betrifft, viel ~_hnlichkeit, wAhrend die schweren Tubuliver- 
~nderungen bei ihm vermil~t werden. 

Fernerhin zeigen die Veranderungen in unserem Fall trotz der 
umsehriebenen 1Nekrosen abet aueh geringe Anklange an die di/]use 
Glomerulonephritis. Bei zahlreiehen Kn~ueln beherrschen alterative, 
exsudative und proliferative Vorg~nge das Bild in wechselnden Ver- 
haltnissen, abet mit der deutlichen 1Neigung, alle Kn~uelschlingen 
zu befallen. Je starker der proliferative Anteil ausgepr~gt ist, desto 
geringer ist der Blutgehalt des Kn~ue]s. Dies sind also die Bilder, wie 
sie der di]/usen Glomerulonephritis entsprechen. 

27* 
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Wenn wir nunmehr in Betraeht ziehen, dal~ Fahr auf Misch/ormen 
besonders aufmerksam macht, auch auf solche, die yon der nicht- 
eitrigen embolischen Herdnephritis fiber die toxisch bedingte herd- 
]Srmige (Uran) zur di//usen Glomerulonephritis hinfiberleiten, so wird 
uns die Vielseitigkeit der Veranderungen in unserem Falle nicht mehr 
so fiberrasehen, und wir kSnnen unseren Fall als eine Misch/orm zwischen 
der (toxisch bedingten) herd/Srmigen und der di//usen Glomerulonephritis 
auffassen% wobei die Bilder der ersteren ganz fiberwiegend im Vorder- 
grund stehen. Diese Tatsache lehrt, dal~ die toxiseh bedingte herd- 
fSrmige Glomerulonephritis, die bei fast allen Versuehen einer ex- 
perimentell beim Tier erzeugten Glomerulonephritis (Biihr, Wies~l" 
und Heft, Roth und Bloss, Kuczynski, dessen Befunde Fahr ebenfalls der 
herdfSrmigen Glolnerulonephritis zuordnet) die vorherrsehende Form 
war, in  ganz entspreehenden Bildern auch beim Menschen v0rkommt. 
~ahr besehrieb 1918 in Virchows Archly ~25 einen Fall yon herdf6r- 
miger Glomerulonephritis (Fall 1) mit herdf6rmigen Nekrosen und aus- 
gedehnten Erweiterungen der Sehlingen. Unser Fall kann als eine 
gu~erste Steigerung dieser yon Fahr beobaehte~en Vergnderungen auf- 
gefM~t werden. 

Im folgenden soll noeh kurz versueht werden, aus den Zustgnden, 
die uns die mikroskopisehen Bilder der offenbar jfingsten Stadien 
zeigen, l~iieksehlfisse auf die Vorggnge, die sich dabei abspielen, zu 
ziehen. ~Venn wit den hypergmischen, am wenigsten vergnderten 
Glomerulus mit dem weiten, blutgeffillten Vas afferens als jfingste 
Vergnderung betraehten, so gelangen wir zu folgenden Auffassungen: 

1 Gr~H unterseheidet die postin]ektiSse Glomerulonephritis, bei der klinisch 
die Erscheinungen seitens der l~ieren im Vordergrund stehen und die intrain]ektiSse 
Glomerulonephritis, bei der kliniseh kein Verdacht auf eine Nierenerkrankung 
besteht und kein unmittelbares Bediirfnis nach einer Untersuehung der I~ieren 
vorliegt, d~ die Sektion schon auf irgendeine Art der Sepsis oder Py~mie hinweist, 
Des histologisehe Bild der l~ieren ist in beiden Formen noeh nieht seharf zu trennen, 
wenn such bei der pos~infektiSsen Form die alterativen und proliferativen Vor- 
g~nge sehon im Anf~ngsstadium und bei der intrMnfekti5sen Glomerulonephriti s 
die Exsudation, der Austritt weiSer und roter BlutkSrperehen, such l~ekrobiosen 
h~iufiger zu sein saheinen; diese F~lle gehen aueh bier und da mit einer s~arken 
Blu~fiille der Sehlingen einher. - -  Fahr (in der Ausspraehe fiber den Vortrag yon 
Gri~H) mSehte die intrainfektiSse Glomerulonephritis Gr~]]s als jene l%rmen der 
herdf~rmigen Glomerulonephritis auffassen, die er yon der Langhanssehen Glo- 
merulonephritis einerseits, yon der embolisehen tterdnephritis anderersei~s ~b- 
getrennt hat (Mso Ms die toxiseh bedingte herdfSrmige Glomerulonephritis und 
Ms die bak~eriell bedingte niehtei~rige herdfSrmige Glomerulonephritis), wahrend 
sich die intrainfektiSse Glomerulonephritis nach Grail auf solehe F~lle Mlein nich~ 
besehr~nkt. Unser Fall, der seinem klinisehen Verlauf und dem Sektionsbefund 
naeh Ms intrainfektiSse Glomerulonephritis bezeiehnet werden muG, zelgt bei 
geringen Ankl-~ngen an die diffuse Glomerulonephri~is iiberwiegend das Bild der 
herdf6rmigen Glomerulonephritis. 



Glomerulonephritis. 407 

es scheint sich primer um eine L~hmung der Glomeruluscapfllaren 
zu handeln, die sich aueh attf die zuffihrende Arteriole erstreckt. Die 
unmittelbare Folge davon ist die starke Blutffillung, die Hyper~mie 
dieser Gef~Babschnitte. Zugleich kommt es zu einer - -  vielleicht 
unter Mitwirkung der durch die L~hmung bedingten ver~nderten 
DurchstrSmungsverh~ltnisse - -  toxisehen Seh~digung der Endothelien, 
die weiterhin zur Sehwellung, Abstol~ung, Blutung und stellenweise 
zur Versinterung der Capillarw~nde mit Nekrose fiihrt. Fernerhin 
kommt es bier und da zur Stase in den Kn~uelschHngen und stellen- 
weise zur Bildung kleiner intraeapill~rer Fibrinpfr6pfe, welche aus 
thrombotisehen Vorgi~ngen gedeutet werden kSnnen. Diese im Glo- 
merulus gelegenen Hindernisse fiir den Blutstrom fiihren weiterhin zu 
einer Anstauung des Blutes im Vas afferens, welche bei der Erweiterung 
jenes mitwirkt und zur Durchpressung des Blutes dutch die gesch~- 
digten Gef~ltw~nde ffihrt. Alle diese Ver~nderungen lassen sieh unge- 
zwungen durch die Wirkung des Streptokokkengiftes erkl~ren; denn 
wenn wir annehmen, dal~ die toxische Seh~digung auf das Glomerulus- 
endothel einerseits in geringer Sti~rke di//us einwirkt, an einzelnen 
Schlingen andererseits viel starker lolcal angreift, so erseheinen einmal 
die Bflder, die der di]]usen Glomerulonephritis angehSren, verst~ndlich, 
fernerhin werden aber auch die herd/Srmigen Nekrosen, die der Uranglo- 
merulonephritis Bdhrs entsprechen, durehaus verst~nd]ich. Die An- 
nahme, dal~ die Ver~nderungen in der Hauptsaehe dureh das im Blur 
gelSste Toxin hervorgerufen sind, wird gestiitzt durch die Tatsache, dal~ 
es sieh um eine sttirmiseh verlaufende Sepsis mit hochgiftigen Strepto- 
kokken gehandelt hat, und dab aueh die Endothelien, ja teilweise die 
Museularis der Vasa afferentia aufs sehwerste gesch~digt sind, wobei 

eine allenthalben stattgefundene direkte Beriihrung mit den Strepto- 
kokken, die fibrigens in den Blutgef~Ben der Niere nirgends nachzu- 
weisen waren, ausgeschlossen erscheint. Selbstverst~ndlich kreisten die 
Kokken im Blur und die MSglichkeit, dal~ einzelne Kokken dutch die 
Nieren ausgeschieden wurden und bei ihrem Durchtritt dureh die Schlin- 
gen/%krosen setzten, ist nicht yon der Hand zu weisen. Jedoeh tritt 
diese Entstehungsweise der ~ekrosen gegenfiber dem toxisehen offen- 
bar ganz in den Hintergrund (s. o.). Das Gift seh~digt die Glome- 
ruluscapillaren, da sie bei seiner Ausseheidung am unmittelbarsten in 
Mitleidensehaft gezogen werden, am meisten (Nekrosen), w~hrend die 
intertubul~ren Capillaren unver~ndert erscheinen, wie auch Fahr 
auseinandersetzt. (Nach diesen Darlegungen wiirde also bei der rein 
diffusen Form das Gift in nicht sehr erheblieher St~rke auf alle Glome- 
rulusschlingen der ganzen Niere gleiehm~Big einwirken, w~hrend es 
bei der mit Nekrosen einhergehenden toxisch bedingten herdfSrmigen 
Form an einzelnen Sehlingen, ohne daI~ es zu Bakterienembolien 0der 
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zur unmittelbaren Beriihrung mit Bakterienleibern kommt, massige 
Lokalwirkungen entfaltet, deren Grund vielleicht in einer 5rtlichen 
Anreieherung des Giftes zu suchen ist.) Bei all diesen Auseinander- 
setzungen haben wir uns yon den Gedankeng~ngen Fahrs ]eiten lassen. 

Obgleieh es sich in unserem Falle um eine ganz ungewShnlich frfihe, 
wohl noeh nieht beobachtete Entwieklungsstufe der Ver~nderungen 
handelt (die Sepsis dauerte nur 21/2 Tage), so wurde in obigen Aus- 
einandersetzungen absichtlich vermieden, an Hand unseres Falles in 
die ErSrterung fiber die vielumstrittenen Frfihver~Lnderungen der 
Glomerulonephritis eingehender kritisch einzutreten, da es sieh um 
eine Mischform handelt und da die Frage, ob die Glomerulonephritis 
toxiseh oder durch Krgmpfe der Vasa afferentia entsteht, sieh nur 
auf die rein di][use Form der  Glomerulonephritis erstreckt; deshalb 
wurde diese Frage nur gestreift. Dennoeh sei in I-lSnb]ick auf die An- 
klgnge an diese Form an dieser Stelle noehmals auf die augerordent- 
liehe Blutffille der Schlingen und der Vasa afferentia bei den noch keine 
herdf6rmigen Vergnderungen aufweisenden Glomerull hingewiesen. 
Ferner sei noeh hervorgehoben, daI3 in unserem Falle sehon ganz ver- 
einzelt blutleere Glomeruli (deren Vasa afferentia welt, aber fast blur- 
leer sind) mit geringen Neubildungsvorg~ngen zu finden sind. Diese 
Tatsache entspricht durchaus den Auseinandersetzungen ~Vahrs, die 
unter Anffihrung der allerfriihesten Fi~lle Herxheimers dartun, dug Wu- 
cherung der Glomerulusendothelien stets yon vornherein in den aller- 
frfihesten F~]len zu finden ist. 

Zusammen/assung. 

1. Es wird ein Fall einer 21/2 Tage alten, durch h~molysierende 
Streptokokken hervorgerufenen akuten Glomerulonephritis beschrieben. 

2. Die histologischen Bilder entsprechen a) vorwiegend denen 
einer toxisch bedingten herd]~rmigen Glomerulonephritis (umsehriebene, 
nieht embolisch bedingte Nekrosen, die mit Vorliebe die Mlerersten, 
unmittelbar aus dem stark erweite~ten Ende des Vas afferens hervor- 
gehenden Seh]ingenabschnitte befallen, intraeapill~re Fibrinthromben, 
st~rkste Seh~digung der Endothelien, und z. T. auch der W~nde 
der Vasa afferentia), zeigen aber aueh b) geringe Ankl~tnge an die 
di//use Glomerulonephritis. Bei Berfieksichtigung beider Anteile muB 
man eine Misch/orm zwisehen beiden Erseheinungsformen annehmen, 
wobei der Sehwerpunkt jedoch auf die herdfSrmige Komponente zu 
legen ist. 

3. Die bisher ffir den Tierversueh als besonders charakteristisch 
eraehtete, toxisch bedingte .herdfSrmige Glomerulonephritis kommt in 
typischen Bildern auch beim Menschen vor. 
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4. Eine kritische Stel lungnahme zu den Fri ihver~nderungen bei 
der rein diffusen Glomerulonephrit is  wird an H a n d  des Falles ver- 
mieden, da es sich um eine Mischform handelt .  
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