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Uber eine seltene Form von frischester Glomerulonephritis.

Von
Dr. R. Hiickel,

Assistenten am Institut.

Mit 9 Textabbildungen.

(Eingegangen am 21. November 1927.)

BEs ist eine grofie Seltenheit, eine akute Glomerulonephritis, deren
Beginn zeitlich genau festgelegt werden kann, im Friihstadium aut-
optisch zu Gesicht zu bekommen. Es handelt sich bei dem Fall, der
mitgeteilt werden soll, um eine ungewdéhnliche Form der Glomerulo-
nephritis; der Beginn des durch hidmolysierende Streptokokken her-
vorgerufenen Vorganges lag offenbar nur um 2!/, Tage zuriick; die
Sektion fand 2!/,, die Fixierung des Nierenmaterials etwa 3 Stunden
nach dem Tode statt.

Klinische Angaben: 53jahrige, bisher stets gesunde Frau am 28. ITI. 1927
wegen klimakterischer Blutungen in die Frauenklinik aufgenommen. Innere
Organe und gynakologischer Untersuchungsbefund o.B. TUrin: Kein Eiweil,
kein Zucker, Niederschlag o. B. Abrasio (29. IT1.). Am Abend des 1. Tages danach
(30. IT1.) plotzlicher Temperaturanstieg von 37,2° auf 39,5°. Hohes Fieber (keine
Schiittelfroste) bis zum am Morgen des 4. Tages nach der Ausschabung eintretenden
Tode (2. IV.). Der Urin, welcher wihrend der 21/, Tage dauernden hochfieber-
haften Erkrankung ausgeschieden wurde, enthielt miBige Mengen EiweiB (,,starke
Tritbung®), was als fieberhaft gedeutet wurde, einige granulierte und Leukocyten-
zylinder sowie ganz geringe Mengen Blut. Harnmenge nicht gemessen, aber keines-
wegs auffallend herabgesetzt. Keine Odeme, Blutdruck nicht gemessen. Die
Patientin erhielt auller den iiblichen Kreislaufmitteln am Tage vor dem Tode,
der unter den Erscheinungen der Kreislaufschwiche eintrat, 5 com Dispargen.

Auszug aus dem Sektionsprotokoll:

(S. Nr. 5, 1927/1928. 2. TV. 1927.) 53; %, gestorben 2. IV. 1927, 11 Ubr a. m.
seziert 2. IV.1927: 1 Uhr 30 Min. p. m.

Gut gebaute und genshrte weibliche Lelehe mit leicht ikterischer Farbung
der Haut und Conjunctiven. Keine Odeme, Totenstarre noch nicht eingetreten,
wenig Totenflecke in den abhéngigen Teilen. Herz: o. B. Lungen: Beiderseits
in allen Teilen gut lufthaltig, nirgends Zeichen von Pneumonie. Bronchien frei.
Halsorgane und Luftrohre o. B. Milz: Nicht vergroBert, Gewicht 200 g, Ober-
flache glatt, Konsistenz maBig derb. Schnittfliche ist von dunkelblauroter Farbe,
mit deutlicher Trabekel-, etwas weniger deutlicher Knétchenzeichnung. Pulpa
nicht vorquellend, nur in geringem Male abstreichbar. Pulpamaterial wird zur
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bakteriologischen Untersuchung keimfrei entnommen. Verdauungsschlauch: o. B.
Geschlechisorgane: Scheide o. B. Uterus: Cervix enthilt einen Schleimpfropt;
Schleimhautreste als zarter, nirgendwo stérker getriibter, von Blut durchsetzter
Belag erkennbar. Myometrium auf zahlreichen Schnitten véllig normal. Eileiter
beiderseits frei, enthalten keinen Eiter. Rechter Eierstock: Kirschgrofi, auf dem
Durchschnitt solid, von weiBgelber Farbe und von zahlreichen stecknadelkopt-
bis lingengrofien braunroten Fleckchen durchsetzt. Lénker: Auf dem Durchschnitt
zwel kaum erbsengrofe benachbarte, dicht unter der Oberflache gelegene, ziemlich
dicken, griingelben Eiter enthaltende, von einer deuflichen Membran umgebene
Hohlen. In der Nahe des Eierstocks im linken Ligamentum latum eine gering-
fiigige eitrige Thrombophlebitis, die sich weder auf die V. ovarica noch auf die
V. uterina fortsetzt. Abstriche der thrombophlebitischen Pfropfe enthalten einige
wenige einzelne, nicht in Verbénden liegende Kokken. Beckenorgane sonst o. B.
Nieren: Beiderseits Kapsel gut abziehbar, Oberfliche glatt. Auf dem Durch-
schnitt blutreich, Glomeruli sind auffallend deutlich zu sehen. Auch sonst die
Zeichnung sehr deutlich, das Parenchym nicht triibe, von dunkelbraunroter Farbe.
Gewichte: Rechts und links je 160 g. Aus der Milzpulpa Streptococcus brevis
haemolyticus geztichtet.

Mikroskopischer Befund: Herz: Geringe Fragmentatio Myocardii; geringe
herdférmige feintropfige Verfettung der Muskelfasern. Sarkoplasma stark lipo-
fuscinhaltig. Kleine Arterien, Venen und Capillaren stellenweise mehr polynucleire
Leukocyten als gewohnlich enthaltend, sonst o. B. Leber: Blutcapillaren ziemlich
stark gefiilllt. Auch in Lebervenen und Pfortaderisten mehr polynucledre Leuko-
cyten als gewdhnlich. In einer Lebervene eine ganz vereinzelte Kette von 5 Kokken.
Leberzellen mit groB- bis mittelgroBtropfiger Verfettung, Glissonsche Scheide
stellenweise von Lymphocyten durchsetzt. Gallencapillaren und Gallenginge o. B.
Milz: Blutreich, miaBige Hyperplasie der Pulpa. Trabekel zum Teil hyalin ver-
andert. Rechter Eierstock: Stroma Sdematds und diffus von Lymphocyten, Plasma-
zellen und Histiocyten durchsetzt. An einigen Stellen Blutaustritt aus Venen.
Linker Eierstock: Starke perivasculire Plasmazelleninfiltrate. Die oben beschrie-
benen Abscesse zeigen im mikroskopischen Bild keine so deutliche Membran wie
bei makroskopischer Betrachtung. Man sieht um die Leukocyten herum einen
Saum von Plasmazellen und Lymphoeyten. Uterus: Schleimhautreste und Wand:
o. B. Nirgends Spaltpilze nachzuweisen. Nieren: s. unten. Pathologisch-ana-
tomische Diagnose: Status post abrasionem. Zwei dliere Abscesse im linken Ovarium,
frische Thrombophlebitis geringer Ausdehnung im linken Lig. latum. Sepsis durch
himolysterende Streptokokken, frische Glomerulonephritis.

Epikrise: Zum Tode fithrte die einen Tag nach der Abrasio auf-
tretende Streptokokkensepsis. Es ist wabrscheinlich, jedoch nicht
zu beweisen, daB es sich nicht um eine frische Eingangspforte (Uterus-
schleimhaut) handelte, sondern dall das Eindringen der Keime in
die Blutbahn von den dlteren Ovarialabscessen iiber die frische eitrige
Thrombophlebitis im Lig. latum aus erfolgte. Die Thrombophlebitis
mag die direkte Folge des bimanuellen Abtastens des kranken Ovariums
gewesen sein.

Mikroskopischer Befund der Nieren.
I. Die Malpighischen Korperchen.

Alle Glomeruli zeigen Veranderungen, deren Bilder allerdings recht verschieden
sind. Blutgehalt der Kniuel wechselnd; viele strotzend mit Blut gefiillt, ihre Vasa
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afferentia stark erweitert, reichlich Blut enthaltend. Von diesen Glomeruli fithren
flieBende Ubergiinge zu vollig blutleeren Kniueln, deren Vasa afferentia aber eben-
falls noch deutlich erweitert sind. Die Auszéhlung einiger hundert Glomeruli
aus den verschiedensten Schnitten ergibt etwa folgende Verhiltnisse: Strotzend
mit Blut gefiillte Glomeruli etwa 30%, stark bis maflig bluthaltige etwa 30%,
m#Big bis wenig bluthaltig etwa 35%, vollig blutleere etwa 5%. Die strofzend
mit Blut gefiillten Kniuel weisen die geringsten Verinderungen auf; sie herrschen

Abb. 1. Man sieht unten einen Bezirk strotzend mit Blut gefiillter Glomeruli,
der ziemlich scharf gegen eine Gruppe blutdrmeter Kniuel (oben) abgegrenzt ist.

vielfach gruppenweise vor und sind dann gegen Gruppen minder bluthaltiger oder
blutleerer Glomeruli ziemlich scharf abgesetzt (Abb. 1). Das Nierenparenchym,
in dem sie liegen, zeigt im Gegensatz zu dem, welches die minder bluthaltigen
Kniuel aufweist, ebenfalls eine starke Blutfiille der Aa. arcuatae, interlobulares
und der intertubuliren Capillaren. Durch die pralle Blutfiillung treten die Schlingen
der in Rede stehenden Glomeruli aullerordentlich deutlich hervor, erscheinen plump,
stark gebliht, stellenweise geradezu seeartig erweitert. Endothelien vielfach ge-
schwollen, teilweise mit sehr grofien hellen, eiférmigen, sich trotz der prallen
Blutfullung in das Lumen vorwdélbenden Kernen. Dieses durch die Endothel-
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schwellung an einzelnen Stellen erheblich eingeengt; jene ist meist an den aus
dem intraglomeruliren, erweiterten Endteil des Vas afferens doldenférmig ab-
gehenden Schlingenanfangsteilen besonders deutlich ausgepragt (Abb. 2). Proto-
plasma der verinderten Endothelien an diesen Stellen eine tritbe, blafirosa Farbe
(Hamatoxylin-Eosinfarbung). In einzelnen Schlingen dieser blutstrotzenden Glo-
meruli die roten Blutkdrperchen nicht mehr kérperlich gegeneinander abgrenzbar,
eine homogene, aber mit Eosin sich noch leuchtend rot fiirbende Masse bildend.
Die durch die Oxydasereaktion dargestellten Leukocyten in diesen Glomerulis
nicht nennenswert vermehrt, bis etwa 30 im Kn#uel bei Schnittdicke von ca. 15 ¢
zu zahlen (normal). Zahl nach Grdff bei Schuittdicke von 154 3—35. Ansamm-
lung von Leukocyten um die Malpighischen Koérperchen herum nirgends erkenn-
bar. Kapselraum dieser strotzend mit Blut gefiillten Glomeruli stets leer, Kapsel-
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Abb. 2. Stark bluthaltiger Glomerulus. Aus dem stark erweiterten Ende des Vas afferens
(V. a.) sieht man den Austritt von 8 Sehlingencapillaren, von denen besonders die nach links
oben abgehende eine deutliche Endothelschwellung aufweist. Sehr schmaler Xapselraum.

epithelien o. B. Der prall gefiillte Glomerulus gro8, Kapselraum aullerordentlich
schmal; eine hernienartige Einstiilpung des Knéuels in den Harnpol konnte jedoch
nirgends beobachtet werden. Die Verdnderung dieser Glomeruli besteht demnach
nur in einer Endothelschwellung be: hochgradiger Hyperdmie wund stellenweise
homagener Verklumpung von roten Blutkérperchen sowie stellenweise hochgradiger
Capillarerweiterung.

FlieBende Uberginge fithren zu den stark bis maBig, und von diesen zu den
wenig bluthaltigen bis blutleeren Glomeruli. In all diesen Knéueln (ausschlieBlich
der vollig blutleeren, s. unten) tritt zunachst die Verdickung der Schlingenwiéinde
deutlicher hervor. Endothelkerne noch teilweise gro8, hell und rundlich, aber
auch vielfach kleine, dunkle, unregelmibig gestaltete, pyknotische Formen zeigend.
Leukocyten in diesen Kniueln deutlich vermehrt (iiber 50, Oxydasereakiion),
wahrend sie auch hier in der unmittelbaren Umgebung des Nierenkoérperchens
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vermiBit werden. Die Leukocyten im Glomerulus scheinen vielfach am GefiaBpol
dichter zu liegen als in den iibrigen Teilen. Die meisten der in Rede stehenden
Glomeruli zeigen nun Besonderheiten, die dem Prozefl im ganzen ein besonderes
Geprige geben: 1. Sieht man in zahlreichen Kniueln umschriebene Nekrosen.
Einzelne Schlingen sind in eine teils homogene, teils kérnige, sich mit Hamatoxylin-
Eosin schmutzig dunkelrot fairbende Masse verwandelt, in der hier und da ver-
streut etwas gréfere, mit Hamatoxylin dunkelblau gefiarbte Brockel von unregel-
maBiger Form (Kerntriimmer), zu finden sind. Man kann deutlich verfolgen,
daB -diese Nekrosen aus zusammengesinterten verdickten Capillarwénden ent-
standen sind. In.diesen nekrotischen Zonen ist hier und da auch Fibrin nach-
zuweisen. Wir finden fernerhin, daBl entweder eine Schlinge oder Schlingengruppe
nekrotisch versindert ist (haufig), oder daB im gesamten Schlingenkniuel zahl-

Abb. 8. Nekrosen aus dem erweiterten Ende des Vas afferens doldenférmig abgenenden ersten
Schlingenabschnitte.

reiche kleine Nekroseherde diffus verteilt sind (selten). Die Nekrosen haben die
Neigung, die ersten, unmittelbar aus dem Endteil des Vas afferens hervorgehenden
Schlingenabschnitte zu befallen (Abb. 3 und 4). Auch in diesen Glomeruli sind
trotz der im ganzen oft nur méaBigen Blutfiille hier und da einzelne Schlingen-
abschnitte stark erweitert. 2. Finden sich in einzelnen Schlingenabschnitten
einiger weniger Knauel intracapillare Fibrinpfropfe (Fibrinfirbung), in denen hier
und da noch einzelne rote Blutkorperchen zu sehen sind. Diese Fibrinpfrépfe
stecken ebenfalls mit Vorliebe in den unmittelbar aus dem Endteil des Vas afferens
hervorgehenden Schlingenabschnitten und senden einzelne Fiden in den Endteil
des Vas afferens aus (Abb. 5)." Sie gehen nicht zwangslaufig mit Schlingennekrosen
einher. Die Kapselraume der in Rede stehenden Glomeruli sind erheblich weiter
als die, die blutstrotzenden Glomeruli umgebenden (Abb. 4), meistens leer, ent-
halten aber hier und da einige wenige rote Blutkérperchen und geronnene Massen.
Vas afferens meist weit (Abb. 4), jedoch nicht so stark mit Blut gefiillt wie das
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der eingangs beschriebenen Glomeruli. Sein Endteil stellenweise mit zartem
Fibrinnetz. Die Veranderungen der stark bis wentg bluthaltigen Glomeruli sind also:
wmschriebene Nekrosen, vereinzelte Fibrinpfripfe, Schwellung der Endothelien und
Leukocytenvermehrung. Sie beherrschen in wechselnden Verhaltnissen das Bild;
Nekrosen und Fibrinpfrépfe kénnen ganz fehlen, erstere sind jedoch meist vorhanden.

Die vollig blutleeren Knéuel machen zunichst einen etwas kernreicheren Ein-
druck als die bisher beschriebenen. Nekrosen und Fibrinpfrépfe kommen auch
hier vor. Endothelkerne auffallend vielgestaltig, vielfach mehrschichtig angeordnet.
Die einzelnen Schlingen nicht gegeneinander abgrenzbar. GroBe des Kapselraumes
auBlerordentlich wechselnd. Vas afferens noch weit, aber meist fast leer.

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

Abb. 4. Nekrosen der ersten, aus dem erweiterten Ende des Vas afferens (V. a.) hervorgehenden
Schlingenabschnitte. MiBig bluthaltiger Glomerulus. Sehr weiter, leerer Kapselraum.

II. Die GefiiBe.
a) Arterien.

1. Vasa afferentia.

Diese zeigen vielfach in ihrem ganzen Verlauf Verdnderungen, welche aber
deutlich die Neigung haben, nach dem Glomerulus hin zuzunehmen. Wie schon
angedeutet, sind fast alle Vasa afferentia stark erweitert; diejenigen, die zu den
hyperamischen Glomeruli hinziehen, sind prall mit Blut gefiillt (Abb. 6). Die
Brweiterung betrifft vor allem auch den Endteil des GefiBes, der kugelig oder
birnformig aufgetrieben ist (Abb. 6 und 7), und auf dem Querschnitt als eine
weite Blutlacune erscheint (Abb. 8). Diese Bilder sind fiir die stark hyperdmischen
Glomeruli auBerordentlich typisch. Endothel hier vielfach gequollen und ab-
gestoBen. Diese Verinderungen sind in geringerem Grade auch in den ibrigen
Abschnitten des Vas afferens zu sehen. Dort tritt das Blut 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 Fibrinpfrdpie (F.), von welchen Faden in das Ende
des Vas afferens hineinziehen. Fibrinfirbung.

Abb. 6. Links 3 stark blutgefiillte Glomeruli. Bei einem sieht man das erweiterte, ebenfalls

stark mit Blut gefiilite Vas afferens, dessen intraglomulidres Ende (E) stark aufgetrieben ist.

Rechts 2 weniger bluthaltige Kniuel; bei einem sieht man das erweiterte, aber nicht so stark
mit Blut gefiillte Vas afferens (V. a.).
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zierend unter das hierdurch auf weitere Strecken abgehobene Endothel. Ganz
auffallend ist, daBl durch die Wand vieler Vasa afferentia ein starker Durchtritt
von roten Blutkérperchen stattfindet (Abb. 9), so daBl das Blut in die Umgebung
tritt und das Gefdl} streckenweise umscheidet. Dieser Vorgang ist besonders bei
den stark blutgefiillten und erweiterten Vasa afferentia zu sehen, in geringem
Grade aber bei fast allen nachzuweisen. An einigen Arteriolen finden sich in
geringer Entfernung vom Glomerulus deutliche Wandnekrogen; blasige Ent-
artung von Kernen und Leibern der GefiBwandzellen sind vielfach zu sehen.
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Abb. 7. Kugelig aufgetriebenes, stark mit Blut gefiilltes Ende des Vas afferens (V.a.), nicht
erweitertes bluthaltiges Vas efferens (V. e.). Beide lings getroffen.

Im Lumen der Vasa afferentia, die zu Glomeruli mit Nekrosen oder Fibrin-
pfropfen hinzieben, sind Ansammlungen von polynucleiren Leukocyten zu sehen,
die aber nirgends die Dichte einer ,,Leukocytensiule” erreichen. Die Leukocyten
pflegen im ganzen nach dem Knéuel zu an Zahl zuzunehmen. An vereinzelten
Vasa afferentia sind sie in der Nahe des Glomerulus auch in der Gefawand wahr-
zunehmen; bei den GefaBen mit starkem Blutdurchtritt, die ja zu den blut-
strotzenden (am wenigsten verinderten) Kndueln hinziehen, treten sie ganz zuriick.

Im Endteil einiger Arteriolen, besonders der, welche Glomeruli mit Fibrin-
pfropfen speisen, findet sich hier und da ein zartes Fibrinnetz, welches mit den
Fibrinpfrépfen in den Glomeruli in Verbindung steht (s. oben).
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2. Vasa efferentio.

Auch die ableitende Arteriole der blutiiberfiillten Glomeruli stark mit Blut
gefiillt (Abb. 7, Langsschnitt), jedoch nicht erweitert. Endothelien und Wand o. B.
An einem fibrinhaltigen Glomerulus konnte ein zartes Fibrinnetz in den Anfangs-
teil des Vas efferens hinein verfolgt. werden. Ableitende Arteriolen der stirker
verinderten, blutirmeren Glomeruli fast durchweg leer. Ubrige Arterien und
Venen, sowie interlobuldre Capillaren im wesentlichen unverindert, nur sind sie
in den Bezirken.der stark blutgefiillten Vasa afferentia stirker blutgefiillt, als an
anderen Stellen. » : :

Abb. 8. Stark erweitertes, blutgefiilltes Ende des Vas afferens (V.a.) auf dem Querschnitt.

III. Die Harnkanilchen.

Die Verinderungen an den Tubuli spielen gegeniiber denen der Vasa affe-
rentia und Glomeruli nur eine ganz untergeordnete Rolle. Epithelien der Haupt-
stiicke teilweise etwas veérgroBert und geschwollen, so daB das Kanilchenlumen
etwas’ eingeengt wird (albumindse Degeneration). Ihre Kerne sind sehr gut er-
halten. Epithelien der diinnen Schleifenschenkel durchweg von gleichmaBiger
Klarheit, wihrend die Epithelien der Schaltstiicke an wenigen Stellen in geringem
Grade feintropfig verfettet sind. Im Lumen der Kanilchen vielfach geronnene
‘Massen, an wenigen Stellen, besonders in der Nahe der Organkapsel, gruppenweise
Blut; hier die Kanilchen etwas ausgeweitet.

- Zusammenfassend kénnen wir sagen, daf bei allen Glomeruli Ver-
#nderungen zu finden sind, die mehr oder minder entziindlichen Charak-
Virchows Archiv. Bd. 268. 27
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ter tragen, so daB die Auffassung des Falles als Glomerulonephritis ge-
rechtfertigt ist. Die Entziindung ist in den hyperimischen Glomeruli
vorwiegend alterativer Natur (Schwellung der Endothelien), in den
weniger blutreichen alterativer und exsudativer Natur (Schwellung
der Endothelien, Fibrin, Leukocyten), in den blutleeren kommt es
noch zu einem leichten produktiven Anteil (Wucherung der Endothelien).
Besonders hervorzuheben sind die herdférmigen Nekrosen, welche in
vielen Knéuveln ausschlieBlich der im ganzen stark hyperdmischen
zu finden sind. Im ganzen trigt die Glomerulonephritis also einen stark
alterativen Charalkter.

Abb. 9. Vas afferens. Das Blut tritt unter das Endothel (2) und durch die GefdBwand hindurch (b).

Wenn wir nunmehr versuchen unseren Fall — der Fahrschen Ein-
teilung folgend — niher zu charakterisieren, so miissen wir uns zunéchst
die Frage vorlegen, ob die Verdnderungen als diffuse oder herdférmige
Glomerulonephritis aufzufassen sind. Diffus ist die Verdnderung zu-
nichst insofern, als ausnahmslos alle Glomeruli ergriffen sind, wenn
auch die Bilder der Verinderungen wechseln. Wenn man aber zwischen
diffuser und herdformiger Glomerulonephritis unterscheiden will,
kommt es darauf an, ob die Erkrankung die Neigung hat, alle Schlingen
zu ergreifen, also an dem einzelnen Qlomerulus diffus zu werden oder
nicht (Fahr). In unserem Falle finden wir auffallend deutlich um-
schriebene Nekrosen in vielen Knéueln. Herdformige Nekrosen sind be-
zeichnend fiir die towisch bedingte herdférmige Glomerulonephritis (Uran),
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fiir die nicht eitrige embolische Herdnephritis (Lohlein) und fiir die als nichi-
ettrige Ausscheidungsnephritis aufzufassenden herdformigen Glomerulo-
nephritis. Als embolisch entstanden kénnen die Nekrosen in unserem
Fall nicht gedeutet werden, da trotz der Durchmusterung zahlreicher
auf Bakterien gefarbter Schnitte keine Bakterien nachzuweisen waren
und da man aus zahlreichen Ubergangsbildern den Eindruck gewinnt,
dafl die Nekrosen aus den geschwollenen und schlieflich zusammen-
sinternden Endothelien entstehen. Die nicht eitrige embolische Herd-
nephritis scheidet also aus. Auch wenn die nicht eitrige Ausscheidungs-
nephritis vorldge, wiren Bakterien (auch in den Harnkanélchen) bei den
zahlreichen Nekrosen, die sie hervorgerufen hitten, zweifellos nachzu-
weisen gewesen. Da dies nicht der Fall war, kommt auch diese Form
also nicht in Frage. Mit der foxisch bedingten (also nicht embolischen)
herdformigen Glomerulonephritis, als deren Prototyp Fakr die zuerst von
Bdahr experimentell erzeugte Uranglomerulonephritis ansieht, hat unser
Fall jedoch eine iiberraschende Ahnlichkeit. Es handelt sich um die Er-
gebnisse einer Versuchsreihe, bei der Bdhr eine Losung von Urannitrat
Kaninchen unmittelbar in die Nierenarterie einspritzte. Wiahrend sich die
Verdnderungen an den Tubuli in méfigen Grenzen hielten, zeigten die
Glomeruli herdférmige Nekrosen, Erweiterung der Capillaren, hyaline
Entartung der Schleifen. Am stérksten werden nach Bghr die Endo-
thelien der Schlingencapillaren wnd der Vasa afferentia geschadigt; es
kommt zu starken Blutungen in dem Kapselraum. Auch in unserem
Falle steht die Schadigung der Endothelien dieser GefdBabschnitte durch-
aus im Vordergrund ; die Blutungen treten jedoch am Vas afferens stérker
hervor als am Glomerulus. Weiterhin kommt es nach Bdhr bei ent-
sprechend hohen Gaben auch zu thrombotischen Vorgidngen, als welche
die Fibrinpfrépfe in unserem Falle aufgefalt werden kénnen. Im
ganzen lassen sich somit die der herdférmigen Glomerulonephritis an-
gehérigen Bilder am besten der foxisch bedingien herdformigen Glome-
rulonephritis zuordnen.

W. Roth und K. Bloss sprachen bei der von ihnen bei Schweinerotlauf be-
obachtetenn Glomerulonephritis von nekrotisierender (bzw. nekrotisierend-throm-
botischer) Herdnephritis. Auch mit dieser hat unser Fall, was die Veranderungen
an den Glomeruli betrifft, viel Ahnlichkeit, wihrend die schweren Tubuliver-
dnderungen bei ihm vermiBt werden.

Fernerhin zeigen die Verénderungen in unserem Fall trotz der
umschriebenen Nekrosen aber auch geringe Anklinge an die diffuse
Glomerulonephritis. Bei zahlreichen Knéueln beherrschen alterative,
exsudative und proliferative Vorgénge das Bild in wechselnden Ver-
héltnissen, aber mit der deutlichen Neigung, alle Knauelschlingen
zu befallen. Je stérker der proliferative Anteil ausgeprigt ist, desto
geringer ist der Blutgehalt des Knéuels. Dies sind also die Bilder, wie
sie der diffusen Glomerulonephritis entsprechen.

27*
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Wenn wir nunmehr in Betracht ziehen, dall Fahr auf Mischformen
besonders aufmerksam macht, auch auf solche, die von der nicht-
eitrigen embolischen Herdnephritis iiber die foxisch bedingte herd-
formige (Uran) zur diffusen Glomerulonephritis hintiberleiten, so wird
uns die Vielseitigkeit der Veriinderungen in unserem Falle nicht mehr
80 tiberraschen, und wir kénnen unseren Fall als eine Mischform zwischen
der (toxisch bedingten) herdfirmigen und der diffusen Glomerulonephritis
auffassenl, wobei die Bilder der ersteren ganz iiberwiegend im Vorder-
grund stehen. Diese Tatsache lehrt, daf die toxisch bedingte herd-
formige Glomerulonephritis, die bei fast allen Versuchen einer ex-
perimentell beim Tier erzeugten Glomerulonephritis (Bdhr, Wiesel
und Hef, Roth und Bloss, Kuczynski, dessen Befunde Fakr ebenfalls der
herdformigen Glomerulonephritis zuordnet) die vorherrschende Form
war, in ganz entsprechenden Bildern auch beim Menschen vorkommt.
Fahr beschrieb 1918 in Virchows Archiv 225 einen Fall von herdfér-
miger Glomerulonephritis (Fall 1) mit herdférmigen Nekrosen und aus-
gedehnten Hrweiterungen der Schlingen. Unser Fall kann als eine
duflerste Steigerung dieser von Fahr beobachteten Verinderungen auf-
gefalBt werden. ‘

Im folgenden soll noch kurz versucht werden, aus den Zustéinden,
die uns die mikroskopischen Bilder der offenbar jingsten Stadien
zeigen, Riickschliisse auf die Vorginge, die sich dabei abspielen, zu
ziehen. Wenn wir den hyperdmischen, am wenigsten verinderten
Glomerulus mit dem weiten, blutgefiillten Vas afferens als jiingste
Verinderung betrachten, so gelangen wir zu folgenden Auffassungen:

1 Griff unterscheidet die postinfektidse Glomerulonephritis, bei der klinisch
die Erscheinungen seitens der Nieren im Vordergrund stehen und die intrainfekticse
Glomerulonephritis, bei der klinisch kein Verdacht auf eine Nierenerkrankung
besteht und kein unmittelbares Bediirfnis nach einer Untersuchung der Nieren
vorliegt, da die Sektion schon auf irgendeine Art der Sepsis oder Pyimie hinweist.
Das histologische Bild der Nieren ist in beiden Formen noch nicht scharf zu trennen,
wenn auch bei der postinfektiosen Form die alterativen und proliferativen Vor-
ginge schon im Anfangsstadium und bei der intrainfektitsen Glomerulonephritis
die Exsudation, der Austritt weiBer und roter Blutkdrperchen, auch Nekrobiosen
hiufiger zu sein scheinen; diese Fille gehen auch hier und da mit einer starken
Blutfiille der Schlingen einher. — Fahr (in der Aussprache tber den Vortrag von
Griff) mochte die intrainfektiose Glomerulonephritis Griffs als jene Formen der
herdférmigen Glomerulonephritis auffassen, die er von der Langhansschen Glo-
merulonephritis einerseits, von der embolischen Herdnephritis andererseits ab-
getrennt hat (also als die toxisch bedingte herdférmige Glomerulonephritis und
als die bakteriell bedingte nichteitrige herdférmige Glomerulonephritis), wihrend
sich die intrainfektitse Glomerulonephritis nach Grdff auf solche Félle allein nicht
beschrinkt. Unser Fall, der seinem klinischen Verlauf und dem Sektionsbefund
nach als intrainfektiose Glomerulonephritis bezeichuet werden mufl, zeigt bei
geringen Anklingen an die diffuse Glomerulonephritis tiberwiegend das Bild der
herdfsrmigen Glomerulonephritis.
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es scheint sich primér um eine Lihmung der Glomeruluscapillaren
zu handeln, die sich auch auf die zufiithrende Arteriole erstreckt. Die
unmittelbare Folge davon ist die starke Blutfiillung, die Hyperdmie
dieser GefiBabschnitte. Zugleich kommt es zu einer — vielleicht
unter Mitwirkung der durch die Lahmung bedingten veréinderten
Durchstrémungsverhéltnisse — toxischen Schédigung der Endothelien,
die weiterhin zur Schwellung, AbstoBung, Blutung und stellenweise
zur Versinterung der Capillarwiinde mit Nekrose fithrt. Fernerhin
kommt es hier und da zur Stase in den Kn#uelschlingen und stellen-
weise zur Bildung kleiner intracapillirer Fibrinpfropfe, welche aus
thrombotischen Vorgingen gedeutet werden kénnen. Diese im Glo-
merulus gelegenen Hindernisse fiir den Blutstrom fithren weiterhin zu
einer Anstauung des Blutes im Vas afferens, welche bei der Erweiterung
jenes mitwirkt und zur Durchpressung des Blutes durch die geschi-
digten Gefafiwinde fithrt. Alle diese Veréinderungen lassen sich unge-
zwungen durch die Wirkung des Streptokokkengiftes erkléren; denn
wenn wir annehmen, dafl die toxische Schédigung auf das Glomerulus-
endothel einerseits in geringer Starke diffus einwirkt, an einzelnen
Schlingen andererseits viel stérker lokal angreift, so erscheinen einmal
die Bilder, die der diffusen Glomerulonephritis angehoren, versténdlich,
fernerhin werden aber auch die herdférmigen Nekrosen, die der Uranglo-
merulonephritis Bihkrs entsprechen, durchaus verstindlich. Die An-
nahme, dafl die Veridnderungen in der Hauptsache durch das im Blut
gelaste Toxin hervorgerufen sind, wird gestiitzt durch die Tatsache, dafl
es sich um eine stiirmisch verlaufende Sepsis mit hochgiftigen Strepto-
kokken gehandelt hat, und dal auch die Endothelien, ja teilweise die
Muscularis der Vasa afferentia aufs schwerste geschidigt sind, wobei
eine allenthalben stattgefundene direkte Beriihrung mit den Strepto-
kokken, die iibrigens in den Blutgefdfien der Niere nirgends nachzu-
weisen waren, ausgeschlossen erscheint. Selbstverstindlich kreisten die
Kokken im Blut und die Moglichkeit, daB einzelne Kokken durch die
Nieren ausgeschieden wurden und bei ihrem Durchtritt durch die Schlin-
gen Nekrosen setzten, ist nicht von der Hand zu weisen. Jedoch tritt
diese Entstehungsweise der Nekrosen gegeniiber dem toxischen offen-
bar ganz in den Hintergrund (s. o.). Das Gift schidigt die Glome-
ruluscapillaren, da sie bei seiner Ausscheidung am unmittelbarsten in
Mitleidenschaft gezogen werden, am meisten (Nekrosen), wihrend die
intertubuliren Capillaren unverindert erscheinen, wie auch Fahr
auseinandersetzt. (Nach diesen Darlegungen wiirde also bei der rein
diffusen Form das Gift in nicht sehr erheblicher Stirke auf alle Glome-
rulusschlingen der ganzen Niere gleichm#Big einwirken, withrend es
bei der mit Nekrosen einhergehenden toxisch bedingten herdférmigen
Form an einzelnen Schlingen, ohne daB es zu Bakterienembolien oder
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zur unmittelbaren Berithrung mit Bakterienleibern kommt, massige
Lokalwirkungen entfaltet, deren Grund vielleicht in einer ortlichen
Anreicherung des Giftes zu suchen ist.) Bei all diesen Auseinander-
setzungen haben wir uns von den Gedankengéingen Fahrs leiten lassen.

Obgleich es sich in unserem Falle um eine ganz ungewdhnlich friihe,
wohl noch nicht beobachtete Entwicklungsstufe der Verdnderungen
handelt (die Sepsis dauerte nur 2/, Tage), so wurde in obigen Aus-
einandersetzungen absichtlich vermieden, an Hand unseres Falles in
die Erorterung iiber die vielumstrittenen Frithverinderungen der
Glomerulonephritis eingehender kritisch einzutreten, da es sich um
eine Mischform handelt und da die Frage, ob die Glomerulonephritis
toxisch oder durch Krimpfe der Vasa afferentia entsteht, sich nur
auf die rein diffuse Form der Glomerulonephritis erstreckt; deshalb
wurde diese Frage nur gestreift. Dennoch sei in Hinblick auf die An-
klinge an diese Form an dieser Stelle nochmals auf die auBerordent-
liche Blutfiille der Schlingen und der Vasa afferentia bei den noch keine
herdformigen Veréinderungen aufweisenden Glomeruli hingewiesen.
Ferner sei noch hervorgehoben, dall in unserem Falle schon ganz ver-
einzelt blutleere Glomeruli (deren Vasa afferentia weit, aber fast blut-
leer sind) mit geringen Neubildungsvorgingen zu finden sind. Diese
Tatsache entspricht durchaus den Auseinandersetzungen Fahrs, die
unter Anfithrung der allerfrithesten Fille Herzheimers dartun, dafl Wu-
cherung der Glomerulusendothelien stets von vornherein in den aller-
frithesten Féllen zu finden ist.

Zusammenfassung.

1. Es wird ein Fall einer 21/, Tage alten, durch hémolysierende
Streptokokken hervorgerufenen akuten Glomerulonephritis beschrieben.

2. Die histologischen Bilder entsprechen a) vorwiegend denen
einer fowisch bedingten herdformigen Glomerulonephritis (umschriebene,
nicht embolisch bedingte Nekrosen, die mit Vorliebe die allerersten,
unmittelbar aus dem stark erweiterten Ende des Vas afferens hervor-
gehenden Schlingenabschnitte befallen, intracapillire Fibrinthromben,
stirkste Schidigung der Endothelien, und z. T. auch der Winde
der Vasa afferentia), zeigen aber auch b) geringe Anklinge an die
diffuse Glomerulonephritis. Bei Berlicksichtigung beider Anteile muf
man eine Mischform zwischen beiden Erscheinungsformen annehmen,
wobei der Schwerpunkt jedoch auf die herdférmige Komponente zu
legen ist.

3. Die bisher fiir den Tierversuch als besonders charakteristisch
erachtete, toxisch bedingte .herdférmige Glomerulonephritis kommt in
typischen Bildern auch beim Menschen vor.
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4. Eine kritische Stellungnahme zu den Frithverdnderungen bei
der rein diffusen Glomerulonephritis wird an Hand des Falles ver-
mieden, da es sich um eine Mischform handelt.
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