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NORD. MED. ARKIV. Bd oO. Avi II. (Arkiv fiJi' Inre Medicin. ) Haft. 1-2. N:i

Aus dem Orupsanatorium, Höör (Scliweden).

Uber die Syiiiptomatologie der Herzfelilerliiiige.

JOHN TILLMAN,

Direktor-Chefarzt der Anstalt.

Die chronische, passive Hyperämie im kleinen Kreislauf,

die bei vielen Herzfehlerii schon ohne (las Vorhandensein von

eigentlicher Inkompensation mit Notwendigkeit entstehen muss
und bei der Mitralisstenose schon friih beginnt, scheint unter

physikalisch-diagnostischem Gesichtspunkt keine grössere Auf-

merksainkeit erregt zu haben, was wohl wahrscheinlich dar-

auf beruht, dass nach der allgemeinen ]\reiunng die Verände-

rung anch einer nennenswerten praktischen Bedeutung ent-

behrte. Wenigstens habe icb in einer Anzahl diesbeztiglicher

Lehr- und Handbiicher fast ausschliesslich nur die ailbekann-

ten Angaben tiber die Inkoiupensationserscheinungen der

Atraungsorgane angetrofFen. Die vor allem durcb die Mitra-

lisstenose schon ohne handgreiflichere Abnahme der Arbeits-

fähigkeit des Herzens veranlasste permanente Blutuberfiillung

der Lnngenvenen und Kapillaren mit nachfolgender brauner

Lungeninduration mlissen wir gleichwohl auch klinisch beach-

ten und von der Dekompensatiousbronchitis bestimmt unter-

scheiden, mit anderen Worten wir miissen die physikalischen

Erscheinungen der Herzfehlerlunge nicht nur im deutlichen

Inkompensationsstadium, sondern auch während der relativen

Kompensation beriicksichtigen, Wie weiterhin näher beriihrt

werden wird, erfordert die Klinik der Lunsentuberkulose ver-

1
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2 JOUN TILLMAN.

iiiehrte Aufmerksamkelt in der angedenteten Richtnng, da wir

wohl keineswegs die alte E,OKiTANSKY'sche Lehre vom Antago-

n ismus zwischen den Klappenfehlern und der Lungentuber-

kulose als absolut massgebend ansehen können, nicht einmal

fur die Mitralisstenose.

Ich lasse die diesbeztiglichen Angaben, welche die mir zu-

gänglicbe Literatur enthält, hier Iblgen.

Wie ich gefunden habe, hat nur Strumpell (1) die physi-

kalischen Symptome der Stauungslunge direkt beruhrt, jedoch

unter Betonung, dass wir keine sichere Anhaltspunkte fiir die

kiinische Diegnose besitzen, wie gleichfalls dass anatomisch

trotz gleicher Verhältnisse die braune Induration besonders

verschieden ausgebildet ist. Strumpell hat indessen wieder-

holt ein scharfes, pueriles Atmungsgeräusch konstatiert, das

er fiir zuweilen charakteristisch halt. Sonst erwähnt er nur,

dass bei hochgradiger Stauungslunge zuweilen ausgebreitetes

krepitierendes Rasseln zu hören ist. Den grössten Wert fiir

die Diagnose misst er doch dem oft höchst charakteristischen

Sputum bei, das er im Detail beschreibt. Lenhartz (2) bekennt

sieh zu der Ansicht, dass der Auswurf ein so charakteristi-

sches Aussehen hat, dass der Befund der Herzfehlerzellen die

Diagnose sicher macht; er erwähnt auch nichts von der Ste-

thoskopie. Eomberg (2) sagt ausdriicklich, dass diese Herz-

fehlerzellen das einzige kiinische Zeichen der braunen Indura-

tion sind, von der er im ubrigen bemerkt, dass das hervor-

rufende Moment derselben die länge andauernde Drucksteige-

rung der Luugenkapillaren und Lungenvenen ist, einerlei ob

Stauung zu stande kommt öder nicht. Fr.^rnkel (o) gibt be-

stimmt an, dass physikalisch bei brauner Induration nur Bron-

chialkatarrh auKgefasst werden känn, oft nur Zeichen von

mässigera solchem, die sogar länge auf sich warten lassen.

Weder bei Eiciiiiorst (4), noch Leube (5), noeh Fr. v. Muller

((), 7) finden sich Angaben iiber kiinische Verdichtungserschein-

ungen bei der Stauungslunge." Auch Powel und Hartley (8)

äussern sich nicht tiber den Gegenstand. In dem 1914 erschie-

nenen ersten Teil unseres grössten klinischen Handbuchs iiber

die Tuberkulose (9) erwähnt Bkecke in dem vveitläutigen Kapi-

tel »die Diagnostik der Lungentuberkulose», wo von der Dif-

ferentialdiagnose die Rede ist, mit keinem Wort die Bedeut-

ung eines bestehenden Vitium cordis fiir die Entstehnug von

Lungenveränderungen. Das gleiche gilt von Bandelier-Röpke
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(10) lind CoRNET (11); erstere verweisen doch, bei der Besprech-

ung der Hämoptyse, auf Bäumler (siehe unten!). In der vor-

zuglichen Arbeit 8okolowski's iiber die Lungenkrankheiten

(12) wird däran erinnert, dass bei Mitralfehlern, sogar in

Zeiten völliger Kompensation und nahezu voller Gesundheit,

häufig nach körperlichen Anstrengungen öder Alkoholmiss-

braiich ein kurzer, zuweilen äusserst qualvoJler Husten mit

sehr spärlicher Schleimsekretiou entsteht. Dieser Husten,

der ein Symptom von Stauung in gewissen Bronchialvenen

und eines der ersten Anzeichen Jokal gestörter Cirkula-

tion ist, tritt vorzugsweise bei gewissen Anstrengungen, wie

schnellem Treppensteigen, hervor; indessen hat es den Patien-

ten schon vorher einige Miihe gekostet Treppen zii steigen

und sie haben hierbei, wie auch bei schnellerem Gehen, ge-

linde Atemnot verspiirt. Physikalisch findet Sokolowski dann

trockenes Rasseln und pleifende Xebengeräusche hie und
da in den Lungen, die nach einiger Zeit gleichzeitig mit

dem Husten verschwinden. Auch bei Sokolowski findet sich

keine Beschreibung anderer stethoskopischen Befunde als

Aiisdruck der pulmonalen Veränderungen. Staehelix (13)

bemerkt freilich, dass, obgleich mau bei der Blutiiberlullung

ira kleinen Kreislauf nur von Stauungskatarrh spricht, die

klinisehen Symptome durch die Annahme lediglich eines Ka-
tarrhs nieht voUständig erklärt werden. Physikalisch hat er

indessen wenig hervorzuheben und betont ausdriicklich, dass

die Zeichen stets iiber den Unterlappen am deutlichsten

sind. RosENTHAL (14) erwähnt nichts von physikalischen öder

radiographischen Befunden bei der braunen Lungenindiiratiou.

Obgleich das Material Ljungdahl's recht viele anatomisch

festgestellte Herzfehlerlungen, darunter nicht so wenige

hochgradige, umfasst, hat der A"erf. keine Stethoskopie beob-

achtet, die sich mit der cyanotischen Induration in Zusam-

menhang bringen lässt, welche Frage gleichwohl gar nicht

zu seinera Thema gehört.

Ergiebigere Angaben Iiber die physikalische Klinik der

eigentlichen Herzfehlerlunge sind, so weit ich habe findeu

können, eigentlich nur in einigen kleineren Aufsätzen anzu-

trefi'en, welche direkt von der Diagnostik der Lungentuber-

kulose handeln. Immerhin schon 1899 (Deutsche med. \Vo-

chenschrift nr. 21), ausfiihrlicher aber 1904, wird von Bäumler

(1(5) bei der Besprechung der Friihdiagnose das gewöhniiche
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Vorkommen bei Mitralstenose von krepitierendem Rasseln in

der Unken Lnnge »unterhalb der Spitze» nebst gleichzeitigen

kleinen Hämoptysen, beide Symptome Folgen lediglich von

Lungenstauung, betont. Kurz nacbher zählt Landis (17) die

Mitralstenose unter den Krankheiten auf, welche leicht Ver-

wechslung mit LuDgentuberknlose veranlassen können; nach

dem Zusammenhang in dem allzu sammariscb abgefassten

Referat zu urteilea, scheint es sicb um Fälle mit sehr gelin-

den Lungenspitzenveränderungen in Znsammenhang mit Blut-

husten und bei Abwesenheit von Herzgeräuschen zu handeln.

Bereits im Jahre vorher war von Hedenius (18) eine ausflihr-

lichere kasuistische Mitteilung in der Frage publiziert wor-

den, Bei einem 21-jährigen Mann mit Herzfehler ohne Stan-

ungserscbeinungen im grossen Kreislauf (anatomiscb chro-

nische Endocarditis, in der Mitralis mit Stenose, in den Aorta-

klappen mit Stenose und Insuffizienz), wnrden klinisch währ-

end der letzten neon Tage seines Lebens Symptome beob-

acbtet, welche Anlass gaben an einen beginnenden tuberku-

losen Prozess in der rechten Lungenspitze zu denken (nnbe-

deutende Verkiirzung des Perkussionsschalles tiber der Ruck-

seite der Lungenspitze, iiber derselben Spitze vesikuläres Atmen
mit verlängertem Exspirium, vereinzelte Rasselgeräusche in

der Fossa supraspinata dx.). Exitus trät plötzlich ein; bei

der Sektion wurde nur rote Induration, sowohl makro- als

mikrosköpisch, in der rechten Luogenspitze festgestellt, iin

tibrigen nur besonders ausgesprochene Bronchitis. Hedenius

beantwortet die von ihm aufgestellte Frage :Deutet eine kli-

nisch in der Lungenspitze lokalisierte Bronchitis immer auf

Tuberkulose?» dahin, dass man in Fallen von Herzfehlern eine

klinisch lokale Lungenspitzenbronchitis ohne Tuberkulose an-

treifen känn. Von O. V. Petersson (19) wird {nach Hedenius)

ausdriicklich betont, dass bei Stauungslungen Rasseln und

physikalische Verdichtungszeiehen iu einer Lungenspitze vor-

kommen können, welche leicht den Gedanken auf Lungentu-

berkulose hinlenken. Ich känn doch nicht finden, dass seine

beiden hierhergehörenden, nicht sezierten Fälle (n:ris 54 und

50 in der Kasuistik) mit grosser Wahrscheinlichkeit das kli-

nische Bild der Herzfehlerlungen aufweisen. [In Nr. 1 an der

rechten Lungenspitze gelinde Dämpfung, verschärftes Atmen
mit verlängertem Exspirium, hier wenige mittelblasige, feuchte

Rasselgeräusche, nicht wenige solche im unteren Teil der
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Liinge, geringe Menge dicker gelber Sputa; das Rasseln ver-

schwand nach einem Monat. Xr. 2 so ziemlicli gleichartiger

Befund. In beiden Fallen negatives Ausfalien der vorgenom-

menen Tuberkulinproben.] Auf dem internationalen Tuber-

kulosekongress 1905 lieferte Moxtenegro (20) einen interes-

santeu Beitrag zu der vorliegenden Frage. Indessen scheint

auch er keinen Sektionsfall gehabt zu haben. An Kranken

mit Stenose des linken venösen Ostiums hat Montenegro beson-

ders bäufig (in 43 von 45 Fallen) einen, wie er daher meint,

fur die Mitralisstenose charakteristisehen Symptomenkoraplex

bei der vergleichenden Stethoskopie iiber den Lungenspitzen

konstatiert: auf der linlcen Seite tympanitischer Beiklang und

»inspiration rude mit, meistens, Saccaden. Da die Stenose

ja leicht Blässe, Mlidigkeit, schlechten Appetit, Atembeschwer-

den, hartnäckigen trockenen Husten, Hämoptysen herbeifiihrt

und im Alter von 15—20 Jahren auftritt, liegt es daher

nahe fehlzugreifen, wenn Herzgeräusehe fehlen. Diese phy-

sikalischen Befunde hielten, sei es auch in weehselnder

Intensität, Jalire hindurch an; bei vielfachen Röntgen-

durchleuchtungen wurden beide Spitzenfelder gleich hell und

frei von tuberkulosen Verdichtungen befunden. Der Verf.

glaubt, dass die Erklärung der Erscheinung darin liegt, dass

der Druck des vergrösserten linken Herzvorhofes eine ver-

minderte Elastizität der benachbarten Partie der Lunge ver-

anlasst (vergl. Braun!). Die Angabe Köhler's ist wertwoll,

obgleich sie nicht Klappenfehler betrifft. In einem kurz refe-

rierten Fall, der sich bei der Sektion als hocbgradige braune

Induration bei perniciöser Anämie mit Fettdegeneration der

Herzmuskulatur, ohne eine Spur von Tuberkulose, heraus-

stellte, wsiY während einer Observationsdauer von 1^, 2 Jahren

ausgesprochener Bluthusten mit feinem und kleinblasigem Has-

seln in heiden Lungen^jj/f^cw und den zunächst darunter lie-

geuden Lungenpartien beobachtet worden; die klinische Be-

schreibung deutet keine stärkere Verdichtung an.

Noch ein Autor muss meines Erachtens erwähnt werden.

In seiner These verficht Malmo>'té (22) die Behauptungen, dass

Lungentuberkulose und Mitralisalfektion nicht so selteu gleich-

zeitig vorhanden sind und dass das tuberkulose Lungenleiden

bei der durch Tuberkulose verursachten Mitralstenose Duro-

ziEz' immer eine sehr gutartige Form ist. Fiir die ietztere

Behauptung sind die Beobachtungen des Verf. nicht beweisend.
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Die alten, attenuierten öder abortiven, Lnngentuberkulosen

bei Mitralstenose, fiir welche die eigenen Fälle Malmonté's

Beispiele sein sollen, haben niemals Meerschweinchen infizie-

ren können, kein einziges mal sind T. B. angetroffen worden;

es wird kein Sektionsfall angefiihrt. Wenigsteiis mehrere

Nummern der Kasuistik Malmonté's könnten sehr wohl nur

Herzfehlerlungen sein.

Bei Braun (23) finden sich ziemlicb ausfiihrliche Aus-

einandersetzungen, ioi Hinweis auf Stoerk's Untersuchungen

uber das Lageverhältnis des linken Herzvorhofes zu seinen

Nachbarorganen, dartiber, dass vor allem bei Duroziez' kli-

niscb reiner Mitralstenose bei Frauen die starke Erweiterung

dieses Vorhofes pbysikalische Lnngensymptome zur Folge

haben mnss, nämlich Dämpfnng in der linhen Fossa supra-

spinata, häufig auch znnächst darunter, seltener nacb vorne

zu (an dem medialen Teil der CJavicula und liber der linken

Hälfte des Manubrium sterni). Das IvRÖNiG'sclie Spitzenfeld

ist auf dieser linken Seite schmäler, aber scharf abgrenzbar.

Wir erhalten auch hier eine verminderte respiratoriscbe Be-

weglichkeit. Der Grund dieser Befnnde liegt darin, dass der

bedeutend vergrösserte linke Vorhof auf den linken oberen

Lnngenlappen (in dessen oberen Teil) sowohl durch Druck

und Zerrung an dem betreffenden Stammbronchus als auch

durch Kopapression der linken oberen Lungenvene einwirkt.

Die Röntgenuntersuchung ist von grösster Bedeutung fiir

die Feststellung der Herzfehlerlungen. Das radiologische Bild

ist sehr charakteristisch, nicht am wenigsten das symmetrische

Aussehen der beiden Lungenfelder. Auf dem Durchleuch-

tungsschirm sind diese weit weniger hell als normal, gleich-

artig, ohne fleckige Verdichtungen, bemerken z. B. Ribder-

Kosenthal (24) und Braun (1. c); die ganze Lungenzeichnung

tritt auf Photos auf Grund der Stauung in den Lungen-

gefässen stärker hervor [Köhler (25), Sciiut (26)]. Staehelin

(1. c.) hebt hervor, dass die Stauungslunge eine diflfuse Ver-

dunkelung des Lungenfeldes mit breiteren Schätten streifen

als normal und einen bedeutend vergrösserten und verdich-

teten, häufig sehr scharf begrenzten, Hilusschatten abgibt.

Eine wichtige RoUe bei der Frtihdiagnose der Lungentu-

berkulose spielen bekanntlich die Hämoptysen. Ebeuso be-

kannt ist die Fre([uenz derselben bei Herzfehlern, und volle

Anerkennung geblihrt wohl der Behauptung Sokolowski's, dass
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neben der Lungentuberkulose die Klappenfehler die gewöhn-

lichste Quelle des Blutbustens sind. Diese kardialen Blutun-

gen können »fast zu jeder Zeit: auftreten [v. Leydex, 27]; die

grösseren Blutungeu, nnv durch Infarkte hervorgerufen, gebö-

ren nacb diesetn Autor den späteren Stadien der Krankbeit

an. Die starken Lnngeublutungen, welcbe in verscbiedenen

Stadien der Entwicklung der Mitralisstenose die Kranken

trefFen können, riibren nacb Mackexzie's (28) Meinung obne

Zweifel von der Stauung nnd Rupturen der Blutgefässcben

ber; sie sind in der Regel ominös. Sokolowski bericbtet aus

eigeuer Erfabrung liber Fälle mit reicblicbem Blutbusten, wo
die Herzkrankbeit so latent verlaufen war, dass er länge

Zeit hindurcb nicht ini Stande gevvesen war dieselbe zu ent-

decken, sondern Tuberkulose als Ursacbe batte annebmen

miissen (nicbts Physikaliscbes von den Lungen). Dass die

Blutungen bei Lungeninfarkten sebr bedeutend werden, ja

unmittelbar den Tod berbeifiibren können, bringt beispiels-

weise aucb Eiciihorst (1. c.) in Erinnerung. Dass eine Häraop-

tyse bei einfacber Stauungslunge ebenso reichlicb sein känn,

meint Schwartz (29) erfahren zu baben. Dieser teilt aus

Krkhl's Klinik einen Fall von ]\Iitralstenose bei einem '60-

jäbrigen Mann obne grössere Herzinsuttizienzsyniptonie mit,

welcber Patient nacb raebreren reicblichen Lungenblutungen

wäbrend einer beftigeu Hämoptj-se starb, welcbe die Sektion

auf Conto der Stauungslunge setzen rausste. Schwartz betont,

dass profuse Lungenblutungen bei Herzkranken nicbt gewöbn-

licb sind, und bemerkt, dass wenn die Diagnose des Herz-

feblers durcb den Mangel deutlicber Auskultationsbefunde

erscbwert ist, eine Verwechslung mit Lungentuberkulose nabe

liegen känn. Er erinnert gleicbfalls däran, dass französiscbe

Verfasser, besonders Vermullen ^) und Sée -), eine spezielle

Gruppe von Herzkrankbeiten, vorwiegend Mitralisstenose obne

eder mit Insuffizienz, (forme bémoptoique des maladies du

coeur) aufgestellt baben, die sicb lediglicb durcb Hämoptysen

zeigt, obgleicb gewöbnlicbe Herzinsuflizienzsymptome feblen;

die Veranlassung der Blutungen seien gewöbnlicb die durcb

die Stauung bedingte Veränderung in den Lungenkapillaren

öder Embolien in der Arteria pulmonalis. Ein anderer von

Schwartz zitierter Autor, Dargelx, bat (1894) in 9 (von 72)

^) Vermullex, Hémoptysies cardiaques. Thése de Paris 1875.

-) G. Sée, Maladies du coeur. 1883.
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Fallen von »hémoptysie cardiaque» den Tod diirch Verblutung

verursacht gefunden. Die bei chronischer Lungenstauung

(auf Grrund der Mitralstenose) nicht selten vorkommende Skle-

rose der Art. pulmonalis känn nach Schwartz' Meinnng Hä-

moptysen nicht verursachen. Im Gegenteil nimmt doch Pos-

SELT (30) unter die klinischen Symptome der mehr ausgespro-

chenen Formen der Pulmonalarteriensklerose wiederholte ab-

undante Lungenblutungeu ohne markanten Infarktcharakter

auf. Auch Blumel (31) hat ein paarmal Blnthusten infolge

von Sklerose der Lungenarterien gesehen.

Ich gehe nnn dazu iiber einige eigene Fälle zu besprechen.

I. G. F. J., 19 Jahre, unverb., Näheriu. Aufgen. ^^/4, gestorbeu

13/9 1906 (N:r 80/1906 Sanatorium Österåsen). Keine Heredität

fur Tuberkulose bekannt. Mit secbs Jabren sehwere Scarlatina mit

Nierenaifektion,' dauerte zwei Monate. Hat imraer blass und schwäcb-

licb ausgeseben; scblechte Esserin. Keine anstrengeude Arbeit. Im

Aug. 1905 fiiig sie an sicb unpässlicb und miide zu fiiblen, wurde

in Steigungen sehr kurzatmig; ein Arzt konstatierte Herzfebler. Nach

zweimonatlicber Fe-Behandlung nicht besscr, räusperte eincn Morgen einen

TbeelöÖel reines Blut auf, wandte sicb an einen andern Arzt, der die

Diagnose Lungentuberkulose stellte (die Mitralisstenose wurde fur gut

korapensiert gebalten), ordinierte Ruhe von der Arbeit und Heilstätten-

pflege. Im Dez. eines abends von neuera ein kleiner Blnthusten, ein

balber Tbeelöffel. Keine subjektive Anzeicben von Fieber, keine Nacbt-

schweisse. St. pr. ^^,U 1906. Gelinde Mudigkeit. Kein Husten,

kein Räuspern. Kurzatmig nur bei schnelleren Bewegungen auf ebenem

Wege, immer aber in Steigungen. Körperkonstitution zart, geringes

Fettpolster (Gewicbt 48 kg., Länge 158 cm). Gesichtsfarbe blass,

gelinde Cyanose. Afebril. Typische Mitralstenose, Puls 112, klein,

regelmässig. Miniraale Spur Albumen, kein Zucker. Kein Nach-

scbleppen bei der Kespiration. Leichte Dämpfung links, an der Lun-

genspitze, neben Sternum im 1. ICR und hinten unten. Rechts ober-

halb Spina scapulaj bis nahezu Angulus etwas stärkere Dämpfung.

Links bis zweite Rippe kraftige, wenig verschärfte Respiration, im

2.— 3. ICR br.-ves.; darunter vielleicbt ganz unbedeutend schwäcberes

öder entfernteres Atmungsgcräuscb als nach aufwärts. II—III (medial

ohne Husten wenige Rhonchi) nach Husten — am meisten öder bcsser

ara deutlicbsten nach innen — ziemlich zahlreiche, mittelgrobe und gut

mittelgrobe, ganz harte Rasselgeräusche i). einige von einem gewissen

Klang. Im IV n. H. mehr cntferntc Rh., nicht so harte. In der

linken Axille und 1. hinten nichts anzumerken, ausgenommeu ziemlich

verschärfte Atmung von dicbt untcr Spina bis nahezu Ang. Von der

rcchten Lunge bei Auskultation nur ein wenig verschärftes Atmen im

Intcrskapularraum vorznmerkcn.

1) Die verschiedencn Formen von Rasselgoräuschen werdcn in den folgcnden

Berichten der Kiirze wegen »Rh» (.Rhonchi) gonannt!
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Das subjektive Befinden wurde gebessert; die Krauke war ausser

Bett, machte kleine Spaziertouren, das Albumen verschwand. Die

Stetboskopie doch unverilndert bis Mitte August, wc die Herztatigkeit

anting zu versagen. IJald ställte sich Fieber ein, biiinen kurzem hocb,

remittierend, uiid uacb zunebmeudeu Inkompeiisationssyraptomeu starb

die Pat. den 13. Sept. nachm. 11. so Uhr. Den ^/d battc sie 2—

3

Theelötfel dtinnes, scbauniiges Blut aufgehustet. Während der letzten

Krankbeitszeit nahm die Pat. stets Linkslagc eiu.

Klin. Diagnose: Tuberculosis pulmonis sin. et stenosis valv. nii-

tralis.

Sektion den 15. Sept. vorni. 11 Ubr. Aus dem Bericbte sei fol-

gendes erwäbut.

Linke Linuje. An der Spitze sclbst eine scbr unbedeutende, strali-

lige Bindcgewebsnarbe nebst Emphysem niedrigen Grades. An der

OberHäcbe, den nachstebend erwäbnten Infarkten entsprecbend, ein

frischer pleuritiscber Belag. Beim Durcbscbneiden liegt eine stark

aiisgesprochene Staaiwadunge von selir tester, leberartiger Konsi-

steuz, dunkelblauer Farbe, mit körniger Oberfläclie, vermiudertem

Luftgebalt und 4— 5, grösseren und kleineren, frisclien Infarkten vor.

Die reclite I.nnge ist durcbaus nicbt so blutgefiillt wie die andere,

hier gleicbfalls ein paar frische Infarkte (darunter ein sebr gi-osser)

mit trockener Pleuritis an der OberHäobe. Aus den kleinei-eu Bron-

cbien. am meisten in der linken Lunge, wird ziemlicb dickfiussiger,

scbaumigor Inlialt ansgepresst. NirgeiuU in den Lnngen tuberkalöse

Verändenmgen. Ausser ganz wenigen, kleineren, weicben, stark an-

trakotischeu Driisen am Aortabogen wurden keine vergrösserte Lympb-
drtiscn beobaclitet. Das Ilerz. Beide Vorhöfe bedeutend dilatiert,

ebenso die recbte Kaminer. Die Kanimervvände seben nicbt byper-

tropbiscb aus, die Muskulatur parencbyinatös degeneriert. Die Mitra-

lisklappen fibrös verdickt, zu eineni sclunalen Ring von der Weite

einer Bleifeder zasammengewachsen, am und neben dem Rande
ringsum friscbc, feine, warzenförmige Excreszenzen. Beginnende akute

Eudocarditis aucb an den Aortaklappen. Die Aorta autiallend schmal.

Path. anat. Diagnose: Eudocarditis cbron. valv. mitralis cum in-

suff. et stenosi + endocardit. ac. verrucosa valv. mitral. et aortae +
induratio cyanot. pulni. + stasis organ.

Eiu paar Stucke aus der linken Lunge, entsprecbend der Narbe an

der Spitze und der Stelle, wo die klingenden Rasselgeräusche gebört

wurden, wie gleicbfalls eiue der kleinen Lympbdriisen wurden fiir

näbere Priifung in 4 % Formalinlösung eingelegt.

PatJiol.-liistolog. Untersuchung (Laborator Dr. A. Vestberg, Upp-
sala).

I. Die Liingenspitze. Die Pleura zum Teil etwas verdickt, in

einer Schnittserie mit Unterbettung von einigen kleineren Bindegewebs-

knoten im Lungengewebe unmittelbar unter derselben. Das peribron-

cbiale, perivaskuläre und interlobuläre Bindegewebe etwas vermebrt,

ödematös, mebr öder weniger bypcrämiscb, stelleuweise durcb Lym-
pbocyten intiltriert, sonst meistens zcllarm. In einigen Arterienästen
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sekundär veränderte Thrombeu (öder Emboli). Die Bronchialwände-

verdickt mit Termehrtem Bindegewebe, mehr öder weniger zellreich

und lymphocyteniufiltriert; ihre Sclileimhaut bald diian, zellarin, bald

zellreich und unglcichmässig angeschwollen. Das Lumen mehr öder

weniger ausgefiillt von desquamiertem Epithel. oft mit geschwoUeneu

rundliclien Zellformen, nebst Sclilcim und spärlichen Lenkocyten. Das

Epithel oft blutpigmentiert. (Die Desquaniation teilweue kadaverös

mit epithelentblössteii Wandflächcn). Das Lungengewebc bald etwas

zusammengesunkcn mit unregelmässig geformteu Alveolen, bald aus-

gespannt, die Lungenalveoleu aber in beiden Fallen in der Regel nicht

luftfiihrend, sondern mit zellreichcni Inhalt öder reiner Zellmasse aus-

gefiillt. In den inaeren Lungenlobuli kommen nur spärlich luftfiihr-

ende Alveolen (öder respirierende Bronchioli), zerstreut öder gruppen-

weise, vor; die bei weitem iiberwiegendc Anzahl ist nicht luftfiihrend.

In den Lobuli der Pleura zunächst nimmt oft der Luftgehalt etwas,

aber unregclmiissig, zu. In den lufthaltigeren der Oberflächenlobuli

ist das Lungengewebc ein wenig empliysematös. Die Zellmasse iu den

nicht luftfiihrenden Alveolen besteht hauptsächlich aus rundeii öder

rundlichen, zum Teil kubischen, einkernigen Zellen mit bleichem, oft

schaumartig vakuolisiertem (fettdegeneriertem?) Protoplasma. Grösse

und Aussehen entsprechen am nächstcu den des geschwollenen Wand-
epithels, ebenso auch das Aussehen des Kerus, das doch oft dcgene-

riert ist. Viele Zellen, in manchen Alveolen fast alle, sind dunkler

durch eingeschlosseues Blutpigment (»Herzfehlerzellen»); mauche dieser

pigmentierteu Zellen sind grösser, und ausnahmsweise kommen raehr-

kernigc Klumpen mit Aussehen der Kiesenzellen vor (jedoch nur frei

in den Alveolen und nicht von dem charakteristischeii Aussehen tuber-

kulöser Kiesenzellen). Das Wandepithel ist oft abgefallen, zeigt aber

wc es noch vorhauden ist, den vorerwähnten, in den Alveolen

vorkommenden Zellen analoga Formen. Unter der Masse epithel-

ähnlicher Zellformen in den Lufträumen kommen sehr spärlich, in

vielen Alveolen iiberhaupt nicht, Zelleu mit leukocytärem öder lym-

jthocytärem Aussehen vor. Rote Blutkörperchen bilden eine regelmäs-

sige, aber der Menge nach sehr wechsclnde Beiniengung zur freien

Zellmasse in den Alveolen. In cinzelnen Lobuli öder Teilen von sol-

chen sind die Alveolen infarktartig vollgepfropft, hauptsächlich mit

Erytrocyten. Die Zellmasse, die den gewöhnlichsten Inhalt der Alveo-

larräume biidet, liegt innerhalb grosser Gebiete so dicht, dass sie

allein diese Räume auszufiillen scheint. An andereu Stellen liegeu

die Zellen weniger dicht öder lassen Teile der Alveolen frei. Den
iibrigbleibenden Raum nimmt dann eine farblose, substanzarmc, schwach

körnige Masse, tixierte Ödomtiiissigkeit, seröses Exsndat, ein. Dieser

seröse Inhalt känn iu manchen Alveolen durchaus uberwiegon. Selir

selteu wird faserigcs Fibrin angetroffcu. Ein ähnlicher lulialt wie in

den Alveolen findet sich auch in den feinsten Bronchialverzweignngen

und den Cbergangsräumen zwischen beiden. Die Alveolarwände sind

ira allgemeinea etwas verdickt. Die Verdickung ist doch in der Regel

liauptsächlich scheinbar und beruht auf stärker .\usspannung des blut-

gefiillten Kapillarnetzes der Wand in der in Herzfehlcrlungen gewöhn-



iJBER DIE SYMPTOMATOLOGIE DER HERZFEHLERLUNGE. 11

lichen Weise. Ausserdem aber kommt, besoaders stellenweise, eine

deutliche, weim auch iin ganzen geiiommen mässige, Biiidegewebsver-

stärkuug der Alveolarsepta vor. Nur ausnahnisweise fiihrt letztere

zu augenscheinlicher Verengerung der Alveolarräume.

Damit ist das in der Hauptsache gleichartige Aussebeii des Luu-
genstiickes in den verscbiedencu Scbuittserien und in verschiedeuen

Teilen eines jeden Schnittes geschildert.

NirgenJ.s tcird eine fiir Tuberkulose kennzeichnende Bildung an-

getroffen.

II. Das zweite Lnngenstilck (dem Rasselgebiete entsprechend)

bietet in allem wesentlicben dieselbc Yeränderung wie das zuerst

beschriebene, nur mit einigen quantitativen Abweicbungeu, dar. So
kommen Iner mehr hifthaltige Pai-tien, zura Teil mit etwas stärker

empbyseraatöscm Aussohcn, vor. Xeben vorwiegend zellulärem Inhalt

auch hier in den Alveolen kommen auch Stellen mit mehr reinem

Lungenödem vor als in dem soeben geschilderten Stiick. Schliesslich

scheint dic Bindegewebsvermehrung sovvohl in der Pleura als auch in

den Alveolarwänden ira ganzen genommen etwas weniger hervortre-

tend als in dem zuvor beschriebenen Lungeustiick. — Von Tuber-
kulo!<e zeugende Verdnderungen sind auch hier nicht gefunden
xoorden.

III. Die Lymphdriise zeigt: venöse Hyperämie, Extravasat, häma-
togcne Pigraentierung und Anthrakose, aber keine Tuberkulose.

Diagnosc: Chronische Retentionshyperämie (»Stauungslunge»)

+ chronische katarrhale Broncbopneumonie.

Epikrise. Bei einem jungen Mädchen mit Klappenfehler ira

linken Herzen — wie bei allén meinen folgenden Fallen kli-

niscli eine ausgeprägte Stenose — konnte während neiin BIo-

nate bei roller Kompensation des Herzfehlers stets eine Ste-

thoskopie beobachtet werden, die sowohl den hervorragenden

Kliniker, der die Kranke in die Heilstätte verwies, wie auch

micb ohne Bedenken zur Diagnose Lungentuberkulose ver-

fiibrte trotz der Abwesenheit von T. B, In den linken 2. bis

4. Intercostalränmen, ain meisten dem inneren Lungenrande

entlang, wurden nämlich konstant Anzeicben einer begrenzten,

nnzweideutigen Verdichtung angetroifen, sogar solchen Grades,

dass kliugendes Rasseln vorbanden war. Die genane Priifung

nach dem Tode ergab indessen, dass keinerlei Tuberkulose

vorlag, nur bocbgradige Stauungslunge bei einer Mitralstenose,

deren Ring nur von der Weite eines gewöbnlichen Bleistiftes

war. Der deutlicbe Untersebied in der BlutfuUung der bei-

den Lungen findet zweifelsohne seine vornehmlicbste £rklä-

rang darin, dass die Pat. während ihres letzten Monats aus-

schliesslieh auf der linken Seite lag. Es ist ja — wie der
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Laborator Vestberg in eiuem. Brief an mich hervorgehoben

hat — nichts ungewöhnliches, dass die cyanotisclie Induration

anntoniisch in den beiden Lungen verschieden ausgeprägt ist.

Dr. Vestberg machte auch auf einige Momente aufraerksam,

welche lokale Bedingungen grösserer Stauung auf der einen

Seite bilden, iind zwar in erster Linie die Hypostase in der

Lunge, die möglicherweise habituell niedriger zu liegen kommt.
In gleicher Weise mtissen ausgebreitetere Thrombosen, beson-

ders innerhalb des Venensystems, in der einen Lunge (z. B.

im Anschluss an Infarkte) einwirken. Ferner ein verschie-

dener Druck auf die Lungen vind ihre Venen — von dem durch

das vergrösserte Herz, was schon in der Historik nach Braun
betont wurde, abgesehen — durch Transsudate im Herz-

beutel öder in der Pleurahöhle öder geschwollene Bronchial-

driisen. Eine ungleiche respiratorisclie Exkursion der beiden

Seite n muss auch die Stauung der weniger beweglichen Lunge
vermehren. Da keiner dieser Einfliisse, ausser dem Druck
des vergrösserten Herzens, das kein cor bovinum war, in

meinera Fall vor der letzten Krankheitsperiode nachgevviesen

werden känn, bleibt es unaufgeklärt, warum der besprochene

klinische Befund gerade linksseitig sein soUte.

Es ist wichtig darauf aufmerksani zu machen, dass eine

E.-photo ohne Zweifel der Fehldiagnose vorgebeugt haben
wilrde.

Dieser Fall, der keineswegs zu den alltäglichen gehört,

betont demnach die Unmöglichkeit ohne Röntgenogramm im-

mer Lungentuberkulose bei Vorhandensein der Mitralstenose

diagnostizieren zu können.

II. O. iV., unverh., Haustochter, 18 Jahre, aufg. ^V^, gestorben

1^6 15. (60/1915 Heilstätte ^7'o/>// 0. Keiiie Heredität fur Tuber-

kulose. Immer schwächlich und blass, »Bkitarmut
;

; Herzklopfeu in

7unehmeiidem Grade seit ungefähr einem Jabre. Blutliusten, unge-

fähr eine Tasse voll, im Aug. 1914, späterbin mebrere Male kleiuere

Mengeii. Die Diagnose Lungentuberkulose wurde ini März 1915 gestelit.

SL pr. ^"/4 15. lilass, zart, mager, Gewicht 39 kg., platter Tborax,

O Albumen. Temp. normal, Harumenge 1000—1200 ccm. Miide,

fast gar kein Husten, dann gewöbnlich trocken, keine T. B. Cor:

Frémissement; Dämpfung nacb aussen bis an die vordere Ax. -lin. und
nach oben bis 2. Rippe; starkes prjesyst. Geräusch, am stärksten au der

1) Der Fall wurde mir von den Herren Doktoren Segerberg und Lewenhagen
zur Veröffentlichung iiberlassen, fiir welchus Entgegenkommen ich hiermit niei-

ben herzlichen Dank ausspreche.
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Spitze; P. = 110. Liingen: in beideu Spitzen abgeschwächte Atraung,

keine Nebengeräusche; leichte Dämpfung hinten rechts tiber Spina.

R.-photo -^,5 (Dr. Segerberg): nirgends in den Lungenfeldern fur

Tuberkulose verdächtige Verdichtungen; typische, ziemlich vorgeschrit-

tene Herzfehlerlungen [die Hilusschatten bedeutend vergrössert, fleckig

verdichtet (ohne Kalk), nicht scbarf begrenzt; von hier geht nacb allén

SeiteiK fast vollkoramen gleicb in beiden Lungenfeldern, eine beson-

ders nacb aufwärts baudförniige, stark ausgesprocbene Zeicbnung aus,

von der Tiefe gegen die Oberfläche zu abnebmend; die Spitzenfelder

frei. Vergl. die Abbildung!]

Klinisclie Diagnose: Vit. org. cordis (stenosis valv. mitralis) +
induratio cyanot. pulm.

Die Pat., wclcbe Aufang ]\Iai ein i)aar Esslöffel Blut aufgebracht

hatte, verliess fiinf ^Voc.llen nacb der Aufnabine das Bett, kam sogar

die ersten Tage des Juni in die Liegeballe binaus, kein Spaziergang.

Ein paar Tage später (^/e) indessen von neuem Bettlage auf Grund

schwacb blutgefärbtcu Expektorats. Den ^^,'6 ganz plötzlicb ein grös-

serer Bluthnsten (^3 Liter Blut) unter KoUapssyniptomen. Die Temp.,

zuvor afebril, ting nun an zu steigen, war manche Tage bis iiber 39';

nur unbedeutende Mengen altes Blut karaen berauf, aber unter dem
Biide (ler Herzinsuftizienz starb die Kranke ^**, e nacbm. 7,.')0. Bei der

Sektion, von der mir kcine Details bekaunt sind, wurde keine audere

Lungenveräuderung als braune Indnration angetroflfen.

Epikrisc. Bei einem 18-jährigen j ungen Mädchen mit Mi-

tralstenose wurde auf Grand einer mittelgrossen Hämoptyse

die Diagnose Lungentuberkulose gestellt uud eine Uberweis-

ung in eine Lungenheilstätte ausgefertigt. Aus Anlass des

stethoskopischen Befundes, besonders aber auch des markan-

ten Röntgenbiides, nieinte man indessen hier, dass aller Wahr-

scheinlichkeit nach nur Herzfehlerlungen bei kompensiertem

Vitium vorlägen, eine Diagnose, die nach dem kurz nach einer

neuen, grossen Blutung folgenden Tode bestätigt wurde.

Die Krankengeschichte bietet demnach ein gutes Beispiel

flir sowohl die Abhängigkeit bedeutender Lungenblutungen

ausschliesslich von brauner Indnration (das Aatiuni im kom-

pensierten Stadium) nach Mitralstenose, als auch fiir die Wich-

tigkeit der R.-Untersuchung bei der Diiferentialdiagnose zwi-

schen Tuberkulose und Stauungslungen dar.

IIL A. *S'., unverb,, 24-jäbriges Zimmermädchen. Aufg. \'6, gestor-

ben ^^12 15 (97/1915 Heilstätte Orup). Die Mutter soll an Lungen-

tuberkulose gestorbeii sein, ebenso 2 Gescbwister 1913; ein Bruder

wird in Sanatorium nacb Forlanini bebandelt. Eine Schwester soll

1915 an Herzfebler gestorben sein. Die Pat., die seit ihrem 12:ten

Jahre gearbeitet bat, ist immer sebwacb von Kraften gewesen, känn
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aber keiue bestimmte vorhergehende Krankheiten angeben. Als sic ina

B>u"hjahr 1914 eine anstrengende Beschäftigung hatte, fuhlte sie sich

noch miider als gewöbnlich, es wurde Herzfehler diagnostiziert. Dle

Kräfte wurden immer raehr schlecht, aber die Kranke bebielt ihre

Arbeit bis Januar 1915 bei, wo sie Bluthusten (eine Kaffeetasse unge-

fähr) bekain. Wurde sogleicb in ein Krankenhaus aufgenoramen, wo-

selbst die rechte Lungeuspitze von Tuberkulose angegriffen erklärt

wurde; O T. B., das Vitium kompensiert. Es wurde keine R. -Photo

genommen. Kein Fieber während des Krankenhausaufenthaltes aus-

gcnommen während 8 Tage im Mal, ilann Stich in der rechteu Seite

und Temp.-Steigerung bis 39 . Kein Husten, nur gelindes Räuspern,

keine Abniageruag, dauu und wann Xachtschweisse. Leicht kurzatmig seit

dem Friihjahr 1914. Aus dem vorerwähnten Krankenhause kam die

Pat. in die Heilstätte Orup.
Status den ^^/e 15. Die Kranke klagt iiber unbedeuteude Miidig-

keit, wird leicht kurzatmig; hat einen gelinden Husten, meistens trucken,

bisweilen geiiuge Menge gelbliches Sekret des Morgeus (O T. B.)-

Mittelgross, ziemlich geringes Fettpolster (Gewicht 48,5, Länge 1G5).

Die Gesichtsfarbe sehr gelinde cyanotisch. Spuren Albumen bei allén

Untersuchungen, kein Sediment. Temp. afebril. Ganz wenige kleine

Lymplidriisen an der linkcn Seite des Halses. Kechts vorn oben bis

zweite Rippe, hinten oben bis nahezu Mitte der Skapula schleppt die

Lunge bei der Atniung (keine nennenswerte Thoraxasymmetrie). Herz:
Ictus zieml. breit, etwas hebend, reicht gut 1 cm. ausserhalb der Ma-
millarl., an der Spitze stark einsetzeuder I Ton, praesyst. Neben-

geräusch, kurzer II Ton, keine deutliche Accentuierung des II Pulm,

Puls 84—88, ohne Anm. Liingen. Rechts oben vorn bis 2. Rippe.

hinten bis gut Mitte der Skapula mittelstarke Dämpfung mit Resistenz,

im 2. ICR. auch kein normaler Ton; die untere Lungcngrenze hinten

rechts mehr als eine Plessimeterbreite heraufgezogen, zu unterst hier

Dämpfung. Von der linken Lunge wohl uichts anzumerken ausser

weniger vollera Ton. Bei der Auskultation wird nichts Pathologisches

an den Lungen beobachtet; doch ist die Atmung rechts iiber und

unter Klavikula oft abgeschwächt, kurz, indistinkt (wird als Spann-

ungserscheinung aufgefasst).

Während der nächst folgenden Monate war das subjektive Befinden

gut, Temp. afebril; von den Lungeu war nichts Abnormes zu hören

ausser im Sept. einer bald voriibergehenden, diffusen Bronchitis nach

Schuupfen, Herz und Harn wie zuvor. Bei Röntgen-Photo den ^®/io,

welche gleichwohl leider weniger gegliickt war, waren nur ungewisse

Stauungserscheinungcn zu bemerken, aber auch jetzt keine auf Tuber-

kulose deutende Herde. Erst den ^'^/u ting die Temp. plötzlich an

gelinde zu steigen; die Pat. klagte tiber Schmerzen iiber der nun

bedeuteud vergrösserten Leber, der Puls einigermassen gut, die Ilarn-

menge vermindert; die Auskultationscrscheinungen des Herzens wie

gewöhnlich. Den ^•'*
12 wurde die Temp. gauz plötzlich hoch, unregel-

mässig, eine anderc Veränderung der Brustorgane als trockene Bron-

chitis an der Vorderseitc der Lungen war nicht wahrzunehmen. Vom
^Vi2 an starke Deliricn ohne andere Gchirnsymptome. Vermehrte •
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Herzschwäche trät erst einige Stunden vor dem Tode ein, der am
^^/li, vorm. 3,30 Uhr eintraf.

Diaquose: Stenos, et insujf. valv. miiral. + cyauosis pulmon.

Sektion (Dr. FORSUEIM) den ^'/is, vorm. 10,3o. Kciue Öderae.

Im Pericardium ganz wenige kleine Blutungen; im Herzbeutel knapp

100 ccm. klare, serösc Flussigkeit. Das Herz bedeutend vergrössert,

die vordere Fläche desselbeu \Yird zum grössten Teil von der rechten

Kaminer gebildet. Die rechte Kanmicr wie aucli der rechte Vorhof

bedeutend dilatiert, mit stark bcrvortretendem, bypcrtropbiscbem Tra-

bekelwerk. ausgefullt mit grosseii, bellgelben Blutgerinseln; das recbte

Herzolir obne Anmerkung. Die Valv. tricusp. lässt drei Finger durch,

die Klappen obne Anmerkung, die Pulmonalklappen ebenfalls. Die

Dicke der Wand der recbten Kamraer 1 cm. von der Basis beträgt

4—4.5 mm. Die linke Kammer gleichfalls dilatiert, schlaff, enthält

flussiges Blut; die Dicke der Wand 1 cm von der Basis beträgt 13

mm. Der 1. Vorbof ebenfalls erweitert mit verdickter Wand und grau-

liohem verdicktem Endooardium; das Herzohr obne Anmerkung. Die

Aortaklai)pen an den Kändern etwas verdiokt, nirgends kalkinkrustiert,

niclit znsammengewacbsen, nicbt gcrade retrabierte freie Händer. An

den Einscblagrändcrn uberall ringsberum zablreicbe, kleine, rosafarbene,

verruköse Exkreszeuzen, leicbt ablösbar. Das Mitralostium lässt nur

eine Fingerspit:e durch; die Klappenzipfel stark sebnig verdickt, zn-

sammengewacbsen, obne Kalkablagerungen. Die Chordae tendinea?

stark verkurzt, sebnig verdickt. An der oberen Fläcbe des Mitralo-

siiums, den Einscblagrändcrn entsprecbend, sitzen leicbt loszulösende

Blutgerinnsel, bei deren Ablösung an ein paar Stellen einige friscbe,

leiciit lusbare, verruköse Exkreszeuzen blossgelegt werden. Nirgends

im Ilcrzen Tbromben. Das Myokard dem Ausseben nacb vielleicht

<3t\vas matt, sonst obne Anmerkung; nirgends Scbwielenbildung öder

Oelbtieckigkeit.

In den Pleurahöhlen eine geringe Menge klare, freie Flussigkeit.

I)ie Lungen frei bis auf eine scbmale, rundlicbe Adbärenz binten

von der Älitte des unteren Lappens der recbten Lunge.

Auf der Obei'fläcbe der rechten Lunge mehrere, grössere und klei-

nere, blauscbwarze, feste, scbarf begrenzte Partien; diese erweisen sich

beim Durchscbneiden als typiscbe, friscbe Infarkte. An der Unken

nur ein paar kleinere solcbe. Die rechte Lunge zeigt auf der Scbnitt-

fläcbe gar keine stark ausgeprägte Stauung; ungefäbr in der Mitte des

oberen Lappens eine feste, rundlicbe, knapp erbsengrosse Partie, nicbt

luftfiibreiid, gelbweiss und pigmentiert. Das Lungengewebe der Um-
gebung nacb vorwärts, resp. nach inuen, sebr deutlicb empbysematös,

nacb binten mebr blutgefullt. In der Näbe dieses grösseren Herdes

linden sicb mehrere kleinere von äbnlicbem Ausseben. Auch die

Hnke Lunge zeigt keine starke Blutfiillung. Die eigentliche Spitze

nimmt ein fester, gut walnussgrosser Herd ein, mit scbarfer Be-

grenzung nacb abwärts und mit einer blauscbwarzeii Färbuug der

dazugebörenden Pleuraoberfläcbe. Dieser Herd bestebt auf dem
Scbnitt ans einer Anzahl erbsen- bis knapp bobnengrosser, etwas er-

höhter, ein wenig trockener und deutlicb feinkörniger Partien, welcbe
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der Farbe nach heller sind als die Gebiete. zwischen denselben, welche

raehr dunkelrot, kompakt, feucht sind. Das ganze erwähnte Gebiet

ist etwas miirber als das Lungengewebe ira iibrigen und zeigt sehr

herabgesetzten Luftgebalt. Der untere Lappen dieser Lunge zeigt

hinten die am meisten vorgeschrittene Stauung, welche die Lungen

iiberhaupt aufzuweisen haben. Nirgends in den Lungen öder den

Bronchialdriisen (ausser inöglicherweise in den zuerst beschriebenen

Herden der rechten Lunge) wurden tuberkulöse Veränderungen beo-

bachtet. Die Nieren etwas schlaff, ziemlich klein; ebene und glatte

Oberfläche, leicht loslassende Kapsel. Die Rinde schmäler als normal

;

weder diese noch die Pyramiden zeigen das Bild einer ausgeprägten

Stauung. Die Zeichnung etwas undeutlich.

Path.-Anat. Diagnose: Endocardit. chron. valv. mitral. et aortae

(cum stenosi valv. mitral. et insuif. lev. valv. aortae) + endocardit.

ac. verrucosa + cyanosis pulm. levis + infarctus pulm. + ? + stasis

hepatis et lienis + infaret, lienis.

Der erwähnte grössere, gelbweissc Herd in der rechten Lunge mit

Umgebung, die infiltrierte linke Lungenspitze und ein Stiick des unte-

ren linken Lungenlappens (mit der am meisten ausgesprochenen Stau-

ung) wurden, in 5 % Formalin eingelegt, an die patholog. Institution in

Lund zu näherer Priifung eingesandt.

Mikroskopische Untersucliung (Professor Forssman). Die ein-

gesandteu Stiicke waren durch teils Sklerose, teils frischere Tuber-

kulöse in solchem Umfange verändert, dass eine auffaUende Statiung

sich nicht geltend machte. Die untersuchte Partie der recJiten Lunge

zeigte Bronchiektasien, starke Bindegewebswandlung und kleine

tuberkulöse Herde, ofFenbar ein alter, der Hauptsache nach geheilter

Prozess mit frischer Aussaat. Die Probestiicke aus der linken Lunge

waren der Sitz reichlicher, frischer Tuberkulöse (mit Rundzellenin-

tiltration, Riesenzellen und Nekrose), abwechselnd mit Sklerosierung,

auch diese nicht alt. An allén drei Stellen waren demnach tuberku-

löse Veränderungen vorhanden.

Epikrise. Die 24-jährige Pat., welche starke tuberkulöse

Heredität aufwies, hat erst im Frtihjahr 1914 von ihrem Herz-

fehler (Mitralfehler) erfahren. Husten, bald von einer mittel-

grossen Blutung begleitet, kam im Jan. 1915. In dem Kranken-

hause, wo die Pat. Aufnahme fand, wurde, trotz der ungewissen

Lungensymptome und obgleich keine Röntgenaufnahme gemacht

wurde, die Diagnose recMsseitige Spitzentuberkulose gestellt,

und sie wurde nach 4 ^/a-monatiger Pflege dem Orupsana-

torium iiberwiesen. Hier hielt man doch — obschon die

(allerdings nicht gelungene) ll.-photo keine hervortretende

Lungenstauung zeigte — die Wahrscheinlichkeit fur grösser,

dass nur Herzfehlerlungen vorlagen, da der objektive Lungen-

befund zu nichtssagend war. Der Tod trät an akuter Endo-

carditis ein, nachdem die Pat. vorher funf Monate hindurch
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keine Symptome von Herzinsuffizienz gezeigt hatte. Bei der

Sektion fand man einerseits keine ausgeprägte Herzfehler-

lungen, andererseits aber aucli keine makroskopisch sichere

tuberkulöse Verändenmgen; indessen wurde in der Tiefe des

rechten oberen Lappens eine winzige Anzahl kleiner Verdicht-

ungen alten Datnms, in der linken Lungenspitze selbst ein

gut walnussgrosser, fester Herd von am nächsten hroncho-

pneumonischem Aussehen konstatiert. Keiner dieser Befunde
hatte bei Lebzeiten physikalisch konstatiert werden können,

aber die linke Jjungenspitzenverdiclitiing hatte auf der Rönt-

gen -Platte hervortreten miissen, wenn diese nicht ungliick-

Jicherweise minderwertig gewesen wäre. Mikroskopisch wurde
zu meiner IJberraschung iiberall in den untersuchten Partien

Tuberkulöse, vorzugsweise alte in der rechten, ausschliesslich

mehr frische in der linken Lunge, beobachtet; die Stauung
war nicht einmal jetzt hochgradig. Ein detaillierteres patho-

logisch-anatoniisches Gutachten konnte nicht abgegeben wer-

den, da zu kleine Stiicke zu Verfiigung gestellt waren,

aber wahrscheinlich ist wohl, dass eine der Bronchiektasien

der rechten Seite die Lungenblutung im Januar 1915 verur-

sacht hatte. Viellcicht beruhte die starke Tendenz zu Sklero-

sieruDg, die sich auch in den Herden der linken Lungenspitze

bemerkbar machte, auf dem mildernden Einfluss der gelin-

den Lungenstauung auf den tuberkulosen Prozess; schliess-

lich ist dennoeh eine akute, allgemeine Dissemination ent-

standen.

Der Fall ist demnach sehr lehrreich. Trotz einer recht

hochgradigen Mitralstenose von mutmasslich altem Datum —
interessant ist ja auch die starke tuberkulöse Heredität die-

ser Stenosepatientin — lagen keine nennenswert ausgesproch-

ene Stauungslungen vor (weder physikalisch noch radiolo-

gisch öder histologisch). Trotz der Mitralstenose hatte eine

tuberkulöse Infektion Wurzel gefasst, war aber möglicher-

weise durch die Stauung, welche vorhanden war, bedeutend

attenuiert worden. Ein erstklassiges Röntgenbild hatte im-

merhin die Diagnose auf den richtigen Weg geftihrt.

IV. F. H., Haustocbter, 25 Jahre, aufgeii. ^Vs, entl. ^^/s 16 (Heil-

stätte Orup 75/1916). Keine Heredität. Diphtherie im Altcr von

12 Jahren, ..Blutarmut» während der Schuljahre. Ira Herbst 1913
ting die Pat. an sich miide zu fiihlen, der Appetit wurde schlecht,

Hiisteln stellte sich ein; seit dieser Zeit wurde sie leicht kurzatmig

2—171797. Nord. med. ark. Bd 50. A/d. Il N:r 1—2.
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und bekam Herzklopfen bei Anstrengungen, z. B. Radfahren öder

schnellem Gehen. Die Symptome bestanden fort; im Mai des folgen-

den Jalires wurden Lungeutuberkulose und Herzfehler diagnostiziert.

Es wurde Heilstättenpflege verordnet; sie verweilte in einem Privat-

sanatorium -^6—Vio 14. In dera unbedeutenden, meistens (laut Angabe

der Pat.) schleimigen Auswurf, der bald ganz verschwand, sollen bei der

ersten Untersuchung »spärliche T. B.» nacligewiesen wordeu sein; der

Ilusten hörte Ira Lauf des Soramers auf. Sie lag die ersten 14 Tage

zu Bett, darauf voUe Kur; die ganze Zeit afebril, hatte 5 kg. zuge-

nomnien. Ist dann zu Hause gewesen und hat sich »wohb gefiihlt.

Wui'de zur Observation in das Orupsanatorium aufgenommen.

aS^. pr. März 1916. Körperkonstitution gut raittelmässig, Ernähr-

ungszustand gut. L. 1,65, Gew. 62. Keine Blässe, mögiicherweise

unbedeutende Cyanose an den Lippen. Der Thorax gut geformt, sym-

metrische Atmung. Der Harn ohne Anm., kein Exp. Keine andere

subjektive Beschwerden als sehr gelinder trockener Husten und leicht

auftretende Kurzatmigkeit mit Herzklopfen. Das Herz: typische Mi-
tralstenose. Der Spitzenstoss nicht besonders kraftig, reicht bis dicht

ausserhalb der Mamillarlinie, kein Frémissement bei Ruhe. Kräftiger,

stark einsetzender I Ton iiber dera ganzen Herzen, an der Spitze kur-

zes, sehwaches, praesystolisches und schwaches, weiches, diastolisches

Xebengeräusch ; keine deutliche Accentuierung des II Pulm. Puls 84

—88, regelmässig, nicht augenfällig weich. Limgen. Perk. Von der

rechten Lunge nichts anzumerken. Links iiber Klavikula mittelstarke

Dämpfung, hinten oben bis Spina ebenso rait etwas Resistenz; ab-

nehmende Dämpfung bis 2 cm. unter der Spina, die obere Grenze nicht

gesenkt. Ausk. Vorn iiber der linken Spitze abgeschwächtes Atmen;

nach Husten einige bis raehrere, teils feinere, gar nicht mittelharte,

teils gut mittelgrosse, bis zieralich harte Rhonchi. Ira 1. ICR. ab-

geschwächt, nach Husten nahezu ebenso viele, mittelgr., nicht mittel-

harte Rh. II gute Resp. (ebenso darunter), nach Husteu zuweilen

wenige, mittelgr., nicht mittelharte Rhonchi. In der Achselhöhle ganz

oben bis ein paar Zenti meter darunter nach Husten bei abgeschwächter

.\tmung mehrere mittelgr., recht zähe, diinne Rhonchi. Links hinten

iiber Spina abgeschwächt, nach Husten mehrere, mittelgr., gar nicht

mittelharte Rhonchi. Auch iiber die nächsten 2 Cm. keine starke Resp.,

mit wenigen nahezu mittelgr., ziemlich weichen, etwas undeutlichen Rh.

Trotz guter Atmung sind ebensolche Rasselgeräusche bis dicht ober-

halb Mitte der Skapula zu hören. Auf der rechten Seite nichts Abnor-

mes nachzuweisen. ^Vs 16. Röntgen-Photo.: wenig ausgesprochenes

Stauungsluugenbild; ausserdem in heiden Spitzenfeldern, wenigeriml.

ICR., eine Menge deutliche, fleckig-wolkige und (in I) feinfleckige Ver-

dichtungen; unter der linken Klavikula nach innen hin geht vora Hilus-

]tol nach oben eine Gruppe peribroncliitisähnliche Streifen aus, zum

Teil nicht ohne Kalkdichte; dicht oberlialb des linken Schlusselbeiues

eine Anzahl stark kalkdichte, kleinere Schatten. Blutdruck (30 Juni)

128 (Lani)ER(;ren's Apparat). Am "^^ii. Pirquet pos. ++.
Währcnd der ganzen Observationsdauer munter und afebril; der phy-

sikalische P>efiiiid an Herz und Lungen unverändcrt. Bei der Ent-
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lassung »gesuud , vielleicht liiu und wieder trockener Husten; uiclit

kurzatmig, wenn sie nicht zu schnell in Steiguugen hinaufgeht;

Puls 70— 80, ziemlich voU. gleichinässig. regelmässig.

Epikrisc. Die Lungenkrankheit der Patientin war zuvor,

von einem Kliniker und einem Heilstättenarzt, als einfache

Tnberknlose gedentet worden. Ich meinerseits fand dies

klinisch nicht ganz sicher. Die ein eingigcs Mal gefnndenen

»spärlichen T. B.^^ hatten ja Pseudotuberkelbazillen gewesen

sein können. Da teils in beiden Spitzenfeldern sichere, fein-

äeckige Verdichtungen (wider das Gewöhnliche in Stanungs-

lungen!) sichtbar sind, teils der Unterschied der beiden Sei-

ten vorliegt, dass eine kleine Anzahl ungewöhnlich dichter

Schattenstreifen ira linJcen 1. ICR zu sehen ist, sich bis

binter die Klavikula fortzetzend, ist es doch äusserst ivahr-

scheinlich, dass wir hier, nohl nehen gelinden Hersfehler-

liingen, eine gutartigc Spitzcntnhi'rkulose vor uns haben.

V. M. M.. 52-jährige Ingenieurfrau, von mir untersucht d. ^\ii

15. Der Herzfebler der Pat. bekaniit seit 15 Jahreu. Etwas blass,

inöglicherweise unbedeuteude C)'anose. Guter Ernährungszustaiid, keiii

Auswurf. Kadialarterien ein wenig geschlängelt, der Puls etwas zu

gespaunt, nicht ganz regelmässig, Frequenz QO.* Herz: typisches Ji?-

trahte)iosenhi\å bei der Stethoskopie. Lungen: Perk. Keine Dämp-
fung öder nur eine geriuge Därapfung der Unken Spitze und im link.

1.— 2. ICR; die oberen Lungengrenzen hoch stehend. Bei der Ausk.

sind an der rechten Spitze iiber Klavikula nach Husten ziemlich zahl-

reiche, teils feinere weiche, teils gut mittelgr., bis ziemlich klanglose,

teils zuweilen seufzeude und pfeifende Rhoncbi zu hören. In I nach

Husten weniger deutliche solche Rh. II nicht ganz frei von undeut-

lichen, zähen Rasselgeräuschen und zwischendurch ein Pfeifen. Vom
3. Interkostalraum bis unten nach Husten einige bis mehrere, teils

klanglose, mittelgr., teils pfeifende Rhoncbi. Oben in der Achselhöhle

ungewiss ob Rhonchi aus der Tiefe. Rechts hinten wie auch vorne

keine andere Atmungsveränderuug als ein wenig verschärftes Atmen nach

oben; hinten an der Spitze iiber Spina nach Husten aus der Tiefe

einige mittelgrosse, ungefähr mittelharte Rhonchi. Dann bis unten

ganz oberflächlich mehrere gut mittelgr., feuchte Xebengeräusche, wahr-

scheinlich extrapulmonal. Links hinten oberhalb der Spina nach Husten

zuweilen spärliches, nahezu mittelgrosses, klanglösas Knäcken (Rh.?);

vom Angulus bis zur Basis nach Hustenstössen etwas oberflächliche, gut

mittelgr., trockene, ziemlich wenige, Rh.-ähnliche Geräusche, ganz unten

ausserdem einzelne knapp mittelgr.. weiche Rhonchi. Das Atmen links

hinten ohne Anmerkung. In der Axilla nichts Abnormes ausser ent-

fernterer Atmung (am meisten ganz unten) mit oberflächiichen Neben-

geräuschen von wechselndem Charakter in der uuteren Hälfte. In der

linken Spitze iiber der Klavikula einige Rh.-älinliche Geräusche,
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mittelgrobe, zuweilen weiche, zuweilen fast mittelharte, einzelne zwi-

schendurch nicht ganz klanglos. Im I unsicherer Befund. Liiiks vorn

uiitcii derselbe Befund wie unten in der Axilla. Röntgen-Phoio am
^^/ii. (Dr. Edling): das Herz zeigt Vergrösserung und eine Form
wie bei Mitralinsuffizienz. Beide Lungen bis in den 1. Interkostal-

raum hinauf diffus verdichtet, offenbar auf Grund von Stauung und

brauner Induration. Die Hilusschatten ebenfalls stark vergrössert und

verdichtet. Die gegen die Spitzen verlaufenden Streifenschatten unge-

wöhnlich dicht. Die Spitzen selbst oline sichere Veränderungen.

Im rechten 1. Interkostalraum ist die Lungenzeichnung ungewöhnlicb

kleinfleckig und unterscheidet sicli darin von der entsprechenden Stelle

der linken Seite. Die Möglichkeit eines tuberkulosen Prozesses hier

diirfte nicht ganz ausgeschlossen sein. Ira iibrigen keine Zeichen von

Tuberkulose.

EpiTirise. Klinisch gibt ja der Fall begrlindeten Anlass

(wenigstens rechtsseitige) Lungentuberkulose nebst einer mehr

akuten Bronchitis auf der rechten Seite zu diagnostizieren.

Besonders bemerkenswert ist es doch, dass trotz des ziemlich

reichlichen Vorkommens rechts vorn oben von Rasselgeräu-

schen, znm Teil keineswegs weicben, keine nennenswerte Dämpf-

ung öder Atmungsveränderung hier wahrgenommen werden

känn. Die zweifelhafte Dämpfung der linl:en Spitze und

des Gebietes zunächst darunter riihrt, wenn sie wirklich

vorhanden ist, mutmasslich von der durch den Druck des ver-

grösserteu linken Vorhofs hier stärker entwickelten Stauung

her. Die Röntgenuntersuchung ergab nämlich objektiv Herz-

feblerlungen; trotz der Deutlichkeit des physikalischen Be-

fundes in der rechten Lunge ist indessen der Höntgenologe

sehr im Zweifel darliber, ob komplizierende Tuberkulose vor-

liegt. Besonders muss auch betont werden, dass, obgleich

physikaliscli der Unterschied der beiden Lungenspitzen so

gross ist, radiologisck die Spitzenfelder ganz ähnlich sind!

Unter solchen Umständen halte ich es tur am wahrscbein-

lichsten — da es Regel ist, dass man in Bezug auf Lungen-

tuberkulose röntgenologisch weit mehr findet als stethosko-

pisch — dass der Fall als nur Herzfehlerlungen aufgefasst

werden muss; mit Riicksicht auf die Behandlung ist diese

Ansicht sicher hinreichend gewährleistend.

VI. S. E., 43-jährige, unverh. Kontoristin, von mir untcrsucht

V^ 10. Ein Bruder vor 10 Jahren an Lungentuberkulose gestorbeu,

ira iibrigen keine Heredität fiir Tuberkulose. Die Pat. soU vor 20

Jahren xschlcchte Lungen» gehabt haben, pflegte sich indessen nur

einen Sommer scchs Wochen und im folgenden Jahre vicrzchn Tage.
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Recht schwerer Gelenkrheumatismus 1903: nach Jahresfrist wurde
Herzfehler entdeckt. Hat ein bis zwei mal Digaleii erhalten 1912 und
1913, ebenso neuerdings (hörte vor etwa einer Woche damit auf). Die

letzteii 6— 7 (V) Jahre raehr kurzatmig als vorher. Kein Husteu, hat

abcr die letzteu Mouate trockea geräuspert.

Status. Kraftige Konstitution, guter Ernährungszustand. Ziemlich

blass, keiue Cyanose. Die rechte Skapula steht iramerhin niedriger

als normal; wahrscheinlich ist dies der Grund, weshalb die rechte

Lungenspitze bei der Kespiration ein wenig nachschleppt. Herz. Ty-
pische Mitralstenose mit ziemlich stark einsetzendem I Ton und leisem

diastolischem Geräusch ringsum die Herzspitze. welche 4 cm ausserhalb

der Mamillarlinie liegt; gespaltener, verstärkter II Pulm.-ton, kein

Frémissemeut bei Ruhe. Puls 60 in der Minute, ziemlich gespannt,

nicht gross, regelmässig. Lumfen. Perh. Links iiber Klavikula an-

nähernd mittelstarke I)äm])fung, leichtere Dämpfung bis 4. Rippe.

Links hinten oben wie vorne. Dann ungewiss, ob leichte Dämpfung bis

gut Mitte der Skapula. Die rechte Lunge ohne Besonderheiten. Ausk.
Cber der linken Klavikula ziemlich entfernte Atmung mit bronchialem

Beiklang und zieml. laugcm Exspirium. In I

—

II verlängertes Exspi-

rium, unbedeutende Versohärfung, auch hier die Respiration dem Ohr
nicht nahe gcuug. Links vorn oben bis zur 4. Rippe schon ohne

Husten zahlreiches Rasseln, zum Teil am Exspiiium. Cber der Klavi-

kula nach Husten Rh., mittelgrosse und gut mittelgr., zumeist nicht

klanglose. In I

—

II (in II eigcntlich nur nach innen) Rhonclii dersel-

ben Grösse, mittelharte. In III

—

IV nach Husten wenige, mittelgrosse,

trockene Rasselgeräusche. In der Axilla ganz oben und gleich dar-

unter abgeschwächtes Atmen, nach Husten spärliche, gut mittelgr.,

durchaus nicht mittelharte Rh. Links hinten oben bis etwas unter-

halb der Spina die Atmung keineswegs stark, beinahe von Rhonchi
verdeckt, die schon ohne Husten zu hören sind. Bald verstärkte

Atmung, die in der Xähe des Angulus normal wird. Links iiber Spina

nach Husten gut mittelgrosse, zieml. harte Rhonchi, zahlreiche; im

ganzen Interskapularraum nach Husten einige, mittelgr,, mittelharte

Rh. (vereinzeltere, weniger harte doch ganz unten). Rechts vorn an

der Spitze das Atmen entfernt, in I

—

II deutliche Verschärfung, mehr
also als auf der linken Seite. Cber der rechten Klavikula ans der

Tiefe nach Husten einige feinere bis mittelgrosse, ziemlich trockene

Rhonchi. Im 1. ICR. nach Husten spärliches, gut mittelgr., ziemlich

oberflächliches, garnicht mittelhartes Knäcken, ungewiss ob Rh. In

der rechten Axilla normale Verhältnisse. Hinten oberhalb der rechten

Spina einige entfernte, feine, trockene Rasselgeräusche nach Husten.

Röntgen-Photo ^^ji 1j6 (Dr. Edlixg). Cor: offenbar altes Vitium,

Mitralfehler, wahrscheinlich kombiuierte Insuffizienz und Stenose (nicht

näher untersucht). Pungen. Hilusschatten, besonders der rechte

(welcher leichter sichtbar ist als der linke, der von dem vergrösserten

linken Vorhof verdeckt wird), bedeutend vergrössert, diffus verdichtet,

scharf gegen die Umgebung abgegrenzt. Keine sichere Kalkschatten.

Die linke Spitze kleiner als die rechte, der obere Teil derselben dif-

fus verdichtet (sieht beinahe wie Sklerose aus). Unterhalb des Schlus-
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selbeins ziemlich zahlreiche, fleckige und streifige Schatten, zum Toil

von Kalkdichte, sich in 1. und 2. ICR. liinunter erstreckend. Die

Schatten liegen in lufthaltigem Gewebe, Weiter unten auf der linken

Seite keine sichere Veränderungen. Die reclite Spitze zeigt eineu

vertikalen, scharf raarkierten Streifen von narbenähnlichom Aussehen,

hinter der Klavikula einige kleine, kalkdichte Schatten. In I und II

bis gegen den Hilus hiuunter eine verdichtete Zeichnung von fleckigem

und streifigem Aussehen, offenbar zum Teil durch Peribronchitiden

verursacht und sich bis in die Spitze hinauf erstreckend. Im iibrigen

guter Luftgehalt, aber ein etwas stark markierter Luftgehalt. Keine

diffuse Schatten. Diagnose: doppelseitige, alte Spitzentuberkulose,

wenigstens zum grossen Teil geheilt. Möglicherweise siud auch fri-

schere Veränderungen vorhanden. Ei7i Bild, welches direkt hraune

Induration öder andere Stauungsveränderungen andeutet, toie es

ja nacli dem Vitium zu erioarten iväre, känn nicht konstatiert

10erden.

Spåtere Nachrichten (Febr. 1917): Es sind keine subjektive Lun-

gensymptome aufgetreten; periodenweise gelinde Auzeichen von Herz-

insuffizienz.

EpiJcrise. Vielleiclit gutartige Lungentuberkulose vor dem
Herzfehler. Klinisch ist vieles vorhanden, was stark auf Lun-

gentuberkulose hindeutet. Besonders die Lage des Spitzen-

stosses so weit nach links, was zum Teil als eine Folge von

LungensclirumpfuQg erklärt werden mnss, ferner röntgenolo-

gisch das Nichtvorhandensein eines Stauungslungenbildes,

mit statt dessen deutlichen Zeichen begrenzter Verdichtungen,

am meisten in der linken Spitze, und hier mit Scbrumpfung

verbunden, heiveisen wobl zunächst, dass es sich um eine alte,

benigne Tuberkulose, einstweilen noch, trotz des Alters des

Herzfehlers und seiner Neigung zu Insuifizienz, ohne diagno-

stizierbare Zirkulationsstörangen, handelt.

VII. G. O., 30 Jahre, unverh. Volksschullehrerin, aufgen. ^^e, entl.

^^/s 16 (Heilstätte Orup 203/1916). Keine Ileredität tur Tuberkulose,

ausgenommen dass eine Tante väterlicherseits, bei welcher die Pat. vom

7ten— 17ten Jahre gewohnt hat, dann Lupus im Gesicht hatte. Die

Pat. weiss nichts von Kinderkrankheiten; war imraer etwas schwäch-

lich und blass. Mit 20 Jahren Herzklopfen, Kurzluftigkeit bei Beweg-

ungen; Krankenhauspflege, wobei Herzfehler konstatiert wurde. Den-

noch länge Zeit recht munter, hat ziemlich gut ihre Arbeit bewältigen

können; keine Herzbeschwerden, wenn die Pat, sich nicht angestrengt

hat. Seit dem Herbst 1915 miider als gcwöhnlich. Anfang Juni dieses

Jahres vermchrte Kurzluftigkeit; eines Tages kam ein erbsengrosser

Klumpen dunkles Dlut, von »Schleimv umgeben, hervor. Nach dicsem

Zwischenfall noch kurzatmiger und muder, Herzklopfen (besonders
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nacbts, uiid dann Angstgefuhl). Hat seit Anfang Juni niclit inehv

gearbeitet; 10 Tage zu Bett, seitdem das Blut sich zeigte.

Statns. Die Pat. klagt tiber Miidigkeit iind leicbt eintretende Kurz-

luftigkeit mit Herzklopfen. Kauin irgend welcber Husten, trocken;

Käuspern. Der Ilaru cntbält wcder Albumen nocb Zucker. O T. B.

Afebril. Körperkonstitution mittelmässig, Eruährungszustand ziemlich

gut. Gewicbt 56.8, Länge 163. Die Gesicbtsfarbe etwas bjass,

keine Cyaiiose. Herz. Der Spitzenstoss ira 5. ICR, linker Median-

abstand 10 cm. Mitrahtenose: in liegender Stellung nacb einem

kleinen Spaziergang kurzes, nicht starkes, praesystolisches Fréraisse-

ment, schr lauter I Ton (am meisten au der Spitze, auch aus der

Entfernung hörbar), praesystolisches Geräusch, ebenso ziemlich långes,

grobes diastolisches; gelinde Verstärkung des II Pulmonaltones. Der

Puls recht klein, weich, Frequens (in liegender Stellung) 76— 80.

Lnngen. Kein Nachschleppen. Bei Ferkussion nichts anzumerken.

Aiisk.: keine Atraungsveräuderung, aber an der Unken Lungenspitze

zuweilen, vielleicht besonders hinteu iiber Spina, nach Ilusten spär-

liches, mittelgrobes, uudeutlicbes, leises aber sicheres Hasseln. Rönt-

gen-Photo (}^li und */8): die Spitzenfelder frei; im linken 4. ICR.,

von vorne gerechnet, ein nahezu erbsengrosser, kalkdichter Herd. Im

ubrigen keine Zcichen von Tuberkulose, aber deutliche Herzfehler-

lungen.

Ejnkrisc. Die Pat., die eine alte Mitralstenose hatte, welche

erst in der letzten Zeit subjektive Beschwerden abgegeben und

Aufhusten einer ganz geringen ^Menge Blut herbeigefiitirt hatte,

war als tuberkulos in die Heilstätte iiberwiesen worden. Frei-

lich waren sichere, wenngleich undeutliche und weiche Rh. an

der Unken Spitze (ohne andere Besonderheiten) zu hören, ab^r

das Röntgenogramm zeigte das Nichtvorhandensein tuberku-

löser Verdichtungen mit statt dessen mässig ausgesprochenen

Stauungslungen.

VIII. /. ^1/., 29-jährige, verb. Frau, aufg. ^i/io, entl. ^/i2 16

(Heilstätte Oriip 316/1916). Keine Heredität fur Tuberkulose. Mit

10 Jahren schwore Chorea, seitdem immer leicht kurzatmig bei Be-

wegungen; kam vor vvenigstens 7 Jahren zur Einsicht darliber, dass

sie HerzFehler hatte. Die letzten Jahre Herzklopfen nach Anstrengun-

gen. Ende Mai 1916 ziemlich schwerer Husten (»Lungenkatarrh»),

hielt eine Woche das Bett; hierbei eines Tages Aufhusten von nicht

ganz einem Theelöffel luftschaumiges Blut. Im Juni vvurde die rechte

Lunge fur tuberkulos erklärt. Der Husten hörte Mitte Juli zum gros-

sen Teil auf. Hat ihre Häuslichkeit besorgt, ausgenommen während

der ebenerwähnten Bettlage, hat sich aber seit dem Fruhjahr mude

gefuhlt.

Status d. ^^10 16. Keine subjektive Beschwerden (liegt im Bett)

ausser sehr unbedeutendem Husten, ganz spärlicher Auswurf. Mittel-

mässige Körperkonstitution, ziemlich guter Ernährungszustand (Gewicbt
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52,5, Länge l,c3); Gesichtsfarbe unbedeutend blass, obne Cyanose.

Die Temperatur normal; der Harn frei von Zucker und Eiweiss. Herz:

der linke Medianabstand 9— 10 cm, die relative Herzdämpfung nach

rechts in III eine Plessimeterbreite ausserhalb des Sternura. Mitral-

stenose: nach Bewegung schwaches praesystolisches Frémissement tiber

der Spitze, hier ein stark einsetzender \ Ton nebst praesyst. und dia-

stolischen Geräuschen. Keine Verstärkung des II Pulm. Puls 78.

Lungen. Rcspiration symmetrisch; leichte Därapfung an der rechten

Spitze. Bei der Ausk. oberhalb der Klavikula rechts etwas entferntes,

nicht starkes, vesikobronkiales Atmen, auch an dera ziemlich langen

Exspirlum; hinten iiber Spina zmveilen vesiko-bronchiale Atmung, ira

iibrigen nichts Abnormes an der rechten Lunge. Links hinten von

oben bis gegen Angulus deutlich stärkeres Atmungsgeräusch als auf

der rechten Seite, vielleicht verstärkt, tiberall hinreichend nabe dem

Ohre. Vorne tiber der linken Spitze das Atmen normal öder ein

wenig verstärkt, weit stärker und näher dem Ohr als an der rechten

Spitze. Im linken I verstärkte Atmung, bedeutend kräftiger und näher

dem Ohr liegend als in der entsprechenden Gegend der anderen Lunge;

sonst nichts Besonderes an der linken Lunge. Nirgends Rasseln.

Röntgen-Photo ^"/lo 16: keine Lungentuberkulose, stark ausgespro-

chene, symmetrische Zeichnung der Hilusgebiete, von hier aus auf die

Schlusselbeine zu fortsetzend.

Epilirise. Auch hier liegt eine langjährige, kompensierte

Mitralstenose vor. Ein leichter Bluthusten veranlasst die

Diagnose Lungentuberkulose. In der Heilstätte keine andere

mit Sicherheit abnorme Stethoskopie als verstärkte Atmung

im Unken I, radiologisch gelindes Stauungslungenbild ohne die

fur Tuberkulose sprechenden Verdichtungen (fast dasselbe Aus-

sehen wie im Fall VII).

Zusammenfassung.

Viele Male, ja vielleicht meistens, verarsacht selbst die hoch-

gradige Herzfehlerlunge, bei Abwesenheit von Dekompensa-

tionszeichen (es handelt sich in der Regel um Mitralstenose),

keine physikalische öder andere klinische Erscheinungen —
ich sehe hierbei von den Herzfehlerzellen ab — welche mebr

direkt ihr Vorhandensein andeuten. Zuweilen wird nur eine

einfache, mehr öder weniger diffuse Bronchitis beobachtet.

Weniger häufig finden wir eine lokalisierte Stethoskopie an

den Lungen, welche Veranlassung geben muss genau zu er-

wägen, ob eine den Herzfehler komplizierende Tuberkulose

i^orliegt öder nicht; und hierbei diirften, meiner Erfahrung
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nach nicht selten, diagnostische Missgriffe bei aiisschliesslich

physikalischer Untersuchimg begången werden. Wie ans der

Literatur nnd einigen meiner Fälle hervorgeht, ist man näm-
lich verpflichtet däran zu denken, dass vorhandene physika-

Jische Befunde an den oberen Teilen der Lungen, beziehiings-

weise eine grosse Lungenblutung, nur von brauner Induration

herzuriihren brauehen. In derartigen Fallen werden entweder

an einer der Lungenspitzen allein leichte Perkussions- und
Auskultationsveränderungen (gelinde Dämpfiing, unbedentende

Veränderung des Atmungsgeräusches, Nachschleppen), welche

den objektiven Erscheinuugeu der beginnenden Lungentuberku-
lose ähnlich sind, odcr (ausserdem) feuchtes R,asseln in der einen

öder beiden Lungenspitzen, öder nicht klanglose JRasselgeräusche

eben daselbst, öder endlich neben (meistens unbedeutenden?)

Dämpfungs- und Atmungsgeräuschveränderungen klangfuhren-

des (klingendes) Rasseln (an einer Lungenspitze öder im Gebiete

unterbalb einer Lungenspitze) nachgewiesen. Diese Symptome
haben Wochen, Monate öder Jahre hindurch unverändert fort-

bestanden, ohne unzweideutigen Zusammenhang mit Dekom-
pensation. Eine giiltige Erklärnng, warum gerade in diesen

Fallen von Herzfehlerlungen luehr prägnante physikalische

Anzeichen hervortreten soUten, känn nicht gegeben werden.

Eine Fehldiagnose auf (beginnende) Lungentuberkulose känn
in den keinesvvegs ganz ungewöhnlichen Fallen von Mitral-

stenose, wo eine bedeutende Lungenblutung plötzlieh auftritt,

besonders wenn der Herzfehler einigermassen latent ist, ebenso

leicht vorkommen. Ein sicherer diagnostischer UDterschied

zwischen arterieller und venöser Blutung, resp. Stauungsblut-

ung und tuberkulöser Blutung, dtirfte nicht gemacht werden

können. [Sokolowski 1. c; Sorgo (32)]. Und es steht fest,

dass sogar die allergrössten Hämoptysen lediglich durch Lun-

genstauung entstehen können.

Anatomisch känn die braune Induration besonders verschie-

den ausgesprochen sein, obgleich das Hindernis des Blutab-

flusses gleichartig zu sein scheint, zu einem Teil vielleicht

von verschiedener Resistenz der Organe abhängig. Ein grös-

serer anatomischer Unterschied zwischen rechter und linker

Lunge dtirfte an und fur sich nicht vorhanden sein. Die cya-

notische Induration muss indessen eine gewisse, mutmasslich

nicht unbedentende Entwicklung erreicht haben, bevor ein

prägnantes radiologisches Bild hervortritt, welches Bild in
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ausgeprägten Fallen gleichwohl sehr charakteristisch ist und

demnach die Diagnose ohne jegliche klinischen Symptoine zu-

lässt. Zn dem Charakteristischen auf der Röntgenplatte trägt

nicht am wenigsten das ganz symmetrische Aussehen der bei-

den Liingen bei. Die Idinische Untersucliimg der Lungen hei Vor-

handenscin von Hersfehler, speziell der Blitralstcnose, muss daJier

stets, um als vollständig bezeichnet werden zu können, durch

Böntgenuntcrsuchung ergänzt werden. Erst die Röntgen-

platte gestattet uns die Diagnose Herzfehlerlungen zu stellen,

welcber Art die klinischen Zeichen anch sein mogen; erst die

Röntgen-Photo gestattet hier das Stellen der Diagnose Lun-

gentuberkulose— in abacillären Fallen ohne elastische Fasern ^)

— allein öder in Kombination mit der braunen Induration,

Auf der Platte sind meistens die (mehr lokalisierten, fleckigen

öder wolkigen) tuberkulosen Verdichtungen leicht von der

difFusen Induration zu unterscheiden.

Zum Schluss dtirften hier einige Angaben ans der Literatur

tiber die Kombination Herzfehler (speziell Mitralstenose) mit

Lungentuberkulose zweckmässig ihren Platz finden.

Die Ansicht Rokitansky's (1836, 1846) von förmlichem Aus-

schluss der Lungentuberkulose bei allén Klappenfehlern mit

Stauung im kleinen Kreislauf ist Gegenstand fiir sowohl Bestäti-

gung als Kritik geworden. Schon Teaube, ebenso wie Lebert,

raeinte, dass nur bei Stenose im Mitralisostium Tuberkulose

der Lungen nicht vorkomme. Frommolt äusserte dagegen (1875),

in Anlehnung an genaue Priifung einer grossen Anzahl Sek-

tionsberichte, eine entgegengesetze Auffassung; v. Kryger nimmt
eine Zwischenstellung zu den Ansichten der beiden erstge-

nannten Autoren ein. Tessier (1894) stellt auch die TRAUBE'sche

Behauptung in Abrede. Potain fand unter 55 Mitralstenosen

nicht weniger als 9 mit gleichzeitiger Lungentuberkulose.

Weismayr (v, Schrötter's Klinik) publizierte 1896 sechs der-

artige Fälle, worunter bei 4 sicher das Vitium die voraus-

gehende Krankheit war. Gleichzeitig beschrieb Bolz einen

Fall von der Kombination Herzfehler und frische Lungen-

*) Es muss doch in Erinnernng gebracht werden, dass man zuweilen — vor-

zugsweise in Fallen, wo die Diagnose zwischen inzipienter Lungentuberkulose
und Herzfehlerlunge schwankt — in Ermaugelung der Möglichkoit einer Rönt-

gen-Photo zu rationell dosierten Tubcrkulineiusjiritzungen sciuc Zutiucbt nch-

nien könnte in der Absicht entweder völlig negative Reaktion öder unzweideu-
tige Herdreaktion zu crhalten [Rumpf, Ärztl. Mitteilungen aus u. tur Baden.

55. Jaiirg.,' Nr. 1i2, 1901, oO Nov.; Pkteksson, 1. c.]. Das Röntgenogramm
gewährt doch eine ergiebigere Antwort.
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tuberkulose trotz hochgradiger Stauung. Otto (Eichhorst's

Klinik, zur selben Zeit) erklärt doch das Vorkommen von

Tuberkulose in den Lnngen bei znerst vorhandenem Klappen-

fehler fur äusserst selten. ^)

Meisenburg (33) hat das Material der Leipziger raedizinischen

Klinik während der Zehnjahreperiode 1889—1898 mit Rlick-

sicbt anf die Kombination Vitium cordis und Lungentuber-

kulose studiert. Er fand, dass von 100 Pat. mit Herzfehler

7 gleichzeitig lungentuberkulös waren und dass unter den

Lungentuberkulösen fast ebenso viele Prozente Vitium hatten

wie in dem ganzen Material. Unter 19o Fallen von Stenose

der Mitralis (mit öder ohne gleichzeitige Insuffizienz) wurde
nur 5 mal daneben Lungentuberkulose (2,6 %) gefunden, unter

148 reinen Aortafehlern 5,4 % Tuberkulose, bei reiner Mitral-

insuffizienz (213 Fälle) 16 *„, auf das ganze Material 12,88 %.

Meisenburg will dem Vorhandensein der Mitralstenose keine

vermehrte Neigung zur Heilung einer schon bestehenden Tu-

berkulose zuerkennen; diese letztere wird in ihrem Verlauf

ganz und gar nieht durch den Herzfehler beeinflusst (natiir-

lieh mit Ausnahme der Pulmonalstenose). Kranke aber mit

Mitralstenose sind wenig empfänglich fiir Tuberkulose; bei

dieser Art Herzfehler ist die Tuberkulose fast immer die

ältere Krankheit (aber keineswegs sonst).

NoRRis (34), der sehr ausfiihrliehe Literaturangaben auf dem
Gebiete gibt, hat unter 1764 Sektionen von Tuberkulosen (die

meisten Lungentub^erkulose) 130 Klappenfehler (7,3 %) gefun-

den, darunter 51 MitralinsufRzienzen, 14 Fälle von Mitralste-

nose und 11 kombinierte Mitralfehler. Nach seiner Meinung
kommt die Mitralstenose nicht weniger oft mit Lungentuber-

kulose zusammen vor als die anderen Formen von Herzkrank-

heiten.

Nach Pertik (35) ist die Lungentuberkulose bei ausgepräg-

ter Mitralstenose sehr selten; wenn sie ein einzelnes Mal auf-

tritt, nimmt sie einen gutartigen Verlauf. •

Malmonté (1. c.) wiederholt Tessier's 10 Jahre vorher vor-

gelegte Auseinandersetzungen; diese beiden Verfasser mei-

nen, dass das gleichzeitige Vorkommen der beiden in Rede

stehenden Krankheiten keineswegs ungewöhnlich ist, und haben

') Diese Angaben aus der älteren Literatur sind fast alle nach Meisen-

burg (1. c.).



28 JOHN TILLMAN.

einen entschieden gtinstigen Einfluss der Stauung auf den

tuberkulosen Prozess gefunden.

Auch RoTscuiLD (36) billigt die Meinung Traube's. Selten sind

die organiscben Herzkrankbeiten, welcbe gut ausgesprocbene

Lungenstauung bervorrufen, von Pbtbisis gefolgt, betont Stow

(37); ist letztere zuvor vorbanden, so tibt das Vitium einen

beilenden Einfluss aus. Im Berliner Verein fiir innere Medi-

zin demonstrierte v. Leyden (38) 1906 eine tuberkulöse Lunge
(die Tuberkulöse relativ friscb, aber nicht florid) einer 40-

jäbrigen Frau, die an Mitralstenose gelitten hatte, mit dem
Bemerken, dass es eine Ausnabme von der RoK[TANSKY'scben

Exklusionstheorie sel. Kraus betont in der Diskussion, dass,

wenn bei Mitralstenose die Tuberkulöse fortschreitet, der be-

treffende Herzfehler nicht sehr stark entwickelt ist. Ortner

(39) äussert sich wie Pertik. Ein so erfahrener Praktiker

wie Lawrason Brown (40) billigt 1909 Rokitansky's Ansicht,

besonders bei Fehlern im linken venösen Ostium.

Meslin (41) scheint dagegen sogar Kavernen bei Mitralste-

nose beobachtet zu haben. Während Braun (1 c.) darauf

besteht, dass Langentuberkulose äusserst selten Komplikation

bei Vitium ist, deutet er an, dass Dmitrenko ^) direkt ent-

gegengesetzter Meinung ist.

Nach den meisten deutschen Verfassern durfte demnach

guter Grund der Ansicht Rokitansky's von der Seltenheit der

Kombination Herzfehler und Lungentuberkulose vorbanden

sein — insbesondere bei der Stenose der Mitralis — doch aber

scheinen die Gelegenheiten zu diagnostischen Erwägungen

derartig gewöhnlich und schwierig sein zu können, dass alle

verfdgbaren Hilfsmittel griindlich zurategezogen werden mtis-

sen um zu der praktisch nicht unwichtigen DiflPerentialdiag-

nose beziiglich Herzfehlerlunge eder Lungentuberkulose (jede

fiir sich öder zusammen) zu gelangen.

') Nach einem Zitat bei Buaun (1. c.) ; der Aufsatz war mir nicht zur Hand.
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NORD. MED. ARKIV. Afd. II. (Inre medicin.) Bd 50. Haft 1. N:r2.

Weiterer Beitrag ziir Kenntnis der radikiiliireii

IiinerYation der Bauclimuskeln.

Von

GOTTHARD SÖDERBERGH.

Als Fortsetzung meiner friiheren Untersuchängen in dieser

Frage ^) sei folgender Fall mitgeteilt. Eine zusammenfas-

sende Darstellung wird später erscheinen.

K. J., 39-jähriger Arbeiter aus Alster, Värmland, wurde ara ^/a

1917 in die medizinisclie Abteilung des Bezirkskrankenhauses zu Karl-

stad aufgenommen.
Anamnese: Keine nervöse Hereditarien bekannt. Gebirufieber» im

Alter von 7 Jabren. Wäbrend 6— 7 Wochen bettlägerig, wurdc er

später ganz gesund (keine Läbmungen etc.)- Keine Kopf- öder Wir-

belsäulentraumata von Bedeutuug. Lues und Potus werden verneint,

so auch Tbc-Antezedentien. Pat. ist verbeiratet, bat sieben Kinder.

Von diesen starb ein Jiiugling an Tbc-Meningitis wäbrend des Aufent-

baltes des Pat. im Krankenbause.

Sein gegenwärtiges Leiden datiert er seit 3 Jabren, indeni er beim

Heben einer grossen Last einen lumbagoäbnlicben Scbmerz ftiblte,

welcber besonders bei Bewegungen exazerbiert hat und nocb fortbe-

stebt. Derselbe hat jedocb eber ab- als zugenomraen, nnd Pat. bat

bis vor 1^/2 Wocben arbeiten köunen. Seit i^j-2 Jabren verspiirt er,

speziell bei Vorntiberbeugen, einen plötzlicben, krarapfigeu Scbmerz

an der linken Seite des Baucbes, von der Ausbreitung eines finger-

breiteu Bändes in der Höbe von Dj^. Die Ilartnäckigkeit dieser Un-

^) fiber einen öboren abclominalen Symptomenkomplex etc., Deutsch. Zcit-

schr. f. Nervenlicilk., Bd. 44, 1912; Einige Henierkano;en iiber die Lokaldia-

gnose von Ruckenmarksgcschwiilsten, Berlin, klin. W., N:o 6, 1914 und Hygiea

1913; Quelle est Tinnervation radiculaire des muscles abdominaux?, Revae

neurol., N:o 9, 1914 und Nord. med. Ark., sect. II, N:o 6, 1914: Om radikuUära

buksyndrom, speciellt motoriska, Svenska Läkarcsällska])ets Handlingar, Häfte

o, Bd. 42, 1916: Till det nedre buksyndromots svmtomatologi, Svenska Läkare-

sällskapets Handlingar, Häfte 2, Bd. 43, 1917.
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behagen veranlasste den Pat. vor ^,'2 Jahr seine Sensibilität durch

Nadelstiche zu untersuchen. wobei er eine Herabsetzung des Gefiihles

links uuten aiu Bauche gefunden haben will. Vor einem Jahre tingen

Symptome seitens des linken Beines an, in der Form einer gewissen

Steifheit des Kuiegelenkes, Miidigkeit und Schiittelns der Extreraität

nach Bewegungen. Der Gäng wurde langsam und binkend, nicbt aber

wackelnd. Die Schwäche des linken Beines nahni zu. Vor \ 2 Jabr

zum ei'sten Mal Blasenstörungen als Pressen am Anfang des Urinierens.

Bisweilen aucb imperiöser Dräng zur Defäkation. Pat., welcber scbon

vorher eine gewisse Skoliose gehabt bat, glaubt, dass diese wesentlich

zugenommen bat.

Keine zerebralen Beschwerden, keine Symptome von seiten der

Arme.
Status Ende März xind Anfang April 1917. Pat., welcber ein

intelligenter Bcobacbter ist, weist nur Symptome auf, welcbe sicb (von

den Bauebstörungen abgesebcn) mit den Erscbeinungen einer spastischen

Paraparese mit sensiblen Störungen decken. Nicbt nur dass innere

Organe keine enväbuenswerten Befunde darbieten, aucb das Nerven-

system, wclcbes natiirlicb bis in Einzelbeiten untersucbt worden ist,

findet man ausser in obengenannter Hinsicbt objektiv intakt. Es er-

scbeint mir tiberfliissig, alle negativen Resultate der Untersucbung auf-

zuzäblen.

Der Gäng ist spastisch-paretiscb und binkend, indem Pat. das linke

Bein scbont. Objektiv nacbweisbar ist indessen die Parese nur links,

kommt z. B. bei Grasset's Versucb deutlicb zum Vorscbein. Die

Scbwäcbe isfe im Sprunggelenk, sowobl bei Beugung wie bei Streckung,

am meisten ausgesprocben, im tibrigen ziemlicb diffus. Beiderseits ist

eine ausgesprocbene Hypertonie vorbanden, mebr links, mit gesteigerten

Sebnenreflexen, Patellar- und ecbtem Fussklonus, leicbt auslösbarem

Babinski, bei negativen Oppenheim und Mendel. Der Cremaster-

reflex ist positiv. Sensible Störungen feblen an den Unterscbenkeln

und Fussen, nur am recbten Oberscbenkel findet man an der Vorder-

seite eine lateralwärts verstärkte Tbermobypalgesie mit diffusen Gren-

zen und eine Tbermobypästbesie des recbten Hinterbackens. Keine

Batbyanästbesie, keine Ataxie.

Die Wirbelsäule ist in der Lumbalregion nacb recbts stark skolio-

tiscb, weniger nacb links in der Dorsalregion. Kein Perkussions-,

Kompressions- öder Riittelscbmerz. Bei der Perkussion von den Proc.

spinos. Dj(, bis Sj beobacbtet man Kontraktionen der linken Lumbal-

exteusores. Röntgenpboto der Dorsalwirbel 6— 12 negativ in Bezug

auf Spondylitis.

Die Lumbalpunktion gibt einen klaren Liquor mit scbwacber

Heller'scber Probe, negativem Xonne-Apelt. keiner Erböhung der

zellularen Elemente und negativem Wassermaxn (90, 100, 100).

Beacbtenswert ist ein Druck von 55 mm in borizontaler Lage. Aucb

im Blute Wassermann negativ (90, 90, 100).

Von grösserem Interesse ist der Bauchbefund. Wenn der Pat.

hustet öder sich aus liegender Stellung aufzurichten versucht, sielit

man konstant eine deutliche Verschiebung des Nabels nach oben-

3—171797. Nord. med. ark. Bd 30. Afd. II.
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rechts. Das Aufrichten geht ohne Hilfe der Arme von statten. Be
Anwendung der Bauchpresse wölbt sich, besonders rechts. die untere

Bauchhälfte hervor, sogar wie eine diffusa Bauchhernie. Bei der Pal-

pation, speziell wenn der Pat. eiuen gewisseii Widerstaud dagegen

leistet, scheint hier eine Herabsetzung des Tonus vorhanden zu seiii.

Die Grenzen zvvischen den untcren hypotoniscben und den oberen Tei-

len des Baucbes sind in der Abb. 1 mit groben Linien (T. gr.) be-

zeicbnet und verliefen (nach der Untersuchung bei einer anderen Ge-

legenbeit) links-lateral 2—3 cm, rechts-lateral eben unterhalb der

|Abb. 1.

horizontalen Nabcllinie, iibcr die Recti dagegen 6 cm unterbalb der-

selben öder 8 cm oberhalb der Symphyse.

Elektrisclie Untersucltmig der Banchmuskeln erweist sicli, bis in

Einzelbeiten, als ungewölmlich leicht ausflihrbar und crgibt bei fara-

disclier und galvanischer Rcizung keine vom Normalen abweicbenden

Resultate.

Öie oberen Bauclirejiexe sind scbwacb, aber positiv, die mittleren

feblen, ebenso der untere rechte. Bei sehr oft wiederholten Ver-

sucheii, den Unken iintereii Reflex auszulösen, hemerkt man kon-
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etant das eigentiimliche Verhältnis, dass der Nobel langsam iind

kraftig nach ohen-reclits verzogen wird.

Sensible Störnngen treten folgeudermassen (siehe Abb. 1) auf. Am
raeisten ausgesprochen ist eine ca. 2 cm breite, bandförraige, radika-

lare Thermohypalgesie bei Dj^, welche an der linken Seite von der

Nähe des Nabels bis znm Proc. spiuos. des 12. Dorsalwirbels verläuft.

An der Vorderseite wird hier Kälte als Wärme empfunden, ober- und

unterhalb des radikuläreu Bändes nehraen die Thermohypästhesieu

allmählich ab. Die Hypalgesie ist weseutlicb weniger hervortretend

als die therinale Hypästhesie. An der rechten Bauchhälfte ist unten

eine Thermohypalgesie vorhanden, unterhalb der Höhe des linken ra-

dikulären Bändes begiunend und in diejenige des Oberschenkels iiber-

gehend. Oberlialb der Xabelhöhe findet man uur eine Thermo-
hypästhesie, welche allmählich, uugefähr bei Dg, mit nnscharfer Grenze

aufhört. Am Riicken fängt auch hier (in der Höhe ungefähr des

Proc. spinos. Dg) unschari" eine Kältehypästhesie au, welche nach ab-

wärts zunimmt. In der Höhe des Proc. spinos. Dj^ komrat eine Wär-
mehypästhesie hinzu, aber erst unterhalb der Höhe des linken radiku-

läreu Bändes beobachtet man am Riicken eine Thermohypalgesie.

Taktile Sensibilitätsstörungen fehleu sowohl an dem Bauch und der

Brust wie am Riicken.

Auf Gruud der Anamnese und der Symptome schien mir die Dia-

gnose ciner Riickenmarksgeschwulst mit begleitender seröser Meningitis

am plausibelsten zu sein. Xäher präzisiert wurde ein Tumör in der

Höhe der zehnten Dorsalwurzel, links und mehr vorn als hinten ge-

legen, unter ausdriicklicher Hervorhebung der Wahrscheinlichkeit einer

sekundären zirkumskripten serösen Meningitis, supponiert.

Der Pat. gab nämlich einen deutlich radikuläreu Schmerz längs der

linken D,,, an, und dementsprechend wies die Untersuchung eine ra-

dikuläre Scnsibilitätsstörung auf, in der Form einer Hypästhesie fur

Kälte, Wärme und Schmerz, bandförmig und dem Verlauf dieser Wur-
zel genan folgend. Sie war auch die einzige, sicher radikulär bedingte

und ausserdem die am meisten ausgesprochene Gefiihlsstörung. Der

Verlauf des Falles war progredient: spastische Parese des linken Bei-

nes, zeitweilige Harn- und Defäkationsstörnngeu und bei der Unter-

suchung: beiderseits W\T^ev\,oxi\Q der Beine mit sichtbar verstärkten

Sehnenreflexen, Patellar- und Fussklonus, Babinski stark ausgeprägt.

Da keine hinreichenden Griinde fiir die Anuahme einer auderea Ner-

venkrankheit vorlagen — besonders fehlten Anhaltspunkte fiir Lues

eder Sclérose en plaques — war die Sache insofern klar. Nur einige

sensible Störnngen Hessen sich nicht recht gut mit der Diagnose ein-

facher Tumör vereiuigen. Das war der Fall mit einer Thermo-

hypästhesie, welche rechts den ganzen Bauch und Riicken nach oben

bis ungefähr Dg einnahm. Indessen war ihre obere Grenze unscharf

und die ganze Störung wenig hervortretend, so dass ich es am natiir-

lichsten fand, sie als Symptom einer sekundären serösen Meningitis

zu deuten. Inwieweit diese Auffassung zutraf, zeigte die

Operation, welche am 23. April 1917 vom chirurgischeu Chefarzt,

Dr. Per Clarholm, vorgenommen wurde. Hautschnitt vom Proc.
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spinos. D4 bis Dg. Durch die Entfernung der Spitze des Proc. spinos.

D7, welcher vorher bestimmt wordeu war, hatte man eine bessere Ori-

entierung bei der folgenden Laminektomie. Diese wurde auf gewöhn-

liche Weise ausgefiihrt, indem zuerst der 7., dann der 6., 8. und 5.

dorsale Bogen weggeuommen wurden. Die freigelegte Dura sah ge-

spannt und blauschimmernd aus und zeigte keine Pulsationen. Beira

Eröfifnen der Dura in der Höhe des 7. Dorsalbogens sprudelte Liquor

in kräftigeni Strahl hervor. Die Dura wurde in der Mittellinie auf-

gescbnitten, wobei eine auffallend reichliche Menge Liquor abfloss und

Pulsationen aufzutreten anfingen. Als die erste grösste Liquorquan-

tität entfernt wordeu war, beobachtete man während der Pulsationen

ein eigentiimlicbes Phänomeu. In dem spitzigen Winkel zwischen der

zehnten Wurzel und dem Riickenmark, weniger ausgesprochen an der

entsprechenden Stelle der neunten Wurzel, und niir an der Unken

Seite, wuchsen unter den Augeu zwei zartwandige, zysteuähnlicbe Vor-

wölbungen hervor, gleichsam spontan sich ventro-dorsalwärts drängend.

Die der zehnten Wurzel war die weitaus grösste. Beim Suchen nach

einer CYentuelleu Geschwulst verschwanden sie. Die Arachnoidea wies,

besonders in ihren lateralen Teilen, reicblich ungleichgrosse, bis zu

1 cm längliche, weisse und ziemlich harte Plätten auf (Osteom). Die

Venen schienen an der Hinterseite des Rtickenmarks zahlreicher, dic-

ker und dunklor als gewöbnlich zu sein, das Riickenmark selbst bot

keine sicbtbaren Veränderungen dar. Eine Geschwulst wurde weder

in den Gebieten der freigelegten Wurzeln noch an der Vorderseite der

Medulla in der Höhe von Djq und Dg gefunden. Bei allén Manipu-

lationen nach der Eröifnung der Dura war es bemerkenswert, wie

leicht Blutungen intradiiral entstanden, was entschieden von dem ge-

wöhnlichen Verhalten bei friihereu, ähnlichen Operationen abwich.

Während der fortgesetzten Narkose wurde der Pat. auf die rechte

Seite gelegt. Man suchte sorgfältig die achte linke Dorsalwurzel bei

ihrem Austritt aus der Dura auf. Von dieser Stelle aus wurde vor-

sichtig mit einem Schielhaken die vordere Wurzel intradural in einer

Ausdehnung von ca. I.5 cm kephalwärts freigelegt, so dass sie von

den umgebenden Teilen (auch Fliissigkeit) isoliert wurde. Zwecks

Festhaltens der Wurzel in dieser freien Lage wurde der Haken mit

eiuera Catgutfaden vertauscht, um Fehlerquellen bei der jetzt fol-

genden elektrischen Reizung zu vermeiden. Dieselbe wurde kephal-

wärts von der Catgutschlinge unipolar mit der sterilisierbaren Knopf-

elektrode Krause's (die breite Elektrode auf dera linken Bein) unter

Anwendung eines GAiFFÉ'schen transportabeln Induktionsapparates aus-

gefiihrt. Das Resultat war folgendes.

JBei möglichst schioacheni Sti^oni sah man an der linken Hälfte

von Brnst-Bauch eine ca. 2—5 cm breite, bandförmige Muskel-

kontraktion, vom lateralen Teil des unteren Thoraa-randes (nmje-

fähr bei der neunten-zehnten Rippe) in der RicJdung gegen den

Nabel hin verlaufend. Dieser selbst zeigte keine Verschiebung. Ein
etivas stärkerer Ström bewirkte eine weitere Verstärkung der be-

schriebenen bandförmigen Kontraktion, ivelche scharf gegen die um-
gebende Muskulatur abstach nnd sich mehr medial-abivärts aus-
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hreitete. Gleichzeitig hemerkte man eine deiUliche Verzielmng des

Nabels in der Richtunp melir links eds aufwärts. Bei der Pal-

pation ivar der linke Redas bis zur Nabelhöhe fest kotitrahiert,

darunter deutlich iceicher. Lateralwärts vom Unken Rectus icar

der Banch in seinen oberen und viittleren Teilen bis etwas unter

der liorizontalen NabeUinie fest kontrahierf, darunter loeich. Die

Grenze war nicht scharf niarkiert (sielie Abb. 4). Die rechte Bauch-
Jiälfte jetzt iceich. Dagegeu trät bei uoch stäi'kerem Ström eine Ge-

ueralisierung der Koutraktionen auf, so dass die ganze obere Bauch-
hälfte stark gespaunt wurde und der Nabel gerade aufwärts verscho-

ben wurde. Bei den stärkeren Strömen kontrahierten sicb, auch ohne
Beriihrung, die in der Wunde blossgelegten Teile des rechteu Erectors

spinae (der liuke Erector wurde mit eiuem breiten Haken festgehalten).

Hieraus geht hervor, dass kein Tumör gefunden wurde,

sondern nur eine zirkumskripte seröse Meningitis, welche,

wie bekannt, sich klinisch vom Biide der Ruckenmarksge-

schwulst bisher nicht sicher unterscheiden lässt. Von gros-

sem Interesse — nicht am wenigsten aus dem Gresichtspunkte

der Niveaudiagnose — war es, zu beobachten, wie nach dem
Abfliesseu der ersten grossen Liquorquantität und beim Her-

vortreten der Pulsationen zwei zystenähnliche Gebilde in dem
spitzigen "Winkel zwischen dem Riickenmark und bezw. der

linken zehnten und neunten ^\"urzel gleichsam unter den Augen
emporwuchsen. Von diesen war dasjenige der zehnten Wur-
zel das weitaus grösste. Damit hatte der Befund des radiku-

lären Bändes links seine Erklärung erhalten,

Nach dieser allgemeinen Darlegung des Falles möchte icii

zu der speziellen Frage, welche seine VeröfFentlichung be-

rechtigt, ubergehen, nämlich zu dem Problem der radikulären

Innervation der Bauchmuskeln. Friiher hat Verf. im An-
schluss an zwei Beobachtungen die Annahme gemacht, dass

der Obliquus iuternus hauptsächlich von der zehnten Dorsal-

wurzel innerviert wird. Es scheint mir, als ob auch hier

eine gewisse Sttitze fiir diese AuiFassung sich vorfindet.

Wenn nämlich der Pat. hustete öder sich aus liegender Stel-

lung aufzurichten versuchte, war eine augenfällige Verschie-

bung des Nabels nach oben-rechts leicht festzustellen und von

allén Beobachtern konstatierbar. Das Symptom lässt sich

durch ein antagouistisches tJberwiegen des rechten Obliquus

externus bei Parese des linken Obliquus internus erklären.
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Dass dieses Gleicligewicht gestört war, kam auch anf andere

Weise ziim Vorschein, wie ich es nie friiher gesehen habe.

Bei der Untersuchung der drei Bauchretlexe sah man den

oberen beiderseits sich sehr schwach, aber wie gewöhnlich

auslösen, die beiden mittleren und der rechte untere fehlten

vollständig. Dagegen trät mit auiFallender Regelmässigkeit

bei fleissig erneuten Prilfungen eine kraftige und langsame

Verziehung des Nabels nach oben-rechts anf, wenn man die

linke nntere Bauchgegend reizte. Zu bemerken ist, dass nur

diese Region des Bauches keine sensiblen Störnngen aufwies.

Wenn also eine gewisse Parese des linken Obliquus internus

vorhanden war, ist es von grösstem Intéresse zu finden, dass

links ein radikuläres Band längs Djo und ein zystisches Ge-

bilde bei der linken zehnten Dorsalwurzel (+ ein kleineres

bei der entsprechenden neunten) als einzige ansgesprochene,

mehr lokalisierte Befnnde damit znsammentrafen.

Denn ttber den anderen Symptomen liegt etwas DifFnses,

welches sich mit der gefundenen serösen Meningitis im iibri-

gen vereinen lässt. Dem Anschein nach wenigstens. So die

leichten Hypästhesien des Banches rechts mit ihrer unschar-

feo Grenze nach oben und ihrer Fortsetzung tiber den rech-

ten Oberschenkel, beim ^ehlen von Kompressionsanästhesien

an den Ftissen. So auch die Nachgiebigkeit der unteren Teile

der Bauchmnskeln. Dass hier eine Herabsetzung des Tonns

existierte, zeigten die ballonartigen Auftreibnngen beim Bauch-

pressen. Ob aber die Grenzen zwischen den oberen und un-

teren Teilen lokaldiagnostisch verwertbar waren, muss dahin-

gestellt bleiben. Zuerst schienen mir diese Grenzen ziemlich

scharf zu sein, wie sie in der Abb. 1. eingezeichnet sind. Man
findet aber, dass die Beschreibung der Befunde, welche bei

einer anderen Gelegenheit vorgenommen wurde, nicht exakt

mit der Photo libereinstimmt, Endlich konnte ein gut pal-

pierender Chirurg die TonusdifFerenz nicht verifizieren. Wenn
man dazu berlicksichtigt, dass keine elektrischen Störungen

nachweisbar waren, so bleibt in dieser Hinsicht nicht viel

zu lokaldiagnostischeu Zwecken iibrig.

Als eine Sttitze ftir die Wahrscheinlichkeit, dass der Obli-

quus internus hauptsächlich von der zehnten Dorsalwurzel

innerviert wird, hat der Fall seinen Wert, seine grösste Be-

deutung liegt jedoch in dem Resultat der experimentellen Rei-

gimg der vorderen achten Dorsalwurzel intradural. Diese wur-
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de, wie ans dem Operationsbericht hervorgeht, so ausgeftihrt,

dass die achte gemischte Wurzel links bei ilirein Austritt ans

der Diira aufgesueht wiirde. Von hier ab wnrde intradural

die vordere Wurzel nach oben verfolgt und in einer Aus-

dehnung von ca. l,ö em vorsichtig von ihrer Umgebung mit

einem Schielhaken gelöst. Durcb einen Ca,tgntfaden bielt man
die Wurzel in einer freien Lage, so dass die Elektrode sie

allein berlihren konnte. Krause's sterilisierbare Knopfelektrode

ist dazu sebr dienlieb. Man gebraucbte faradiscbe Ströme

von der schwächsten bis zu grösseren Stärken.

Bci allerschicächstcm Sfroni sab man nur eine hanäförmige,

nngcfähr 2—3 cm hrcitc, Kontraktion des hotnolateralen Ohli-

quHS extermis, in der liiclitung rom lateralen Teil des Thorax-

randcs (9.—10. Rii)pe) zum Xahel kin verlanfend. Keine Na-

belverschiebnng. Wenn man nun den Ström etivas rerstärkte,

wnrde diese bandförmige Kontraktion auffallend markiert, stark

gegen den Zustand der ilbrigen Muskulatur kontrastierend,

nnd verhrcitctc sich mehr )nediaJ-abnärts mit beibebaltener

Richtung. Dahci vcrschob sich der Nabel mehr nach links als

aufnärts. Man fiihitc den li)ikcn Bectus bis zum Nabel fest

kontrahiert, darnntcr dcutlich iceichcr. Lateraluärts rom Bectus

ivar die Baitcjuvand im obercn und mittleren Teile bis etivas

untcr der horizontalen Sabellinie fest kontrahicrt^ darnnter

iceich. Die Grenze war nicbt scharf ausgeprägt. Die rechte

Bauchhälfte blieb iveich. Bei (fehlerbaft) nocb stärkeren Strö-

men trät eine feste Kontraktion der oberen Baucbbälfte bei-

derseits auf, und der Nabel verzog sicb stark gerade auf-

wärts.

Dieses Experiment sebeint mir von Bedeutung zu sein und

ist, soviel icb weiss, nicbt vorber bescbrieben worden, denn

der bekannte OppENHEiM'scbe Versucb gescbah extradural. In

diesem Zusammenhang nebme icb von einer Kritik seines Ex-

periments Abstand, nur die Resultate meiner friiberen, äbn-

lichen Experimente mogen kurz skizziert werden.

Bei der Reizung der siebenten Dorsalwurzel intradural ver-

scbob sicb der Nabel nacb oben und ein wenig bomolateral-

wärts. Der gleicbseitige Rectus war bis zur Nabelböbe fest

kontrabiert, lateralwärts davon aber nur ein kleiner Teil der

Baucbwand mit von oben-lateral nacb unten-medial verlaufen-

dem unterem Rand und von solcber Breite, dass der Baucb

in der Nabelböbe weicb verblieb. Bei der Reizung der secb-
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sten Dorsalwurzel intradural ging der Nabel gerade aufwärts,

eine Kontraktion des ersten und zweiten Segments des gleich-

seitigen Rectus trät ein, ini ubrigen war keine Wirkung aiif

die Bauchmuskulatur nachweisbar. Beistehende Abb. 2, 3

und 4 sollen diese Verbältnisse veranschaulichen, wobei sie

die Effekte der Reizungen bezw. der 6., 7. nud 8. Dorsal-

wurzel darstellen.

Es ist einleuehtend, welche Bedentung diese Beobachtun-

gen fiir die Frage der segmentalen Innervation der Bauch-

muskeln haben können.

3*—171797. Xord.med.ark. Bd 50. Afd. II.
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Uber Aszites bei Leberziniiose.

Besonders mit Riicksicht auf die Patogenese uiid auf die Beurteilung der

TALMA-M0RiS0N'scben Operation.

Von

M. SIMON.

Das Auftreten von Aszites hat iminer bei der Prognosestel-

hmg einen tiblen Ruf gehabt. Abgesehen von Fallen mit

Bauchfelltuberkulose sind die meisten der mit der quälenden

Bauchwassersucht behafteten Kranken zn einem unaufhaltsam,

oft sehr rasch, nabenden Tode verurteilt. Besonders ist dies

der Fall gewesen bei der Laennec'selien Zirrhose der Leber.

Mit grossen Hoffnungen wurde anfangs die 1895, 1896

angegebene TALMA-MoRisoN'sche Operation begrtisst. Durcli

Öffnung neuer KoUateralbahnen flir das Blut des Portasys-

tems sollte das zur Aszitesbildung fiihrende Hindernis in

der Leber umgängen werden können. In immer wachsender

Zabl wurden operierte Fälle mit gliicklichem Ansgang ver-

öflPentlicht. Die Operation wurde experimentell gepriift; In-

dikationen, Operationsmetoden, Folgen der Operation wurden

in sehr vielen Publikationen auseinandergesetzt. (Näheres

iiber die Historik der Operation siehe z. B. bei Bunge, S.

White, Bircher.)

Nach etwa 10 Jahren konnten die Operationsresultate in

grösseren Zusammenstellungen einigermassen liberblickt wer-

den. Die statistischen Ergebnisse waren fur die Operation

nicht gerade gunstig (Oettinger 1904, Monprofit 1904, Bunge

1905). Die Zahl der »Heilnngen» ist zwar recht hoch gewe-

sen (Bunge 30 %, Monprofit 35 %) was aber an Bedentung ver-

liert, wenn man die sogenannten »Heilungen» in den Original-
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mitteilungen durchmustert. (vgl. S. 67

—

Q8.') Auf der ande-

ren Seite ist die Mortalität selir hoch gewesen (35 %, Alexan-
DRE, 107 Omentopexien, 190o; 44%, Oettinöer, 245 Fälle, 1904).

Durcli Abrechnung der Todesfälle, die in 2—3 Wochen auf die

Operation folgen, wird die Operationsniortalität natiirlich her-

nntergepresst (bis auf 10 %, Jones, 1907; 22 %, Oettinger, 1904);

ohne weiteres bezeiehnet dieser die in 3 Wochen gestorbenen

als schlecht ausgewählte Fälle.

Drohende Zwischenfälle, Delirien etc. nach der Operation,

sind auf den Wegfall der antitoxi schen Leberwirkung auf

das Portablut zuriickzufiihren.

Kein AVunder, dass manche Kliniker während der letzten

10 Jahre sich gegen die Operation mehr öder weniger ableh-

nend gestellt haben. Waren ja doch nicht so wenige Aszites-

fälle bei Leberzirrhose und bei anderen Lebererkrankungen

bekannt, wo der Aszites ohne Talma-Morison's Operation

verschwunden war,

An Anhängern der Operation hat es doch niemals gefehlt.

Fast jedes Jahr hat eine Anzahl Mitteilungen gttnstiger Re-

sultate gebracht. Bei guter Auswahl der Fälle wird die Ope-

ration in der Regel von den Verfassern als ein oft wirksames

Mittel bezeiehnet, obgleich der palliative Charakter dersel-

ben hervorgehoben wird. Es fehlt doch nicht an Autoren,

die der Bkitableitung einen giinstigen Eintluss selbst auf den

zirrhotischen Prozess zuschreiben (Rolleston, Turner s. Sei-

te 4.) Die toxischen Nachwirkungen der Operation scheinen

immer voriibergehend gewesen zu sein.

Die Patogenese des Aszites ist noch eine Streitfrage, die ftir

die Bewertung der Operation aufgeklärt zu werden braucht.

Durch Prilfung der diesbeziiglichen Literatur und mit Hilfe

meines Materials will ich zuerst diese Frage zu beleuchten

versuchen.

Die bisherigen Operationsstatistiken sind meines Erachtens

gar nicht geeignet, zu einem sicheren Urteil tiber die Operation

zu fiihren: darum habe ich im Folgenden die Statistik weiter

bearbeitet.

Die Bewertung der TALMA-MoRisoN'schen Operation leidet

ausserdem an dem Fehlen einer notwendigen Voraussetzung.

In keiner der diesbeziiglichen Arbeiten habe ich einen Ver-

gleich gefunden zwischen dem Verlauf grösserer Gruppen von

operierten und nicht operierten Fallen. Ist der Ausgany der
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nicht-operierten Fälle, die fur Operation giinstig scheinen, schlech-

ter, hesser öder ehcnso gut ivie in den opcrierten Fallen?

Der Schwierigkeiten, diese Frage zu beantworten, bin ich

mir bewusst. Ich habe doch gedacht, dass eine Zusammen-

stelliiDg operierter und genau untersuchter nicbt-operierter

Fälle von Nutzen sein könne, um die einzuschlagende Tera-

pie der verschiedenen Gruppen von Aszitesfällen leichter als

jetzt iinden zu können.

Fiir Uberlassung des Materials und Förderung der Arbeit

bin ich den Herren Professoren J. G. Edgren. I. Holmgren,

H. C. jACOBiEUS und G-. Hedréx samt dem Oberarzt I. Hedenius

zu grossera Dank verpflichtet.

KAP. I.

Uber die Patogenese des Aszites bei Leberzirrhose.

Drummond und Morison sahen die Entstehungsursache des

Aszites in einem durcb die Leberkrankheit verursachten Strom-

hindernis des Portakreislaufs — eine naturliche Voraussetzung

der Operation. Diese Ansicht wird aber von manchen Auto-

ren nicht geteilt.

Talma selbst betrachtet diese Aszitesursache als selten

vorkommend. Er glaubt an Hydrops inflammatorius peritonei

als selbständige, wenigstens bei Kindern gewöhnliche Krank-

heit, und dies aus sehr schwachen CTriinden: z. B. relative Leu-

kozytose (ohne ZifFernangaben) und Diagnose ex juvantibus,

wobei er die Fälle als Hydropsfälle rechnet, die durch Ruhe,

Laparocentesen o. dgl. aszitesfrei werden; wegen einer gleich-

zeitigen Infektionskrankheit rubriziert er ohne weiteres den

Aszites als inflammatorisch. In seinen sehr unvoUständigen

Krankengeschichten ist Herzschwäche als Aszitesursache nicht

berticksichtigt. In der anglo-amerikanischen Literatur wird

weiter viel von Hale White's Ansichten iiber Aszites gere-

det. Dieser Verfasser behauptet (1892), >nvenn ein Aszites-

fall mit Leberzirrhose so länge leht, dass eine zweite Baueh-

imnldion nötig irird, ist es im höchsten Grade wahrschcinlich,

entweder dass die Diagnose nnrichtig ist öder dass es jeden-

falls eine andere Ursaclie als die Zirrhose giht, den Aszites

zu crMäreny>. In 34 sezierten Fallen hatte Wn. gefunden,

dass alle mehr als einmal punktierteu Fälle an chronischer
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Peritonitis öder Perihepatitis litten; 24 Fälle von Zirrhose

ohne Peritonitis starben alle nach einer öder uach keiner

Punktion. H. Campbell Thomson (1901) glaubt wie AVh., dass

der Aszitcs, der niir auf der Zirrhose beruht, fast immer ein

terminales {-»fatah) Symptom, cine Folge eines toxischen Zu-

standes, ist; auf der andereu Seite dass der mit Zirrhose gleich-

zeitige Aszites, der nicht direkt auf jener beruht, oft tem-

porära Besserungen und nicht selten Heilungen zeigt.

AVenn diese Verfasser Recht hatten, dann könnte das Ab-
leiten des Portablutes von der Leber keinen unmittelbaren Ein-

fluss auf die Aszitesbildung haben. Th:s Erklärung gunsti-

ger Talma-Operationsresultate: Obliteration der Peritouealhöhle,

ist nämlich durch die Erfahrung widerlegt. Nicht wahr-

scheinlicher ist die von Rollestox-Turxer angefiihrte Hypo-
tese, gemäss welcher die faktische Bildung von Kollateralen

nur so wirke, dass teils die Leber leichter eine kleinere als

eine grössere Blutmeuge entgiften könne, teils die bessere

Nutrition fiir das Leberparenchym giinstig sei. Die (hypo-

tetische Aszitesursache:) Toxämie soilte dadurch reduziert

werden. Diese durch keine Tatsachen gestiitzte Ansicht ist

aber fast ausschliesslich teleologisch; sie känn nur erklären,

wie die Kollateralen gihistig wirhen können; nicht aber wie

sie cntstanden sind.

Eine mechanische Behinderung des Abflusses des Porta-

blutes erklärt aber die Bildung der Kollateralen, die nach

ihrer Entstehung giinstig ableitend wirken. Grosse Kollate-

ralen sind gefunden in vielen Fallen, wo bei hochgradiger

Leberzirrhose kein Aszites gebildet wurde öder ohne Opera-

tion schwand (Eichhorst, Bkahmachari, Castaigne, Ehret,

Morisox-Drummoxd, Talma, Ci:rschmaxn, Chauffaru, Bogo-

JALEWSKi u. a.) Nach gelungener Talma-Operation sind neu-

gebildete Kollateralen und Schwund des Aszites vielmals

sicher nachgewiesen worden (Beispiele Seite 48.)

Die Entlastung des Leberkreislaufs känn natiirlich auf die

Leberfunktionen giinstig wirken und vielleieht dem Eortschrei-

ten der Zirrhose entgegenwirken. Auch auf diese Weise,

nicht nur rein mechanisch. känn also die Kollateralbildung

bei Aszites ntitzlich werden.

Hale White und seine Nachsager haben die obenerwähnte.

nicht berechtigte, fiir die toxämische Teorie giinstige Schluss-

folgerung gezogen: auch wenn es in grösseren Serien stimmen
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sollte, dass die länger dauernden Aszitesfälle immer peritoniti-

sche Veränderungen zeigeu, ist es ja sehr wohl möglich, dass

der Aszites doch eine Folge nicht der Peritonitis, sondern nur

des Zirkulationshinderuisses wäre. Gerade die langwierige Fliis-

sigTicitsansammliing öder die Funktionen derselhen Jiönnen die

Peritonitis Jiervorgehracht haben; vielleicht känn dieser dann

zur Aszitesbildung mitwirken; öder die Peritonitis känn die

Folge einer mit der Zirrbose gleichzeitigen Krankheit sein;

vielleicht sehen wir die >reinen» Zirrhosen nur bei kurzdauern-

den Aszitesfällen, weil die nnkomplizierten Zirrhosen eine sehr

kurze Lebensdauer nach dem Entstehen des Aszites haben,

ktirzer als in den Fallen, die bei Leberzirrhose und einer an-

deren Krankheit Aszites bekommen.

Gegen Peritonitis chr. als Aszitesursache spricht weiter

ein Fall von Talma, mit Leberzirrhose, ohne Aszites. aber

mit stärker Yerdickung des Peritoneum: die Aszitesfreiheit

liess sich darch grosse KoUateralen nattirlich erklären.

Gesren die mechanische Teorie — Hindernis des Portakreis-o
laufs — werden einige wenigstens bei oberflächlicher Betrach-

tiing schwerer wiegende Argumente als diejenigen Hale White's

angefllhrt von z. B. Fabee 1909, Klopstock 1911, wodurch

die »toxische» Theorie, meines Erachtens ohne Grund, viele

Anhänger erworben hat.

a) Ein chronischer Verschluss der Portavene fiihrt oft nicht

zur Asziteshildung. K. gibt doch zu, dass die Bedingungen

der Stauung verschieden sind, auf der einen Seite bei Leber-

zirrhose, mit Hindernis am Ende der Strombahn, und auf der

anderen Seite bei Obliterationen des Stammes der Pfortader.

Wahrscheinlich hat die Erklärung in Umber's Fall eine all-

gemeine Giiltigkeit: die alte Obliteration der Portavene war

dadurch kompensiert, dass der Blutstrom durch spontan ent-

standene KoUateralen in ausgebreiteten Adhserenzen abgeftihrt

wurde; Aszites trät erst 2 Monate an te mortem auf, als meh-

rere Portaäste akut thrombosiert wurden: die fräher ausge-

bildeten KoUateralen waren jetzt nicht ausreichend.

b) Ein experimenteller Portaversclduss soll nicht zu Aszites-

bildung fiihren. Bei rascher, einmaliger Unterbindung star-

ben die Tiere rasch (z. B. Castaigne) unter blutigen Durch-

fällen, ohne Aszitesbildung. Dagegen ist u. a. einzuwenden,

dass in diesen Fallen die Zeit zur Aszitesbildung zu kurz

gewesen sein känn; bei Menschen, die eine Zeit nach akutem
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Verschluss tiberleben, tritt Aszites nicht selteii auf (vgl. auch

die Experimeute von Kusxetzow, siehe unteu!) Bei allmäh-

licher Unterbindimg in mebreren Sitzungen baben Claide Bern-

ard u, a. keinen Aszites gesehen. Experimentatoren aus jinig-

erer Zeit: Ito, Oju, Tilmann, Kusxetzow. konnten nur nacb vor-

hergebender Omentofixation ein Uberleben der Tiere erzielten.

Ito und Omi erklären die Erfolge der älteren Autoren damit,

dass diese nicbt aseptiscb operiert baben und damit breite

^'er^vachsungen mit neiien Geiassbabnen gescbaifen baben.

Ans den Experimenten ist eine Stiitze der meebaniseben

Teorie darin zu finden, dass die nacb Omentofixation iiberle-

benden Tiere aszitesfrei bleiben und eine Ausbildung von

Kollateralbabnen zeigen, die neue Wege flir das Portabhit

ausmachen.

KisxETZow (01) bat nacb Omentofixation eine doppelte Li-

gatur der Vena porta gemacbt: eine totale im mittleren Teil

und eine unvollständige in der Xähe der Leberpforte. Die

ersten Tage ist der Hund niedergescblagen, leidet an blutigen

Durcbfällen und Aszites, erholt sich aber bald \vieder.> Hier

ist zum ersten mal Aszitesbildung nacb experimenteller Porta-

Unterbiudung angeflibrt; nacb Ausbildung von Kollateralen

scbwand aber der Aszites wieder.

c) Auch bei hcciinncndcr Zirrhose liann man Aszites finden.

Dies braucbt aber nicbt gegen die mecbaniscbe Teorie zu spre-

ohen: K. stiitzt sicb auf operierte Fälle, wo die Leber fiir

Inspektion und Palpation wenig verändert war. Lenzmaxn bebt

bervor, dass in solcben Fallen kleinere zirrbotiscbe Prozesse

im Inneren der Leber doch ein Stromhindernis abgeben können|

auch ist es schwer auszuschliessen, dass eine Herzscbwäcbe

zusammen mit den leicbten Leberveränderungen den Aszites

hervorgebracht hat. Auch wenn die Ansicht von Kretz iiber

der patologischen Anatomie der Leberzirrhose richtig ist, känn

dieselbe eine Erklärung gewäbren, die uaturlicber seheint als

die Toxämie als Aszitesursache. Nacb Kretz ist die Leberzirr-

hose icin herdweise localisierter, rezidivierender, chroniseher

Degenerationsprozess mit eingeschobenen Regenerationen des

Parencbyms . Diese Regeneration findet schon in den friih-

esten Stadien einer Zirrhose statt; schon in den Fettlebern

der Alkoholisten findet Kretz einen beginnenden Umbau des

Lebergewebes mit Intervallierung jungen Leberparencbyms.

Durch den Umbau der Leber und des Kapillarsystems (nicht
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durch schrumpfendes Bindegewebe) wird nach K. die Porta-

zirkulation behindert: die Acini mit den Zentralvenen wer-

den allmählich zerstört; dazu werden die Kapillarbahnen in

den neugebildeten Zellinseln bedeutend verlängert.

Da dieser Umban schon sehr friih einse^zt, känn der As-

zites naeh Kretz schon bei makroskopisch wenig veränderten

Lebern einsetzen; \vo eine leichte Tendenz zu Herzinsuffi-

zienz sich. findet, wird selbstverständlich die Aszitesbildung

noch mehr begtinstigt.

d) JBei Leherzirrhose findet man nicht immer uberfiillte Ka-

pillären iin Wurzelgchiet der Vena porta; Zirrhosefälle können

mit öder ohne Åszites verlaufen.

Diese Tatsachen können sehr vv^enig beweisen. Anch wenn
die mechanische Teorie richtig wäre. känn ein gutes Yerhält-

nis zwischen Stromhindernis und Herzkraft bewirken, dass

weder Aszites noch grobe Kollateralen, noch sichtbare Stauung

entstehen. Dass Aszites bei fehlender Ansbildnng von Kolla-

teralen entsteht, stiitzt ja gerade die mechanische Teorie, Kol-

lateralen bilden sich nicht bei jedem Stromhindernis ans.

Die iibrigen, von Klopstock u. a. angefiihrten Griinde ge-

gen die mechanische Teorie, sind aiich leicht vvegzuerklären.

Verschwinden des Aszites spontan öder nach Funktionen

spricht nicht gegen mechanisches Hindernis; es känn durch

Ausbildung von Kollateralen stattfinden; auch durch Hebung
des Circiilus vitiosus, der znr Aszitesbildung bisweilen beige-

tragen hat (siehe Seite 49). Als guter Grund fiir die mecha-

nische Teorie wird dagegen vielerseits das unwidersprechliche

Verschwinden des Aszites in vielen Fallen nach Talma-

Operation, gleichzeitig mit der Ausbildung von Kollateralen

angefiihrt (Fälle von z. B. Abrashanov, Bunge, Corson, Kum-
MELL, Grissow, Morison, Neumanx, Pal, Schiassi, Talma, Welp).

In vielen dieser Fälle ist der Aszites in den ersten "Wochen

nach der Operation wiedergebildet worden; gleichzeitig mit der

Ausbildung von sichtbaren Kollateralen ist er aber allmählich

verschwunden. In mehreren operierten, nachher sezierten Fal-

len hat man Vergrösserung auch der inneren, subserösen Kolla-

teralen und kolossale Venenbildung im Netze gefunden. Die

glinstigen hygienischen Verhältnisse während der Krankenhaus-

zeit wirken wohl giiustig aut' die Leberkrankheit. In vielen

Fallen hat doch die Aszitesfreiheit auch nach dem Wiederauf-

nehmen der alkoholistischen Gewohnheiten fortgedauert.
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^Venn der Aszites uaeh Talmaoperation schwindet, ehe

Kollateralen sich haben ausbilden können, ist das kein Be-

weis gegen die mechaniscbe Teorie. Bogojalewski, Klop-
STOCK n. a. fiihren zwar an. dass die Ableitnng des Blutes

durcb Kollateralen keine Rolle beiui nnmittelbareu Schwin-

den des Aszites spielen känn. Aber teils känn es in vielen

Fallen schwer sein, die kleine naeh der Operation ange-

sammelte Aszitesmenge nachzuweisen (Druckempfiudlichkeit

u. s. w.), die also bis znr Ausbildung der Kollateralen latent

bleibt, teils kanu die Operation bessere Druckverhältnisse

im Bauehe wiederherstellen, wodurch fur die ersten AVoehen
eine grössere Ansammlung des Aszites verhindert wird —
Aufhören eines Circulus vitiosus — ; auch känn die kurz

nacb der Operation vielleicht grössere Resorption der peri-

tonealen AVundfläcben im Anfang die veruiehrte Funktion
der Kollat eralbahnen ersetzen. Der ebengennante Circulus

vitiosus ist wahrscheinlich ein Analogon zu der bei gros-

.^en Beinödemen bekannten Tatsaehe, dass die Ödeme durch

Kompression der AbHusswege ein Hindernis der Besserung

selbst ausmacben. So wie eine kurze Anwendung von Sauth-

ey"s öder Ci'RSCIIMAnxs Ödemkanlile den Scbwund hartnäeki-

ger Beinödeme bisweilen einleitet, so känn ein Ablassen

einer nur kleinen Aszitesmenge aueb hier den Circulus vitio-

sus brechen. Ein grosser Aszites känn durch Portakompres-

sion die Zirkulation direkt erschweren. Weiter wird das

Zwerchfell durcb den hohen intraabdomiualen Druck hinauf-

gedrängt und dessen Bewegungeu ersebwert, wodurch die zir-

kulationsbefördernde Kompression der Leber bei der Inspira-

tion wegfällt. Eine Aufhebuug dieser ungunstigen Momente
kanu eine Resorption des Aszites bewirken.

Zusammenfassend hebt Klopstock bervor, dass eine Porta-

stauung nicht allein der massgebende Faktor fiir die Entsteh-

ung des Aszites ist und dass den inflammatorischen Pro-

zessen eine grössere Rolle zukommt, als ihnen gewöhnlich zu-

gewiesen wird. Die wichtigste Frsache, dass der Aszites ent-

weder Jabre bin durch existiert öder bis zum Tode ausbleibt

öder erst ante mortem einsetzt, soll nach K. nicht im Grade

der Zirkulationsstörung zu suchen sein, sondern im Auftreten

öder Fehlen von peritonitisclien Veränderungen.

Die Anhänger der mechanischen Teorie baben z. B. in Sinc-

lair White einen nicht allzu einseitigen Flirsprecher, Er
4
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bekämpft einige der oben angeftihrten Griinde gegen die me-

cbanische Teorie und betont, dass die grossen Anastomosen

bei Autopsien nacb Talma-Operationen beweisen, dass die

Stanung der wicbtigste Faktor ftir die Entstehung des As-

zites bei Leberzirrhose ist — was aber andere Aszitesiir-

sachen, z. B. Toxämie im Endstadium einer Zirrhose keines-

wegs ausscbliesst. In der Regel entsteht der Aszites nach

Sinclair White iblgendermassen:

In der progressiven Zirrhose gibt es eine inimer wachsende

Störung im Gleichgewicht zwischen peritonealer EfFiision und

peritonealer Absorption: aus kleinen Ursachen, z. B. Erkäl-

tung, Diätfehler, wird die Störung einmal so stark, dass As-

zites gebildet wird; dann werden bald die Exkursionen des

Zwerchfells verhindert, wodurch die peritoneaie Absorption

noch mehr eingeschränkt wird.

Vielleicht koramt diese Erkläruug der Wahrbeit näher als

die anderen bisherigen Hypothesen.

Mit Bezugnahrae auf einige von S.Wii. nicht beriicksichtigte

Tatsachen erlaube ich mir die Hypotese etwas weiter aus-

zubauen und zu verändern.

Die Faktoren, die bei Leberzirrhose aszitesbegiinstigend

wirken können, sind:

1) Behinderung des Portakreislaufs durch mechanische Hin-

dernisse in den Portabahnen.

2) Behinderung der Aufnahme des Leberblutes im rech-

ten Vorhof; Abnehmen des arteriellen Druckes.

3) Abnehmen der respiratorischen Kompressionswirkung auf

der Leber.

4) Einschränken der Absorption der schon gebildeten Peri-

tonealfllissigkeit und derer AVeiterbeförderung.

5) Nephritischer Hydrops.

6) (Vermehrte Exsudation von kranken Peritonealoberflächen)

7) (Toxämischer Hydrops, durch die Leberveränderung verur-

sacht).

Ad mom. 1: auch wenn die noch allgemein anerkannte,

alte Teorie von Abschntirung und Verödung der Lebergefässe

durch Bindegewebsschrumpfung unrichtig wäre, kaon die Be-

hinderung der Zirkulation durch Verlängerung und Verenger-

ung der Gefässbahnen (Kretz) stattfinden (Vgl. S. 47).

Ad mom. 2: Eine auch nur leichte HerzinsuflPizienz aus ver-

schiedenen Ursachen spielt fur das Entstehen des Aszites bei
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Leberzirrhose eine nicht zu iinterschätzende Rolle (Lenzmann),

was ja natiirlich ist, wenn man bedenkt, dass jede Stauung
in der rechten Herzbälfte eine Erscbwerung des Portakreis-

laufs bewirken känn; eine Senkung der Herzkraft muss aucb
ein Sinken des am Portakreislauf wirkenden vis a tergo zur

Folge baben, was die Bedeutung der oben angefiibrten Strom-
bindernisse steigert.

Bei Senkung des Zwercbfells wird die untere Hoblvene ab-

gekniokt (Eppixger); bei bestebendem Aszites wird ibre Zir-

kulation erscbwert, wodurch die Kollateralen wenig braucb-

bar werden können, die in die Vena cava inf. fiihren. Jede
Kollateralzirkulatiou wird selbstverständlich durcb Herz-

schwäehe behindert.

In einer nicht unbeträchtlichen Zahl von Fallen hat der

Aszites kurz nacb einer Ha-matemese öder Darmblutung ein-

gesetzt; so in 8 meiner 57 Leberzirrhosen, in noch 5 meiner

anderen Aszitesfälle und in manchen der Talma-operierten

Fälle (z. B. BiNGE Nr. 2, 6, 12; Goetjes 8; Frank 1.)

Dies känn zwar ein zufälliges ZusammentrefFen zweier

Symptome sein, a ber es scheint mir wenigstens nicht unmög-
lich, dass ein Kausalzusammenbang bestehe. Die Blutung

känn wohl mit dem Allgemeinzustand auch die Herzkraft so

herabsetzen. dass diese das mehr weniger hocbgradige Zirku-

lationshindernis der zirrhotischen Leber nicht länger kom-

pensieren känn und zwar auch ohne eine organische Herzkrank-

heit. Noch ehe die Atrophie so weit hervorgeschritten ist,

dass sie allein zu Aszites fiihren känn. könne also eine von

der Zirrhose abhängige Blutung das auslösende Moment aus-

machen.

Wenn das Hindernis der Leber in beträchtlichem Mäss

durcb Ösophaguskollateralen umgängen war, dann könnte

möglicherweise eine ausgiebige Thrombosierung nach einer

Yarixblutung zu einer Verschlimmerung der Zirkulation bei-

tragen, z. B. in solchen Fallen, wo der KoUateralkreislauf vor

der Blutung an die Grenze seiner Leistung nahe gekom-

men war.

Ad mom. 3: Normalerweise wirkt die Respiration nicht nur

durcb rhytmische Ansangung begilnstigend auf die Leberzir-

kulation; weil die Lebervenen oberhalb des Zwerchfells in

die Vena cava einmtinden (Hasse), weicht das Blut durcb die

Lebervenen ans, wenn die Leber bei jeder Inspiration wie ein
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Schwamm komprimiert wird (Eppinger), Eiiie Einsclirän-

kung der Beweglichkeit des Zwerchfells ist ausser bei liabi-

tueller Kostalatmung, bei schon bestehendem Aszites und bei

Meteorismus auch bei langdauernder linker Seitenlage denk-

bar. Nacli Eppinger wird bei Seitenlage die untere Diaph-

ragmahälfte passiv durch den höheren abdominalen Druck

mehr nach oben geschoben; bei Kontraktion macht die höher

lieo-ende Hälfte kleinere Exkursionen als die untere, AlsoO
wird die rechte Zwerchfellhälfte, die besser leberkomprimie-

rend wirken känn, bei langdauernder linker Seitenlage sich

weniger ausgiebig bewegen, was vielleicht in einigen Fallen

zu einer Leberstauung beitragen känn.

Eine eingeschränkte Abdominalatmung kommt bei Bettruhe

mit erhöhtem Oberkörper zu Stande (Mosso) und auch bei

habitueller Mundatmung (Eppinger), allés also event. indirekt

aszitesbegiinstigende Faktoren.

Ad mom. 4: Die bei Leberzirrhose oft gefundenen peritoni-

tiscben Verdickungen und Adhtiesionen können die Absorp-

tion des Peritoneum herabsetzen, und so dein Verschwinden

des schon gebildden Aszites entgegenwirken', icen)i genilgend

grosse Feritonealftächen heteiligt sina. Bei Forlaninibehand-

Inng sieht man ja sebr oft, dass eine Verdickung der Pleura-

blätter die Aufsaugung von Gas und Exsiidat in bohem Grade

zu erschweren scheint. Eine dicke perihepatitische Schwiele,

die sich ja nicht selten bei Leberzirrhose findet, känn viel-

leicht mechanisch eine Leber.stauung begiinstigen (Bäumler).

Ein Wechsel der Resorptionstahigkeit des Peritoneum känn

natiirlich stattfinden; bei fehlenden sichtbaren Veränderungen

ist aber diese Möglichkeit schwer abzuschätzen.

Ad mom. 5: Ein allgemeiner nephritischer Hydrops känn

die erste Ursache eines Aszites sein, der dann bei bestehen-

der Leberzirrhose wohl fortdauern känn, auch weiin der Hyd-

rops aus anderen Körperteilen schwindet. Solche seltene Fälle

können wohl gewöhnlicherweise klini.sch leicht von den iibri»

gen getrennt werden.

Ad mom. 6: Die Fälle, wo eine peritonitische Exsudation,

eine Peritonitis, zu Fliissigkeitsansammlung im Bauche fiihrt,

durlen nicht zu den Aszitesfällen gerechnet werden, wie es

doch viele Forscher tun, auch beim Besprechen des Zirrhose-

Aszites. Genau genommen, sind ja keine Fälle mit ent-

ziindlichem Erguss als Aszitesfälle zu l)etrachten; klinisch
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muss man sich wohl damit begnligen, allés Bauchwasser als

Aszites zu bezeichiien, was nicht durch die Beschaffenheit

der Fllissigkeit öder durch andere kliniscbe Entztindungssymp-

tome sich als wirklich peritouitisch dokumentiert. —
Ad mom. 7: Ygl. S. 45—46 und S. 57: Grlinde gegen Hale

AVhites Ansichten.

Um unter diesen Faktoren die wichtigsten herausfinden imd
dadurch die Patogenese-Frage beleuchten zu köunen, habe ich

meine 57 Fälle von Laennec'scher Zirrbose mit Elicksicht auf

die Umstände durchgesehen, die auf das Entstehen des Aszites

in diesen Fallen eingewirkt haben können. Nur die Fälle

siud hier beriicksichtigt, wo eine Sektion die Diagnose sicher-

gestellt hat.

In der ersten Gruppe, Tab. I. sind 9 sezierte Fälle zusammen-
gestellt, die uutereinander darin ähnlich waren, dass beim Ent-

stehen des Aszites keine Herzinsuffizienz, keine Peritonitis

nachgewiesen werden konnte. tjberhaupt sind in diesen Fal-

len keine aszitesbefördernde Komplikationen der Leberzirrhose

zu der Zeit gefundcn, als die Aszitesbildung einsetzte.

Was das Stadium der Zirrhose betriflPt, ist die Leber in 7

Fallen bei der Sektion als atrophisch bezeichnet. In einem

der iibrigen Fälle ist die -Hypertrophie; durch Fettinfiltra-

tion erklärt; peripher in den Acini fanden sich bei mikro-

skopiscber Untersuchung kraftige Bindgewebsztige . Ob die

Leber im »hypertrophischen Stadium» einer atrophischen Zirr-

hose sich befand, öder ob sie zu einer der umstrittenen For-

men der immer hypertrophischen Zirrhosen gehörte, muss dahin-

gestellt bleiben. Wie wohl die meisten neige ich mehr der An-
sicht zu, dass die Mehrzahl der grossen Lebern mit Aszites ein

fruheres Stadium der Laennec'zirrhose ausmachen. Die Leber

war bei Lebzeiten als »harte, kleinknotige Resistenz» palpabel.

hn neunten Falle ist die Leberresistenz als i-derb, vielleicht

etwas uneben bezeichnet. Trotzdem findet man bei der Sektion

eine fettdegenerierte grosse Leber. Die »derbe» Beschaffenheit

dilrfte also eine Bindegewebsvermehrung voraussetzen.

In 6 Fallen ist beim Entstehen des Aszites Ikterus vorhanden

gewesen, darunter in den zwei Fallen mit vergrösserter Leber.

In allén 9 Fallen sind bei der Sektion öder friiher Kolla-

teralen zwischen dem Porta- und dem Cavasystem nachgewiesen-

In 5 Fallen hat die Stauung im Portasj^stem zu Blutungen
in den Dia^estionskanal s-efuhrt.
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Tab. I. Sezierte Aszitesfälle bei Leberzirrhose, wo ausserdem keine
Aszites nach-

Nr. Genus.

Alter b.

Eutsteh.

d. Äsz.

Watrscheinl.
Aetiologie

Stadium der

Zirrhose bei

der Sektion

Bei dem Entst. des Asz. vorhan-
dene öder fast gleichzeitige

Syoipt.

116

139

166

ef

ef

154
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aszitesbefördernde Komplikationen beim ersten Entstehen des

gewiesen wurden.

KoUateralen
Lebenszeit nach
dem Entsteh.

d. Asz.

Funk-
tionen.

Spez. Gew.
Eiweiss-

sehalt

Eemission mit
Yerschwinden

des Asz.

Todesnrsaclie.

+ (cesoph.) 4 Tagen.

+ (varic. intes-
|
> 1 Mou.

tiui)

+ (cesoph.) Etwa 2 Mon.

+ oesoph.,Zwerch-[ 15 Mou. (2 Mou.)
fell ; Bauch-
wand)

+ (cesoph.)

+ (Banchwaud)

+ (cesoph.)

+ (cesoph.)

4—5 Mou.

7 Mon.

7 Mon.

>1 Mon.

+ (Banchwaud) ! 10 Mon.

5

12

0,7 %

0,8 %, 1,013

1,010,0,8—1
später 1.2 %
—o %

0,5 %

Asz. nur verklei-

ncrt

Bluterbrechen.

Darmblutnng.

Erysipelas.

Blutbrechen.

Peritouit ac.

Herzinsuffiz-

ienz.

Peri*onit ac.

Blutbrechen.

Asz. niemals voU- Erysipelas fa-

ständig ver-
I

ciei.

schwundeu. i
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Das Material, 9 Fälle, ist nattirlicherweise ftir die sicliere

Benrteihing der Patogenese der Leberzirrhose zu klein. Wenn
man aber bedenkt, dass nur in diesen 9 Fallen von 37 autop-

tisch festgestellten Laénnec'sclien Leberzirrhosen, ans einem

Gesamtmaterial von 57 klinisch diagnostizierten Leberzirr-

hosen nnd von 142 Aszitesfällen ohne Tbe öder Cancer peri-

tonei, mit einiger Sicherheit der Aszites als eine Folge nur

der Zirrhose bezeichnet werden känn, dann gewinnt die Er-

fahrung von diesen Fallen an Bedeutnng.

Erstens muss man annehmen, dass die Leberzirrhose als

solche verhältnismässig selten zur Aszitesbildung flihrt. In

der Mehrzahl der Zirrhosefälle mit Aszites sind andere aszites-

befördernde Momente gleichzeitig mit im Spiel.

Fiir meine 9 »reinen» Fälle gilt Folgendes:

Die konstant gefnndenen Kollateralen sind mit grösster

Wahrscheinlichkeit schon bei dem Anfang der Aszitesbildung

vorhanden gewesen. In (i Fallen sind sie zwar erst bei der

Sektion sicher konstatiert worden; der Tod ist hier in der Re-

gel kurze Zeit nach Beginn des Aszites eingetroffen (4 Tage,

> 1 Mon., > 1 Mon., etwa 2 Mon., 4—5 Mon., 7 Mon.) so

dass angenommen werden känn, dass auch hier die Kollateralen

schon von Anfang an da waren.

Das Jionstanfe Vorhommen von Kollateralen beicrisf, dass

eine Staniing des Fortahhites vorgelcgen hat. Eine Stauung

im Cavakreislauf ist in diesen Fallen nicht gefunden, mit

Ausnahme kleiner Fussödeme in Fall 150, event. sekundär

zur Aszitesbildung; die Albuminurie in drei Fallen scheint

nephritisch, nicht Stauungsfolge zu sein; das Hindernis muss
im Portakreislauf selbst gesucht werden.

Ein solches Hindernis scheint auch vorzuliegen. Die Le-

ber zeigt in allén Fallen tiefgreifende Veränderungen, die eine

Behinderung des Kapillarkreislaufs darstellen können (vgl.

Seite 47, mom. c. und Seite 50, m.om. 1.) Eine Funktionsein-

schränkung der Leber ist in einem hohen Prozentsatz der

Fälle durch einen Ikterus angedeutet.

Nach dem Einsetzen des Aszites ist die Lebensdauer kurz

gewesen (4 Tage, > 1 Mon., > 1 Mon., 2 Mon., 4—5 Mon.,

7 Mon., 7 Mon., 10 Mon., 2 (15) Mon.) \

^ Asz. teils 15, teils 2 Monatc vor dem Todc: das crstc mal walirschcin-

lich nicht nur durch die hoohgradigo Atrophic der Leber. sondern auch durch
kurzdiiuernde Ilerzschwäche nach der Blutnng. (Vgl. iScite 10).
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Dies allés stimmt am besten mit der Annahme, dass ein me-

chanisches Leberkapillarhindernis den Aszites durch Forta-

stauung hervorgerufen hat. Erst in den Schlussstadien, icenn

die Lchcrvcrändcriing sclir hochgradig ivird, Jcann die Ver-

oigerung der KapiUarhahnen cin so grosses ZirJcnlationsJiindernis

setzen, dass nur dadurch einc Assitcshildung heginnf. Der Hypo-

tese von Quincke, dass der Aszites bisweilen nur durch eine

— eventuell vortibergehende — Schwellung der Leberzellen mit

Kompression der Kapillaren entstehe, wird von den obigen

Erfahrungen widersprochen. Ein Schwinden des Aszites bei

eiuzelnen reinen Zirrhosen (ohne Blutung) ist natiirlicher

durch die Ausbildung eines KoUateralkreislaufs zu erklären

(Vgl. S. 99).
^

Der obige Satz scheint eine natiirliche Erklärung der von

Hale Wuite, Thomson auf andere Weise erklärten Tatsache

zu sein, dass gerade die Fälle mit Aszites bei unkomplizierter

Leberzirrhose eine kiirze Lebensdauer zeigen, vom Anfang der

Bauchschwellung an gerechuet. In anderen Fallen, wo die Pa-

tienten länger mit Aszites leben können, mag dieser schon

in friiheren Zirrhosestadien aufgetreten, und dann nicht durch

die zirrhotischen Frozesse allein soudern von diesen und an-

deren ]\Iomenten verursacht gewesen sein. Welche diese Mo-

mente sind, wird unten auseinandergesetzt. Vielleicht känn

eine Varixblutung, eine Folge der Zirrhose, als eines dieser

aszitesbefördernden Momente angesehen werden.

Hale A\'iiites Anhänger glauben, dass der Aszites in un-

komplizierteu Zirrhosetallen nicht durch Fortastauung, son-

dern durch ein en toxämischen Zustand bei der hochgradigen

Leberinsuffizienz verursacht wird. Gegen diese Erklärung

der Tatsachen (s. Seite 4) scheinen auch meine Fälle zu spre-

chen. In keinem von den 9 Fallen sind Cholämie, Coma öder

andere Symptome von toxämischen Zuständen als Todesur-

sachen zu betrachten, noch weniger sind solche Symptome bei

der Entstehung des Aszites nachgewiesen worden. Die Pa-

tienten sind gestorben im Anschluss an: Blutbrechen (o Fäl-

le), Darmblutung (1 Fall), Erysipelas (2 Fälle), akute Peri-

tonitis (2 Fälle), Herzinsuffizienz (1 Fall). Weiter ist ja

oben gezeigt, dass in allén diesen Fallen ein mechanisches

Zirkulationshinderuis vorgelegen hat.

AVarum der Eiweissgehalt des Aszites bei Zirrhose öfters

niedrigM- ist als bei reinerHerzstauung,ist noch nicht aufgeklärt.
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Die zweite Gruppe der Kasuistik (Tab. II, Seite 60—61)

enthält 10 sezierle Fälle, wo die Leberzirrhose schon beim

Entstehen des Aszites mit Herzinsuffizienz (vgl. S. 101) kom-

pliziert zu sein schien, nicht aber mit irgend einer peritoni-

tischen Veränderung. Die Herzinsuffizienz ist in den meisten

Fallen länge Zeit vor der Baucbschwellung manifest gewesen;

in ein paar Fallen, mit Aszites fast gleichzeitig mit den In-

kompensationsphänomenen, hat die Sektion schwere Herzver-

ändernngen nachgewiesen.

In 7 der 10 Fälle wurde die Leber bei der Sektion deutlich

atrophisch gefunden, in einem vergrössert (Stauung), aber gra-

nuliert; in den 2 librigen ist nichts von SchrumpfungsprozeÄ-

sen in den Sektionsberichten zu finden.

In 8 Fallen ist die Lebensdauer nach dem Einsetzen des

Aszites sebr kurz gewesen: 1, > 1, > 1, > 1, > 1, 2, 3— 4,

4 Monate. Man gewinnt den Eindruck, dass in diesen Fallen

nicht die Herzschwäche allein, sondern erst nach Mitwirkung

der zirkulationshindernden zirrhotischen Prozesse im Stande

gewesen ist, den Aszites zu verursachen. Schon eingetreten,

ist dieser in keinem dieser Fälle geschwunden — was wenig

mit dem nur durch Herzschwäche bedingten Stauungsaszites

stimmt, mehr mit den reinen Zirrhosefällen.

Nur ia 5 der Fälle wurden Kollateralbefunde angegeben,

Das bei diesen Fallen mehr zentral gelegene Zirkulationshin-

dernis mag auch auf die Kollateralbahnen einwirken. (In der

vorigen Gru])pe zeigten alle Fälle Kollateralen). Nur in 2

der 5 Kollateral-Fälle waren gerade die Bahnen als sicher

erweitert angegeben, die bei Portastase hervortreten : öso-

phageale und periumbilicale Venen; nur in diesen 2 Fallen

traten Varixblutungen ein. Vielleicht ist bei den Sektionen

weniger Aufmerksamkeit solchen Kollateralen gewidmet in

den iibrigen Fallen, wo die Zirrhose etwas mehr in den Hin-

tergrund der Erscheinungen tritt.

In 4 dieser 8 Fälle ist die erste, wirklich schwere Herziu-

kompensation erst gleichzeitig mit öder kurz vor dem Ein-

setzen des Aszites eingetreten.

So länge das Herz hinreichend gut funktion ierte, konnte

das Stromhindernis der Zirrhose kompensiert werden. Beim
Versagen des Herzens trät aber der Aszites rasch ein, nicht

als Teilerscheinung einer allgemeinen Anasarca, sondern wahr-

scheinlich weil die Zirrhose schon ein lokales Stromllindernis
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gesetzt hatte. Wenn ein allgemeiner Hydrops dagewesen wäre,

daun wäre es ja möglich, dass die Zirrhose hier liberhanpt nicht

als Zirkulationshindernis gewirkt hatte. Aber die meisten

der 8 Fälle zeigten uberhaupt keine SchwelJungen der oberen

Körperhälfte; in einem, Fall 143, hat der Sektionsbericht das

Wort :Anasarcai; noch 2 "Wochen vor dem Tode, 3 "Wochen

nach dem Auftreten des Aszites, war aber die Schwellnng

zur unteren Körperhälfte • begrenzt. In 2 Fallen (137, 198)

reichten die Odeme bis auf den Thorax.

2 Fälle zeigten eine verhältnismässig länge Lebensdauer

seit dem Eintreten des Aszites, 2 ^,2 bezw. 5 Jahre. In bei-

den Fallen war der Aszites während einer öder mehreren Re-

raissionen ganz verschwunden. Wie soll man sich die Pa-

togenese des Aszites hier vorstellen?

Im Fall 123 ist bei jedem von mehreren kurzdanernden Herz-

inkompensationsanfällen Bauch- nnd Beinschwellung eingetre-

ten. AVenigstens 3 Jahre vor dem Tode wurde Lebervergrös-

serung bei einem ersten Anfall von Ikterus konstatiert. Noch

bei der Sektion wurde die Leber vergrössert befunden, wenn
auch granuliert. Ein Zirkulationshindernis leichteren Grades

hat sie wahrscheinlich gebildet, das zusammen mit einer Herz-

inkompensation Aszites verursachte, das aber bei Stärker-

werden des Herzens anfänglich leicht iiberwunden wurde.

Im Fall 210 ist bei der Sektion eine chronische parenchy-

matöse Nephritis mit sekundärer Sehrumpfung gefunden. 8 j\1o-

nate vor dem Einsetzen des Aszites scheinen die Symptome
von Xephritis mit Herzinsuffizienz am deutlichsten gewesen

zu sein. Kurz nachher war die Leber wahrscheinlich nicht

vergrössert. So hochgradig atrophische Prozesse der Leber

wie hier mogen iibrigens wohl 2 \ 2 Jahre dauern, waren also

beim Entstehen des Aszites vielleicht schon im Gange. Die

Xephritis trät allmählich in ein leichteres Stadium der se-

kundären Schrumpfung ein, das Herz wurde leistungsfähiger

und hat das allmählich schwerere Zirkulationshindernis der

Leber während 2 Jahre Iiberwunden — bis eine akute Pleu-

ritis das Gleichgewicht störte, und der Aszites rezidivierte.

Klopstock"s S. 49 zitierte Ansicht, dass die peritonitischen

Yeränderungeu flir das Ausbleiben öder Eintreten des Aszites

bestimmend sind, wird von meinem Material direkt wider-
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Tab. II. Sezierte Aszitesfälle bei Leberzirrhose, wo beim Ent-
keine chr.

Nr.
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Tab. III. Sezierte Aszitesfalle bei Leberzirrhose;

Nr.
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Perihepalitis, Perisplenitis oder chr. Peritonitis.

1

Lebensd. seit

dem Anf. d.

' Asz.
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legt. Nnr bei 9 von den 28 sezierten Laénnec-Zirrhosen sind

chrouisclie Peritonitis, Perihepatitis öder Perisplenitis ange-

geben.

Diese 9 Fälle sind in Tab. III zusammengestellt (Seite 62

—63).

Diese Fälle unterscheiden sich mit Riicksiclit anf Syraptome,

Verlauf, Lebensdauer (abgesehen von Fall 120, juveniler As-

zites) und Sektionsbefund sehr wenig von den Fallen der zwei

vorigen Gruppen — mit Ausnahme nur lur die bei der Sek-

tion gefundenen peritonitischen Veränderungen. Schon daraus

känn man schliessen, dass dieselben Aszitesursachen wie dort:

Zirkulationshindernisse, auch hier wahrscheinlich uberwiegen.

Eine peritonitische Exsudation könnte aber in zwei der Fälle

zur Bauchwasseransammlung mehr öder weniger beigetragen

haben — nach dem verhältnismässig hohen Eiweissgehalt

za schliessen: 2—2,7 %, bezw. 3,75— 2,7 %. In zwei anderen

punktierten Fallen war der Eiweissgehalt so wie bei reiner

Zirrhose nur etwa 1 %.

In den zwei Fallen mit eventueller Exsudation lautet der

Sektionsbericht: »Peritonitis chr. hyperplastica» bezw. »Peri-

splenit. chr. und pericholecystitis». In beiden Fallen war
eine sichere Herzinsuffizienz vorhanden, wodurch ja schon ein

Eiweissgehalt von tiber 2 % erklärt werden känn. In keinem

dieser Fälle ist die Aszitesbildung mit Fieber verbunden ge-

wesen. Exsudative Peritonitis als Aszitesursache wird also

auch hier sehr unwahrscheinlich.

Wenn nur ein kleiner Bruchteil der Peritonealoberfläche

verändert ist, känn man sich schwerlich denken, dass die Re-

sorjjtion flussigen Inhalts so erschwert werden sollte, dass

dies eine der wichtigsten Aszitesursachen bilden könnte. In

7 der 9 Fälle sind nun sehr wenig umfangreiche Peritoneal-

verdickungen beschrieben: Perisplenit. chr. in 2 Fallen, Pe-

rihepatit. chr. in 3 Fallen, Perisplenit. und Perihepatit. samt
Omentadhserenzen in 1 Fall; Perisplenit. und Pericholecystit.

in 1 Fall. Nur in 2 Fallen fand sich eine »Hyperplasia chr-

peritonei» in unbekannter Ausdehnung, darunter in dem Fall

mit dem höchsten Eiweissgehalt: 3,75 %. Eine unbedeutende

Erschwerung der Resorption känn ja hier nicht ganz abge-

lehnt werden; doch zeigen die Fälle keine besonders rasche

Aszitesbildung. Ein Fall zeigte sogar vollständiges Verschwin-

den des Aszites.
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In allén 7 Fallen, wo das Stadium der Zirrhose angegeben

ist, zeigte die Leber atrophische Prozesse, in 4 Fallen mit

hochgradiger Verkleinerung.

In 4 Fallen deuten ösophageale Varices auf Zirkulations-

hindernis im Portasystem; ein Fall (jnveniler Aszites) zeigte

grosse Bauchwaudkollateralen; ein anderer, wahrscbeinlich mit

Herzinsuffizienz, hatte Oment- und Milz- Banchwandadbseren-

zen: in den 3 iibrigen war unzweideutige Herzinsuffizienz

vorhanden.

Ebenso Avie in den zwei vorhergehenden Gruppen ist es

also auch bier sebr nabeliegend anzunebmen, dass eine Bebin-

derung der Zirkulation — in der Leber öder in der Leber und
mehr zentral — die Hauptursacbe des Aszites gewesen ist.

In fast allén Fallen känn es wohl von der Hand gewiesen

werden, dass eine byperplastisebe (sekundäre, postaszitiscbe?)

Peritonitis zur Bauebwasserbildung beigetragen bat. Ebenso-

Avenig babe ieh einige Griinde fUr die Patogenese-Teorie von
DE Pradel — Phlebitis der Abdominalvenen — ffefunden.

Mit Rucksioht auf die oben angeftibrten, in der Literatur

und aus meiner Kasuistik gefundenen Tatsacben, erlaube icb

mir folgende Hypotese iiber die Patogenese des Aszites bei

Laénnec'seher Leberzirrhose zusammenzustellen.

3Iif dvm Fortschreiten des zirrliotischen Prozesses irird ein

allmählich icochsendes Stromhindernis im Portakreislauf gesetzt.

Bei itnkoniplizierter Zirrhose nird dies Hindernis tvährend

lauf/er Zcit hnnpensiert, teils durch Äiifnehmen des Blides in

noch gesunde öder neugehildete LeherJiapHlaren, teils durch Atis-

bildung neuer Kollateralbahnen mit Umgehen der Leber.

Die Voraussetzung einer gcniigenden Kompensation ist eine

gute Herzarheit.

In reineti Zirrhosefällen nird der Aszites gebildef, n-enn die

Verengerung der Leberbahnen zu hochgradig nird im Verhält-

nis zu den disponiblen Kollateralbahnen, normale Transsuda-

tions- und Absorptionsfähigheit des Bauchfclls vorausgesetzt.

{Wenn nicht ausnahmsweise hinreichend grosse Kollateralen

gebildet n-erden können, ist die Lebensdauer nach dem Eintritt

des Aszites bei reinen Zirrhosen sehr hurz.)

Auch bei wenig hochgradiger Leberschrumpfung tritt oft As-

zites auf, ivcnn ein Stromhindernis irgendn-o in den Abfluss-

wegen des Portablutes einsetzt.

b—171797. yord. med. ark., Bd 50, Avd. II, X:r 2— .i.
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Eine Herzschwächc mit Stauuug iiu rechten Vorhof ist in der

Regel (lie Ursache eines solclieu Stroiiihlnderuisses.

(VielleicJit hann eine Varixhlutung die anslösende Ursache

einer vorzeitigen Asziteshildung hei ini iihrigen nnJcomplisierter

Zirrhosf wcrden.)

Bei hestehender Leberzirrhose hann durch dir erste Aszites-

hildung ein Circtilus vitiosns mit BeibchaUung der Transsuda-

tion geschaffen iverden, der auch nach Äufhören des initialen-

Stromhindernisses fortivährend wirken känn.

Ein Verschivinden des Aszites känn zustandekommen durch

1) Äufhören des initialen Stromhindernisses (in der Regel:

Bessernng der Herzkraft.)

2) bei Bestehen eines Circulus vitiosns, durch Hebung dessel-

ben, (z. B. Ablassen einer kleinen Aszitesmenge; Neubildung

öder Dilatation von Kollateralhahnen, Besserung der respira-

torischen Auspressung der Leber).

3) Ausnahmsweise dureh spontane Bildung eines Kollate-

ralkreislaufs; viellcicht durch kollaterall>ild ende Operationen

(s. d. folgenden Kap.)

Bei ausgebreiteten chroniseh peritonitischen Veränderungen

känn die Besorption des schon gebildeten Aszites viellcicht er-

schwert iverden, ivas aber meiner Ansicht nach in der Regel

keinen wichtigen Einfluss auf das Bestehen des Aszites ausiibt.

Filr eine bei Zirrhose vermehrte, nieht auf Stauung beruhende,

Effusion sind kcine schweriviegende Griinde angefiihrt ivorden.

KAP. II.

Die Resultate der Talma-Morison'schen Operation.

In der Einleitung habe ich die Unznverlässigkeit der bis-

herigen Statistiken angedentet.

Ganz ans der Rechnung mnss man die Angaben der nicht

wenigen Verfasser lassen, die nach ein paar giinstig verlan-

fenden Fallen ftir die Operation zn enthnsiastisch werden öder

die im G-egenteil nach einigen Misserfolgen kategorisch erklä-

ren, dass der Eingritt' nnberechtigt sei. An teoretischen Griin-

den fur die eine öder die andere Ansicht fehlt es selten, wie

z. B. ans der obigen Besprechung der Patogeneseteorien her-

vorgeht.

Anch die besseren der erösseren Statistiken zeiffen wieh-
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tige Fehlerquellen, darunter melirere, die nicht unvermeid-

lieh sind.

AVas zuerst die grosse Sammelstatistik von Bunge (1905)

betrifFt, die immer wieder in der Talma-Literatur zitiert wird,

so sagt der Verfasser selbst, dass er sich »auch bewusst ist,

welche Schwächen der Versuch einer Statistik auf Grund
derartiger zum Teil sehr mangelhafter Grundlagen haben

muss» (S. 1911); und docli flihrt er als Heilungen die Fälle

an, die in den einzelnen Mitteilungen der Literatur als »ge-

heilt bezeiehnet werden. »Die Angaben lauten doch immer-
hin so bestimmt, dass man wohl nicht anzustehen braucht,

sie wirklich als Heilungen anzusehen». Von den 224 Fallen

seiner Statistik ergibt sich naeh Bunge 30 % Heilung, 14 %
Besserung, 56 °o keine Verbesserung.

Wenn man jetzt die so >bestimmt lautenden Angaben» etwas

näher durchmustert, so ergibt sich, dass manehe derselben

gar nicht stichhaltig sind. Xur einige Beispiele brauchen

genannt werden:

Bunge Nr. 46: »geheilt, Aszites kehrt ni( ht wieder»; in der

von B. zitierten Arbeit sieht man, dass der Pat. nur 2 Wo-
chen nach der Operation beobachtet wurde; die Beobachtungs-

zeit betrug weiter

in den »geheilten: Fallen 48: 23 Tage

50: 23 »

51: 3—4 Wochen.

In diesen und anderen »geheilten» Fallen steht im Original

nur von Heilung der Wunde, nichts von einer wirklich en

Heilung des Aszites.

In den »geheilten» Fallen Nr. 9, 52, 77, 137 ist der Aszites

iiberhaupt nicht als verschwunden in der Originalmitteilung

angefuhrt. In vielen Fallen hat B. die in Referaten als »ge-

heilt» bezeichneten als solche betrachtet, auch wo »nähere An-
gaben fehlen '.

S. White (190()) sucht in seiner Statistik von 227 Fallen nur

die reinen Fälle von »Vascular cirrhosis> herauszunehmen;

er findet ein Heilungsprozeut von 32,3 "o, wenn er die von

MoNPROFiT, Bunge u. a. mitgerechneten Fälle von Leberlues,

PiCKS Krankheit etc. nicht bertlcksichtigt. Seine Zusammen-
stellung leidet an einer mit der BuNGE'schen gemeinsamen

Fehlerquelle; sie sind nicht Totalstatistiken: auch solche Fälle
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sind mitgenommen, die vielleicht auserlesene, gelungene Re-

snltate der einzelnen Operateure sind. Aus den letzten Jah-

ren gibt es nun eine grössere Totalstatistik, von Höpfner

(1913), 108 Fälle umfassend, die die sämtlichen Fälle von 11

Antoren sind; Fälle von cardialer Zirrhose, Morbus Pick,

Zuckergussleber und Leberlues sind leider mitgenommen. H.

bezeichnet als geheilt »diejenigen, bei welcben der Aszites

mehr öder weniger schnell nach der Operation ausblieb» —
also anch Fälle, wo der Aszites nach einem kiirzeren aszites-

freien Intervall wieder erscheint. Eine bestimmte Minimi-

Beobachtnngszeit hat H. also nicht gefordert, die aber bei

dieser Operation ganz notwendig ist. Es gibt ja viele Fälle,

die nach Ablassung des Aszites jeder Art, durch Operation

öder Funktion, flir einige Zeit aszitesfrei werden, obwohl kein

Oment-Kollateralkreislauf sich entwickelt hat (z. B. Hebung

des Circulus vitiosus, vgl. Seite 49).

H. findet .nach diesen Berechnungsgriinden 48,5^ Geheilte.

Unter 64 Fallen der Jahre 1906—1912 war das Prozent hö-

her: 5S %.

Der Wert einer solchen Statistik ist natiirlich sehr be-

schränkt. Auch wenn die Zahlen durch sorgfältige Priifung

der Primärangaben sicherer wären, ist unter praktischem Gre-

sichtspunkt mit den nackten Prozentziffern der geheilteu sehr

wenig gewonnen.

Das wichtigste wird ja immer die Entscheidung
sein, ob der vorliegende Fall zu einer Gruppe derer

gehört, die von der Operation in der Regel Nutzen
haben. Um aus der Operationsstatistik wenigstens

einige Anhaltspunkte fur diese Frage bekommen zu

können, muss man das Material sorgfältiger sichten

und die Angaben gleichförmiger bearbeiten als es

in den ffenannten öder in anderen mir bekannten
statistischen Zusammenstellungen geschah.

Die folgende Statistik veröffentlichter operierter Fälle ist

nach folgenden Prinzipien gemacht:

1) Sie beriicksichtigt nur solche Mitteilungen, wo der Au-

tor seine gesamte Operationsstatistik vorzulegen scheint.

2) Sie umfasst nur Fälle mit der Diagnose LAKNNEc'scher

Leberzirrhose; Fälle nur von Leberlues, Pick's Krankheit und

Zuckergussleber, cardiale Zirrhose werden hier nicht mitge-

nommen. Soweit möglich ist die DiagDOsestellung der ein-
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zelnen Antoren uach einheitlichem Gesichtspnnkt kontrol-

liert.

3) Wegen der Schwierigkeit, manche der Fälle als gebes-

sert öder nicht gebessert zu rnbrizieren, sind alle Fälle mit

unsieherem Yerlauf bei der Bearbeitung des ]\Iatenals ausge-

lassen.

Von den gebesserten werden nar die Patienten mitgenom-

men, die nach der Operation wenigstens cin JaJir aszitesfrei

geleht hahen.

Die in meiner Statistik als schlecht bezeiehneten Fälle sind

ebenso sicher ungiinstig, indem nach der Operation iiber-

haupt keine Besserung nachgewiesen ist, insbesondere mit Rlick-

sicht auf die Aszitesbildung.

4) Die bei den guten Fallen vorhandenen Verhältnisse be-

treffs Alter. Symptome. Stadium der Krankheit, Operations-

technik etz. werden zusammengestellt in der Absicht, einige

Faktoren zu finden, die gemeinsam sind fur operations-

geeignete Fälle. Ans den Krankengeschichten der schlecliten

Fälle werden ebenso charakteri.sti.sche Merkmale der nngeeig-

neten nachgesiicht.

Die Indikationen und Kontraindikationen werden durcli

eine Gegenuberstellung der guten und der schlechten operier-

ten Fälle gesucht.

AVenn durch die Oporationsstatistik aueh gezeigt werden

känn, dass eine Operation in Talma-Morisons Sinn bei einer

Gruppe von Fallen gute Resultats zeigt, dann bleibt noch iib-

rig zu beweisen. z. B. ob nicht vielleicht gerade bei Fallen

derselben Art die Prognose aucb ohne Operation besonders

gut ist.

Ein Vergleich in diesem Sinn mit nicht operierten Fällan

hat meines Wissens in der Literatur bisher gefehlt. was mit

dem Fehlen einer grösseren Zusammenstellung genau unter-

suchter, nicht ausgewählter Fälle mit Zirrhose-Aszites zu-

sammenhängt; eine solche tindet sich in Kap. III.

Meine Zusammenstellung operierter Fälle umfasst im Gan-

zen 212 Fälle, aus den Schriften von 42 Verfassern zusam-

mengestellt. (Siehe Tab. IV, Seite 72—73.)

Wenn zuerst die Fälle von Lues hepatis, Zuckergussleber,

Morbus Pick und von ausgeprägter cardialer Zirrhose abge-

rechnet werden, so bleiben iibrig 33 gute», 96 ;>schlechte» Fälle
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von so weit möglich festgestellter, komplizierter öder unkom-

plizierter LAeNNEc'scher Leberzirrhose mit Aszites, die die

eigentliche Grundlage meiner Priifung der Operationsresultate

ausmachen.

Fälle von Bauchdrainage nach Fkanke, Perimoff, Henschen,

Handley, Lorenz n. a. sind hier nicht beriicksichtigt, da die

Zusammenstellnng mir solche Operationen umfasst, die einen

Kollateralkreislauf durch Bildung von Adhterenzen begtinsti-

gen suchen. (Vgl. S. 95). Die Fälle, wo bei der Operation

eine Tuberculosis öder eine Carcinosis peritonei als Aszitesur-

sacbe gefunden wurde, sind in der Totalstatistik uberhaupt

nicht aufgenommen.

Von den 62 Leberzirrhosen mit unsicherem Ausgang, weder

sicher gute noch sicher scblechte, sind wenigstens 12 Fälle

nacti der Operation aszitesfrei geworden, sind aber nur kurze

Zeit beobachtet. Vielleicht stecken noch einige aszitesfreie

Fälle unter den iibrigen 46 Fallen mit kurzer Beobachtungs-

zeit ohne Angabe iiber Aszitesfreiheit; von diesen waren meh-

rere, wenigstens 14, nach der Operation in Bezug auf den

Allgemeinzustand verbessert.

Die »gut» verlaufenden, operierten Fälle von Leberzirrhose

sind in der Tabelle V zusammengestellt. (Seite 72— 77).

Die operierten Fälle mit schlechtem Ausgang sind in der

Tabelle VI zusammengestellt. (Seite 78—85.)

Bei der Ungleichförmigkeit der Krankengeschichten sind

viele der Angaben der Tabellen nur unter Reservation mit-

genommen. Die Verfasser meinen mit einem und deraselben

Wort, z. B. Herzschwäche, schlechter Zustand etz., verschie-

dene BegrifFe. In manchen Primärmitteilungen fehlt weiter

z. B. die Angabe, ob Ikterus öder Blutung vorhanden gewe-

sen ist öder nicht; wenn die Krankengeschichten in anderen

Beziehungen aber sehr vollständig sind mit mehreren posi-

tiven Symptomangaben, dann habe ich den Schluss fur be-

rechtigt geh alten, dass der betrefFende Patient jene wichtigen

Symptome nicht gezeigt hat. Unsichere Verhältnisse — in

den Tabellen mit Fragezeichen bezeichnet — sind in den fol-

genden ZusammensteJlungen nicht berucksichtigt.

Es wäre von Wert gewesen, den Eiweissgehalt des Aszites

l)ei den Operierten zu kennen; diesbeziigliche Angaben fehlen

aber in fast allén Fallen.
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Alter bei der Operation.

Xacli Berechnung der Asziteszeit vor der Operation ergeben

sich flir das Alter bei Beginn der ersten Bauchschwellung

die Zahlen, die in Parentese angegebeu sind.

Unter den 9(j schlechten Fallen war das Alter bei der Ope-

ration in 61 Fallen angegeben.

60 Jahre öder mehr waren 3 patienten = b% (3%)

59—50 » : 21 > = 34 «^ (36 7o)

49—40 * » 19 v = 31 % (26 %)

39—30 :. » 12 » = 20 % (24 %)

jung (3, 9, 15, 26 J.) » 6 » =10% (10%)

Unter den 33 guten Fallen war
gegeben.
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Tab. V. Operierte, \
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gute Zirrhose-Fälle.

Bei der Op.

») Op.
Teoh-
nik

Jahr 3 ^

)Lebensdauer L^benzdauer
nach dem

, ^^^^^ ^^^j. Todesursaehe

I I 02

I 00

I + E. ?

E 01

E 01

E ,
01

01 —

05

E 1910 —
E+Spl. 1907

E 1887

I ? I899] —
I 19021 -

E + I 1906 -r

E 190G| y

E 1906

I 1899

I 1899

I + Dr. 1899

I^m YeT ^'«^^^^^- ^"'^^^
'^«^^\^?^^"/f- lersten Op.^)mit.-Ner

,ie„e Kolla- cjrad. ge- treten d. Asz. '
^

änd. u. Au-

hiLTeuzeu
teraleii sehrampft

—
I

Leichtcste

Perihep.

innere —

-r innere —

Adh. Milz- + äassere

Bauohwand.

Perihepatit —

Kleiue Netz-Leber-Bauch-
wandadhaerenzen

21 M +

? + 2 J +

Im Mittel

3 J. +

23,4 J.

oVs J. -1-

7 J. -I-

10 \ 2 J. 4-

9^4 J. +

2^4 J. +

4» 4 J. +

V + 3 J.

? -^ 1 J.

17 M. +

19 M. -i-

27 M. -I-

2. J. -I-

6 J. -f-

12'4 J. +

14 M. +

2 J. +

15-1-., 16 +
23 + 28 -t- M.

2 1/3 J.

o 1 G J. +

3 J. +

4 \-2 J. +

2 1,2 J. +

2 1/2 J. +

I 3/4 J. +
(19 M. +)

3 J. +

1 J.

)

13 M. +

18 M. +

22 M. +

2 J. +

4 J. +

II ^4 j. +

Inauition.

Eryoi])elas.

J. = Jahre.

Dr.ainage.
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Fall

Komplik. Lei der Op.

mit Herz-
scltwäche

ö;
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Tab. VI. Operierte,

Fall
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schlechte Zirrhose-Fälle.

Op.-

Technik
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Fall
Q

Aetio-

loKie

Aszitesdauer
vor der ersten

Op.

o ts

CD s'

< ^
O CD

a -i

m ö
'^ B

Komplik. bei der Op.
mit

Eysselstein 5

2 ,

GOETJES 2 . .

Grissom" 3

Häkris 1 .

ef

d"

&
ef

Ito-Omi 1 (f

3 ef

KocH 3—8

KUMMELL 2 lö"'

I

9

9Lanz 3—4

LiEBLEIN 2

5

7 ,

10 ,

Malherbe 1

40

43

36

26

53

?

42

36

?

15

48

42

53

40

54

Lues

y

Potus

Potus

Potus,

Malaria

56
!
Potus

55 Potus

Potus

Potus

Potuä

Malaria

Lues,
Potus

?

?

9

8 M.

1 M.

3 M.

1 J. (15 M.)

1 M.

9 M.

2—3 M.

> 3 M.

6 AV.

1 J. (4 J.)

< 1 m.

3 M.

2 M.

Potus

?

?

1 M.

2 M.

3 M.

4 M.

8 M.

etwa
15

1

9

1

1(4)

+

+ ?

+

+ ?

+

+ ?
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Fall
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Op.-

Technik



84 M. SIMON.

Fall Aetio-

losie

Åszitesdauer
vor der ersten

Op.

r+-
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Op.-

Technik
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Allgemeinzustand.

Die Anzahl mit bekanntem Zustand ist in Parentese ange-

geben.

Guie Fälle. Schlechte Fälle.

(Zabl 20). (Zahl 53).

Zustand scJilccJd: 10 Fälle = 50%; 38 = 72 %.

Die schlecht verlaufenden Fälle scbeinen also in böberer

Prozentzahl bei der Operation einen scblecbten Allgemein-

zustand gehabt zu haben; es ist aber bemerkenswert, dass

auch mancbe Fälle trotz schlechten Zustandes gnte Resultate

zeigten.

Ikterus während dieser Krankheit, vor der Operation.

Gute Fälle. Schlechte Fälle.

(Zabl 24). (Zahl 44).

Mit Ikterus: 4 = 17%'. 19 = 43 %.

Ikterus scbeint also unter den scblecbten Fallen öfter vor-

zukommen als unter den guten.

Speiseröhre-Magen-Darmtalutungen.

Gute Fälle. Schlechte Fälle.

(Zahl 25). (Zahl 42).

Blutungen hei: 2 = S% 7 = 17 %.

Auch Blutungen waren wobl also unter den guten nicbt so

zahlreicb wie unter den scblecbten.

Herzschwäche.

Gute Fälle. Schlechte Fälle.

(Zahl 16). (Zahl 35).

Herzschwäche: 2 — \2% 13 = 37 %.

Trotz der grossen Unsicberheit in der Bewertung der No-

tizen iiber Herzinsuffizienz bekonimt man den Eindruck, dass

nicbt so viele der gelungenen als der scblecbten Fälle Herz-

schwäche zeifften.
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Deutliclie parenehymatöse Nierenveränderungen.

Gute Fälle. Schlechte Fälle.

(Zahl 18). (ZaU 37).

2 = 11%. 7 = 19 v

Die Zahlen sind sehr klein; bei schweren Xierenveränderun-

gen ist die Prognose etwas schlechter gewesen als bei guter

Nierenfunktion.

Dauer des Aszites vor der Operation.

24
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Hochgradige Verkleinerung der Leber.

Gute Fälle. Schleclite Fälle.

(Zahl 18). (Zahl 52).

Atr. hochgradig bei 4 = 22 % 38 = 73 %.

Auch wenn angenommen werden känn, dass die Verfasser

gerade bei den schlechten Fallen die hochgradige Atrophie

mehr ausnahmslos hervorhoben, ist der Unterschied in dieser

Hinsicht zwischen den beiden Grnppen so beträchtlich, dass

man wohl den höheren Graden von Atrophie eine schlechtere

Operationsprognose zuschreiben känn — was iibrigens mit

den Erfahrungen mancher Operateure stimmt.

Schrumpfung des Netzes.

In 10 der 96 schlechten Fälle ist das Netz als méhr öder

weniger hochgradig geschrumpft angegeben. Unter den 33

guten Fallen befindet sich aber nnr einer, wo das Netz »zusam-

mengeroUt» war, nnd 2 Fälle mit ;teilweiser Schrumpfung»,

Eine hochgradige, allgemeine Schrumpfung entzieht ja der

Talma-Operation eine wichtige Voraussetzung, wodurch solche

Fälle selbstverständlich in der Regel fiir Operation ungeeig-

net sind.

Auch vor einer Laparotomie känn diese Kontraindikation

durch Laparoskopie (nach Jacob.eus) entdeckt werden, die bei

regelrechter Ausfiihrung ein so kleiner EingrifF ist, dass sie

wenigstens bei einer der ersten Funktionen nicht versäumt
werden sollte. Sie gibt öfters auch eine willkommene Kon-
trolle der schwierigen Diagnose der Zirrhose.

Vor der Operation vorhandene KoUateralen öder Adhse-
renzen.

Diesbeziigliche positive Angaben sind nicht oft vorhanden;

unter den 33 gaten Fallen nur bei 5, unter den 96 schlech-

ten bei 20, woraus wohl keine Schliisse gezogen werden kön-

nen.
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Operationsmethode.

G ute Fälle. Schlcchte Fälle.

(Zahl 32). (Zahl 78).

J = Intraperitoneale Omentopexie: 7 = 22?^ 40 = 51 %

E = Extra » 14 = 43 % 23 = 30 ?^

J + Draiuage 5 = Ifi ^ 6=8?»
J + E 5 = U% 4 = 5%
E + Splenopexie 1 = 3% 3 = 4%
J + Spl — 2 = 3%

Nur 15 % der 47 intraperitonealen Omentopexien sind gute

Fälle, dagegen 38 % der 37 extraperitonealen. Von allén den

32 gelungenen Fallen sind 43 % extraperitoneal gewesen, 22 %
intraperitoneal; bei den sehlechten Fallen sind aber die in-

traperitonealen in der ]\Iehrzahl, mit 51 %, gegen 30 % extra-

peritoneale. Es scheint also, dass die extraperitoneale Fixa-

tion die bessere der beiden Methoden gewesen ist.

Uni die Sicherheit dieser Sehlussfolgerung zu priifen, ist in

der folgenden Tabelle nachzusehen, ob vielleicht die gut ver-

laufenden E-Fälle zufälligerweise besonders operationsgeeignet

gewesen sind, und ob die sehlechten J-Fälle besouders schlechte

Indikationen gezeigt haben.
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Grade, dass der TJnterscbied der Resultate nur dadurcii er-

klärt werden känn.

Die genau nach Moriroxs Yorschriften ausgefiihrten Opera-

tionen, intraperitoneale Fixationen mit anfänglicher Perito-

nealdrainage, zeigen verhältnismässig viele gute Resultate;

die Gesamtzahl ist aber zu klein, nm sichere Schliisse zu er-

lauben.

Das in der deutschen Literatnr vorbandene, und aucb z. B.

von Greenough gegen diese Metbode gericbtete Misstranen ist

meines Eracbtens nicbt berecbtigt. Wabrscbeinlich ist es

dureb die Unfälle von Liebleix, Bunge u. a. bervorgerufen,

die akute Peritonitiden ,nacb Drainage geseben baben.

Die bier angewandte Drainage ist docb etwas ganz anderes

gewesen als die MoKisoN'scbe, wo das Hauptgewicbt ausser

auf genaues Abreiben der Baucbfellfläcben auf das fast kon-

tinnierlicbe Auspiunpen durcb das Drainrobr gelegt wird.

Yielleicbt ist die reine MoRrsoN'scbe Metbode der extraperito-

nealen gleicbzustellen öder dieser sogar tiberlegen, was aber

durcb die bisberige kleine Statistik nicbt entscbieden werden

känn.

Nacb TuRNER sind unter 16 von Morison öder genan nacb

seinen Vorscbriften ausgeftibrten Operationen keine Infektionen

vorgekommen.

Meine Statistik ergibt keinen Grund fur eine allg^meinere

Verwendung der Hepatopexie und Splenopexie. Möglicber-

weise spielen diese eine Rolle, wo Omentopexie wegen

Scbrumpfung des Netzes unmöglicb ist.

TJnzweifelhaft Icönnen durch soivohl extraperifoneale als intra-

j)eritoneale Omentofixation, vielleicht am liehsten genau nach

Morison, giäe Besultate crhalten u-erden. (Uber einen neuen

Aufscblag zu einer wabrscbeinlicb ungefäbrlichen Drainage

bei TALMA-Operation s. S. 95— 96.)

Unter den 71 scblecbten Fallen mit angegebener Lebenszeit

nacb der Operation befinden sicb 36, die schon in den näcbst-

folffenden 3 Wocben srestorben sind. Also eine erscbreckende

unmittelbare Mortalität, die aber erklärlicb wird, wenn man
nacbsiebt, wie weit vorgescbritten die Krankbeit in diesen

Fallen gewesen ist. In 23, bezw. 24 der 36 Fälle findet

man Angaben liber Lebergrösse und Allgemeinzustand. 90 f»

von diesen waren Fälle mit scblecbtem Allgemeinzustand und

hocbgradiger Atrophie. Man muss damit recbnen, dass die
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Verfasser gerade in diesen Fallen nicht versäumt haben, die

nngilnstigen Bedingungen hervorzuheben. Wie erwartet,

scheinen aber die Aussichten doch sohlimmer gewesen zu sein,

je schlechter der Allgemeinzustand, je hochgradiger die Atro-

phie gewesen ist.

"Wenn unter den Zirrhosen mit Aszites eine Form sich fände,

die auch in weniger weit vorgeschrittenen Fallen fiir Talma-

Operation besonders ungiinstig ist, dann könnte man erwarten,

diese Form in einer zweiten Gruppe von Operierten zu finden

;

und zwar unter den Fallen, die fortwährend Aszites zeigen,

trotzdem sie wenigstens 3 ]\ronate nach der Operation leben

— eine Zeit, die fur Ausbildung eines Kollateralkreislaufs

ausreichend ist. Obgleich die Patienten also geniigend länge

nach der Operation gelebt haben, haben sie von dieser keinen

Nutzen gehabt.

Wenn man aber die 11 Fälle, die sich so verhalten, durch-

mustert, dann findet man sowohl grosse wie kleine Lebern, so-

wohl Ikterus wie keinen Ikterus, sowohl Herzkomplikationen

wie keine solche, sowohl kurze (2— 3 Mon.) wie längere (7—12

Mon.) Aszitesdauer vor der Operation, sowohl 1—2 Funktio-

nen wie 12— 16 etz.; nur ist unter diesen Fallen keiner, der

niemals punktiert wurde; und weiter sind die Fälle mit schon

vorhandenen KoUateralen zahlreicher unter diesen 11 Fallen

als unter allén den 96 schlechten.

Es liegt ja auch nahe zur Hanil zu glauben, dass eine

kollateralbildende Operation weniger Aussichten dort hat, wo
ein Kollateralkreislauf schon friiher ohne Resultat gewirkt

hat. In dieser Frage meinen die Fiirsprecher der Operation,

dass diese eine Vervollständigung eines ungeniigenden Kol-

lateralkreislaufs ausmachen känn.

Durch die ohige Znsammenstellung känn tvenigstens nicht

beicieseii iccrden, dass eine hesondere Form ron Zirrhose fiir

Tahna- Operation iiherhaiipt nuf/ceignet ist.

Aus der obigen Priifung der Operationsresultate scheint

folgendes als Zusammenfassung hervorzugehen:

1) Talmaoperation hei Leherzirrhose hat schlechte Resultate

hei hochgradiger Leheratrophie, hei schlechtem Allgemeinzustand

und hei hochgradiger Schrumpfung des Netses gezeigt.

2) Wahrscheinlich ungiinstig haben iceiter folgende Umstände

getvirJct:



92 M. SIMON.

a) HöJieres Altcr (> 50 Jahre),

b) IJäerus,

c) Vorhergegaiigene Blutungen aus dem Digestionshanal.

d) {Komplikation mit Hersschiväche.),

e) {Farenchymatöse Nierenkrankheit).

3) Möglicherweise giinstig hahen folgende Umstände gewirkt:

a) Mehrjälirige Dauer des Aszites vor der Operation.

b) Keine Punktionen vor der Operation {in Fallen, die kiir-

zere Aszitesdauer zeigteri).

4) Voti den verschiedenen Operationsmetoden seigten folgende

die h.€ste% Resultate:

a) Extraperitoneale Omentofixation,

b) Wahrscheinlich auch Morisons Technik (Intraperitoneale

Omentofixation mit Wiindmachung von grossen Bauchfellflä-

cben und Drainage mit energischer Aiispumpung.)

(Unter 26 operierten, guten Fallen mit einigermassen ge-

nauen Angaben sind nur 8, die alle folgenden Indikationen

zu erfiillen scheinen: leidlicher Ziistand, nicht hochgradige

Atrophie, Alter unter 50 Jahren, Abwesenheit von Ikterus.

Unter den 2(] Fallen waren 72 jo < 50 Jahren, 64 % zeigten

einen nicht schlechten Zustand, 75 % wenig vorgeschrittene

Atrophie, 89 % Abwesenheit von Ikterus.)

In vielen Hinsichten stimmen die obigen Angaben mit den

friiber angegebenen Indikationen und Kontraindikationen

iiberein, aber länge nicht in allén. Auf Grund kleiner, un-

vollständiger Statistiken öder sogar nach fast nur teoretischen

Spekulationen sind oftmals auch sehr genaue Indikationen

aufgestellt worden. Komplikationen von Herz öder Nieren,

Ikterus, Urobilinurie, Hypocholie der Feeces sind nach Talma
Kontraindikationen, nach Morison auch Lungenkrankheiten.

Schon BuNGE (06) u. a. wiesen nach, dass keines von diesen

Symptomen ein gutes Kesultat ausschliesst, auch nicht nega-

tiver Ausfall der gewöhnlichen Leberfunktionsproben. Das-

selbe gilt von Wiiites' weiteren Kontraindikationen: Alter

tiber 60 Jahre und Diabetes. Greenougii (02) hat einige

besser begriindete Angaben: dass eine auch hypertrophische

Leber, ein guter Allgemeinzustand und eine intramurale

Implantation des Netzes die besten Aussichten zeigen, und

dass die Zahl der Puuktionen, Vorhandensein von Odemen
etz., weniger wichtig sind.

Der Wert z. B. der Angabe von Schlesinger (1910), dass
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eine Operation indiziert ist, wenn nach erfolgloser interner

Terapie eine zweite Funktion gemacht werden muss, ist sehr

zweifelliaft, da sie sehr schwach begrlindet — fast ganz sub-

jektiv ist.

Auch eine möglichst genaue Statistik der bisher Operier-

ten känn meiner Ansicht nach nicht zu der Aufstellung be-

stimmter Indikationen nnd Kontra indikationen ftihren.

KAP. III.

Zusammenstellung nicht operierter Fälle von Leber-
zirrhose mit Aszites.

Diese Statistik umfasst die Fälle, die während 15 Jahre,

1901—1914, in den medizinischen Kliniken des Kgl. Serafimer-

lazarettes zu Stockholm gepflegt worden sind; weiter die

Fälle des Östl. Krankenhauses der Allgemeinen Versorgungs-

anstalt zu Stockholm in den Jabren 1909—1914.

Von den Aszitesfällen sind nur die FäUe weiter beriick-

sichtigt, die weder Carcinosis noch Tuljereulosis peritonei als

Aszitesursache zeigten.

Die Krankengeschichten sind grösstenteils von Studieren-

den geschrieben, die alle nach einem teoretischen Examen ^^3

Jahr—1 Jahr in den internen Kliniken gearbeitet haben. Die

ganz natiirliche Ungleichförmigkeit eines solchen Materials

ist aber gerade fur diese Untersuchung weniger hervortretend

als es in der Regel der Fall ist; bei den Krankheiten mit

Aszites sind die wichtigsten Angaben iiber Aetiologie, Symp-
tome und Verlauf in den meisten Fallen sehr genau zu finden

— die meisten Krankengeschichten sind fast nach demselben

Schema gemacht.

Die Mehrzahl der Fälle sind von dem Chef der Klinik de-

monstriert, und nachher sind manche Korrektionen der Noti-

zen in die Journale eingefiihrt.

Dazu kommt. dass die Xotizen der Assistentärzte iiber sehr

viele Fälle mir zugänglich waren. wodurch die Journalanga-

ben noch mehr kontrolliert werden konnten.

In den Fallen aus der Versorgungsanstalt (A. F. I.) sind die

Krankengeschichten von den Assistentärzten geschrieben.

Während meiner mehr als 4-jährigen Assistentarztzeit in den
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beiden Krankenhäusern habe ich manclie der Patienten zu ver-

folgen Gelegenheit gehabt.

In den Berecbnungen sind wegen zu knrzer Beobachtungs-

zeit keine Fälle beriicksichtigt, die später als 1914 aufgenom-

men wurden. Der Ausgang der Fälle ist ja ftir diese Zu-

sammenstellnng am wichtigsten. In einem nnerwartet hohen

Prozentsatz ist es möglich geworden, die Patienten auch nach

der Entlassung weiter zu verfolgen — in den meisten Fallen

bis zuva. Tode, in anderen während vieler Jahre, so dass der

Verlauf der verschiedenen Gruppen mit Riicksiclit auf die

Lebensdauer mit guter Sicherheit festgestellt werden konnte.

I)as Material ist ftir die Beurteilung der verschiedenen in-

ternen Bebandlungsmetoden zu ungleichförmig und unvollstän-

dig, weshalb ich leider auf eine solcbe verzichten muss; des-

halb sind in den Anszligen der Krankengeschichten niir we-

nige Notizen iiber Behandlung mitgenommen.

Das Material fiir die Zusammenstellung von Aszitesfällen

obne Tbc öder Cancer beträgt 142 Patienten; von diesen ist

die Diagnose Leberzirrhose in Ö7 Fallen zu stellen; unter den

tibrigen ist die Hanptursache des Aszites in 71 Fallen Herz-

insuflPizienz öder Nierenkrankheit gewesen (darunter in we-

nigstens 14 Nierenkrankheit); in 14 Fallen ist nicht Zirrhose,

sondern eine echthietische Leberkrankheit diagnostiziert. Die

Zahlen an und ftir sich scheinen nicht gross; sie sind aber

aus einer Gesamtzahl von 29,239 Aufgenommenen gefunden,

die während derselben Jahre in den obengenannten Kliniken

gepflegt wurden. Einige Pat. sind in den beiden Kranken-

häusern gepliegt worden; nnter den 22,936 Pat. nur vom
Serafimerlazarett waren 133 ohue Tbc und Cancer, davon

54 Zirrhosen. Zum Vergleich können die Ziffern von Cabot

(1912) angefiihrt werden: unter 2,217 Sektionen (Harvard,

Boston, U. S. A.) fand er 165 Aszitesfälle ohne Tbc und

Cancer; darunter waren nur 23 Leberzirrhosen, 124 Herz- und

Nierenkrankheiten. Nach Förster fanden sich unter 3,200 Sek-

tionen in Berlin 1 % Laennec-Zirrhosen.

Unter den 57 Fallen von Leberzirrhose ist ein juveniler

Fall mit Splenomegalie (Nr. 120 s. Tab. III!), der eine be-

sonders vieljährige Krankheitsdauer liatte. Zur selben Gruppe

gehört wahrscheinlich noch ein Fall, (Nr. 77). Er betrifft einen

15-jährigen Jiingling, der schon seit 3 Jahren zeitweise an

Bauchschwellung litt. Nach der Entlassung ist er nicht wie-
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deraufgefunden. In noch einem Falle wiirde bei einer oo-jährigen

Frau eine Splenoinegalie zufälligerweise gefunden. Aszites

trät aber erst 9—10 Jahre später auf, während des Verlaufs

einer subchronischen Nephritis. Eine beträchtliche Leberver-

grösserung, die durch die wenig liervortretende Herzinkom-

pensation nicht erklärt wurde, deutete auf eine chronische Le-

berkrankheit. die wahrscheinlich im Zusamnienliang mit der

Splenoraegalie stånd. Der Verlauf wurde durch die Xephritis

abgekiirzt; die Patientin starb 10 Monate nacb dem Einsetzen

des Aszites.

Zwei Fälle sind wegen Aszites operiert wordeu, beide nach

der Drainage-Methode, mit Einlegen von durchbohrten Sil-

berknöpfen zwischen der Peritonealhöhle und dem subkutanen

Gewebe. Einer dieser Patienten (Xr. 211) war Luetiker, wahr-

scheinlich mit Malariazirrhose. Der Aszites ist nach der Ope-

ration verschwunden, unter typischen Zeichen von Abfluss des

Aszites in das subkutane Gewebe und Ausbildung von KoUa-
teralen. Da der Pat. aber gleichzeitig unter Hg- und Salvar-

sanwirkung stånd, ist der Fall nicht ganz rein. Noch > 2

Jahre nach der Operation ist Pat. aszitesfrei, doch nicht sehr

arbeitsfähig. Eine der zwei Kanulen ist wegen Schmerzen
weggenommen worden.

Der andere Operierte war ein Patient mit Laennec'scher

Leberzirrhose, der 1 \ i J. nach Beginn des Aszites operiert

wurde und der 2 ^j-i Jahre nach der Operation aszitesfrei blieb.

Dann trät wieder Bauchschwellung ein. die bei einer Xach-

untersuchuug 2 V^ Jahre nach der Operation noch anhielt.

Diese zwei Fälle sind natlirlicherweise in der Zusammen-
stellung der nicht Talma-operierten Fälle nicht mitgenommen.
Sie sind aber gute Beispiele der noch verhältnismässig wenig
geprlifteu Drainageoperationen, die sich als Konkurrenten der

Taliua-Operationen gezeigt haben. Prinzipiell scheint mir die

Talma-Operatiou mehr rationell: sie sucht den Portakreislauf

zu entlasten, um die Aszitesbildung zu verhindern; durch

Drainageoperationen strebt man, den schon gebildeten Aszites

stetig subkutan abzuleiten, Fiir die ersten AVochen nach der

Operation, vor der Ausbildung von Kollateralen, känn eine

Drainage wohl durch die leichtere Resorption des schon

gebildeten Aszites von Nutzen sein. Yielleicht ungefährlicher

als die MoRisox'sche offene Drainage wäre es, die beiden Me-
thoden zu kombinieren. Bei Schliessung; der Wunde nach
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Talma-Operation könnte ein Silberknopf eingenäht werden,

der dann nach geniigender Kollateralenbildung eventuell ent-

fernt werden könnte. Noch nicht nachgeprtift ist die Methode

von Laxz-Lorenz, die den Testikel mit dem Samenstrang in

die Banclihöhie versenken.

Wenn die 2 operierten und die 3 juvenilen Fälle nicht

mitgerechnet werden, dann bleiben 52 Fälle librig, wo eine

echte Laennec'sclie Zirrhose diagnostiziert wnrde. Fälle von

; Cirrhose cardiaque» sind soweit möglich hier nicht mitgenom-

men, sie sind zu den obengenannten 71 Fallen von Aszites

durch HerzinsuiFizienz gerechnet. Notwendigerweise känn es

nicht vermieden werden, dass dadurch vielleicht einige friihen

Laennec-Zirrhosen als Komplikation zu der HerzinsufFizienz

unter jenen 71 Fallen stecken und also in dieser Zusammen-
stellung fehlen. Sie litten aber alle vor der Aszitesbildung

längere öder kiirzere Zeit an Herzinkompensation, aber nicht

an Symptomen von Leberzirrhose; von den Sektionen fanden

sich nur solche Angaben wie Cyanosis öder Stasis hepatis mit

Induration, mit sekundärer Zirrhose» öder sogar: ; Cirrhose car-

diaque».

In 37 der 52 Fälle wurde die Diagnose Laennec-Zirrhose

durch Autopsie. in der Regel nur makroskopisch, bestätigt,

davon in 3 Fallen durch Laparoskopie, in einem Fall bei La-

parotomie, in den tibrigen bei der Sektion.

Die Lebensdauer seit dem Einsetzen des Aszites ist in 92 %

der Fälle bekannt, also fiir 48 Patienten, die während öder

nach der Pflegezeit sicher gestorben sind.

Beim Nachfragen lebten noch 4 = die tibrigen 8 % der 52

Patienten, bezw. 2 ^'s, 4— 5, 5, 10 Jahre nach dem Einsetzen

des Aszites bezw. 2 \ 4, > 4, 5 und 8 Jahre nach der Auf-

nahme des »Status praesens».

Keiner der Laennec-Zirrhose-Fälle ist aJso nach der Entlas-

siing nicht 'toiedergefundoi.

Die Zirrhosefälle sind folgendermassen eingeteilt worden:

Gruppe I:

Als Aszitesursachen sind nur die Zirrhose und dereu Folgen

zu hetrachten.

Zu dieser Gruppe werden auch einige Fälle gerechnet, die

bei der Sektion öder friiher Herz- öder Nierenveränderuugen

zeigten, welche aber nach dem klinischen Biide nicht bei der

ersten Aszitesbildung mitgewirkt zu haben scheinen. Bei der
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Einteilung wurde jeder Fall nach dem Gesamtbild der klini-

schen und patologisch-anatomischen Erscheinungen beiirteilt,

was ja immer eiuen gewissen Subjektivismiis einscbliessen

muss.

a) Aszites bald nach öder gleicbzeitig mit einer Varixblutung,

b) ohne Varixblutung vor dem Aszites.

Gruppe II:

Die Bildung des Aszites ist nahrsehcinlich durch Herzlirank-

heit befördert, öder dureh Nierenlcranlchcit {event. mit selcundä-

rer Herzschicäche). Näheres iiber die Art der hierzugerechne-

ten Fälle s. S. 103 und 127.

Gruppe III.

KomjiliJiation mit einer luetischen leherJiranl-Jteit, die zur

Aszitesbildung mitwirken känn. Auch einige nicht sezierte,

verdächtige Luesfälle sind hierzu gerechnet; die kliuisclie

Diagnose derselben ist Zirrhose, eventuell mit echtluetischen

Leberveränderungen.

Gruppe I.

Aszites iiiir durch Leberzirrliose.

Hierzu gehören erstens die 9 sezierten Fälle der Tabelle I

(Seite 53—54), und weiter folgende:

Xr. 11 (aus der Tab. III, seziert),

» 53 (laparoskopiert),

» (58 »

»70 »

Alle 13 sind also autoptisch festgestellt. Xur einer. Nr.

53, lebt noch, nach 4 Jahren.

Zu der Gruppe I a (mit vorgegangener öder gleichzeitiger

Blutung) gehören folgende Fälle:

X:ris 94, 116, 139, 192.

Das Alter dieser Kranken war bezw. 34, 47, 52, 63 Jabre.

Alle waren fast sieher Alkoholisten. Lues öder andere

schwere Krankheiten scheinen nicht vorgelegen zu haben.

Xur in einem Fall fehlen Angaben iiber dyspeptische öder

Allgemeinsymptorae vor der Blutung; in den iibrigen waren

solche während ^/4— 2 Jahre vorhergegangen. Diese 3 Fälle

zeigten Ikterus.

In Fall 116 war das erste Blutbrechen nicht von Aszi-

tes gefolgt. Die zweite Blutung und der Aszites kamen aber

1—171797. yord. med. arkiv, Bd. 50. Åfd.II. X:r 3.
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fast gleichzeitig, so wie es anch in den 3 librigen Fallen ge-

wesen zu sein scheint.

In Fall 192 ging der Aszites unter diätetischer Behandlung

zuriick und die meisten Symptome zeigten eine einjährige

Remission. Dann trät wieder Aszites auf (wohl nur auf Grund

der damals weiter vorgeschrittenen Atrophie, die Leber war

jsehr verkleinert»). 2 Monate später terminale Blutung; auch

in Fall 94 kam eine neiie Blutung o—4 Monate nach der

ersten. Die librigen 2 Fälle erholten sich nach der ersten

Blutung nicht, sondern gingen nach einigen Tagen bezw. eini-

gen Wochen zu Grunde. Zwei der Patienten wurden einmal

punktiert; Eiweissgehalt 0,7—1 %.

Die Lebensdauer seit dem Anfang der Aszitesbildung war

kurz; sie betrug bezw. 4 Tage, > 1 Mon., 4—5 Mon., 2 Mon.

(15 Mon.).

Fall 139, der 34-jährige Mann, zeigte eine noch grosse Leber.

Die Lebern der tJbrigen waren atrophisch, wenigstens in einem

Falle doch nicht hochgradig. Die Blutung scheint in den

nicht hochgradig atrophischen Fallen den Krankheitsverlauf

abgekiirzt zu haben vor dem Eintritt des letzten Stadiums der

Zirrhose — wenn es iiberhaupt zur Atrophie neigende Zirr-

hoseformen gewesen ist.

Die unmittelbaren Todesursachen waren die Blutungen, in

einem Falle dazu eine leichte Peritonitis, in einem anderen

ein diffuser Prostataabszess.

Nach meiner S. 57 ausgesprochenen Ansicht iiber die Aszi-

tespatogenese bei unkomplizierter Leberzirrhose soll der As-

zites erst im letzten Stadium der Zirrhose auftreten, mit einer

S. 51 hervorgehobenen Ausnahme, — solche zuder Grappe I a)

gehörigen Fälle, wo nach einer Varixblutung eine friihere As-

zitesbildung eintritt.

Zur Gruppe I b) gehören die Fälle N:ris 11, 53, ^'^^ 70 und

aus der Tabelle I N:ris 145, 148, 150, 154, 166.

Wollen wir zuerst nachsehen, ob auch bei jenen 4 Fallen

der Aszites so wie in den Fallen der Tab. I erst im Schluss-

stadium aufträt.

Fiir die Fälle 11, 68, 70 scheint dies sicher zu sein: sie leb-

ten nur bezw. 5, 4, o Mon. nach dem Auftreten des Aszites;

die zwei erstgenannten zeigten Ikterus und Urobilinurie; in
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allén 3 Fallen war die Leber atrophisch, in Fall 70 hoch-

gradig.

Fall r)o dagegen scheint dem obeu zitierten Satz zu wider-

sprecben. Eine Erkiärung der langen Lebensdaner, 4 Jabre,

wär8 dass die Leberkrankbeit rein luetiscb gewesen ist (Vgl,

S. 1061). Dies ist aber nicbt sehr wahrscbeinlieh: teils waren

die KJ-Dosen wohl zu klein, uni obne Hg den Krankbeits-

prozess aufzubalten, teils gab die laparoskopiscbe Besicbti-

gang der Leber ein typiscbes Laennecbild.

Eine andere Erklärang scheint rair wahrscbeinlicher: dass

eine Ausbildung eines ausreichenden Kollateralkreislanfs statt-

gefunden hat. Schon bei der Aufnabme, < 1 Monat nach dem
Einsetzen der Bauchscbwellung, waren dilatierte Venen in

den seitlicben Teilen des Baucbes und ein kleines Venennetz

oberhalb des Nabels vorhanden. AVeiter zeigte sicb bei der

Laparoskopie eine Vermehrung des Gefässnetzes am Perito-

neum parietale. Dann ist der Patient anfangs oft: 9 mal in

ö Monaten, punktiert worden. wodurch die Möglichkeit zu

Adbiesionsbildungeu und Vermehrung der KoUateralen nocli

grösser wurde.

Wenn diese Erkiärung richtig ist, dann ist der Fall fur

die Bewertung der Talma-Operation bei unkomplizierter

Leberzirrhose von grösster Bedentung. "Wenn die Lebensdauer

bei diesen Fallen bei ungeniigendem KoUateralkreislauf immer
sehr kurz ist, bei der sehr seltenen Bildung grosser KoUate-

ralen aber viele Jahre betragen känn, daun muss man ja ver-

suchen. bei dieser Gruppe die Bildung von KoUateralen zu

begtiustigen. Der Fall kanu vielleicht als Repräsentant der

kleinen Gruppe von reinen Zirrhosefallen mit spontanem

KoUateralkreislauf und Schwund des Aszites dienen.

Alle die iibrigen Patienten der Gruppe I b) lebten wie ge-

sagt nach dem Eintreten des Aszites nur kurze Zeit, bezw.

1, '2, 3, 4, 5, 7, 7, 10 Monate. im Mittel > 4 Monate,

Diese 8 Fälle zeigten iibrigens folgende Merkmale:

Das Alter war bezw.: 30, 39, 51, 53, 54, 55, 56, 62 Jahre.

Nur in einem Fall, Xr. 68, ist Aethylismns nicht sicher vor-

handen gewesen; hier bleibt die Aetiologie unbekannt. Einer

hatte ausser Potus auch Lues und Malaria als fragliche eetio-

logische Faktoren.

In 5 Fallen waren die Patienten vor dieser Krankheit im-

mer gesund. Einer hatte Podagra. ein zweiter Pneumonie und
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Erysipelas dnrchgemacht, ein dritter litt seit 15 Jahren an

schwerer Verstopfung.

In zwei Fallen fehlen Angaben iiber Magen-Darm-Sympto-

me vor dem Aszites. Die iibrigen sechs hatten während \;2

bis mehrerer Jahre an dyspeptischen Symptomen gelitten; vier

an Obstipation, einer an Durchfall. Flinf von acht Fallen

zeigten Ikterus. Zwei Fälle waren niemals punktiert, die Iib-

rigen bezw. 1, 1, 3, o, 8, 12 mal. Eiweissgehalt des Aszites 0,4

—1,5 %. o Fälle zeigten nnter Behandlnng Remissionen, doch

obne Yollständige Aszitesfreiheit, während 1— (5 Monaten. Fall

154 war einen Monat, den letzten vor dem Tode, aszitesfrei.

Alle 8 zeigten änssere öder innere Kollateralen, die doch

nur in einem Falle als so gross beschrieben sind, wie im Aus-

nahmsfalle 53 (Vgl. S. 99). 7 Fälle zeigten atrophische Lebern»

Fall 148 eine grosse, fettinfiltrierte, zirrhotische Leber.

Die unmittelbare Todesursache ist in 2 Fallen Darm-, bezw.

Ösophagusblutung gewesen, in 2 Fallen Herzinkompensation, in

je einem Fall aknte Peritonitis, Erysipelas faciei nnd unbekannt.

Das durchschnittliche Krankheitsbild in den Fallen der

Grnppe I, mii Aszites nur dtirch Lchcrzirrhose hervorgernfen,

känn zus^mmenfassend so skizziert werden:

Bei frliher relativ gesnnden Alkoholisten in einem
Alter von etW' a 45—55 Jahren treten znerst mehr öder

weniger unbestimmte Magenbeschwerden, oft Vomitus
matutinns, anf, in der Regel auch allgemeine Mattig-

keit; Banchschwellung, oft gleichzeitig mit Ikterus,

stellt sich nach V2- bis einigen Jahren ein, in vielen

Fallen knrz nach einer Blutung nach dem Digestions-

kanal.

Wenn die Blutung schon in frilheren Stadien, ohne
hochgradige Atrophie, gekommen ist, dann können
sich die Patienten relativ leicht erholen und länge

Remissionen, auch des Aszites, zeigen.

In Fallen ohne Blutung köunen unter Diät, Bett-

ruhe und interner Medikation wenigstens kurze Re-

missionen sich einstellen. Die Lebensdauer wird doch
kurz, in der Regel ktirzer als ein halbes Jahr —
wenn nicht ein genligender spontaner Kollateralkreis-

lauf zur Ansbildung Zeit findet, was sehr selten

eintreffen maa*. Kollateralen werden während der
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allmählich hochgradigeren Verengerung der Leberka-
pillarbahnen wohl fast immer gebildet, aber öfters

mit nur zu geriuger Leistungsfähigkeit.

AVenn keine interkarrente Krankheiten den Ver-

lauf abkiirzen, dann gehen die meisten Kranken an

grossen Blutungen öder an einer allmählich eintre-

tenden Herzinkompeusation zu Grunde, vielleicht auch

an einer allgemeinen Intoxikation durch Aufhören der

Leberfunktionen, In wie weit eine Regeneration von Leber-

parenchym zu Remissionen und Besserungen mitwirken känn,

ist nieht leicht festzustellen. Xach patologisch-anatomischen

Untersuchungen ist eine solche ja oft vorkommend. Fiir die

WiederherstelluDg der eigentlichen Leberzellfunktionen ist sie

wohl eher von A\'ert als fiir die Besseriing der Portazirkula-

tion, die ja uach Kretz gerade durch die Xeubildungen ver-

schlimmert werden känn.

Gruppe II.

Aszites bei Leberzirrhose iind Herz- öder Nierenkraukheit.

Zu dieser Gruppe gehören 33 Fälle. davon die 10 Fälle der

Tab. II, 7 Fälle (24, 73, 112, 149. 169, 199, 202) der Tab.

III und dazu die Fälle X:ris 14, 35, 36, 66, 67, 86, 92, 101,

105, 125, 141, 156, 162, 167, 174, 213.

Die Diaguose ist durch Autopsie in 22 Fallen gesichert, in

einem davon nicht bei Sektion, sondern bei Laparotomie und
Laparoskopie.

5 der Fälle lebten noch bei der Nachuntersuchung, bezw.

2 \''3, 4, 5, 5, 10 Jahre nach dem Auftreten des Aszites. Die

ubrigen 28 sind verschieden, mit bekannter Todeszeit,

7 wareu Frauen, davon 5 mit Potus, eine mit Malaria in

der Anamnese und eine mit ganz unbekannter Aetiologie; eine

der Aethylistinnen litt an Lues, 2 litten an Malaria. Von
den 26 Männern waren 23 sicher, 3 wahrscheinlich Aethylisten

5, vielleicht 6, litten an Lues; 2, vielleicht 5, an Malaria. 3

waren weniger als 40 Jahre, bezw. 32, 37, 39; 12 waren in

den Vierzigen, 13 in den Flinfzigen; drei waren älter als 60

Jahre.

Unter den 21 Sezierten befand sich nur einer mit Herzklap-

penfehler; dieser litt auch an chronischer Nephritis. In 10

Nephritisfälien scheint die Herzschwäche sich erst sekundär
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eingestellt zu haben. Keiner zeigte Aszites als eindeiitiges

Symptom von nur nephritischer Hydrämie»; bei keinem konnte

Herzschwäche ausgeschlossen werden. In den iibrigen 10

Fallen lagen wirkliche Herzmuskelveränderungen vor, dage-

gen keine öder, wie es schien, nebensächliche Nephritis.

Unter diesen ;reinen Herzfällen: sowohl wie unter jenen

Nephritiden sind Fälle mit langen Remissionen und mebrjäh-

riger Lebensdaner seit dem Auftreten des Aszites.

15 Fälle — unter 33 — lebten > 1 Jabr nach dem ersten

Einsetzen des Aszites, darunter 8 mebr als 4 Jabre. Wenn
man diese guten Fälle näber durchforscbt, ist es aiiffällig,

dass sie in besonders hobem Prozent, 8 = > 50 %, eine

grosse Leber bei Beginn der Aszitesbildung zeigten. In 5

dieser Fälle ist die Grösse der Leber unbekannt; in nur einem

Fall ist sie sicber atrophiscb gewesen — bei der Sektion,

nach 2 V2-jäbriger Dauer des Aszites. (Unter den 18 Fallen

mit ktirzerer Lebensdauer zeigten 9 bis 10 eine atropbiscbe

Leber).

In fast allén jenen guten Fallen ist es zu Remissionen ge-

kommen, mit gutem Zustand, wohl in der Regel auch mit voll-

ständiger Aszitesfreibeit.

Mit Riicksicht auf die Zabl der guten Fälle känn man einen

Unterscbied finden zwischen den Fallen, wo eine Herzinkom-

pensation scbon längere Zeit vor der Aszitesbildung konsta-

tiert gewesen war, und den Fallen ohne sicber vorhergegan-

gene Herzschwäche. Scbon eine geraume Zeit vor dem Er-

scheinen des Aszites waren in 10 der 33 Fälle deutliche

Zeichen einer Herzinkompensation vorhanden gewesen (die

Fälle 14, 24, 105, 159, 161, 169, 199, 203, 204, 210).

Von diesen Patienten lebten 7 weniger als 5 Monate nach

dem Einsetzen des Aszites; zwei lebten 1—1 '/a Jahr, einer

2 Vä Jahr. Nur dieser letzte Pat. zeigte eine sichere Remis-

sion.

Die Lebensdauer der iibrigen 23 Patienten war < 5 Monate

in 9 Fallen, 6—8 Monate in zwei Fallen, 1—2 Jahre in 4

Fallen und bei den iibrigen 2 \ 3, 4, 4 Vs, 4 ^4, 5, 5 ^/3, 9 Jah-

re. Nicht weniger als 12 Pat. zeigten sichere Remissionen.

Bei den Fallen also, wo sich eine Herzinkompensation frti-

her manifestiert hatte, scheint die Prognose also schlecht zu

sein, wenn bei vorhandener Leberzirrhose ein Aszites sich

zeigt — schlechter als in den Fallen, wo der Aszites bei Be-
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ginn der Inkompensationssymptome auftritt. Vielleiclit ist es

also weniger schliram, wenn bei bestehender Zirrhose-Veren-

gerung der Leberkapillaren eine HerzinsiiiFizieuz hinzutritt,

als wenn bei einer rezidivierenden Herzinsuffizienz eine Zirr-

hose allmählich beginnt.

Die Zahlen sind aber zu klein, iim bestimmt entscbeiden zu

können, welcbe Fälle von Zirrhose + Herzschiväche eine öder

die andere Prognose baben.

- Nur eine Sacbe bleibt wohl nacb dieser Zusammenstellung

sehr wabrscbeinlich: dass unter den Fallen mit einer Kombi-

nation jener hciden Kranliheitszustände verhältnismässig viele

sich befinden, die ohne Operation längere Zeit nach dem Auf-

treten des Aszites lehen — eine ZaJil t>guter» Fälle, die sehr

viel hö/icr ist als unter den Zirrhose-Aszitesfollen ohne Hers-

insuffizienz.

Praktisch ist es wohl nicht immer leicht zu entscbeiden,

ob ein Kränker eine Herzkomplikation aufweist öder nicht.

Der Aszites als solcher känn ja niehrere der gewöhnlichen

Herzinsuffizienzsymptome verursachen, wie Dyspnoo, Oligurie,

Beinschwellung. tJbrig bleiben doch viele Muglichkeiten, die

schwache Herzarbeit zu schätzen, z. B. Zyanose, Arbytmie —
die nach Atropin nicht scbwindet — vielleicht auch Katzen-

STEiNS u. a. Funktionsproben. Die Anamnese gibt oft gute

Aufschllisse: Beinschwellung, Dyspnoe, Oligurie var der

Bauchschwellung sind wobl die gewöhnlichsten Zeichen einer

Komplikation mit Herzscbwäche.

Die gaten Fälle zeigten in der Regel keine hochgradige

Leberschrumpfungen. Wabrscbeinlich gilt die naheliegende

Erklärung, dass in dieseu Fallen die wenig vorgescbrittene

Zirrhose allein noch lauge nicht zu Aszites flihren konnte,

sondern nur bei so schwacher Herzkraft, dass auch das unbe-

deutende Stromhindernis der frtihen Zirrhose eine Erscbwe-

rung der Zirkulation bedeutete.

Es känn ja auch nicbt ausgescblossen werden, dass unter

diesen Fallen mit grosser Leber einige sich befanden, die tiber-

haupt nicbt typische Laenneczirrhosen mit Neigung zu Atro-

phie waren.

In einigen der Fälle känn es natiirlicherweise so zugegan-

gen sein, dass anfangs die Herzinsuffizienz allein eine Aszi-

tesbildung verursachte, die dann später — vielleicht nach E,e-

missionen — durch Zirrhose beffunstisrt wurde.
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In niir 12 der o3 Fälle sind Kollateralen beschrieben — viel-

leicht avich ein Zeichen, dass das eigentliche Zirkulationshiu-

dernis nicht in der Leber, sondern in der schwachen Herz-

kraft lag.

In dieser Gruppe känn nicht ein einzelnes Krankheitsbild

als durchschnittlicb angegeben werden, sondern wenigstens

zwei Verlaufsformen sind aufzustellen.

Bei heiden vermisst man selten in der Anamnese den Alko-

holismus.

Bei den loeniger schiveren Fallen, ohne långes hikompensa-

tionsstadium vor der Bauchsclnvcllung und mit noch grosser

Leher, treten die geivöhnliclien unhestimmten dyspeptischen

Zirrliosesymptome auf, mit heginnenden Hersstauungsphänome-

nen vermisclit. Die letzteren Icönnen aucli eine Jiurze Zeit voraus-

gegangen sein. Bein- und Bauchscliivellung stellen sich relativ

rasch ein, tvahrscheinlich friiher als bei Herzinsuifizienz ohne

Zirrhose; oft hommt gleichzeitig Ikterus.

In einigen Fälten marJcicrt auch Mer, icie es oben S. 51 be-

schrieben lourde, eine Blutung den Eintritt der Aszitesbildung

Wenn die Patienten uutcr Ruhe- und Diätbehandlung kom-

men, oft auch nach Medikation von Herztonicis und Diureticis,

dann känn der Aszites mit den anderen Symptomen verschwin-

den und eine sogar vieljährige Bemission sich einstellen. Ein

Wiederholen der Bemissionen scheint aber bei dieser Kombina-

tion von Krankheiten selten zu sein.

Die schivereren Fälle, ivo trotz Behandlung kein Biickgang

des Aszites und der Herzsymptome stattflndet, scheinen solche

zu sein, ivo die Zirrhose schon iveit vorgeschritten loar, tvo akute

Nephritis öder andere interkiirrente Krankheiten den Krank-

heitsverlauf abkiirzten öder solche, ivo der Aszites erst länge

Zeit nach Beginn der Herzinkompensation einsetzte.

Gruppe III.

Aszites bei Leberzirrliose iiud Leberlues (iiicl. Liies venae portae).

Zu dieser Gruppe sind gerechnet 6 Fälle, N:ris 34 und 71

mit Sektion, N:ris 102, 108, 173, 208 ohne Antopsie; einer die-

ser Patienten lebte noch 6—7 Jahre nach dem Anfang der

Aszitesbildung, die librigen sind gestorben. Ein Patient war

beim Einsetzen des Aszites 35 Jahre, einer 36, zwei 42, einer

43 und einer 59 Jahre — also ein bedeutend niedrigeres

Durchschnittsalter als bei den vorigen Gruppen.
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In zwei Fallen (173, 208) schwand der Aszites unter anti-

luetischer Behandlung; die beiden Patienten lebten 7 ^ 2, bezw.

8 Jahre nach der ersten Bauchschwelhmg. In einem Falle

(71) hat wahrscheinlich erst die Herzinkompensation znf As-

zitesbildnng gefiihrt, die einige Wochen vor dem Tode ange-

fangen hat.

Zwei Patienten, 102 und 108, lebten 1 bez\A-. 6—7 Jalire

nach der ersten Aszitesbildung, deren Ursprung nieht ganz

klar ist.

Der letzte Fall, 34, nimmt in mehreren Hinsichten eine

Sonderstellung ein.

Erstens scheint er ein Beispiel von Circulus vitiosns bei

der Aszitesbildung zu sein (vgl. S. 49).

Eine nur kleine Punktion (2 Liter) leitete eine rasche Bes-

serung mit Kesorption des Aszites ein.

Solche Fälle, die Aszites bekommen, ehe das Zirkulations-

hindernis der Leber hochgradig Avird, also durch z. B. Leber-

zirrhose mit zufälliger Herzinkompensation öder nach Blutung

(s. S. 51) können vielleicht durch eine einzige Punktion von

ihrem Aszites befreit werden, und zwar wenn die Gelegen-

heitsursache nicht vveiter wirkt, sondern die Aszitesbildung

nur durch den Circulus unterhalten war.

Auch der patologisch-anatomische Prozess in diesem Falle

ist von Interesse. Vielleicht ist die Schrurapfung um den

Stamm der Pfortader eine wichtige Ursache des Aszites gewe-

sen, wenn sie das Lumen der Yene zu sehr verkleinert hat.

Auch auf diesem "Wege känn eine luetische Infektion Ursache

einer Aszitesbildung werden. Fälle von Aszites bei Lues

ohne Hepar lobatum, ohne Zirrhose. können so erklärt wer-

den. Eine erfolgreiche Terapie ist ja nicht ganz undenkbar,

wenn die luetischen, periportalen Prozesse durch Schwellung

einer umschriebenen "Wandpartie das Lumen komprimiert

halten. Bei mehr diffuseu Prozessen diirfte eine spezifische

Behandlung vielleicht durch Schrumpfung die Sache im Gre-

genteil verschlimmern.

Die Fälle dieser Gruppe haben im Mittel eine- bedeutend

längere Zeit seit dem Anfang der Aszitesbildung gelebt als

die Fälle, wo Lues hepatis zu der Aszitesbildung nicht bei-

getragen hat. Ausser fiir den Fall 71, mit Aszites durch

Herzinkompensation, ist die Lebensdauer im ^littel 5 Jahre

nach dem Eintritt der Bauchschwellunar.
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(Zum Vergleich können einige Zahlen meiner 14 Fälle von

echt Inetischer Leberveränderung, ohne An baltspunkte ftir

eine Zirrhose-Diagnose, hier angefuhrt werden; diese Fälle

werden in dieser Arbeit nicht weiter beriicksichtigt:

Von den 11 Patienten ist einer nach der Entlassung nicht

wiederaufgefunden ; von den iibrigen 13 sind 5 sicher gestorben,

bezw. : einige Wochen, 8 Mon,, 9 Mon., 1 Jabr, 2 Vs •!., 8 J.

nacb dera Einsetzen des Aszites; 7 lebten noch nach bezw. 6,

6 ^/2, 8 ^3, 9 V^, 11? 11, 1- Jahren, eine durchschnittliche Lebens-

dauer also von wenigstens 6 Jahren; ftir alle Fälle mit Ineti-

scher Leberkrankheit mehr als 5 Jahre.)

Ein auffälliger Unterschied besteht gegen die Fälle mit un-

komplizierter Leberzirrhose, die nicht mehr als ebensoviele

Monate lebten wie Jahre be i den Luesfällen. Diese scheinen

ilherhaupt die heste Frognosc aller Aszitesfälle hei Leherkranlc-

Jieiten zu hahen, gute antiluetische Beliancllung vorausgesetzt.

KAP. IV.

Vergleich zwischen operierten und nichtoperierten As-
zitesfällen bei Leberzirrhose.

Ein exakter Vergleich zwischen z. B. der Lebensdauer der

operierten und der nichtoperierten Fälle nach dem Anfang
der Bauchschwellung lässt sich bei dem gegebenen Material

nicht machen. In manchen Fallen der Statistik iiber Talma-

Operation ist die Lebensdauer nicht öder unvollständig ange-

geben. In den meisten gutverlaufenden Fallen lebten die Pa-

tienten noch zu dem Zeitpunkt der Veröffentlichung.

Mit einiger Sicherheit känn doch bestimmt werden, teils

wie viele der 191 operierten Zirrhosefälle mehr als z. B. 1

Jahr lebten, teils wie viele schon nach z. B. 3 Monaten star-

ben, allrs nach dem Anfang der Bauchschwellung. Diese pro-

zentischen Zahlen können dann mit den aualogeu Zahlen mei-

ner Statistik tiber Nichtoperierte verglichen werden. Unter

191 Operierten sind die Angaben iiber Lebensdauer in 48 Fal-

len unsicher; unter den iibrigen 143 lebten 48 mehr als ein

Jahr; 14 starben in weniger als 3 Monaten nach dem Einset-

zen des Aszites. Von den 48, die > 1 Jahr lebten. starben

7 unmittelbar nach der Operation (in 3 Wochen). Bei diesen

wenigstens ist die länge Lebensdauer also unmöglich das Ver-
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dienst der Operation gewesen; im Gegenteil, die Operation

sciieint den Tod beschleunigt zu haben.

Weun aber auch diese mitgerechnet werden, machen die »gu-

ten Fälle 34% all er Operierten mit bekannter Lebensdauer

ans. AVenn anch die nnsicheren Fälle beriicksichtigt werden.

dann känn die höchste Prozentzahl fiir gute Fälle bestimmt

werden, die riclitig wäre, weun alle die 48 Unsicheren auch.

> 1 Jahr gelebt hatten. Diese Prozentzahl. die natiirlicher-

weise entschieden zu hoch ist, beträgt 50%; wenn im Gegen-

teil keine guten Fälle sich unter den unsicheren befanden, dann
lebten unter allén 191 Operierten nur 20 " i, > 1 Jahr. Zwi-

schen 25 und 50 %, und \vahr.'^('heinlich näher der ersteren Zalil,

liegt also die wahre Zahl der Fälle, die > 1 Jahr lebten —
wenn 7 Fälle = 4 % mitgerechnet werden, die kurz naeh der

Operation starben.

Unter den Xichtoperierten werden die Zahlen sehr verschie-

den, je nach dem die Gruppe III (Leberzirrhose, wahrschein-

lich mit Lues hepatis) mitgenommen wird öder nicht. Bei den

Operierten sind ausgesprochene Fälle von Lues hepatis in der

obigen Statistik nicht beriicksichtigt, weshalb es richtiger

scheint. solche Fallen ohne Operation auch nicht aufzunehmen.

Dann bleiben 47 nichtoperierte Zirrhosefälle tlbrig, von denen

16 = 34 %, mehr als ein Jahr lebten (wenn die Gruppe III

mitgenommen wird, steigt die Prozentzahl bis 40).

Wenn die 3 nichtoperierten Fälle von juveniler Zirrhose mit-

gerechnet werden, dann steigt die Prozentzahl von 34 % bis 36 %

(2 der 3 Fälle lebten > 1 Jahr).

(Unter den Operierten starben nur 14 = 7 % aller Fälle, 10?^

der Fälle mit bekannter Lebensdauer, in den ersten 3 Mona-
ten nach dem Eiusetzen des Aszites.

Unter den Xichtoperierten starben 36 % (öder 34 % nach Mit-

rechnen der Gruppe III) nach ebeuso kurzer Zeit. Dieser

grosse Unterschied spricht aber selbstverständlich nicht so

sehr fiir den Nutzen der Operation, wie die Ziffern es ange-

ben. Unter den 34— 36 % Nichtoperierten befinden sich alle

die nach so kurzer Asziteszeit starben; unter den 7— 10 % Ope-

rierten fehlen aber alle die raschverlaufenden Fälle, wo eine

Operation, z. B. wegen zu kurzer Observation, nicht vorge-

schlagen wurde.)

Aus jenem Vergleich geht hervor: dass die Talmaoperation
hisher die Zahl der Fälle, die > 1 Jahr nach dem Anfang des
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Aszites lehten, n-cnigstens nicht nennensivert vergrössert su liaben

scheint. Us ist sogar nicht unmöglich, dass solche Fälle unter

den Nichtoperierten zahlrcicher öder chenso zaldreich sind.

Der Wert der Operation ist aber damit keineswegs in Abrede
gestelit. Teils können die ZifFern sich giinstiger gestalten,

wenn richtige Indikationen mehr allgemein als bisher gestellt

werden; teils wäre die Operation ja nicht ohne Vorteil, wenn
sie, bei nur prognostisch Ungunstigen angewendet, nnreinigewe-

nigen rettete, auch wenn die kommende Operationsstatistik fast

ebenso schlechte TotalzifFern aufvveisen wiirde.

Fiir die praktische Beurteilung der Aussichten eines konkre-

ten Falles mit und ohne Operation hat ein Vergleich wie der

obige fast gar keinen Wert.

Besser wäre es natlirlicherweise, wenn man aus der Op3ia-

tionsstatistik alle Fälle mit schlechter Indikationsstellung eli-

niinieren und die iibrigen (in Gruppen eingeteilt) mit nicht-

operierten Fallen derselben Art vergleichen könnte. Dazu
wäre aber ein Operationsmaterial erforderlich, wenigstens

ebenso gleichförmig und eingehend untersucht wie die Fälle

meiner Statistik iiber Nichtoperierte.

Die bisherige Operationsstatistik entspricht aber keineswegs

solchen Anforderungen: die Mitteilungen sind öfters so nnvoU-

ständig, dass man nichts sicheres Iiber Symptome, Komplika-

tionen etz. wissen känn. Die Zahl der voUständigeren Kran-

kengeschichten iiber Operierte ist so klein, dass ein reiner

ZiiFern-Vergleich der verschiedenen Gruppen ganz unzuverläs-

sig wäre.

Um trotzdem eine orientierende Ubersicht iiber die Prog-

nose mit und ohne Operation zu bekommen, känn man jedoch

von einem Vergleich der in den vorigen Kapiteln zusammen-
gestellten Operierten und Nichtoperierten Nutzen haben. Er-

stens känn man von den Ergebuissen der Operationsstatistik

ausgehen, die S. 91—92 angefiihrt sind. Nach diesen scheinen

folgende Umstände auf den Ausgang der Operation einen

giinstigen Einfluss zu haben:

1) Eine wenig vorgeschrittene Atrophie,

2) Ein leidlicher öder guter Allgemeinzustand.

8) Ein wenig öder gar nicht geschrumpftes Netz.

4) Ein Alter unter 50 Jahren.

5) Abwesenheit von Ikterus.

()) » » Blutungen.
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7) Abwesenheit von Herzschwäche uud schweren Nieren-

veränderungen.

8) Eine mehrjäbrige Dauer des Aszites.

9) (bei mehr kurzdauernden Fallen) Keine Funktionen.

Zeigt sich nun, dass diese Bediugungen auch gerade bei

gutverlaufenden Nicbtoperierten besonders oft zii linden sind?

AVenn so entscbieden der Fall wäre, dann wiirde es den

"Wert der TALMA-MoRisoN"schen Operation bedentend berab-

setzen.

Es scbeint natlirlicb, bei der Untersuchung des Einflusses

jener Faktoren auf die Nicbtoperierten die Gruppe III nicbt

mitzunebmen. Der Umstand, dass eine Komplikation mit Lues

hepatis vorgefanden worden ist, scbeint iiber den Einfiuss

anderer Faktoren zu dominieren, die bei dieser Grruppe also

wabrsebeinlicb wenig bedeuteten.

Unter den 46 Fallen der Gruppen I und II können Iblgende

9 als gutverlaufende, mit Lebensdauer 2 Jabre öder mebr nacb

dem Einsetzen des Aszites, bezaichnet werden: N:ris ;-)5, 53,

<)6, 67, 86, 156. 162, 174, 213 (fiir die gutverlaufenden Operier-

ten ist eine kiirzeste Lebensdauer von 1 Jabr nach der Ope-

ration bereebnet; vor der Operation war der Aszites im Mit-

tel fur 22 Fälle während >11 Monate vorhanden; alle mit
bekannter Asziteszeit sind dabei berticksicbtigt, ausser einem

juvenilen Falle).

Schlecbte Fälle mit Lebensdauer < V'-' Jabr nacb dem An-
fang der Bauebscbwellnng, sind folgende 22: X:ris 11, 14, 24,

36, 94, 112, 116, 137, 139, 143, 14^ 149, 154, 159, 161, 167,

169, 197, 198, 202, 203, 204.

Ad. Punkt 1: Unter 7 guten Fallen mit bekannter Leber-

grösse im Anfang der Bauchscbwellung waren 4 mit sicber

vergrösserter, nur 1 mit etwas verkleinerter Leber.

Unter den schlecbten Fallen dagegen waren nur 6 sicber

grosse Lebern, 13 atrophiscbe, davon 2 sicber bocbgradig atro-

phische.

"VVie bei den Operierten sind die grossen Lebern unter den

guten, die kleiuen Lebern unter den scblecbten Fallen in der

Mebrzabl. In dieser Hinsicbt erftillen die guten Nicbtope-

rierten die Operationsbedingung am besten. Zu bemerken ist,

dass unter den guten 2\ichtoperierten siclt Jieiue Fälle mit hoch-

gradiger Schrnmpfung hefinden. Unter den guten, operierten

tvären solche Fälle jedoch in einer Zahl von 22% vorhanden,
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(Tab. V), was eine Bessernng der Voraussage äurch Operation

ivohl hedeuten muss.

Also scheint die Operation hei hochgradiger Schrumpfung

vielleicht indiziert £u sein, irotzdem ein guter Ausgang nach

Operatioyi auch Mer selten ist.

Andererseits lebten die 4 giiten, nichtoperierten Fälle mit

grosser Leber alle länge Zeit: 47^, 5, 5, 10 Jahre nach

dem Anfang des Aszites. Mit Riicksicht daranf, dass ohne

Operation 6 sicher Hypertrophische schlecht verliefen, nur 4

gut, ist es aber deutlich, dass auch hier die nichtoperative

Terapie schlechte Aussichten hat, wenn auch die Operation

nicht unbedingt vorgeschlagen werden muss vor eineni Ver-

such mit interner Behandlung, event. Funktionen.

Ad Punkt 2.

Unter den sguten» nichtoperierten Fallen ist keiner, wo der

Zustand während der ganzen Aszitesdauer schlecht gewesen

ist. In 12, möglicherweise 14, der 22 schlechten Fälle känn

man dagegen keine Zeit zwischen dem Anfang der Bauch-

schwellung und dem Tode finden, wo der AUgemeinzustand.

als gut bezeichnet werden känn. Nur in 4 der 22 Fälle ist

dies aber mit Sicherheit der Fall gewesen, was natiirlich mit

der gewählten kurzen Zeit flir die Lebensdauer der als schlecht

bezeichneten zusammenhängt.

Wie bei den Operierten ist ein schlechter AUgemeinzustand

ein tibles Prognostikum gewesen.

Ad PtinU 3.

In den Sektionsberichten der Nichtoperierten sind Angaben

liber das Verhalten des Netzes so selten, dass ein Vergleich

unmöglich wird. Auch mag es wohl nur durch den Einäuss

auf die Möglichkeit einer Operation von Bedeutung sein, nicht

aber fiir die Prognose der Nichtoperierten.

Ad Funkt 4.

Die guten Nichtoperierten erflillen nicht die Operationsbe-

dingung (s. S. 85) in Bezug auf jiingeres Alter. Unter allén

den guten Nichtoperierten waren nur 22 % weniger, dagegen 50?»

mehr als 50 Jahre alt. Unter den Jlingeren, < 50 Jahre, lebten

nur 22 % mehr als 2 Jahre, unter den älteren dagegen 33 %.

Die älteren, die schlechtere Resultate bei Operation zeigten,

scheinen also unter den Nichtoperierten eine verhältnismässig

bessere Prognose als die Jlingeren zu haben. Danach zu urteilcn
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tväre (lie Operation vielleicht hei Jiingeren äoppelt iiidisiert, hei

älteren nicht öder tveniger. (Vgl. S. 114—115!)

Ad. Punld 5 und 6.

Wie bei den Operierten waren auch liier unter den guten

Fallen nicht so viele mit Ikterus wie unter den schlechten.

Unter den guten Nichtoperierten Fallen kamen Varixblutun-

gen in ebenso öder fast ebenso hoher Zahl vor wie bei den

schlechten, was ja von dem Verhalten bei den Operierten

etwas abweicht. Flir die Prognose mit und ohne Operation

scheinen diese Umstände wenig zu bedeuten.

Ad Punkt 7.

Bei den Nichtoperierten scheint Herzschwäche fast einen

giinstigen Einfluss auf die Prognose zu haben, die ja besser

wird, wenn Herzschwäche zu der Aszitesbildung beigetragen

hat. Bei den Operierten ist Herzschwäche bei der Operation

als ungiinstig anzasehen — was ja gar nicht dem vorigen

Satz widerspricht. Ein Zablenvergleich ist unmöglich.

Ad Pimlt 9.

Unter den guten Nichtoperierten sind die nichtpnuktierten

Fälle in grosser Majorität: 8 unter 9; die Nichtpnuktierten

o5 K der guten Operierten könnten also vielleicht auch ohne

Operation ebensogut verlaufen sein; diese Möglichkeit ver-

liert aber ganz ihre Stiitze, wenn man findet, dass alle die

obengenannten 8 Fälle mit Herzschwäche kompliziert waren
und also nicht mit den guten Operierten verglichen werden

können. Unter den 10 nicht Punktierten derselben war nur

einer, wo Herzschwäche augegeben war. Unter den schlech-

ten Operierten waren 45 % niemals, 32 % einmal punktiert.

Wenn man also bei dem Vergleich zwischen Operierten und
Nichtoperierten den Ausgangspunkt von den bei bisherigen

Operationen gtinstigsten Umständen wählt, dann zeigt es sich,

dass die guten Operationsfälle in einigen wichtigen Hinsich-

ten mit den gutverlaufenden Nichtoperierten nicht tiberein-

stimmen. Wie erwartet, känn also auf diesem Weg der Ope-

ration nicht aller Wert abgesprochen werden.

Ans dera Besprechen der Punkte 1 und 4 geht vielmehr

hervor, dass die Operation dankhare Gehiete nnter Fallen mit

hochgradiger Sclirump)fung und vielleicht unter jiingeren Fallen

hat; möglicheriveise känn sie auch unter Zirrhosen mit noch

grosser Leber indiziert sein.

Diese möglichen Indikationen werden näher beleuchtet, wenn
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man den Yergleich mit den Operierten so macht, dass man
von den verscbiedenen Gruppen von Xichtoperierten ausgeht

und festzustellen sueht, ob es einige Gruppen gibt, die obne

Operation besonders oft gut bezw. schlecbt verlaufen. Wenn
solcbe Gruppen aufgefunden werden können, dann känn

vielleicbt mit einiger Sicberheit festgestellt werden, wie ope-

rierte Fälle desselben Typus sicb verbalten; wie oben S. 108

angefiibrt wurde, ist ein wirklicber Ziffern- Yergleich nicbt zu

erhalten.

In der Gruppe I, mit unkomplizierter Zirrbose, ist die Prog-

nose als sehr scblecbt bezeicbnet. Nur in einem Falle unter

13, (bei welcbem librigens Lues nicbt ganz sicber ausgescblos-

sen werden konnte) ist die Lebensdauer nacb dem Einsetzen

des Aszites mebrjäbrig gewesen, und dies wabrscbeinlicb

durcb Ausbildung von Kollateralen. In allén Fallen mit hocb-

gradiger Schrumpfung ist die Lebensdauer kurz gewesen.

Unter den nacb Operation gnt verlaufenden Fallen känn

man nun mit einiger Sicberbeit bebaupteu, dass wenigstens

folgende unkomplizierte Zirrbosen waren: Aus der Tab. V
N:ris I, VII, VIII, X, XVI, XIX, XX, XXII, XXIV, XXVII,
XXVIII, XXXII. Unter diesen ist nur in 4 Fallen angege-

ben, dass Kollateralen sicb bei der Operation fanden.

Unter allén den 129 sicberen guten und scblecbten Opera-

tionsfällen ist Herz- öder Nierenkomplikation nur fiir 24 Fälle

angegeben. Wenn man die Seltenbeit einer unkomplizierten

Zirrbose bedenkt, ist es wabrscbeinlicb, dass unter den tibri-

gen 105 sicb nocb mancbe komplizierte befinden, so dass die

Gesamtzabl der operierten, wirklicb reinen Zirrbosen viel

niedriger als 100 berecbnet werden känn. Jedenfalls wird

eine Zabl von 12 gutverlaufenden unter allén operierten, un-

komplizierten Zirrbosen einen buberen Prozentsatz ausmachen

als der einzelne gute Fall unter den Nicbtoperierten.

Es ist also sehr irahrschcinlich, dass die Operation fiir un-

homplisierte Zirrhosen eine Besserung der Äussichten hedeuten

känn. Bei hochgradiger Atrophie giht es icolil keine andere

Möglichkeit, den Verlanf su hccinflussen.

Die wicbtigste öder einzige Möglicbkeit zu einer spontanen

Heilung, die KoUateralbildung, wird ja unzweifelbaft durcb

die Operation befördert, was aucb von vielen der Fälle be-

wiesen wird, die nur kurze Zeit lebten und seziert wurden.

Nur bei Aszites nacb Blutuna: scbeint es fiir reine Zirrbosen
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einen anderen ^Veg zur Heiiung als KoUateralbildung zii geben.

wenn es nänilich nnr einer Bessening des dureh Blntniig herah-

gesetzten Allgenieinzustandes bedarf, um aszitesfrei zu machen
— dies nur bei wenig vorgesehrittener Atrophie.

Unter den obigen 12 gelungenen operierten, reinen Zirrhose-

fällen waren 9, die weniger als 50 (auch weniger als 45)

.lahre alt waren. IJnter den Nichtoperierten hatten dagegen

gerade die Jlingeren die schlechteren Aussicbten. Dieser schein-

bare "Widerspruch erklärt sich ganz uatiirlich, wenn man die bei-

den Gruppen I iind II mit Riicksicht auf den Verlanf vergleicht.

In der Gruppe I mit 13 nnkomplizierten Xichtoperierten findet

sich nur einer, der > 1 \2 Jahr nach dem Anfang der Bauch-

schwellung lebte (der S. 99 erwähnte Fall 53). In der

ILten Gruppe dagegen, mit Komplikation von Herzschwäche,

lebten 9 unter ^)3 > 1 ^ 2 Jahre, darunter 7 älteren. Also

nicht gerade weil sie älter waren, sondern weil sie zu der

Gruppe mit Herzschwäche gehörten, scheinen diese Fälle ver-

hältnismässig gut verlaufen zu sein. Nach S. 103 haben ja

diese kombinierten Fälle eine grössere Xeigung zu Remissio-

nen als die Unkomplizierten.

Es köniite von Interesse sein nachzusehen. ob viele der Xicht-

operierten die obengenannten besten Operationsbedingungen

ertullen:

Unter 13 unkomplizierten Zirrhosen sind 7 nicht gut ver-

laufende Fälle: X:ris 11, 6X, 70, 145, 150. 106, 192, wo eine

Operation wenigstens während eines Teils der Aszitesdauer

uiöglich gewesen ist, während einer Zeit von 2—10 ]Monaten.

Der Zustand ist zeitweise in diesen Fallen verhältnismässig

gut gewesen. Alle zeigten bei der Sektion öder friiher, einige

Monate nach dem Eutstehen des Aszites, atrophische Lebern.

in 3 Fallen hochgradig. In keinem Fall ist eine hochgradige

Xetzschrumpfung nach den Berichten wahrscheinlich.

2 Fälle waren < 50 Jahre, dazu 4 i^ö Jahre öder weniger;

wenigstens 7 Fälle erfuUten also allén, öder fast allén die

wichtigsten Operationsbedingungen

.

Unter 33 Fallen, mit Herzkrankheit kompliziert, ist die

Operation während 1— 12 Monate möglich gewesen we-

nigstens bei 4 Fallen: X:ris 67?. 161, 199?, 203, wo die Zirr-

hose als éine Hauptursache des Aszites anzusehen ist.

S— 171797. Xord. mej. ark. Bd 50. Afd. II.
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Unter den 6 Fallen der Luesgruppe ist es in allén bis auf

einen, Xr. 102, fast sicher, dass eine Operation niemals indi-

ziert gewesen ist. In jenem Falle weiss man nielit, ob der

Zustand. während des letzten Jahres vor dem Tode fiir Ope-

ration gänstig gewesen ist öder nicht.

Die aus den obigen Zusammenstellungen (Vgl. S. 68—69!)

gezogenen Schllisse betreffs der Indikationen ftirTalma-Opera-

tion bei Leberzirrhose können wie folgt zusammeogefasst

werden.

1) Selbst durch grosse Operationsstatistiken Imn die Talma-

Operation nicht recht ien-ertet tcerden, sondern dafiir ist ein

hisher fehlender Vcrgleich mit eincr Zusammenstclhing nicht

operierter Fälle notwendig; eine solche hahe ich in den Kap.

III und IV hervorsidegen versncht.

2) Bas Haupthereich der Operation ist die Gruppe der im-

liomplizierten Zirrhosen, ohne HerzJcranlcheit öder auf anderen

KranJilwiien heriihenden Herzschwäche und ohne Lues hepatis.

o) In dieser Griqjpe sind hesonders hei den Fallen mit hoch-

gradiger Schrumpfiing die Operationsmöglichkeit zu erwägen,

da die Frognose ohne Operation hier am schlechtesten ist; eine

hohe Mortalität muss man aueli naeh Operation erivarten, die

jedoch als fast die einzige Möglichlieit ziir Besserung da stekt.

Bei wcniger vorgesehrittener Atrophie ist es ratsam, vor ciner

Operation eine interne Behandlung zu versuchcn, u-enigstcns

ivenn hei reiner Zirrhose der Aszites hurz naeh einer BJutung

geliommen ist.

4) Bei einer Leberzirrhose, ico eine Herzhranhheit als eine

ivichtige Ursache der Äsziteshildung erscheinf, und noch mehr

hei gleichzeitiger Lues hepatis, ist die Operation ivenigstens

nicht indiziert vor' einem grilndUchen Versueli mit^) einer nicht-

operativen Terapie, die zu einem vieljährigen Schnioid des As-

zites und anderer Symptonie fiihroi hann. Wenn es aher offcn-

har scheint, dass der Aszites hauptsächlich eine Folge der

fortschreitenden Lehcrschrnmpfung ist, und durch interne Te-

rapie nicht heeinflusst icird, dann ist auch hei homplizierten

1) Ich habe Versuche gemaclit, die Zirkulation nicht nur durch Herztonicis

und Allgemeinbchandlung zu hebcu, sondern auch durch »Lokalbchandlung»:

Begiinstigung der Kompression der Lcber bei der Inspiration — z. B. rechto

Seiteulage und Ubungen mit tiefen Atemziigen n.nch Anbringcn eines (icgen-

dracks von unten gegeu die Leber; dazu Eftieuragc vorhandener KoUateralen

u. s. w., aber die Zahl meiner Fälle ist noch zu klciu, um cinige Schliisse zu

erlauben.
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Fallen mit einer Ox^eration zu rechnen, hesondcrs hei den olme

Operation icnhrscJicinlicJt schlcchter verlaufenden Fallen mit Äs-

ziteshildung erst länge Zeit nach dem Anfang der Herzinliom-

pensation.

5) Wcnn inan im speziellen Falle sich far öder gegen ent-

scheiden soll, lann man von der Erfahrnng Nutzen hahen, dass

folgende iviehtigsten Optcrationshedingungen bisher die besten Er-

folge versprachen: ivenig hocJigradige Atropliie, giiter Allge-

meinzustand, unverändcrtes Netz, jängeres Alter, Abwesenhcit von

Ikterus.

Wenn z. B. auf Wunsch der Faticnten — bei der oline

Operation in fast jedcm Zirrhoscfall schlecJiten Frognose —
ueniger strenge Indikationen befolgt iverden, dann ist es von

Wert ZH n-isse», dass aucli Fälle^) mit sehr schlechtem Ziistand,

hoehgradiger AtropJiic nnd Ilderus samt Fälle in ei»cm Alter

von fast 70 Jahren mit gntcm Erfolg schon meJirfach op>eriert

norden siiid. Auch Irine der ilbrigcn a)igegebenen Kontraindila-

tionen, wie schlechter Ausfall der Lvhcrfnnldionsproben u. s. ?r.,

ist absolut.

6) Wegen der Srhn-icriglceit, vor der Antopsie eine exalte

Differrntialdiagnose der versrhiede)ien LeberlraiiJiheiten zii stel-

len, ist eine Lap)aroskopie irr)in möglich einer der ersten FunJc-

tionen anziischliessen. Sie ist auch die einzigc 3Iethode, sich

von der Bcschaffenlicit des Netzes vor der Ojjcration zn iiber-

zeugen.

7) Als Operatio)isteclinik hann die fxtraperitoneale Omento-

fixation öder die genau naeli Morisons Vorsehriften ausge-

fiihrte intraperitoneale geivuhlt n-erden. Einer Friifung tvert

tväre eine Kombination von Omcntofixation mit dem Einlegen

cines durrhbohrten SilberJniopfes zivisc/icn der Ferifonealhöhle

nnd dem subkutanen Geivebe.

Betreffs der Aszites-Fatogenese bei LeberzirrJiose (ScJiluss-

sätze S. 65—66) bin ieh zu der in der diesbcziiglichen Literatur

friiher nicid öder n-enig hcrvorgrhobenen Ansicht gekommen, dass

die Zeit fiir das Einsetzen des Aszites von hauptsächlich zivei

Faktoren bcstimmt ivird: von der Horhgradigkeit der Verenge-

rung der Abflusswcge des Fortablutes und von der Komplikation

') Ansser Fallen aus nieiner Zusammenstellung sind Beispiele in den Mit-
tcilungen von Bixdi. Mf Arthur, Herczel u. a. za findcn.
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mit HerBSchicäche. Die Fälle Jcönnen in swci Gruppen geteilt

wcrden: I) die reinen Zirrhosen, mit Assites nur durch die

SH liochgradige Verengernng der Leherlcapillaren, II) die Fälle,

u'o Hcrzscliioäche susammen mit einer noch icenig hochgradigcn

Kapillarverengerung ziim Aszites fiihrt.

Aus den StatistiJcen geht hervor, dass die Prognose und die

Terapie im, Grossen und Ganzen von denselhen Faktoren he-

stimmt iverden: Die erstc Gruppe giht nach dem Finsetzen

des Aszites eine sehr schlechte Frognose, zeigt aher die relativ

hesten Indikationen fiir Talmaoperation; die ziveite Grup>pe

tceist eine viel hessere Frognose aicf; hier ist aber eine Talma-
operation in der Begel nicht anzuraten.

Kasuistik.

Im Folgenden ist die Gruppeneinteilung von Kap. III ge-

folgt.

In den einzelnen Gruppen sind nicht alle Krankengeschich-

ten gleich ausfiihrlicli mitgeteilt. Einige Fälle sind als

Typen der verschiedenen klinischen Formen vollständiger, die

ilbrigen mehr summarisch besprochen.

Die Altersziffern bezeichnen das Alter bei dem ersten An-
fang der Aszitesbildung, wo nicht änders angegeben ist.

»Keine Z«es» = Lues wird verneint; keine Grtinde fiir die

Diagnose Lnes.

Ser. Med. = Mediz. Abteilung des Serafimerlazarettes, Stock-

holm.

O. — Östl. Krankenhaus d. AUgemein. Versorgungsanstalt,

Stockholm.

Herzvergrösserung nach links = nach links von der linken

(reponierten) Mammillarlinie; nach rechts = von der rechten

Sternallinie. II Ao = 2:e Aortenton; acc. = accentniert.

Höhe der Leherdämpfung : in der Mammillarlinie gemessen.

Nephritis: dies Wort wird im alten Sinn auch fiir Nephro-

sen angewandt, so wie in den Journalnotizen; diese ermögli-

chen keine genaue Einteilung nach neueren Prinzipien.

Alhumingehalt: immer nach Esbach gemessen.

FliddrucJc: in mm. Hg angegeben, nach Riva-Rocci öder

Recklinghausen gemessen.
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Verzeichiiis der Fälle.

Fall.
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Bauche; Abmagerung und Verschlecliterung des Allgemeiu-

zustandes. Im Friiiijahr 1892 wurde Ikterus bemerkt. Wäh-
rend des Sommers allmählich Besserung, die bis Sept. 1900

andauerte. Dann erschieneh die Allgemeinsymptome wieder.

Sept.—Okt. oftmals Blntbrechen und Meleena. Während 1 Va

Monatc BauchsehiveUuny . Seit dieser Zeit kein Blutabgang.

Unter diätetischer Behandlung Hebung des Zustandes bis Mai
1901. Damals eine voriibergehende Verschlimmernng des Ik-

terus, der nachher niemals vollständig verscliwunden ist. Im
Sommer gutwirkende Badesejour. Nov. 01 aufs neue Baiich-

schwelliing, die stetig zugenommen hat; parallel damit Atem-
Eot, Miidigkeit. Dann und wann abends Knöchelödeme.

Aiifgcnommen d. 17. Jan. 1902.

Kraftlosigkeit, Bauchspannung; schlechter Ernälirungszu-

stand. Leichter Ikterus. Temp. 38—39 .

Herz vergrössert nach links. Leises systolisches Biåsen an

der Herzbasis; II Ao. acc.

Lungcn. Basale Dämpfungen mit Knisterrasseln. Selir viel

raucopurulentes Sputum wird herausbeiordert. Pharyngitis

clironica.

Die Harnmenge 900—1700 cm^; sp. Gew. 1,023; kein Ei-

weiss; spurenweise reduzierende Substanz und Grallenfarbstoff.

Bauehnmfang 301 cm (Körpergewiclit nur 74 kg). Weite,

geschlängelte Venen; Aszites; Leber und Milz perkutorisch

vergrössert. 20. Jan. Bauchpunktion: nur eine kleine Menge
heller Fllissigkeit wurde entleert; Eiweissgehalt 0,7 %. Or-

äination: .Diuretin 1 gm. x 4. D. 24. Jan. ein kleines Blnt-

brechen; den nächsten Tag ein grösseres, V^ Liter. 26. Jan.

02 trät der Tod nach profusen Blutungen ein.

Seläion: Cirrhosis hepatis + Varices oesophagi cum ruptura

•\- Cholelithiasis + Ascites + (Ederna pulm. + Bronchitis -f

Abscessus prostata?. — Das Bauchfell nieht verdickt. In der

rechten Bälfte des Zwerchfells sehr reichliche, weite Kollate-

ralen. Die Leber »bedeutend» verkleinert, deutliche Laeunec's

Zirrhose. Die Milz ist sehr vergrössert. Herz und Nieren

zeigen ausser trliber Schwellung keine Veränderungeu. Der

Prostataabszess ist erbsengross, nicht deutlich begrenzt.

Bei dem Entstehen des Aszites wahrscheinlich unkompli-

zierte Leberzirrhose; der Aszites trät wohl zum erstenmal

kurz nach dem ersten Blutbrechen ein, 15 Monate ante mor-

tem, schwand aber rasch. Diesmal ist die Verengerung der
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Leberbahnen wahrscheinlich nicht so hochgradig gewesen,

dass nnr dadnrch eine Aszitesbildung verursacht werden

konnte, sondern erst in Kombination mit dem berabgesetzten

Zustand nach der Blutung. Eine diätetiscbe und Allgemein-

behandlnng konnte eine Remission bewirken — bis die Atro-

pbie zn bochgradig wurde. 2 Monate ante mortem neue As-

zitesbildung. Tod durch Hsematemese. Im Anfang der zwei-

ten Banchscbwellnng ist eine Talma-Operation ev. indiziert ge-

wesen.

Fall 94. E. A. O., 63 J., Tischlcr. Å. F. I. 0. 160: 12.

Aetbylismus. Frliber gesuud.

D. 28. Sejtt. 1911 eiu grosses Blutbrechen, kurz uachher Aszites,

drrimal Bauclipunktion, daiin eine kiirzere Besscrung. Mitte Jan. 12

ucuc Blutung; Ende Jan. die viertc Laparocentese.

Atifyeiioiinneji </. 2. Febr. 1U12.

Zustand zieralich schlecht; Blässe; kciii Ikterus; leichtc Beinödeme;
ke-n Fieber.

Herz: uacb links etwas ver.nrössert ; II Ao und Pulin. aci-., Bnls O G.

klein weich, regelmässig. Blid: Hgl. 27 (Autcnrietb), 1.3 IMill. rote,

5700 wcisse. JAinqen 0.

Harn: Mengc 750; spurenweise Eiweiss; Bandi: Unifang 100
cm; Aszites. Leberdämi)fuug 10 cm boob; die Lel)er bei tiefer Inspi-

ration undeutlich p;ilpabel. Milz nicbt palpabcl.

D, ^,2 Laparoskopie (Jacob.eus): G,:. L. klurer Aszites, l,oi3;

0,8?^ Eiweiss; Runeberg + +. Die graurote Lcberoberfläclie ist ziem-

lich eben; nalie dem stumpfen Rande kleinere weisse Knötcben ohne
hyperämiscbe Zone. Die Scbrumpfung erscheint verbäUnismässig un-

bedeutend. Das Peritoneum ohne Veräuderuntien. IJ. --;2 Laparo-
centese: 4 L., 1 "o Eiweiss. Mors d. \ 3 1912: Sektion: Cirrhos.

bepatis cum ascitide et peritonitide fibrinosa levis -f Hyperplasia lieuis

+ Varices (vsopbagi c. dipbterit. pseudomembranacea -f- An;\^niiaunivers.

+ Tbc. cbr. ai)icis pulm. dxt. Wenn eine Besscrung nacb der er-

sten Blutung eintrat, rausste man eine event. Ileilung ohne Operation

abwarteu. Nach der zweiten Blutung nur kurze Zeit fur Operation,

die wegen des Alters und des Allgemeinzustandes unsicher gewesen wäre.

2: ohne Remission.

Fall 116. A. S. Kaufmann, 52 J., Ser. :\Ied. I 485:00.

Aetbylismus; frllbere Krankbeit: »Iscbias 1907. Seit 1900

etwas kränklicb, im Jabre 1909 sebr scbwacb; im August
ein Blutbrecben von etwa 1 Liter; entgegen dem Råte des

Arztes blieb der Patient zii Hause; fiiblte sicb scbon am
näcbsten Tage so gesund wie vor dem Bkitbrecben. Keine

Baucbschwellung. -4. Okt. 09 wurde Pat. plötzlicb sebr elend;
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der Bauch schwoll rasch an; auch die Beine wurden ein we-

nig ödematös. 6. Okt. nachts und morgens wiederholtes Blut-

brechen; die gesamte Menge Blut wurde anf mehreren Liter

geschätzt.

Aufycnommen d. 6. Olä. Fetter Mann, sehr heruntergekom-

men; Psychiscbe Benommenheit; Temperatur subnormal; in

der unteren Körperhälfte Ödeme; Banchumfang 106 cm,

deatlicher Aszites; Ikterus. Herz: 0. Puls 100. Lungen:

Emphjsem; links unten Dämpfung und Rhonchi. Har it: die

Menge vermindert, sp. Gew. 1,014. Kein Eiweiss, kein Zucker,

keine Zylinder; Gallenfarbstoff.

Mors ^l\^) 09. Sektion: Cirrhos. hepatis atroph. (Laennec)

+ Icterus univers. + Varices oesopbagi + Aseites (4 L.).

Die Leberzirrhose scheint die einzige Aszitesursache gewe-

sen zn sein, teils durch das Zirkulationshindernis, teils indi-

rekt durch Varixblutung mit Anämie und allgemeiner Schwä-

cbe. Der Aszites ist ganz akut aufgetreten, gleicbzeitig mit

plötzlichem Kräfteverfall — vielleicht Kollaps nach Blutung,

die aber zuerst nicht als Erbrechen zu Tage trät. Schon

nacli einigen Tagen ist der Tod gefolgt.

Keine Zeit fur Talma-Operation.

Fall 1.^.9. E. Å., 34 J. Publizist. Ser. Med. V 121:1907.

Aetbylismus; keiue Lues. Seit 2 Jahren »Dyspepsie . Im letzten

Jahre Miidigkeit. Mal 1907 Ikterus und Bauchschwelluug.

Aiifgenommen d. 29. Mai.
Körperlich und psychisch heruutcrgekommen; etwas abgeraagert.

Ikterus. Keiu Fieber. Keine Ateranot. Kleine Malleolar-Ödeme.

Ilerz, Lungen 0. Aszites, Baucbumfang 98— 101— 9G,5 cm. Die

Leher vergrössert, derb, vielleicht etwas unebeu. Milzdänipfnng bis

zur vorderen Axillarlinie.

Fast jedeu Tag blutige, dunne Stlible. Ilarn Menge 600— 1800

cm^; im Anfang kein Eiweiss, in den letzten Tagen Spuren; Gallen farbstoli'.

Mors 16. Juni 1901.

Sektion: Cirrhos. hepatis hypertrophicans + Icterus univers. -f- As-

eites -f Hyperplasia lienis -f Stasis et varices intestini -f Degeueratio

adiposa liepatis et renuni.

Fiir Talma-Operation keine Zeit.

h) Asziteshildung ohne Znsammenluuig mit Blutung.

7: Kurte Memission.

Fall 154. P. B. Kaufniann, (52 J. Ser. Med. II 707 : 19<)().

Aetbylismus. Lues wird verneint. Immer sebr gesund.

1898 »Tscbias>;.
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1002 Obstipation einige Monate; Besserung unter ärztlicher

Behandlung. Seitdem fast o Jahre ganz frei von Krankheits-

S3'mptomen.

Im Anfang des Jahres 1906 stellte sich wieder Obstipa-

tion ein; unbestimrate Bauchschmerzen, Appetit giit. Trotz

sachgemässer Behandlung wurden die Stnhlverhältnisse nicht

wieder normal. Im Herbst 1906 Ikterus; Okt. 1906 Verschlim-

merung der Obstipation und beginnende Banchschwellung, die

.sich rasch vermehrte; dazu jeden Tag Bauchschmerzen nach

dem Essen und Schleimerbrechen. Alle Bewegungen wurden

durch Atemnot erschwert. D. /N. OJd. musste Pat. das Bett

hiiten und wurde

D. 21. Okt. in die Station aufgenommen.

Gut gebauter Mann, ein wenig abgemagert; keine Kachexie.

Ikterus. Ödem nur im linken Untersohenkel (nach einigen

Tagen ganz verschwunden). Kein Fieber. Allgemeine Mat-

tigkeit. Aszites. Keine sichtbaren Kollateralen.

Hcr.:: Dämpfung nicht vergrössert; die Töne sind nur etwas

dumpf; II Ao. acc; Blutdruck (Riva-Rocci) 145 mm; Puls

rhytmisch, Frequenz 80—90.

Lungen: Emphj^sem; hinten, unten werden Rhonchi gehört.

Harn: Die Menge 1200—2000; nur minimale Spuren Ei-

weiss; kein Zucker; kein Sediment, kein Gallenfarbstoff.

Unter diätetischer Behandlung mit Kegulierung des Stuhls

rasche Besserung mit Yerminderung des Bauchumfangs von

105 cm d. 24. Okt. bis auf 94 cm d. 12. Nov. Das Gewicht

sank von 82,5 Kg. bis auf 75,2 Kg. Seit d. 6. Xov. konnte

der Aszites nicht mehr nachgewiesen werden; auch nicht das

Harneiweiss. Zu dieser Zeit konnte man die Leber bei tiefer

Inspiration palpieren; der Hand stumpf, derb und hart; die

]\Iilzdämpfung etwas vergrössert. Während eines Monats

wurde der Hämoglobingehalt des Blutes von 45—55 (Fleischl)

verbessert. Das subjektive Befinden wurde sehr gehoben;

Pat. konnte ein Paar Stunden auf sein.

D. 20. Nov. ein kleines Blutbrecheu. D. 22. Nov. Erysi-

pelas anticruris dxt; -*", n

—

^jv2 Digitalis; trotz chirurgischer

Behandlung einer Phlegmone verschied der Pat. d. 9. Des.

1906.

Sektion: Cirrhos. hepatis atroph. + Hyperplasia lienis +
Varices oesophagi + Icterus + Phlegmone anticruris (mit sep-

ti schen Organveränderungen).
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Der Aszites scheint nicht durch Herz- öder Nierenerkran-

kungen sondern von der Zirrhose verursaeht zii sein; vielleicht

hat eine Anämie mit Verschlechterung des Allgemeinzustan-

des die Aszitesbildung beschleunigt, ehe die Atrophie der

Leber maximal wurde. So känn die Remission nach Allge-

meinbehandlung erklärt werden, analog mit dem Verhältnis

nach Varixblntung. Eine solche känn ja möglicherweise hier

vorgewesen, aber unerkannt geblieben sein. Der vielverspre-

chenden Remission der Symptome wurde nach der akuten In-

fektion ein rasches Ende gesetzt, ein Paar Monate nach dem
Anfaug der Aszitesbildung. Mit Rlicksicht auf die Atrophie

der Leber und auf das Fehlen von (äusseren) Kollateralen

wäre der Verlauf wohl auch ohnedies verhältnismässig kurz

geworden. Keine operationsgeeignete Zeit.

Fall 70. W. v. G., 53 J., Kaufmanii. Ser. Med. V 52:1911.

Aethylismus; keine Lues. Vor 18 Jahren Podagra. Ira Sommer
1910 intermittonte Schmerzen im linken Hypochondrium samt Obsti-

pation, danu und wann Durclifälle. Febr. 1911 Baucbschwellung;

Besserung unter Milcbdiät, Bettrubc und Digitaliskur. Bald wiedcr

Verscblimmcrung. Erst uach dem Anscbwellen des Baucbes Atemnot.

Nieraals Ödeme.
Status 8/y Wll:
Obesitas; Zustand nicbt schlecht; kein Fieber; Atemnot; Wasscr-

maun neg. Herz und Lnngen: 0. Blutdruck 110. Harn: Menge

etwa 500 cra"^; l,02i; kein Alburain, kein Zucker, kein Gallenfarbstotf.

Baucli: Umfang 124 cm; Aszites. Veuenuetz deutlicb. Die Leber

ist — nacb Funktion — am Tboraxraude palpabel; Milz palpabel.

Das Körpergewiebt — 95— 80,3 Kg. — sank nur nacb den Lapa-

rocentesen ncnnenswert, nicbt nacb verscbicdenen Diureticis. ^^. 3 und

^^U: Entleerung von je 10 L. etwas milchige Fllissigkeit; sp. Gew.

1,012; 1 a \^% Eiweiss; (Rivalta+). D. 10. April Laparoskopie

(jACOBiEUS): »Die Leber war beträcbtlicb verldeinert mit unregelmäs-

sig kleinknotiger Oberfläche und sturapfem Rande (also eine ziemlicb

weit vorgescbrittene Laénuec'scbe Leberzirrbose). Die normale braunc

Farbe durcb eine graurote ersetzt. Peritoneum deutlicb hyperämiscb.»

Entlassuiig 24. April 1.911. Mors 23. Mai 1911.

Keine Sektion.

Aszites ist bier ein Symptom einer wabrscbeinlicb unkomplizierteii

Zirrhose. Eine Möglicbkeit zur Talnia-Opcration ist wäbrend kurzer

Zeit vorbanden gewesen. l

Fall IGG. G. L., 39 J., Stuccateur. Ser. Med. I 400:1904.

Aetbylismus. 1898 Lues. Nur eine Scbmierkur. 1900 Malaria;

seitdem, trotz Chininbebandlung, oft Kezidive. Obstipation. Im Sept.

1903 Baucbscbwellung und Ikterus, Erbrecben; die Leber soU ver-

grössert gewesen sein. Uutcr Kube und diätctiscbcr Jjcbandlung im
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Winter 1903— 04 Besserung; die Bauchschwellung ging doch nicht

ganz zuriick. Mai 1904 wieder arbeitsfähig; keiu Ikterus. Ende
Juni 04 Bauchschwellung. D. lö. Juli 04 aufgenoraraen:

Etwas abgemagert; Zustand nicht schlecht; Dysijnoe; kein Fieber,

keine Ödenie.

Herz: Breite 19 cm, iiberall leises systolisches Biåsen. II Ton

an der Basis verstärkt. Puls: 75, regelmässig; Arterieu rigid. Bbit:

Hgl. 90 (Tallkvist), 4,2 Mill. rote, 5400 weisse. I.nvgen: 0. Harn:
Menge etwa 1500 cm^; sp. Gew. l,oio; spurweise Eiweiss, kein Zucker.

Keine Zyliuder. Bauch: Umfaiig 98 cm; Aszites; deutliches Yenen-

netz. Die Lebcrgrenze känn ein Paar cm uuter dem Thoraxrande

ausperkutiert werden. Die Milz (nach der Laparoceutese) palpabel.

IJ. 2ö Juli Bauch }'>inktion: 5,.^ L. klarer Aszites, 1 % Eiweiss.

Die llarnmenge vorher GOO— 1400. Am 25. Juli und den folgenden

Tagen > 2 L. Harn.

Am Tage der Laparoceutese hohcs Fieber; Ervsipelas faciei. Mors
29. Juli.

Sektion: Cirrhos. hepatis atroph. + Hyperplasia chr. et acuta in-

fectiosa lienis + Ascites + Xephrit. interstit. chr. + Ilydronephros.

Icvis + Erysipclas faciei.

Atrophische Lebcrzirrhosc; die Aetiologie derselbeu känn Aethylis-

mus, Malaria, Lues sein. Bci der Sektion keine Zeichen ciner wirk-

lich syphilitisclien Lebervoränderung.

Gute Talma -Indikation.

Fall 150. A. B.. Laudarbeiter, 51 J. Ser. Med. II 724:1900.
Keine Lues; Alkoholismus? Seit 15 Jahren Verstopfung; Febr. 190G

Gefiihl von rasch zunchmender Bauchspannnng und -schwellung. lun-

tor I5ehandlung Besserung: die Bauchschwellung verschwand nicht voll-

ständig; kleine Fuss-Ödeme; im Harn ciiie klcine Eiweissmenge.

Im Friihling 19n(; ting I'at. wieder zu arbeiten an, wurde doch frii-

hcr miide als vorher. Ang.— Okt. 1900 Bauchschwellung von wech-

selnder Grösse. Xiemals Gelbsucht.

Aufcienommen d. 29. Okt. 1906.

Nur die ersten Tage kleines Fussödem. Kräftiger Mann, abge-

magert; Zustand nicht schlecht; Miidigkeit. Liingen: Basal kleine

Dämpfung, einzelne weiche Rasselgeräusche. Herz: II Ao. acc. Bliit-

dfuck 100 mm.
Aszites. Bauchumfaug 93—95, .0 cm. Leber und Milzgrösse nicht

auszuperkutieren, auch nicht nach der Laparoceutese d. 14. Xov. Ent-

Icerung von 4,8 L. fast klarer Fliissigkeit, mit 0,4 % Eiweiss. Die

Harnmenge — trotz Diuretinterapie — 600— 800 cm^; Sp. Gew.

1,023; Eiweiss \/2
— -^iVoo; körnige und byaline Zyliuder und rote

Blutkörperchen. Kein Zucker, kein Gallenfarbstoif. Nach der Lapa-

roceutese heftiges Fieber; Mors 15. Nov.
Sektion: Cirrhos. hepatis atroph. -f- Splenomegalia + Ascites +

Nephrit. subchron. -t- Ulcus ventriculi sanat. -I- Yarices oesophagi + Pe-

ritonit. ac. circumscripta.
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Beiin Entsteben des Aszites keiue sichercn Zeicbeu von Herzinsuffi-

zienz.

Dass die Niereiikrankbeit direkt zur Eiitstebung des Aszites beige-

trageu bat, ist nicbt wabrscbeiulicb. Die nepbritischeii Ödeme sind

ja docb in der Regel mebr universell als bier. Die Funktion mag

durch Infektion das Ende bescbleunigt baben. Wäbrend raebrcrer

Monate ist eine Talmaoperation indiziert gewesen.

2: Längere Lehensdauer nach dem Einsetzen des Aszites

(länge Remission ?)

Fall 53. Y. S. 58 J. Metallarbeiter. Ser Med. II 25 : 1912.

Aethylismns; walirscheinlich nicht Lnes. Viele Jahfe Ma-

genbeschwerden. Seit Juni 1911 allgemeine Mtidigkeit; Bauch-

schwellung Dez. 1911.

Aufgenommen 8. Jan. 1912.

Ausser Aszites imd kleinen Unterschenkelödemen, keine

objektiven Symptome besonders von den Harn- öder Brust-

organen. In den seitlichen Teilen des Bauches diJafierte Venen;

(hl Meincs Venennets aucli ohcrhalh des NaheJs.

Urobilinprobe positiv. Die Leber ist nur im Epigastrium

palpabel. Laparosliopie 12. Jan. (jACOBiEUs). 5G00 cm^ gelbe

riiissigkeit, 1,2% Eiweiss, sp. Gew. 1,010; Rivalta negativ.

»Die Leber ist in ihrer Gesamtheit etwas verkleinert, die

Oberfläche ist unebeu kleinknotig, der Rand stumpf. Die

Farbe granrot bis braunrot mit granweissen Ztigen zwischen

den Erhebungen. Unbedeutende Vermehrnng des Gefässnet-

zes anf dem Berit, pariet.; Laennec'sclie Zirrhose. Xach der

Entleerung konnte man die Leberresistenz im Epigastrium

8 cm unterhalb des unteren Endes des Sternum palpieren.

Milz nicbt palpabel.

Laparoeentesen: 31. Jan., G. Febr., 2. Apr., 19. Apr., 30. Apr.,

9. Mai, 18. Mai, 28. Mai; jedesmal etwa 8 Liter Fllissigkeit,

1 % Eiweiss, sp. Gew. 1,010. Mediliation : KJ 1 Gm x 3 seit

d. 19. Jan; Diuretin 1 gm x 3 seit d. 25. Apr. (als die Ödeme in

der unteren Körperhälfte sich vergrösserten). Entlassung den

4. Juni. Noch 1. Jan. 1915, nach 4 Jabren. soU der Bat. leben.

Näheres nicht bekannt. Wahrscheinlich unkomplizierte Leber-

zirrhose. (Vgl. S. 99).

3: Fast stetige VcrschUmmerung seit dem Anfang des As-

zites.

Fall 145. A. B., 54 J., Kaufmann. Ser. Med. TI 178:1907.
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Aethylismus. Wahrseheinlich keine Lues. Vor 12 Jahreu

Lungenentzimdung, vor 2 Jahreu Gesichtserysipelas. Die

Jetzten Jahre Verstopfung. Vor 1 Vo Jahren allmählich Mii-

digkeit, Verschlechterung des Appetits, Sodbrennen. Im letz-

teu Halbjahre oft Erbrechen. Ende Febr. 1907 Bauchschvvel-

hing. seither stetig gewachsen. Eiweiss warde einmal im

Harne konstatiert, verschwand aber wieder. Mitte März Bein-

schwellung und Diarrhoe, noch bei der Äiifiia/tnir d. 6. Ajn-.

fortdauernd.

Kräftiger Mann, sehr bleich. Unterschenkelödeme. Kein

I kterns.

LiiDfjen: objektiv nichts; Respirationsfrequenz 30. Herz:

Vergrösserung nach links: an der Spitze dumpfe Töne; II

Ao. acc. Der Puls gross, Frequenz 64. Eigidität der pal-

pableu Arterien. Ha-moglobin 85. Baiich: grosser Aszites,

Bauchnmfang 110 cm. Uarn: die Menge klein: 300— 700cm-\

Eiweissgehalt etwa ^ 2 ";oo. Kein Zucker, kein GallenfarbstoiF;

köruige und hyaline Zylinder.

Fat. wurde 1<). Apr.—25. ]\Iai mit o gm. KJ täglich behan-

delt, bekam dazu verschiedene Diuretiea und kochsalzarme

Kost. Die Harnmenge stieg fast nietnals bis auf 1 Liter.

Jede zweite AVoche Funktion, mit Entleeruug von 9— 17,5

Liter milchiger Fliissigkeit von 1,010 sp. Gew., Eiweissge-

halt 0,8—1 %; mikroskopisch zahlreiche Lymphozyten, einzelne

eosinophile Leukozyten und körnige Zellen. Vor den Funk-

tionen sehr heftige Dyspnoe, kolossale Ausspannung des Bau-

ches. In den seitlichen Fartieen dilatierte Venen. Auch nach

den Entleerungen konnte man weder die Leber noch die Milz

palpieren. Allmählich entwickelten sich ödeme in der gan-

zen unteren Körperhälfte, der Allgemeinzustand verschlim-

nierte sich. doch mit kurzen Remissionen. Zeitweise Durch-

fall.

]\Iitte August Komplikation mit Ansammlung in der rechten

Pleurahöhle von einer Fl ssigkeit, die sicli makroskopisch

und chemisch wie der Aszites verhielt. 26. Aug. wurden

1700 cm^ entleert. Bei den elften und zwölften Laparocen-

tesen d. 18. und d. 31. Aug. war der Eiweissgehalt des Aszi-

tes gestiegen, 1.2 bezw. 3 %.

Die Herzkraft wurde verschlechtert, trotz der Medikation

von Digalén und Herzstimulantia. Der Eiweissgehalt des

ETarnes fortdauernd nur V- V"»-
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Mors 18. Sept.

Seldion (nur der Banchorgane).

Cirrhosis liepatis Laennec atroph. (die Leber bis auf weni-

ger ais die Hälfte verkleinert, unregelmässig kleinknotig) +
Hyperplasia iienis.

Hauptkrankheit: Leberzirrhose. Nach 7 Monaten Daner des

Aszites Tod durch Herziiisuftizienz, die nocli 6 Wocheu nach

dem Einsetzen des Aszites nicht nachweisbar war. Im An-

fang Möglichkeit fiir Talraaoperation.

Fall 11. J. G. J., 55 J., Arbeiter. Ser. Med. II 435:1914.
Aethylismus; keine Lues; fruher gcsund. Febr. 1914 Iktcrus; An-

fang März Bauchschwelluug; allmählich Abuehraen des Ikterus, Zuneh-

men der Bauchscbwellung. Erst seit April Atemnot. Anfang April

war die Leber bei Inspiration palpabel.

Au fgenommen 29. Juni 1914.

Kräftiger Maun, etwas zyanotiscb und ikteriscb; geringe Dyspnoe.

Grosse Genital-, kleinere Fussödeme. Temp. subfebril.

Herz: nicht vergrösscrt; I Ton an der Spitze etwas unklar; Blut-

drnck 80 : 120. Luugen: Emphysem; nnten leicbte Uämpiung. Barn:
Menge 500— 1000 cm^; sp. Gew. 1,020; eiwciss- und zuckerfrei; Uro-

bilin +; Aszites; Bauchurafang HG cm. Dcutlicbes Venennetz. Die

Leberdämpfung nur 8 cm hoch, erreicbt den Thoraxrand nicht. Milz

nicht palpabel.

D. 30 : 6 ; 14 : 7 ; 20 : 7 Laparoceiitese
;
jedesmal ca. 8 Liter klare Fliis-

sigkeit; Alb. 1 "»; rasche Wiederfiillung. Digitalis-Diuretin-Medika-

tion ohne Besserung. Nach Vergrösseruug der Ödeme trät der Tod

im Anschluss an eine Darmblutung d. '^','1 1914 eiu.

Sektion:

Cirrhos. hepatis Laennec + Hyperplasia lienis + Varices wsophagi +
Erosiones haeraorrhag. ventriculi + Hoemorrhagia parenchyraatosa coli

+ Pachyraeningit. chr. fibrosa et haemorrhagica interna + Oedema pul-

monum (Leber 1370 gm-; die Kapsel dick, belegt).

Zeichen von Herzschwäche erst sekundär. Möglichkeit fiir Talma-Op.

Fall GS. K. P. 56 J. Kaufmann. Ser. Med. V 106:1911.
Kein Aethylismus. Keine Lues. Ein I'aar Jahre oft Durchfall; Ein

Jahr Dyspepsie ; Bauchscbwellung Febr. 1911. Kurzdaucrnde Gelb-

sucht. Mai 1911: schlechter Zustand; keine Ödeme; Herzbefund

normal. Ausser Urobilin im Ilarn nichts Patologisches.

Aszites; G-Mal punktiert April— Juni. Die Leberdämpfung sehr

klein; Milz nicht dcutlich vergrösscrt. Zweimal Laparoskopie: (Jaco-

B.EUS) Leberzirrhose mit mässiger Schrumpfung; Peritoneum parie-

tale dcutlich hyperämisch ; die Därme zeigen cine unbcdeutende Ily-

perämie; nirgends Verwachsungen öder Knötchen. Besondcrs um die

Ansatzstelle des Lig. teres und des Suspensoriuin hepatis herum finden
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sich zalilreiche geschlängelte Venen, die von einer solchen Mächtigkeit

sind, dass fast das Bild eines »Caput Medusa?» entsteht; von der Le-

ber aus sieht man an einigen Stellen kleinere Adhaerenzen zur parie-

talen Baucliwand liinziehen. Eiweiss: 0,5—0,8%; l,oii— l,oi4. ^'^/ä

allgemeine Öderae. 11 Tage nach der Entlassung starb Pat. d. 19

Juni, 4 Monatc nach dem P»egiim der Aszitesbildung; kcine Sektion.

Der kliniscli nnsichere Fall (Tbc peritonei?) wurde durch die La-

paroskopie als atropliische Zirriiose aiifgeklärt. Keine anderen oetio-

logischen Momente des Aszites warcn vorhanden. Kurz ante niortem

wahrscheinlicb Hcrzinsuffizieuz. lai Aufang möglicberweise Talma-In-

dikation.

Fall 148. C. J., 30 J., Ziegclträger. Ser. Med. I 41 : 07.

Aethylismus. Keine Lues. 1900 Delirium tremens. 4— 5 Jahre

^'omitus matutinus. Seit April 190G Kräftevcrfall, Abraagening, zcit-

weisc Ikterus, Mesogastralgien, Naseubluten. Mitte Dez. lOon Ilusten

und Daucliscbwclliing; kurz nacblicr Durolifall, der bei der Aufnahme
(len 18. Jan. 07 fortdauerte.

Status: Scbwerkrank; intcnsiver Ikterus; keine Odeme. Dyspna^:

28 in der Minute. Melirmals Erbrecbcn. Herz: nach links vergrös-

sert; systolisches Biåsen iibcrall; II Ao. acc. Puls regelmässig. 108
— 112. Lungen: 0. Harn: Mengc sehr klein; sp. Gew. 1,024; Ei-

weiss spurenweise; Gallenfarbstoff; zahlreiche hyaline, einzelne kör-

nige Zylinder. Aszites; in den Seitenteilcn longitudinalc, dilatierte

Venen, rmfang: S3 cm. Die Leber bart, kleinknotig. nicht sicher

vorgrössert. Milzdämpfung 3 cm vor der vordereu Axillarlinie. lin

Erbrocbenen kleine Blutkoagel. Beim Probefruhstiick Ketention, Acby-
lie, Milchsiiure +, kleine Blutkoagel. 1). 24. Jan. ein grösseres Blut-

brecben; Mors 26 Jan.
Sektion: Cirrhosis hepatis hypcrtrophicans (2350 gm) + Icterus

universalis + Varices oesophagi + Ascites (^'2 % Eiweiss) + Nephritis

pareuch. acuta + Hypertrophia et dilatatio levis cordis -f- Cardioartc-

riosclerosis levis + Tbc. caseosa lob. sup. pulm, dxt. Mikroskopiscb

kolossale Fettinfiltration in den zentralen Teilen der Acini; peripher

kraftige Bindegewebsziige.

Die Nicrenkrankheit odcr die leichteu Herzveränderungeu scheinen

nicht die l'rsacheu des Aszites geweseu zu sein (keine anderen Odeme).
Keine öder wenig Zeit fur Talma-Operation.

Gruppe II (Vgl. S. 101).

Aszites bei Leberziriiiose und Herzkrauklieit.

Zu dieser Gruppe sind gerechnet JFälle mit Symptomen von
Herziusuffizienz.

a) geraume Zeit vor der Baiichscbwellung

b) ungefähr gleichzeitig mit der Banehscbwelluug.

Aiich Patienten mit Lues sind hier aufgenommen, wenn es
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autoptiscb festgestellt ist, dass keine Leberlues vorlag, und

wenn sie im iibrigen die obigen Forderungen erfliliten. (Fälle

mit sicberer Leber- öder Portalues iind Luesfälle ohne An-

topsie sind zu der Grruppe III gefiibrt worden.)

Bei fast allén Fallen der Gruppe II bat sicb die Herzin-

sufiizienz durcb dentliche kiiniscbe Symptome dokumentiert:

scbeinbar obne Zusammenbang mit der Bancbscbwellung Bein-

ödeme, Dyspnoe, Zyanose, Oligurie, Albuminiirie etz. Im Falle

125 sind die Notizen etwas unvoUständig: ein unzweideutiger

Herzfebler scbeint vorzuliegen, eine Inkompensation dagegen

weniger sicber, sie känn aber nicbt ansgescblossen werden

Weiter ist es in o Fallen: 141, 156, 1()2 nicbt ganz klar,

ob die Herzinkompensation scbon bei dem ersten Anfang

der Bancbscbwellung vorbanden war. Die Fälle sind aber

bier, eber als in der I:ten Gruppe, mitgenommen, weil

sie nocb weniger als sicber unkomplizierte Zirrbosen be-

zeicbnet werden können. Die iibrigen Fälle der Gruppe b)

zeigten in der Regel Beinödeme fast gleicbzeitig mit dem

Anfang der Bancbscbwellung; weiter bei der Untersucbung

öder bei der Sektion deutlicbe Zeicben einer cbroniscben Herz-

krankheit öder einer Nepbritis mit sekundärer Herzscbwäcbe.

a) Herzinsuffisienz geramne Zeif, event. oftmals vor der

BaucJischweUung.

1. Mit sichercr, langdauemdcr Remission der Snuch-

schivellung.

Fall 210. O. L. S., 63 J., Anstreicber. Ser. Med. I 687 : 1900.

Aetbylismns nicbt wabrscbeinlicb; Lues verneint. Als 40-

jäbrig Gelenkrheumatismus, der nacb einem Jabre rezidivierte,

mit Scbwellungen der meisten Extremitätengelenke; Angaben

iiber Fieber feblen. Im März 1900 Knöcbelödeme, allgemeine

Mattigkeit, Herzklopfen. Nov. 1900 Bancbscbwellung; nacb

einer Wocbe wurde Pat. d. 16:11 aiifgenommen.

Allgemeinzustand gut; Dyspnoe. Keine Ödeme. Leicbter

Ikterus. i/e).edämpfung etwas nacb links vergrössert, keine

Nebengeräuscbe; II Ao. acc, der Puls bart, regelmässig, ^Ki.

Lungen: recbts unten Dämpfung und abgescbwäcbte Respira-

tion. Harn: sp. Gew. 1,030; Spuren von Eiweiss. Menge

< 1 L.

Bauch: Aszites, Umfang 93 cm. Die Leber nicbt palpa-

pel, perkutoriscb nicbt vergrössert. Die Milzdämpfung erreiclit
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beinahe die vordere Axillarlinie. Geicicht: 65 Kg. Xach einer

AVoche war das (rewieht 68 Kg., der Baiichumfang 95 cm;

iin Harn faiid sich kein Eiweiss.

Ordination -- n: Acetas kalicus 2x3 gm.; unmittelbar

nachher Besserung der Diurese. Xach einer ^\'oche betrug

das Gewicht nnr 61,8 Kg.
^' 12: gute Besserung; Lungenbefund normal; keine Odeme,

kein Aszites ist nachweisbar.

^-12 Entlassung.

AVährend 2 Jahre keine Bauchschwellnng, leidlicher AUge-

meinzustand; kein Blutbrechen. Abends nicht selten Knö-

chelödeme. Anfang März 1903 Bruststiche, Atemnot, Bauch-

schwellung und schwere Allgemeinsymptome. Ans der rech-

ten Pleurahöhle wnrden 3 L. seröse Fllissigkeit entleert.

\Viederaufgenommen (1. 19. März.

AUgemeinzustand schlecht. Temp. subfebril. Leichter Ik-

terus; Zyanose, Dyspnw {^lo in dei" Minute). Leichte Bein-

ödeme. Gewicht 61,5 (Dez. 1900 63,5) kg. Herztöne dumpf;

an der unteren Hälfte der rechten Lunge Bämpfung, aufge-

hobene Respiration. Uartt: Menge 600—1100; sp. Gew. 1,018;

spurenweise Eiweiss, kein Zucker.

Bauchumfang ><^ cm. Aszites nicht sicher nachweisbar. Be-

handhoig: ^'' 3—-^ 3 Salicylas natr. 2 gm. x 2; -^3: Digitalisknr.

Keine Besserung.

3Iors (I. '"i 1903. Seliion: Tbc sanat. apic. pulra. dxt. -f-

Pleurit. exsud. serofibr. dxt + Xephrit. chr. parench. c. indu-

ratione sec. + Gastrit. chr. + Cirrhos. hepatis atroph. (1 kg.)

4- Ascites (1 L.).

Die Herzinsuffizienz scheint sekundär zu einer Hypertro-

phie nach Xephritis gewesep zu sein, Xach nichtoperativer

Behandlung langdauernde Bemission bis unmittelbar ante

mortem.

2) OJnie sichere Remission der BauchsclnveUnng

.

Fall 14. C. J., 32-jährige Kellnerin. Ser. Med. II 297 : 14.

Aethylismus 10 Jahre. 1911 LIcus lurticum inguinis. Un-

vollständige Hg.-Behandlung.

Seit 1904—1905 ist Pat. korpulent und etwas kurzatmig

gewesen, ist aber in den letzten 3 Jahren von 89 kg. bis auf

65,8 kg. abgemagert. Mai 1913 allgemeine Mattigkeit, Ame-
norrha^. Abnehmen der Diurese; ärztlicherseits wurde Harn-

d— 171797. Xord. med. ark., Bd 50. Afd. II.
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eiweiss nachgewiesen; nach einem Monat Bettruhe wurde die

Patientin besser und blieb bis Febr. 1914 relativ gesund.

Zu dieser Zeit kehrten die friiheren Symptome wieder, aus-

serdem Beinödeme, fast tägliches Erbrechen und ein lästiger

Husten. In den Beinen oft heftige Schmerzen, in den Fiissen

Parästesieen. März 1914 wurde der Harn wieder eiweiss-

haltig befunden; seitdem unter Behandiung Ab- und Zu-

nehmen der Symptome.

Anfang Mal 1914 Ikterus, Bauchschwellung und allmähli-

ches Anwachsen der Beinödeme. 5 : 5 Harnblutung.

D. 8. Mai 1914 aufgenommen.

Hochgradiger Kräfteverfall. Ikterus, Atemnot, Beinödeme;

keine Zyanose; intensiver Husten. Wassermann — . Tempera-

tur subfebril.

Herz: Dämpfung normal. Der erste Ton ist an der Spitze

nicbt ganz klar; an der Basis schwaches systolisches Biåsen;

II Pulm. acc. Puls regelmässig, 110—160; Blutdruck 75 : 115

mm.
Blut: Hgl. 53; ro te Blutkörperchen 2,2 Mill., weisse 16500;

von diesen sind 84^2 % neutrophile. Va % basophile, 1 % eosino-

phile Leukozyten; Ubergangsformen ^/2 %, kleine Lymphozyten

13 %, grosse V^ %
Lungen: Dyspnoe, Frequenz 30; die unteren Grenzen lie-

gen höher als normal. Das Aterageräusch ist von Rhonchi

sonori et sibilantes fast voUständig verdeckt. Beim Husten

zahlreiche weiche Rasselgeräusche.

Harn: <S. Mai: blutfarbig; 11. Mai: Menge < 500 cm^; sp.

Gew. 1,U19; V^ "/"o Eiweiss; GallenfarbstoiF; kein Zucker. Ein-

zelne rote Blutkörperchen, byaline und körnige Zylinder.

Faeces: Weber negativ.

Bauch: Umfang 111 cm; Aszites. Um den Nabel einige

nach oben und unten gehende, kleinere Venenstämme; in den

seitlichen Baucbpartieen grosse, longitudinale subkutane Axe-

nen.

Die Lcber fest, mit ebener Oberfläche und abgerundetem

Ilande, der 2—3 cm unter den Thoraxrand reicbt.

Die Milz ragt fast bis zum JSIabel hervor.

D. 11. Mai Laparoceyitese: 3,5 Liter Fliissigkeit, klar, gelb,

sp. Gew. 1,U09, V-' -" Eiweiss. Beim Zusetzen von 'Ib % HnO., ent-

steht eine leicht flockige Fällung; Rivalta schwach + . In einem

mm^ fanden sich 300 poly- und 100 mononukleäre Zellen.
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Tremor; die Patientin geht sehr unsicher, breitbeinig; Rom-
berg + . Im iibrigen gibt die Untersucliung des Nervensystems

nur negatives Resultat.

Ordination: Milchdiät (nacli einer AVoche auch Semmeln,

G-riitze, Mehlbrei), Bettruhe, Diuretiu 1—3, KJ. 1x4. 18:5:

Digitaliskur. D. 15. Jlai: Xachsickern durch die Laparocen-

tesewunde; der Ikterus weniger intensiv. Pat. hat eiue Inla-

terale Iritis.

20 : 5 Laparocentese 3 L. 2 % Eiweiss. Die Harnmenge ist

sehr niedrig geblieben. Durchfall.

26 : :'). Eine Injektion von Salicvl-Queeksilber.

27:5. Somnolenz. Ikterus krättiger.

Mors 31. Mai. Sektion: Atherosclerosis levis + Necroses

receutes myocardii h- Infaret, multipl. veteriores renum + Cirr-

hosis hepatis ((xewicht 1950, Serosa glatt) + Hyperplasia et

inlarct. multipl. lienis + Ascites (^3 L.) + Ana-mia + Medulla

ossium rubra + Pachymeningitis hreraorrhagioa interna,

Herzschwäche und Leberzirrhose sclieinen die Ursaehen des

Aszites gewesen zu sein. Als Grund der Schmerzen und Pa-

rästesien ist eine Polyneuritis aethylica anzusehen. Zeichen

von Herzschwäche wahrscheinlich > 1 Jahr, sieher ein paar

Monate vor der Bauchschwellung, die wohl durch Kollateral-

bildung verspätet wurde. Keine Zeit fiir Talmaoperation, die

bei den schweren Veränderungen des Herzens und der iibrigen

< )rgane wohl auch aussichtslos gewesen wäre.

Fall 203. O. H. L., .V.) .1.. Klempner. Ser. Med. II 045:1000.
Aethyiismus, nielit gerade hocligradi.u:. Liios sehr uiiwahrscheinlioh.

Friiher gesund. Vor 3 Jahren kleine rnterschenkelöderae, uach Bett-

rulie raseh verschwunden. Juni 1900 Ikterus und IJeinsrhwellung,

seitdem koustaut. Anfang Nov. 1900 Bauchschwellung, Genitalödeme,
Uligurie.

Aafgenommen 21. Nov. 1900.

Kräftiger Mann. ein wenig abgeinagert. Ausser Dyspnoe und Bauch-
si)aiinung keine subjektiven Beschwerden. Ikterus; Ödeme der ganzen
untcren Körperhälfte; Temperatur subfebril. Lnngen: 0. Herz: etwas
veri^rössert. Harn: Menge 500— luOO cm^. spureuweise Eiweiss und
Gallen farbstofif; rote Blutkörperchen, körnige uud hyaliue Zylinder.

IJtiKch: Umfang 115 cm; vem Nabel nach oben divergierende Venen.

Leberdämpfung nicht vergrössert; weder die Leber uoch die Milz sind

palpabel. -^ ii und ^'12 Puuktiouen: jedesmal 7 L. Aszites. etwas

opalescent: -^ii: sp. Gew. 1,012; ^ vi: grosser Eiweissgehalt.

Nach den Entleerungen konnte eiue Verkleinerung der Leber heraus-
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pei-kutiert werden. Behandlung: Digitalis, Diuretica. I). 17. Dez.

blutige, diinne Stlihle. f 19 Dcz.

S('ktio7i: Cirrlios. hepatis atroph. 4- Icterus + Ascites + Hyperpla-

sia lienis + Nephrit. ac. parench. + Infiltratio et degeneratio adiposa

myocardii + Peritonit. ac. serofibr.

Mehrere Jahre vor der Bauchschwelluiig traten Unterschenkelödeme

wabrscheinlich als Folgen der Nephritis uud der Herzinsuftiziens auf.

Aszites erst nacb dem Eintritt der Zirrliose in das atropbiscbe Sta-

dium.

Während kurzer Zeit im Anfang der Baucbscbwelluug Möglichkeit

zu einer Talmaoperation.

Fall 161. K. -T. O., 07 J., Arbeiter, Ser. Med. I 723:1905.
Aetbylismus. Keine Lues. Friiber gesund. Anfang 1904 Angina

pectoris-äbnlicher Anfall. Ira Sommer 19Uå wurde Pat. im Kranken-

hause 6 Woeben gepflegt; Diagnose: Cardioai-*eriosclerosis + Insuff.

cordis. + Empbysema pulm. + Broncbit. cbr. Fortwäbrend Miidigkeit,

Atemnot, scbwerer Husteu mit zäheni, reicblicbem Expectorat.

Sept. 1900 Baucbscbwellung; später aucb Beinödeme.

D. 20. JJe~. 05 wurde Pat. aufgenommen.

Abgemagert, sehr scbwacb, Atemnot. Kein Fieber, kein Iktcrus.

Gewicbt 76,i kg. Herz: Dämpfung 3 cm. nacb links vergrössert.

Oberall systoliscbes Biåsen. Puls 84, regelmässig. Arterien starr.

Lnngen: hinten, unten Dämpfung, scbwache Respiration, Harn:
Menge 500—900; spurenweise Albumin; rote Blutkörpercbeu, byaline

Zylinder. Bauch: sebr vergrössert; Aszites. Die Leber vergrössert.

Digitalis und Diuretica obne Erfolg. 13. Jan. Jodet kal. 1 gm X 4.

D. 7. Jan. 1906 Laparocentese: 7,5 L. Aszites, 1 jö Eiweiss, sp.

Gew. 1,009.

Mors 23. Jan. Sektion: Cirrhosis bepatis + Hyperplasia lienis -f-

Ascites + Nepbritis cbr. parencb. + Broncbitis cbr. + Empbysema pulm.

+ Hypertropbia cordis + Hydrotborax.

Aszites durcb Herzinsuffizienz (Nepbritis) und Leberzirrbose.

Möglicberweise ist Talmaoperation relativ indiziert gewesen, wenig-

stens vor der Aufnabme.

Fall 24. A. O. 42-jäbrige Frau. Ser. Med. I 434:1913.
Aetbylismus. Scbon als Kind Herzfebler. Vor 5—6 Jabren Eiweiss

und Zucker im Harne; Unter Bebandlung Verbesserung ; seit dieser

Zeit abends Beinscbwellung; oft Nasenbluten. Mitte Mai 1913 Baucb-

scbwellung; .Juli Gesicbtsödem. D. 14. Juli Blutbrecben, am selben

Tag wurde die Patientin aufgenommen.

Sebr scblecbter Zustand; bewusstlos; universcUe Ödeme. Leicbter

Ikterus.

Herz dilatiert nacb links; iiber dem Aortenostiura diastoliscbes Biå-

sen; Arhytmie. Aszites; nacb der Laparocentese wurde die barte

Leberkante 4 cm unter dera Tboraxrande palpiert. 11,.') Liter wurden

entleert; sp. Gew. l,oio; Eiweiss 0,g %.
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Mors ^^ T. Sektion: Cirrhos. hepatis Laenuec + Varices oeso-

pbagi. oardi;e et intestini c. hoeniorrbagia + Nephrit. chr. pareneh.

+ Hydrops universalis + Endocardit. cbr. valv. aortce + Atheroscle-

rosis universalis + Pacbymeningit. btemorrliagica interna incip. (Die

Leber wog I8011 gr., etwas festere Konsistenz als normal; die Kapsel

etwas verdickt).

Aszites wahrscbeinlicb bci dem Eintritt der Eeberatropbie. Nur G

Wocben zwiscben der liaucbscbwellung und dem Tode — eine zu

kurze Observationszeit vor einer Operation bei komplizierter Zirrbose.

Fall 160. G. G., 56 J., Gastwirt. Ser. Med. II 37:1905.

Acthylismus. Lues. Friiber gesund. Seit 5—6 Jabren mit wech-

seliider lutensität Herzklopfen, Atemnot. Vor 3 Jabren zum ersten

Mal Beinscbwellung, die unter Digitalisbebandlung rascb scbwand.

Seitdem mebr öder weniger iukompensiert, mebrere Digitaliskuren. Im

Sommer r.)U4 Verscblimmerung, im folgenden Wintcr Bauchscbwel-

luug.

Åiifgenoinme)) d. I. Pehr. W05.
Psycbiscbe Benommenbeit. Allgemeine Oderae.

Herz: nacb links etwas vergrössert; systolisches und diastolisches

Biåsen, an der Ilerzbasis am stärksten. Der Puls regelmässig, gross,

celer, gespannt; Freciuenz 114. Lungen: Dämpfung, abgescbwäcbte

Kespiration binten, unten. llinten einzelne weiobe Kasselgeräuscbe. Flarn:

sp. Gew. 1,020; V - " <Jo Eiweiss; einzelne byaline und köriiigc Zyliuder.

Meuge 2000— loOO. Bauch: bedeutend aufgetrieben ; Aszites. Ee-

ber und Milz nicbt palpabel.

Mors ^1-2 nacb einer 5-tägigen Ficberkrankbeit. Sektion: Pneumo-

niae peribroncbiales bilat. + Hypertrophia et dilatatio cordis + Arterio-

eardiosclerosis + Cirrbos. bepatis (Laénnec) + Cyanosis lienis et

renum + Hyi)erplasia cbr. peritonei. Eeber normalgross, granuliert.

Der Aszites durch einer Kombination von Hcrzschwäcbe und Zirrbose

verursacbt. Keine öder wenig Zeit fiir Operation.

Fall '2tt4. A. II., 47 J., Instrumentmacber. Ser. Med. II 643 : 00.

Aetbylismus. Kein Lues. Als Kind einbeimiscbe Malaria. Mit 22

Jabren rbeumatiscbes» Fieber.

1884 Nierensteinkolik? 1897 Knöcbelödeme. Im Juni 1900 kurz-

atmig. Im Ilerbst 1900 Baucbscbwellung. 26 : 10 wurde Aszites kon-

statiert samt Vergrösserung der Milz und der Leber. Unter Behand-

lung kurzdauernde Besserung. Ein Paar Mal docb Scbmerzanfälle im
Baucbe, bauptsäcblicb links obeu.

Aufgenominen d. 21. Nov.
Obesitas; Allgemeinzustand leidlich; Ödem der unteren Körperbälfte;

keine Zyanose, kein Ikterus. Anfallweise sebr beftige Scbmerzen im

ganzen Baucbe. Dyspua; 28. Herz: nicbt deutlicb vergrössert; Töne
dumpf; (iberall schwacbes sj'^stoliscbe3 Biåsen. Puls 88, regelmässig,

etwas hart. Lungen: hinten-unten weicbe Rasselgeräusche. Harn:
Menge < 1 Liter, sp. Gew. 1,024; kein Eiweiss, kein Zucker; im Sediment

nicbts patologiscbes. Bauchamfang 125 cm; Venen nicbt sicbtbar.
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Aszites. D. 22, 11 Funktion: 4, g L. nicht gauz klare Fliissigkeit;

1 % P]iweiss, sp. Gevv. l,oo9. Auch nach der Laparocentese genaue

Palpation unrnöglich. Nach einigen Tagen wareii die Ödeme etwas

kleincr, der I>auch doch wiedergetuUt.

D. 30 Xov. Abgang einer Mengc teer-ähnlicheii Blutes per reetum;

Bewusstlosigkeit. 2:12 Fieber; Mors d. 3. Dez.

Sektion: Cirrhos. bepatis atroph. + Hypcrplasia lienis 4- Intiltr. et

degeneratio adiposa niyocardii + Tbronibos. ven?e portfe et ven» nie-

senter. inf. (eine 25 cm länge Diinndarnischlinge diphteritisch verän-

dert, mit Ecchymosen. Peritoneura an allén anderen Teilen normal).

+ Aszites (2 L.).

Aszites durcb Herzscbwäcbe und Leberzirrhose. Tod durch akute

Trombosierung der Mesenterialgefässe.

Keine Talraa-Indikation, weil keine geniigende Observationszeit, um
Uemissionen abzuwarten.

Fall 105. S. A. A., 54 J., Zementarbeiter. Ser. Med. II 284 : 1911.

Hochgradiger Aethylisnms. Als Kind Scbarlach; 1891 Lues? Spe-

zifiscb uicbt behandelt. Seit 1906 oft Vomitus matutinus. 1909 Atem-

not. Miidigkeit. Ini Sommer 1910 Angina pectoris-Anfiille; Okt. 1910

Fieberkrankbeit mit Bruststichen und ödemen. Fat. wurde 3 Wocben

mit Bettrube und Digitalis behandelt; nachher kounte er zeitweise ar-

beiten, wurde aber sehr leicht kurzatmig; mehrmals Digitalisbehand-

lung.

Febr. 1911. Ikterus und Bauchschwellung. Im Friihling ^ er-

schlechterung; Abmagcrung 5— 6 kg. in drei Monaten.

Aufgenommen den 18. Mai 19IL
Zustand ziemlich schlecbt; Atemnot, Ikterus. Kein Fieber. Herz:

Iktus breit. kraftige Dämpfung, ein Paar cm nach rechts und links

vergrössert. An der Basis kraftiges systolisches Blasegeräusch. II

Pulm. und Ao. acc; der letztcre metallisch. Blutdruck 110. Puls:

90, etwas celer. Lnngen: Hinten. unten Rasselgeräusehe (atelektati-

sche?). Harn: kein Zucker, kein Eiweiss; Gallenfarbstoff. Blnt:

Hgl. 85 (Fleischl); Wassermann positiv. Fauch: Faces acholisch;

Achylia ventr. Wahrscbeinlich Aszites, Leber hart, feinhöckerig, 4—

5

cm unter dem Thoraxrande palpabel. Milzvergrösserung nicht nach-

weisbar. Mitte Juni gute Diurese. Als sehr gebessert wurde Pat.

(/. 19. Juni 1911 entlassen.

l)ez. 1911 Laparocentese: C^ 4 L. Seit April 12 bettlägerig. August

1912: Herz noch mehr als friiher nach links vergrössert; Arhytmie.

Bauchumfang 40 cm grösser als im Apr. 12. Laparocentese: 13 L.;

sp. Gew. 1,020; 3,2 °o Eiweiss. Leber wie friiher. Nach nur zwei Tagen

starb der Fat. d. 29. Aug. 12.

Sektion: Myocardit. chr. iibr. + Aortit. fibrosa (luetica?) + Hyper-

trophia et dilatatio cordis + Stenos, et thrombos. acuta coron. dxt.

+ Ncphrit. chr. parencb. + Cirrhos. bepatis incipiens + Ascites + Ana-

sarca + Stasis organ orum.

Aszites liaui)tsächtlich durcb llerzinsnftizicnz; später hat wohl die

Zirrhose initgewirkt. Talmaoperation zwecklos. (Aktiver Lues, Ikterus,



UBER ASZITES BEI LEBERZIRRHOSE. 13ä

scblechter Zustaiid des Herzens; Zirrhose nur als Xebenkrankheit an-

zusehen.)

Van löO. J. B. 4!^-jährige Frau. Ser. Med. II 269: 1905.

Als Kind rlieuniatisohes Fieber und eine nialaria-ähnlicbe Krank-

beit; Nachweben derselben durcb 2 Dczennien. Wäbreiid lö Jahre

Aethylisnius.

Seit 1902 Gelbsucbt. Im Somnier 1904 Beinscbwellung; Mitte April

1905 Baucbschwellung.

Aufoenonunen d. 8. Mai 1905.

Sebr stumpfsiunig: abgcmagert; Zustand sehr schlecht. Intensiver

Ikterus. Herz: nach links vergrösscrt; an der Spitze ciu langgezo-

genes systoliscbes IJlasen; an der Base II Ton sebr sc^jwacb. Puls

92. etwas arbytraiscb. Dyspnce; Lmujen: 0. Huru: 1 " oo Eiweiss,

sp. Gew. 1.015; Menge 300

—

<1UOO. Bauch: Unifang 113 cm;

sowohl in der Mitte als an den Seitenteilon dilatierte Venen. 10.

Mai: Laparoceutese: 5 Liter klare Fltissigkeit; sp. Gew. l,oio;

Fiweissgebalt \a%; nach der Entleerung konnte der sehr feste, abge-

rundete Leberrand bei tiefer Palpation gefublt wcrden. Die Milz

perkutoriscb vergrösscrt.

Mors d. 14. Mai.
Sektion: Adipositas, degeneratio et dilatatio cordis + ("irrhos. be-

patis atroi)bicans ( etwas verkleinert») + Hyperplasia lienis + Xepbritis

parencbyuiatosa acuta + Ascites (500 rm^) + Hydrotborax + Icterus.

Die Herziusuftizienz allein scbeint den Aszites nicbt bcrvorgerufcn

baben zu köunen. sondern erst nacb Eintritt der Leberatropbie. Keine

Zeit fiir Talraa-Operation.

Fall 199. J. H.. 57 J.. Schneider. Ser. Med. I 420,1152:1901
Aetbylisnins. Kein Lnes. Ausser cinigen Halsentziindungen keine

frubercn Krankbeiten. Seit mebreren Jabren .\temnot. Im Okt. 1900

Knöchelödeme. stärkere Atemnot, Mattighcit. Im Nov. Albuminurie.

19 Dez.— 3 Jan. 1901 wnrde Pat. im Kraukenbause Sabbatsberg be-

bandelt: Beinödemc. kein Aszites; 1 " uo Ilarneiweiss: Diurese 1000

—

2200. Astbmaähnlicber Husten. Keine nennenswerte Besserung.

Pat. icurde d. ö. Fehr. anfgenommen.
Körperbau gut; Kräfte etwas reduziert; kein Fieber; Ödem der un-

teren Körperhälfte und der Augenlider. Zyanose, Dyspnoe.

Herz: Däm]>fung nicbt vergrösscrt; Töne schwacb; II Ao. acc. Puls

100. regelmässig, gespannt. Palpal)le Arterien rigid. Lxtngen: recbts

unten binten Dämpfung, scbwaches Respirationsgeränsch. Harn: 1600

cm^. sp. Gew. I.oit. etwa 1 ''^ oo Eiweiss, im Sediment: 0. Bauch: Uni-

fang 109 cm. Aszites. Die Leberdämpfung 19 em bocb. Leber 5 cm un-

ter dem Tboraxraude, kleinknotig, mit stumpfer Kaiite. Milzvergrös-

serung nicbt nacbweisbar. Blut: Hgl. 85; rote Blutkörpercben 5,5

iNIill. Ängen: Papillen granrot, mit nnscbarfen Grenzen, nicbt ber-

vorragend; Venen dick; mebrere friscbe Blutuugen. Mit den verscbie-

denen Diureticis und einzelnen Digitalin-Dosen wurde Pat. mebrere

Monate bebandelt. Die Harnmenge wies grosse Variationen auf — von
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700—6700 cm^; im gleicheu Wechsel war der Zustand besser und schlira-

mer, mit Ab- und Zunebinen der Traiissudate.

Laparocentesen: d. 6. Juli: 4,5 L. klarer Aszites; d. 6. Aug.

8,2 L.; (/. 7. Sept.: 5,3 L. triibe Fliissigkeit, sp. Gew. l,oi9, 3,75^

Eiweiss. Als unverbessert wurde Pat. d. 21. Sept. 1907 ziim Kran-

kenbaus des A. F. I. ubergefiibrt, Zu dieser Zeit war die Herzarbeit

etwas unregelraässig geworden; Aszites und Ödeme bochgradig; Harn-

eiweiss 1,5—3*^/00; Zylinder sebr sparsam. Laparocentesen d. 16.

Okt.: G L., mit 2,i % Eiweiss; d. 7. Nov. 8,2 L.

Mors d. 25. Jan. W02.
Sektion: Cirrbosis bepatis + Nepbritis cbr. parencb. c. iuduratione

sec. + Hypertropbia cordis -f Lipomatosis pancreatis + Peritonit cbr.

byperplast.

Aszites durcb Nepbritis (mit Herzinsuffizieuz) und Leberzirrbose

verursacbt. Eine Operation ist vielleicbt möglicb gewesen; grosser Erfolg

konnte aber bei so scbwereu Orgauveränderungen nicbt erwartet werden,

b) Aszites höchstens einige Monate nafli der ersfeu siclieren

Herzinkompensation.

1) mit Remission.

Eall 73. C. V. B., 68 J., Gastwirt, ehein. Seemann. Ser.

Med. I 217:1911. Ö. 627:1912.

Aethylismus. Lues wird verneint. Vor mehr als 30 Jah-

ren zweimal schwere tropische Fieberkrankheiten. Im April

1911 Atemnot; keine Magensymptome. Nach einigen Wochen
Verschlechterung des Allgemeinzustandes.

Aufgenommen d. 26. Mai l'Jll.

Obesitas; allgemeine Unruhe, Dyspncc, Frequenz 50—60;

Cyanosis universalis; kein Fieber, keine Ödeme.

Herz: Tachycardie, Arhytmie; relative Dämpfung 15,5 cm

breit; die Tö ne sind fast unhörbar. Blutdruck 100. Periphere

Atherosclerose.

Limgen: in den unteren, binteren Teilen weicbe Rasselge-

ränsche.

Harn: konzentriert (sp. Gew. 1,024), Menge 700—400 cm^,

kein Eiweiss, kein Zucker; GallenfarbstofF-, Urobilin- und

Urobilinogenproben negativ.

i^aH67mmfang 106 cm; Aszites; Probepunktion: 2 °<- Eiweiss.

Die Leber ist nicht palpabel, perkutorisch aber vergrössert;

Milzvergrösserung känn nicht konstatiert werden.

Behandlang : Digitalispräparate und Diuretica brachten

während der ersten funf Wochen keine absehbare Verbesse-

rung hervor. Anfang Juni Komplikation mit Exsudation der

rechten Pleurahöhle, Temperatur subfebril. V« wurden 2600
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cm^ etwas triibe Fliissigkeit entleert, mit einem Eiweissgehalt

von 2 %.

Xach (3-wöchentlieher Digitalisbehandlang zuerst mit gros-

sen, dann mit refrakten Dosen ting långsam dia Verbesserung

an, nnter Steigeriing der Diurese bis aul" 1000—1200 gm.

Ende Juli konnte der Aszites nicht mehr nachgewiesen wer-

den. D. 9. Sept. 1911 entlassen. Dez. 1911 wieder Atemnot
und Husten; zeitweise Gesichts- und Knöchelödeme. Pat.

wurde d. 13. April 1912 wieder aufgenommeu.

Status '\i J912.

Herzaktion rhytmiseh; Lungen: iiberall weiche Rasselge-

räusche; Dämpfung und abgesehwächte Respiration rechts un-

ten. Kein Harneiweiss. Der Bauch ist gespannt, gross; As-

zites ist aber nieht nachweisbar. Die Leber ist 6 cm unter

dem Thoraxrande palpabel; aueh die Milz ist vergrössert, un-

deutlich paipabel.

^•'.4 Entleerung von 250 cm^ Exsudat aus der rechten Pleu-

rahöhle. Digitalis-Diuretica-Behandlung; Harnmenge 2000

—

500 gra. Pat. wurde als verbessert d. ^^,5 entlassen, musste

aber wegen Verschlimmerung schon nach 2 Wochen in da.'^

Krankenhaus A. F. I. aufgenommen werden.

^Vö: Heftige Atemnot; Beiuödeme; der Bauch durch Aszi-

tes sehr aufgetrieben. Punktion mit Entleerung von V4 L.

Aszites, 2,1 % Eiweiss entbaltend. Spurenweise Harneiweiss.

Ohne nennenswerten Effekt wurden Herztoniea und Diuretiea

verabreicht. ^',7 aufs neue Laparocentese: 5\2 L. Aszites,

2,7 "o Eiweiss: mikroskopisch Lympho- und Leukozyten.

Mors 3 s 1912.

Sektion: Atherosclerosis gravis univers. -f- Endocardit. ver-

ruc. valv. aortcE + S^-necbia pericardii total. + Hydröps uni-

vers. + Cirrhosis hepatis -f- Cholelitbiasis + Pericholecystit. -f-

Hydrothorax bilat. + Ascites + Perisplenit. chr.

Hauptursache des Aszites: Herzinsuffizienz, später in Kom-
bination mit Leberzirrhose. Bei dem höhem Alter des Patienten

und dem schlechten Zustand des Herzens ist wohl eine Talma-
Operatiou .niemals indiziert gewesen, besonders weil die Le-

berveränderung nur als nebensächlich bei der Aszitesbildung

gewesen za sein seheint.

Fall 213. A. R., 55 J. Frau. (Ö. 1270 '1909; 169 12; 1119 12.)

1909 wegen Aethylismus behaudelt. Damals wurden Albuminiirie,

Zyliudrurie, Herzhypertrophie uud Ikterus konstatiert. Dez. 1911
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Atemuot, Husten, Beinscbwellung. Nach eiuigen Wochen Besserung

der Beinöderae, aber Bauchschwellung.

Aufaenommen -,2 1912.

Dyspnoe, Zyanosis; kleine Fussödeme. Herz: 3 cm nach liaks,

1 cm nach rechts vergrössert; an der Sjiitze uureiue Töne; O Acc.

;

Puls weich, regelmässig, 130; Harn: 1100 cra^; V2 %<> Alb.; kein

Zucker; keine Zylinder. Bauch: 91 cm. Aszites; Leber als feste,

unebene Resistenz 3— 4 cm unter dem Thoraxrande palpabel. Rasche

Besserung ; Pat. konnte während V- Jahr arbeiten. Wiederaufgenommen
7io 1912.

Diesmal keine Dyspnip, keine Ödenie, kein Aszites; Leber und Milz

nicht nachweisbar vergrössert. Albuniinurie; jetzt Accentuierung des

II: ten Tons an der Herzbasis. Jan. 1913 wurde wieder etwas Aszites

während kurzer Zeit konstatiert, später nieraals. Nachber wegen Ge-

lenkrbeumatismus bettlägerig, ^/a—4%» Albuminurie. Noch ^V^ 1917

guter Allgeraeinzustand, keine Ödeme, kein Aszites.

Ein Paar Mal kurzdauernder Aszites durcb Herzinsuffizienz, wahr-

scheinlich in Kombination mit Leberzirrhose.

Talma-Operation unnötig.

Fall 123. K. G. S. 41 J., Geschäftsreisender. Ser. Med. II

552 : 1910.

Aethyliamus. Keine Lues. Scharlach, Masern. Als jung Gonorrboe.

Vomitus matutinus seit den 20-iger Jahren. Seit 1905 zeitweilig Bauch-

und Beinscbwellung, Atemnot und Herzklopfen. Harneiweiss wurde

gefunden. 1906 Diabetes mellitus. 1907 leichter Ikterus mit Leber-

vergrösserung. 1909 Miidigkeit. Schwindelgefiihl, Herzklopfen. Im
Aug. 1910 Bauch- und Beinscbwellung. Mitte Okt. Ikterus.

Aufgenonimen d. 28. Okt. 1010.
Obesitas. AUgemeinzustand scblecht; Zyanosis, Dyspnoe, Ikterus,

Ödeme der unteren Körperhälfte. Herz: nach rechts vergrössert; die

linke Grenze undeutlich. Kurzes, systoliscbes Nebeugeräuscb, Arhyt-

mie, Tachycardie, 104. Lungen: hinten unten Dämpfung. Uberall

Rhonchi. Harn: Menge < 900 cm^, spurenweise Eiweiss, etwa V2 ?^

Zucker; 0,02—0,05 gm Aceton pro die. Bauch: Umfang 140 cm,

Aszites. Die Leber hart, etwas höckerig; Höhe der Dämpfung 28 cm.

30. Okt. Laparocentet^e: 4,5 L. klarer Aszites, 0,8 % Eiweiss.

Laparoskoi>ie (Jacobieus): die Leber deutlich kleinknotig mit une-

benem stumpfem Rande. Keine Perihepatitiden. Peritoneum parietale

ohne vermehrten Gefässreicbtum. Das Bild erinnerte am meisten an

eine Laennec'scbe Leberzirrhose.

Mors den 13. Nov.
Sektion: Cirrbosis bepatis (Laennec) + Myocardit chr. + Hyp. lieuis

+ Stås. org. (Lebergewicbt: 3450 gm; Oberfläche granuliert); Aszites

durcb eine Zusammenwirkuug der Zirrhose und der Herzschwäche.

In den ersten Jahren keine Indikation fiir Talma-Operation, weil spon-

tane Remissionen leicbt eintraten. Auch bei der letzteu Bauchschwel-

lung war die Leber nicht verkleinert.
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Fall 3;-.. A. T. 53 J. Frau. Ser. Med. I 548:1912.
Aethylisnuis? V-Para; dazu nocb 4 Fehlgeburten: 3 Kinder an

akuten Infektionskranklieiten gestorben. Mit 15 und 22 Jahren An-
fälle von der einheiniischen Malaria. Seit 3 Jabren Atemnot, Dein-

und später aucb Bancbsebwellung, zeitweise sebr unbedeutend. Mai,

Juni und Sept. 1912 knrzdauernde Antälle von Fieber, täglicbeni Er-

l)recben, heftigen Scbnierzen im recbten Hypoobondrium; Druokeniptind-

lichkeit im ganzen Bauche; fortdauernd uicbt selteu Erbrecbeu; Durcb-
fälle die letzten Wocben.

Aufgenoimnen 24. Okt. 1912.
Status: Korpulent; guter Zustand. Wassermann neg. Supraor-

bitalneuralgie. Herz: etwas vergrössert nacb reclits und links; II Ao.

acc. Puls 70 — 85, rbytmiscb. Blutdruck 120 mm. Ltingen: 0.

Harn: Kein Eiweiss, kein Zucker. Deutlicber Aszites; die Leber
als vergrössert palpabel, kleinknotig, mit einigen Inzisuren ara Hände;
leicbte Druckempflndliclikeit. Die Milz nicbt ])alpabel. Boas' Probe-

fnihstiick: Keine Piotention; Acliylie. Sceimidt-Strassburger: Be-

deutende alkalisclie (ntrung; Muskclgewcbe ctwas vermebrt. Pat. wurde
mit Pepsin—Hel und intermittent mit Cbinin. sulpliur. bebandelt.

Mitte Nov. konntc Pat. aufsteben und verliess das Krankenbaus d.

23. Nov. 1912 verbessert.

D. 16 Nov. 1914, nacb 2 Jabren, lebt die Paticntin nocb, aber

soU vnicbt gesuud» scin.

Leberzirrbose, wabrscbeinlicb mit Malaria-Aetiologie. Es ist nicbt

bekannt, ob der Aszites verscbwunden ist öder nicbt.

Fall 141. P. O. 43 J., Sänger. Ser. Med. I 422:07; I 279:08.
Aetbylismus. Keine Lues. Ausser einigen »Erkältungen; und cbro-

niscber Obsti])at.ion keine friiberen Krankbeiten. Seit 1888 ;:Magea-

katarrb». 1904 wnrde Diabetes konstatiert. Keine Diät. Im Som-
mer 1907 Vomitus matntinus. Anfang August 07 Bauchscbnierzen und

akuter Durcbfall, eine Wocbe andauernd.

JK 13. Aug. aiifgeii.oj)inien.

Nicbt sebr kränk; Scbwere und Scbraerzbaftigkeit des Baucbes.

//^rr; vergrössert nacb recbts und links. Leises, systoliscbes Bla-

sengcräuscb, an der Basis kräftiger; Blutdruck 170 mm. Der Puls

regelmässig, 90— 96. Lungen: 0. Harn: Menge 1650—3600, mit

weniger als 1 °o Zucker; kein Eiweiss. BancJt aufgetrieben; Aszites.

Die Leber 5 cm unter dem Tboraxraude palpabel. mit unebener Ober-

fläche. Die Milz ist palpabel. Blutende Tumöres bccmorrboidales.

Pat. wurde mit fleiscbfreier Diät und Bettruhe bebandelt; fast 2 Wo-
cben gute Diurese, bis auf 4 Liter. Nacb rascber Besserung aller

Symptorae vvurde Pat. d. 30 Aug., obne Aszites, entlassen. Seitdem

nicbt gesund, von Miidigkeit und Nausea bescbwert. Mitte Juli 08

Abnebmen der Diurese, Bauclischwellung.

1). S. Ang. 1908 loiederaiifgenohimen.

Beinscbwelluug; Aszites; Ikterus. Kein Eiweiss. Kein Zucker. Die

erste Wocbe Digitalis; später Diuretica.
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12. Aug. Laparocentese; 4 Liter, 1,3?» Eiweiss. 4. Sept. cntlassen:

sehr verbessert; Baucbumfang um IG era geringer als d. ^/s.

Der Fat. ist 24. Dez. 19US yestorhen. Näheres nicht bekaimt.

Aszites durcb Zirrbose und vielleicbt Herzschwäcbe, event. im Zu-

sanimenbang mit Kraftlosigkeit uacb akutem Durcbfall. Es ist nicht

ausgeschlossen, dass der akute Durcbfall eiiie hobe Darmblutung ge-

wesen ist, obgleicb man die Haemorrboidalknoten ftir die Blutung ver-

antwortlicb gemacbt bat. Weil dies aber nur eiue Vermutung ist,

konnte der Fall uicbt zu den unkomplizierten Zirrbosen gerecbnet

werden. Bei den raschen P{emissioneii konnte wobl niemals eine Tal-

raa-Operation in Frage koramen.

Fall 162. E. O. S., 59 J. Landarbeiter. Ser. Med. I 646:1905.
Aethylisnius; koine Lues. 1873 langdauernde Fieberkrankbeit. Seit

1897 oft Durcbfällc mit Magenscbmerzen. Juni 1905 ; Influenza»

eine Woche. Seitdem Miidigkeit, Abmagerung. Aufang Sept. 05 wäb-

rend ein Paar Tage Fieber uud Erbrecben; dann Durcbfall, 6 Wo-
chen andauerud. Ende Okt. Baucbscbwellung, Bein- und Geni*;alödenie.

Ånfyenommen d. 10. Nov. 19UÖ.

Zustand guf, Baucbspannung. Abgemagert; leicbt ikteriscb. Kein

Fieber. Genital- und Beinöderae. Herz: Dämpfung 17 cm breit,

hauptsäcblicb nacb links vergrössert, recbts vom Manubrium eine 4

cm breite Dämpfung. Systoliscbes Nebengeräusch iiberall; II Ao. acc.

An der Carotis systoliscbes Biåsen, diastoliscber Ton. Palpable Arte-

rien rigid; Puls regelmässig, 80— 60, nicbt gespannt. Liinyen: hin-

ten, unten weicbe Rasselgeräuscbe. Recbts Spitzendämpfung obne

Rbonchi. Blut: Hgl. 75 (Fleiscbl), 4,5 Mill. rote Blutkörpercben.

Harn: kein Eiweiss, kein Zucker. Bauch: Aszites. ^^/ii: 91 era

Umfaug. Hautvenen dilatiert sowobl lateral wie in der Mitte. Lel)er

nicbt palpabel; Dämpfung nicbt vergrössert. Milzdämpfung etvvas ver-

grössert.

Behandlung: Diät. Dec. Senegse; KJ 1 gm. x 3. Nacb der ersten

Woche rascbe Besserung: Gewicbt ^'^/u 70 kg; Diurese gut: 2000—
3000; D. '^/i2 Gewicbt nur 62 kg; der Bauch sehr verkleinert. Als

verbessert d. ^^jvi entlassen. Mors d. 18. Juli 1910: »Magenkrankbeit;.».

Wahrscheinlich sind eine Herzinsuffizienz und eine Leberzirrhose

die Ursacben des Aszites geweseu, der 4 ^/4 Jabre ante raortem ein-

setzte uud unter Diät, Bettrube und sparsaracr KJ-Medikation rasch

verscbwand. Spontaner Kollateralkreislauf. Fiir Leberlues keiue wie-

genden Griinde.

Talma-Operation während der Observationszeit unnötig.

Fall' 86. J. A. J., 56 J. Arbeiter. A. F. I. 0. 920: 1913.

Aetbylismus? Friiber gesund. Seit einem Jalire Miidigkeit; all-

mählicb Verschlechterung. Ödeme. Seit Anfang Juli 1913 bettlägerig.

Aiifgenoinrneii d. 4. Ang. Ii)Vi
Obesitas; Aligemeinzustand nicht scblecht. Keinc Ödeme; Tempe-

ratur subfebril. Gewicbt 91,5. Herz: etwas nacb recbts vergrössert;
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Töne reiu; Blutdruck 1G5. Langen: 0. Harn: Meiige < 1 L.,

< ^ 2 %o Eiweiss, 1 %o Xacl; hyaline und einzelue körnige Zylinder.

Ausscheidung von Wasser verzögert. Bauch: Umfang 113 cm, As-

zites; Nabclbruch. Lcbcr nicht palpabel. Nach einigen Tageu Ge-

wichtsverniebrung 2 kg. Medikation: Verscbiedene Diuretica. Die

Diurese wechselte im August uud Sept. zwiscben 1000 und 2125, mit

den höcbsten Werten Ende Sept. D. ^ lo Gewicbt 90,'), 3,5 kg nied-

riger als d. "^/g Kein Aszites. Fortwährend Zylinder wie friiher, Al-

buininnienge 2 %o bis Spuren. Fat. wurde als gebcssert d. ^'Vio 1913

cntlassen. D. ^^/ii 1915 teilt er mit, dass er niclit arbeitstabig ge-

worden ist; zeitweise bat er das IJett biiteu niiissen; keinc Bauclipunk-

tion; ärztlich nicht behandelt.

Aszites bei Nepbritis (HerzscbwäcbeV) und wabrsoheinlich Zirrbose,

unter interner Behandlung zuriickgegaiigen.

Talraa-Operation unnötig.

Fall 156. K. V. H. 51 J. Sattler. Ser. Med. I 713: 1905. A. F.

I. Ö. 910 : 1911; 1276 : 1913.

Aetbylismus; keine Lucs. 1902 dyspeptische Bescbwerdcn. Jau. 04:

Bauchschwcllung, Ikterus. blutige Stuble, Atemnot. Bis Juni 1904

allgemeine Wassersucht. Mai 1905; die Leber gross, bart.

^2/7 1905 Baucbumfang 130 cm, Aszites; bocligradige Anämie.

Anfgenommen d. 12. Dez. IbOö.

Körperbau gut: Obesitas. Gewicbt 89, i. Kräftcznstand nicht gut.

Allgemeine Ödenie. Kein Fieber. Herz: keinc Vergrösserung; Däm-
pfung links voni Manubrium. 11 Ao. acc. Puls normal, an der rech-

ten Kadialis etwas grösser als links. Lungen: Emphysem. llarn:

Menge 2000— 1100; kein Eiwoiss, kein Zucker, kein (iallcnfarbstoÖ'.

Bauch: Aszites; die Leberdämpfuiig klein, von der 8:ten Kii)pe bis 2

cm oberhalb des Tboraxrandes.

Nach kurzer Besserung wurde Pat. 1911— 1912 wegen Schlaflosig-

keit und Anämie (anfangs blutige, scbleimige Stuble) geptlegt. Wäb-
rend dieser Zeit kein Aszites. Besserung des Hämoglobingehalts von

42—70 (Autenrieth).

3. Noi\ 1913 iciederaufgenommen.
Keine Herzinsufbzieuz, II Ao. acc. Blutdruck 120. Aszites nicht

deutlicb wabrnerabar; erweiterte Bauchvenen. ^''/la kleine Knöcbelö-

deme; Aszites? Ende Jan. konnte Pat. 4— 6 Stunden auf sein. All-

gemeine Besserung.

Entlassen d. ^2 1914.

Aszites durcb Leberzirrhose, cvent. auch Herzschwäche (zum ersten

Mal nach Blutung?) Pat. lebt noch 10 Jabre nach dem Einsetzen

des Aszites. Viele und langdauernde Remissionen. Spontaner Kol-

lateralkreislauf. Operation unnötig.

Fall 66. O. F. K., 43 J., Arbeiter, ehera. Seeraann. Ser. Med.
V 114:1911.

Aetbylismus. Keine Lues. Als Kind Scarlatina. April—Mai 1911

Malleolarödemc, abends sehr bedeutend; Mattigkeit; oft Durcbfall.
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Anfgenommen 19. Mai 1911.

Körperbau gut. Abgemagert, leichte Zyanose. Ikterus. Ödeine

ia den Unterscheiikeln. Keine Atemnot, keiue Scbmerzen, kein Fieber.

Rechtsseitige Facialisparese; allgemeines Zittern. Wassermaim neg.

Herz: kleine Vergrösserung uach links; Frequenz 100; reine Töne;

Blutdruck 160; Lungen: basale Däinpfungen; Punktjonen negativ.

Äszites, nicbt hochgradig. Harn: Menge oft 2—3 Liter; Pat. wurde

rait Theobromin und Digitalysatum bebandelt. Nacb einem Monat war

der Aszites verscbwundeu; Allgemeinzustand gut; noch geringe Fuss-

ödeme. Die Leber konnte uieraals palpiert werden, Dämpfung klein.

1. Juli Entlassung.

Pat. lebt nocb im Friihling 1915; näheres nicbt bekannt.

Der Aszites ist in dieseni Falle wabrscbeinlicb durcb eine Kombina-

tion von Herzinsuffizienz und Leberzirrbose verursacht; zeigt nacb Be-

handlung (andauernde?) Remission. Operation wäbrend der Beobacht-

ungszeit unnötig.

Fall G7. C. A. B., Gastwirt, 51 J. Ser. Med. V 113:1911.

Aethylismus. Keine Lues. 1900 Gelbsucbt. 1906 Sodbrennen,

Aufstosseu; anfallsweise Scbmerzen im Epigastrium mit Erbrecben,

aucb von Blut. Zu dieser Zeit, im Sommer 1906, Scbwellung der

Beine und des Baucbes, samt Gelbsucbt. Die folgenden Jahre allge-

raeine Miidigkeit, Atemnot, dyspeptische Symtome; zeitweilige Wieder-

bolung der obengenannten Anfälle. Seit dem Sommer 1910 allmäblicli

Verschlimmerung mit Anwacbsen der Scbwellung in der unteren Kör-

perhältte. Mitte April 1911 wurden Bettruhe, Milcbdiät und Diure-

tin vorgescbrieben. D. 16. Mai wiedcr ein kleines Blutbrecben.

Auigenommen d. 19. Mai 1911. »
Obesitas; sebr elend; Benommeuheit; universelle Ödeme. Leichter

Ikterus; Zyanose. Kein Fieber. Herz: Dämpfung 15 cm links, 4

cm recbts von der Mittellinie. Systolisches Biåsen, an der Spitze am
kräftigsten ; Puls klein, regelmässig, 100— 120. Lungen: Dyspnoe,

30 Atemzuge per Minute. Hinten unten Dämpfung, schwacbe Respira-

tion; einzelne Rhonclii; recbts, binten, unten kleine, barte Rasselge-

räuscbe. Ilarn: kein Eiweiss, kein Zucker. Bauch: kolossal aufge-

trieben, Umfang 152 cm; Aszites. Hernia linese alboe gangroenosa.

Die Grösse der Leber und der Milz nicbt bestimmbar.

Mors d. 22. Mai.

Sektion nicbt zugelassen.

Die Walirscbeinlichkeitsdiagnose ist Leberzirrbose und Herzinsuffi-

zienz. Aszites zum erstenmal vielleicbt im Zusammenbang mit Yarix-

blutung. Operationsiudikation niöglicberweisc voni Sommer 1910

—

April 191L

Fall 101. O. L. 46 J. Ser. Med. II 615:1911.
Actbylismus. Keine Lues. Friibcr gesund. Die letztcu Jabre zeit-

weise Atemnot, im Frtibling 19 11 vcrscblimmert. Ende Juni 1911

Bein- und 15aucliscliwelluiig.
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1). 7. Noc. 1911 anf<jenommen.
Schvvere Zyanose. Ödeme der unterea Körperhälfte. Herz: Dämp-

fuug nach links um mehrere cm vergrössert; systolisches Biåsen, an

der Spitze am stärksten. Liunjeii: recbts unten geschwächtes Respi-

rationsgeräusch. Harn: beiin Aufnehmen spurenweise Eiweiss; uach

ein Paar Tagen 1750 cni^, keiu Eiweiss, kein Zucker, kein patologi-

sches Sediment, kein Galleafarbstoff. Bandi: Aszites. Die Leber
reicbt 6— 7 cm unter den Tboraxrand. Die Milzdämpfung iiberragt

dic mittlere Axillarliuie. Beluindlmui: 3Iilcbdiät, Diuretin 1 gm. x H;

d. 13— 19. Nov. Digitalis. Diurese' 12— 18. Nov. 24 Liter, seitdem

normal. Das Gewiclit sank in einer Woche um 8,5 kg. D. 30 Nov.
als verbessert entlassen. Zu Hause rascbe Verschlimmerung.

Mors 1. Jan. 1912. Keine Sektion.

Aszites durch Herzinsuffizienz und wabrscheinlich aucli durcb Le-
berzirrhose. Bei der wielversprechenden Remission hat keine Opera-
tion in Frage kommen köunen.

Fall 174. A. S. 37 J. Litterat. Ser. Med. I 98:1903.
Aethylismus. Keine Lues. Fruher gesund. Die letzten Jahre Obe-

sitas, srbeumatoide» Beinschmerzen, Vomitus matutiniis. Seit Januar
1903 Mattigkeit, fast stetige Scblaflosigkeit. Antällc von Atemnot und
Angstgefiibl.

Anfang Febr. 03 Bauchscbwellung; allmählich wurden auch die Beine
dickcr.

1). 14. Febr. anfcfenommen.
18:2: Kraftige Konstitution, Obesitas; Zustand in den ersten Ta-

gen sehr verbessert nach Digitaliskur, Diät. Die beim Aufnehmen
grossen ödeme sind jetzt fast verschwundeu. Kein Ikterus, kein PMe-

ber. Ilerz: Vergrösserung, hauptsächlich nach rechts. Töne schwach.

An dem Pulmonalis-Ostium leises, systolisches Biåsen; II Ao. acc. Puls

76, regelmässig, etwas gespannt. Lungpu: hinten, unten einzelne wei-

che Rasselgeräusche und Rhonchi. Harn: Menge zuerst 1300 cm^;
spurenweise Eiweiss: dann 3500, 5500 cm^ Ilarn. Kein lOiweiss, kein Zuk-
ker, keine Zylinder. Blni: FIgl. 70. Bauch: (beini Aufnehmen 125 cm)
Umfang IIG cm. Aszites. Die Leber reicht 17 cm unter den Tborax-
rand; die Oberfläche eben, die Kante abgestumpft. Die Milz ist palpabel.

Als verbessert verliess Pat. d. 19. Febr. das Krankeuhaus.
Mors 6. Sept. 1907. Xäheres nicht bekanut. o

Mit grösster \Yahrscheinlichkeit ist Pat. im hypertropbischen Sta-

dium einer gewöhnlichen Zirrhose gewesen. Vielleiclit hat eine Herz-
insuffizienz zur Aszitesbildung beigetragen. Uhne Hg.-Bebandlung rasche
Besserung, die anscheinend zu Hause fortgeschritten ist.

Operation währeud der Beobachtungszeit unnötig.

2) Obne Remission.

Fall 167. G. G., 42 J., Arbeiter. Ser. Med. I 299 : 1904.

Als Kind schwach, Lungenkrankheit. Aethylismus. Keine
Lues. 1892: dyspeptische Symptome, Albuminurie, Pneumonia
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chr. lob. inf. sin. Mit Ausnahme des Hustens gesund bis 03;

dann wieder Albuminurie, »Infiuenza-. März 04 Miidigkeit,

Bein- nnd Gesichtsödeme samt Bauchschwellung.

Anfgenommen ^V^ <^^-

Obesitas; schwere Atemnot, Zyanose; mässiges Ödem im

Oesicht und in den Beinen. Herz: Dämpfung 6,6 cm rechts,

12,5 cm links von der Mittellinie. Töne schwach. Puls regel-

mässig, 80, gespannt. Lungen: iiberall zaUreiche Rasselge-

räusche, hinten Dämpfung. llarn: 1200 cm^; sp. Gew. 1,015; 1 %o

Alb.; hyaline und einzelne körnige Zylinder. Bauch: 118 cm,

Aszites.

Keine Besserung der Diurese nach Digitalis-Diuretinbe-

Landlung. ^/a Panktion: 1125 gm Aszites.

3Iors Ve-

Sektion: Myocardit. chr. fibrosa + Dilat. et hypertrophia cor-

dis, prsBcip. ventr. dx. + Scleros. art. coron. et arcus aortse +
Bronchit. chr. + Bronchiectasife + Cirrhos. hepatis (etwas ver-

grössert mit deutlichen atropliischen Prozessen) + Hyperplasia

lienis + Nephrit. chr. parench. c. cyanos. + Gastroenterit. chr.

+ Htvmorrhagia e varic. ffisophagi.

Aszites durch Zirrhose und Herzinsuffizienz (Nephritis).

Wenig Zeit filr eine Talma-Operation.

Fall 92. K. J. K., 53 J., Secmami; A. F. I. Ö. 135 und 634 : 1912,

Aethylismus. Im Friihling 1910 wurden chronische Nephritis und

HerzhyiDcrtrophie konstatiert. iV-'?»» Eiweiss. Ende Dez. 1911 Bauch-

schmerzen, Atemnot, Husten, allmählich zuiiehmende Bauchschwellung.

Anfgenommen d. 31. Jan. 1912.
Atemnot; Allgemeinzustand nicht sehr schlecht. Kein Fieber. Keine

Ödeme. He.rz: ein wenig nach beiden Seiten vergrössert.

Keine Nebengeräusclie; II Ton iiberall sehr kraftig; Puls 96, regel-

mässig, gespannt. Lungen rechts unten Dämpfung, schwaches Atmen;

iiberall feine, weiche Rasselgeräusche und Rhonchi. Harn: Menge
etwa 500 £m^; f) ",0 Eiweiss; A%o JSTacl; körnige Zylinder und rote

Blutkörpercnen. Bauch Umfang 85 cm, Aszites; Leber 3—4 cm un-

ter dem Thoraxrande palpal)el, fest, wenig druckemptindlich; Dämpfung
17 cm hoch: Die Milzdärapfung erreicht die vordere Axillarlinie.

Kein Erbrechen. Stuhlgang normal. \ 2— ^^/a Digitalysatum und Diu-

retica ohne Besserung. Dann nach salzfreier Kost einige Tagen etwas

bessere Diurese. D. 1 März Gewicht 58, .5 kg. Digitalysatum-Kur.

Niemals sicher aszitesfrei.

D. V^ Gewicht: 52 kg, 14 kg niedrigcr als ^^2. 1). 12. und 14.

April wurde als Leberfunktionsprobe 150 gm. Zucker gegeben; im Harne

keine Zuckerreaktion. Jetzt nur einzehie rote Blutkörperchcn im

Harne, 1 %» Eiweiss; 4— 5 v Nacl. (Seit Mitte März bekam Tat. 1 gm.
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Nacl täglich). D. '^'ö—
^, o war Pat. zu Hause, wurde aber sehr ver-

schlimmert wiederaufgenommen, mit grosser Bancbschwellung, 90 cm;
während mehrerer Monate konnte man eine allmähliche Verminderung

der Höhe der Leberdämpfung verfolgen, bis auf 7 cm d. ^, o. Psychisch

heruntergekommeu.

Mors J. 20. Åug. 1912 nacli einer Hiruthi-orabose.

Sektion: Xephrit. chr. par. c. indurat sec. + Degener. adip. cor-

dis + Hypertrophia cordis + Pericardit ac. + Pleui-it. ac. tbc siu. +
Peritonit. seropurul. + Cirrh. hep. levis + Coutusiones invet. mult.

cerebri. Lebergewicht 1 kg.

Aszites wahrscheinlich durch Leberzirrhose und Nepbritis. Dass die

Peritonitis scbon zu der ersten Bildung des Aszites beigetragen hat,

ist ja sehr unwahrscheinlich, da sie kurz ante mortera entstanden sein

muss.

Wenig Aussichten fiir eine Operation.

Fall 30. A. S., 52 J., Frau. Ser. Med. I 412:1912.
Lues und Aethylismus werden verneint. 10 Partus, alle Kinder sind

gesund. Keine friiheren Krankheiten.

Juni 1911 Prustschnierzen, Herzfchler:^ wurde diagnostiziert, Bald

auch Schmerzen der rechten Brusthälfte, zuerst kontinuierlich, dann
anfallsweise. Die Anfälle waren jedesraal mit kurzdauernder Gelbsucht
verbunden. Jinii 1912 sehr schwere Schmerzen, Gefiihl von Schwere
und Spannung ira Bauche. Diesmal kein Ikterus; Druckerapfindlich-

keit in der GallenliJasenregion. Kein Fieber.

D. 26. Juni Laparotomie: : Keiclilicher Aszites; die Leber hart

und dunkelblau mit grösseren und kleiueren Höckcrn an der ganzen
Oberflache (Zirrhose, vielleicht cardiaque). Keine Knötchen am Peri-

toneum viscerale.

Der Aszites bildete sich rasch wicder. Laparocentesen d. 17. Juli,

d. 16. Aug. Xachsickern aus der letzten Wunde.
Anfgeiiomnien den 24. Aug. 1912.
Körperbau gut, Zustand nicht schlecht, Blässe, keine Zyanose, kein

Ikterus, keine subjektiven Beschwerden. Temp. subfebril. Keine Öde-
me. Herz: Iktus nicht hebend, Dämpfung 17 \ 2 cm breit, am mei-

sten nach links vergrössert. An der Spitze sind die Töne dumpf. An
den Ostien kraftiges, diastolisches Xebengeräusch. II Ao. acc. Puls

regelmässig, von normaler Spannung, Frequenz etvva 88. Lungen: 0.

Harn: Menge V^ L., 1,017; Eiweiss-, Zucker- und Gallenfarbstoffreak-

tionen fallen negativ aus. Baucli: Umfang 108 cm, Aszites. Leber-

oder Milzvergrösserung nicht nachweisbar.

Ordination: Diät. 9. Sept.: Diuretin 1 gm. X 3. D. 27 Aug. Bauch-
punktion: 1 L. klare Flussigkeit, 1 V^ "^ Eiweiss.

D 8. Sept.: Zustand gut; kein Harneiweiss.

D. 12. Sept. Laparocentese : 6 L. Aszites, etwas triib; l,oo9; 3%o
Eiweiss. Mit Acidum nitricum rauchähnliche Fällung. Nachher konnte
die Leber bei tiefer Inspiration eiuige cm unter dem Thoraxrande pal-

piert werden. Laparoskopie : nur ein Teil der linken Leberlobe war
sichtbar; die Farbe grauweiss, die Oberflache feinhöckerig; die Kante

10— i 7i 797. Nord. med. arJc. Bd. 50. Afd.ll.
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abgestumpft, Peritoueura parietale gerötet mit erweiterten Gefässen.

Neugebildete, getassreiche Adhoerenzen zwischeii dem Oment und der

Laparotomienarbe.

D. ^^9 39,8° Fieber, schlechter Allgemeinzustand; d. ^'V^: spureuweise

Albumin und Gallenfarbstofif im Ilarne. J^ntlassen d. 23. Sept.

Mors d. 25. Nov. 1912.

Die vorhandene Leberzirrhose ist die Ursache des Aszites geweseu.

Bei fehlenden sicherereii Zeichen von Herzinsuffizienz ist eine reine

Cirrhose cardiaque sebr uuwahrscbeinlicb; eber ist eine gewöbnliche

Zirrbose vorbanden gewesen, event. mit Herzscbvväche kombiniert.

Obne Omentofixation bildete sich ein Kollateralkreislauf nacb der La-

parotomie aus.

Fall 149. E. A. B., 40 J., Kontorist. Ser. Med. I 447:07.
Aethylismus. Obesitas. 1891 Lues, 3 Jahre behandelt. 1901 rbeu-

raatiscbes Fieber. Die letzten Jabre leichte Atemnot. Mai 1907 ein

verdäcbtiger llautausscblag; Ilg.-Terapie. Kurz nachher wurde Ilarn-

eiweiss konstatiert. Allgemeine Miidigkeit, Nausea; Nervosität. Juli

—

August 1907 raehrmals Nasenbluteu, grosse Mattigkeit.

I). 27. Ang. aufgenommen.
Abmagerung (15 kg in zwei Jabren); Kraftlosigkeit. Leicbter Ik-

terus. Keine Öderae. Herz: Dämpfung nicbt vergrössert; Töne
rein, etwas scbwäcber börbar als normal. Puls regelmässig; Frequenz

88. Lungen: 0. Harn: Menge 2— 3 L.; sp. Gew. l,oio; 1— 2 %, Eiweiss;

kein Zucker; zahlreicbe rote Blutkörpercben, byaline und körnige Zy-

linder. Bauch: Aszites; Umfang 115 cm. Die Leber sebr vergrös-

sert, Dämpfung 23 cm hocb; die Oberfläcbe ist eben, der Rand nicht

scbarf. Die Milz undeutlicb palpabel.

Die ersten 2 Wocben litt der Pat. an einer Otitis media purulenta.

D. 20. Sept. Leberdämpfung 6 cm niedriger als bei der Aufnahme. D.

1. Okt. Pneumonia akuta dextra.

Mors d. 6. Okt. 1907.

Sektion

:

Cirrbosis bepatis, stad. bypertropb. (Gewicht 2450 gm) + Hyper-

tropbia, dilatatio, degeneratio cordis + Nepbritis cbr. parencb. et acuta

+ Varices oesopbagi + Hyperplasia lienis (850 gm) + Ascites (2 L.)

+ Pneumonia crouposa lob. inf. dxt.

Die Leberkapsel etwas verdickt, besonders links. Die Milzserosa

glatt, glänzend. In mikroskopiscben Leberpräpar-aten : reichlicbe Fett-

infiltration, ausgesprocbene atrophiscbe Prozesse.

Aszites bei Zirrbose, Herzscliwäcbe und Nepbritis. Keine Zeit fiir

Operation.

Fall 112. O. B. Kaufmann, 57 J. Ser. Med. V 152:1910.
Aetbylismus. SoU die letzte Zeit wegen Diabetes mit koblenbydrat-

freier Kost bebandelt gewesen sein. Pat. hat ein Paar Wocben das

Bett biiten miissen, ehe er d. 18. Juni 1910 aiifgenommen wurde.

Psycbiscb bcnommen. Subfebrile Temperatur. Iktcrus. Genital-

öderae. llerz: Dämpfung iiach links vergrössert; Töne kraftig; II
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Ao. acc. Puls 100, regelmässig. Lungen: hinten unten Dämpfung
und weiche Rasselgeräuscbe. Atemfrequenz 25. Harn: l,oi6, kein

Eiweiss, kciu Zucker; Menge klein. Bauch: 120 cm. Nach Punktiou

mit Entleerung von 10 L. klarer Fliissigkeit ist der harte, scharfe Le-

berrand an der Thoraxkante palpapel.

D. 2ö. Juni: Ira Harnsedimeute Eiter, hyaline Zylinder; Eiweiss

spurenweise.

Mors d. 26. Jinn.

Sektion: Cirrhos. hepatis atroph. (Laénnec) (Gewicht 1600 gra)

+ Ascites + loterus levis + Varices cesophagi + Gastritis clir. + Qildema

pulmon., cruruni et scroti + Uypertrophia prostatse + Cystitis purn-

lenta 4- Pyelonephrit. ac. + Hyperplasia lieuis + Perisplenit. clir. -^

Degeneratio cordis et renum.

Leberzirrhose, wabrscbeinlich seit einigeu Wochen von Aszites ge-

folgt (beini Eintritt der IJerzinsufiizienzV). Tod an den Folgen eiiier

Hypertroi)bia ])rostat;e.

Keine Zcit tur Operation.

Fall 202. F. N. S., 65 J., Schutzmann, Ser. Med. II 336:01.
Potus? Mit 18 Jahren Lues, spezifisch bebandelt. Im Xov. 1900

Respirationskatarrh mit Fieber, im März 01 Blutbusten. Seitdem

Atemnot, Ilusten. Anfang Juni Danclisehwelluiig, nacb ein Paar Tagen
aucb Beinödeme.

1). 11. Juni anfgenommen.
Ilocbgradige Kraftlosigkeit; Abmagerung, psychische Benomraenheit.

Temperatur subtebril, Knöcbclödenie. llerz: perkutoriscb nicbt ver-

grössert; Töne dumpf, II Pulni. acc. Puls 80—02, regelmässig; Ar-

tenen rigid. Lungen: Tbc-Cazillcn leicbt uacbweisbar; in der obe-

ren Hälfte der rechten Lunge Dämpfung, broncbovesiculäre Respiration,

zablreiche harte Rasselgeräuscbe. Hinten unten beiderseits weiche

Rasselgeräuscbe und Rhonchi. Harn: Menge 200—700; 1,024; spuren-

weise Eiweiss. Im Sediment niclits Patologisches. Bauch: Aszites;

Umfang 92 cm. Die Leber und die ]\Iilz nicht palpabel.

AUgeraeinzustand stetig verscblechtert. Mors 38 : 6.

Sektion: Cirrhos. hepatis atroph. (Lebergrösse - 3 der normalen;
die Kapsel fleckenweise scbr verdickt) + Hyperplasia lienis c. perisple-

nitide cbr. + Ascites (5 L.). (Das Oment und die Milz teilweise mit

der Bauchwand verwachsen.) f Tbc pulmon., prsecipue part. sup. dxt.

-f- Arteriosclerosis + Degeneratio adiposa myocardii levis + Gastritis

chr. polyposa.

Erst nach dem Aktivwerden der Lungentuberkulose traten die Symp-
tome det Leberzirrhose deutlich bervor, — nach dem Eintritt eiuer

Herzschwäche? Fruher genugender Kollateralkreislauf durch ;spontane

Omentopexie»?

Fall 198. X. E. E., 59 J,. Fabriksbesitzer. Ser. Med. I 538:07.
Acthylismus; 1858 uud 1862 einheimische Malaria. 1864 Variola,

1865 Lues, unvollständig behandelt. Ausser einer chronischen Obsti-

pation ist Pat. später gesund gewesen. 1899 plötzlich einsetzende
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Schmerzen im Bauch, der hart, gespaunt und aufgetrieben wurde.

Nach interner Behandlung bald wieder gesund. Seitdem mehrinals

dieselben, hauptsächlich im Epigastrium lokalisierten Schmerzen, aber

weniger heftig. Die letzten Jahre leichte Atemnot; Beschwerden beim
Harnlassen.

Ende Ang. 1901 Bauchschwellung. allgemeine Mattigkeit, zuneh-

mende Atemnot; Ikterus; Mitte Sept. 1901 Bein- und Genitalödeme.

D. 18. Sept. aiifgenommen.
Kraftlosigkeit, Die Ödeme strecken sich hoch auf den Thorax

hinauf; Dyspuoe. Temperatur subfebril. i/errdämpfung 18 ^/2 cm
breit. An der Spitze ein langgezogenes systolisches Biåsen; II Pulm.

acc. Puls 80, klein, weich. Limgen: 0. Harn: Menge 900— 1400;
l,02i; Spuren von Eiweiss; kein Gallenfarbstoflf, kein Bhit, keine Zy-

linder, (Anfang Okt. wurden hyaline und körnige Zylindcr gefunden.)

Bauch: Umfaug 136 cm; Aszites; Venennetz in den oberen Partieen,

um den Xabel nicht besonders ausgeprägt. Die Leber ist (nach der

Laparocentese) ein Paar cm unter dem Thoraxrande palpabel, mit ebe-

ner Oberfläche. Die Milz perkutorisch vergrössert.

Laparocentesen: D. 19. Sept.: 4 L. Aszites, l,oi2, 1,4^ Eiweiss,

Rivalta neg., einzelne Fibrinflocken. -'/a: 9,2 L. ; ^/io: 14 L., ^V^o:

8 L., 1,1 "/o Eiweiss.

Mitte Okt. Purpura-Symptome: Ilarn-, Darm-, Hautblutungen. Mors
25. Okt.

Sektion: Cirrbos. hepatis atroph. (1600 gm) + Gumma iob. dxt.

hepatis (Apfelsinengrösse) + Hyperphisia lienis + Thrombosis sept. venge

hepatic. + Pneumonia hypostat. pulm. dxt. + Purpura + Xephi'it. ac.

septica + Myocardit. chronica.

Das Lebergumraa hat im oberen, lateralen Teil der rechten Lobe
gelegen, hat also vvahrscheinlich nicht durch direkte Kompression zum
Entstehen des Aszites beitragen können. Die Lebervenentromben wa-

ren teilweise erweicht, auch schon eitrig, weder organisiert, noch ganz

frisch. Da der Aszites mindestens 2 Monate bis zum Tode dagewesen

ist, muss man doch annehmen, dass die Zirrhose und die Herzschwä-

che schon vor dem Eintreten der Trombose den Aszites verursacht

hatten. Keine Zeit fiir Operation.

Fall 14.3. Ch. L., 45-jährige Frau. Ser. Med. II 479:1907.
Aethylismus; keine Lues. Mit 10 Jahren machte Pat. eine einhei-

mische Malaria, später Variola und Gelbsucht durch. Jitiii 1907
kurzdauernde Fieberkraukheit. Seitdem Abnehmen der Kräfte, Ilerz-

klopfen, Atemnot, ab und zu morgens Erbrechen. Mitte Juli Ikterus;

Anfang August Bein- und Bauchschwellung.

Aiifgenommen d. 31. Aug. 1907.

Pat. ist hochgradig entkräftet; psychisch etwas benommen. Ödeme
der untereu Körperhälfte. Zyanose; Ikterus, Temperatur subfebril.

Herz: Dämpfung nach rechts und links vergrössert. Töne dumpf.

Uberall systolisches Biåsen, II Pulm. acc. Puls 120. Lungen: hin-

ten grosse, feuchte Rasselgeräusche. Harn: Menge 200—500 cm^;

1,025; kein Eiweiss, kein Zucker; Gallenfarbstoff. Bauch: Umfang
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117 cm, Aszites. Hautvenen dilatiert. Die Leber vergrössert, reicht

9 cm unter den Thoraxraud. Keiue Uiiebeubeiteii. Die Milz nicht

deutlicb palpabel. Blut: Hgl. (Fleischl) 25—30%; 3,5 Mill. rota,

11,000 weisse Blutkörperchen; Poikilocytose; l?>Yo neutropliile, 20%
Lyraphozyten.

2. Sept. Laparocentese : 6,7 L. fast klarer Aszites, l,oio; 1% Ei-

weiss. Die Diurese stieg nicht trotz Digitalis-Diuretinkur.

Mors d. 16 Sept. 07.

Sektion: Cirrbosis bepatis (stad. bypertropb.) + Ascites et Anasarca

+ Degeneratio adiposa myocardii + Pacbymeningit. baeraorrb. interna

+ Atropbia lob. front. amb. cercbri + Splenit. ac. — Aszites durcb Herz-

insuffizienz mit bypertropbiscber Leberzirrbose. Bei dem scblecbteii

Zustand und der in den Vordergrund tretenden Herzkrankheit wenig

Aussicbten ftir Operation.

Fall 137. J. B. Brauereiarbeiter. 41 J. Ser. Med. V 215:07.
Aetbylismus; keine Lues. Als Kind Malaria?; seitdem imnier ge-

sund. Mitte Juni 1907 abonds leiclite Knöcbelödcme. Ende Juni

stetiges Miidesein, Verscblecbterung des Appetits, Abnabme der Harn-

menge. Trotz alledem setzte Pat. seine Arbeit fort. U. 2. August
während der Arbeit ein plötzliches Gefiihl von Baucbspannung, später

Erbrecben, nicbt von P)lut, und Durchfall, der einige Tage fortdauerte.

Ikterus. D. 18. August deutlicber Aszites.

Aufgenommen d. 10. Sept. 117.

Status 13. Sept. Obcsitas. Pat. siebt nicbt schwer kränk ans. Die

Beine sind ziemlicb stark, der Baucb und die untero Tboraxbälfte etwas

weniger gescbwollen. l>aucbumfaiig 114 cm; Aszites; Icterus levis; keine

Dyspnoe. llerz: 2—3 cm uacb liuks vergrössert. I Ton an der Spitzc

unrein; II Ao. und Pulm. acc. ; Puls etwas gespannt, regelmässig, 120.

Lu7igen: 0. Harti: Kein Eiweiss, kein Zucker; sp. Gew. 1,027.

^Väbrend der nächsten Wochen keine Besserung, trotz DigitalisDiure-

tin-Bebandlung.

-''i) Laparocentese: 11 Liter fast klare Fliissigkeit, l,oio; Albumen
0,75 v, nachber konnte bei tiefer Einatmung der untere Leberrand

palpiert werden; die Milzdämpfung erreicbte die vordere Axillarlinie.

Rascbes Wiederfilllen des Baucbes; zunebmende Herzscbwäcbe. G. Okt.

ein paar kleine Bluterbrecbuugen.

Mors 7. Okt. Sektion: Cirrhos. bepatis atroph. + Hypertropbia

cordis + Kuptura varicorum oesopbagi cum aspiratione sanguinis + Ul-

cus ventriculi 4- Hyperplasia lienis.

Aszites durcb Zirrbose und leicbte Herzinsuffizienz. In den ersten

Wocben musste ein Picsultat interner Bebandlung abgewartet werden;
daiin wegen Herzscbwäcbe scblecbtere Aussicbten fiir eine Operation.

Fall 197. V. K.. 07 J., Ingenieur. Ser. Med. I 575:01.
Aetbylismus? Keine Lues. 1876 Yariola. Keine anderen Krank-

heiten. Die letzten Jabre ist der Stublgang unregelmässig geworden;

Obstipatiou bat mit Durcbfall abgewecbselt. Ausser Abmagerung ist da-

durch der Allgemeinzustand nicbt beeinflusst worden. Im Sommer 1901
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fast imraer Durcbfall. Mitte Sept. rasch Yerschlimmerung des Zu-

standes, Kraftlosigkeit, Bauchscliwellung, Ikterus; nach einigen Tagen

Beinschwellung.

D 3. Okt. 1901 anfgenommen.

Psychiscb abgestumpft; Muskulatur sehr schlafif; intensiver Ikterus;

Ödeme der untereu Körperhälftc. Keiu Fieber. Herz: Dämptung

nach liuks etwas vergrössert. An der Spitze ist der erste Ton nicbt

ganz klar. Arterien rigide; Puls 82, regelmässig. Limgen: 0. Der

Ham geht unwillkurlich ab, känn nicht gemessen werden; sp. Gew.

1,018; <^2> Eiweiss; kein Zucker; Gallenfarbstoff; einzelne hyalnie

und körnige Zylinder wurden nach einigen Tagen gefunden. Bauch:

116 cm Aszites; die Leber nicbt palpabel; die MHz perkutonsdi ver-

grössert. Ende Okt. Schwellung der recbten Parotisdriise und der

Halslynipbdrusen; kein Fieber.

Mors d. 28. Okt.

Sektion • Cirrbosis hepatis atroph. (»etwas verkleinert») + Hyper-

plasia lienis + Ascites (8 L.) + Myocardit. cbr. + Atberosclcrosis +

Xephrit. chr. cum exacerbatione + Parotit. acuta suppurativa dxt.

Aszites bei Zirrhose, Nepbritis und Herzinsuffizienz. Das bohe Alter,

der scblechte Zustand und die kurze Observationszeit sprechen gegen

einen Operatiousversuch.

Fall 125. E. B. 48 J., Schleifer. Ser. Med. II 334:1910.

Aethylismus; keine Lues. Mit 21 Jahren rbeumatisches Fieber. Ku-

sten und Gicht seit vieleu Jahren. 1900 Diabetes. Im letzten Jahre

Vomitus matutinus, Scbmerzen in der Lebergegend; in den letzten Ta-

gen Blutungen ans Nase und Mund.

Anfgenommen -^/6 1910.

Status: Ikterus; Gichttopbi; blutendes Zahnfleisch.

Herz: Vergrösserung 2 cm nach links; Dämpfung an und neben

dem Manubrium; scharfes systolisches Biåsen. II Ton nicht acc. Keine

Pulsation im Jugulum.

Lungen: 0; Ham: Zucker, Gallenfarbstoff; kein Eiweiss. bauch:

Aszites. Umfang 100 cm. Die Leber vergrössert, fest, kleinknotig.

Die Milz palpabel. sehr fest. Entlassung den ^^^a 1910.

Mors: ^-Vg 1911 mit der Diagnose: Diabetes, vitium org. cordis +

Ulcus ventriculi.

Die letztgenannte Diagnose ist viellcicbt durch eine Ilämatemese

verursacht — Varixblutung?

Bei dem sichercn Herzfehler ist es nicht auszuscblicssen, dass der

. Aszites durch Zirrhose und Hcrzinsuftizienz verursacht wurde. Der

Verlauf im letzten Lebensjahr unbekanut.

Gruppe III. (Vgl. S. 104).

Aszites bei Zirrhose iiiul Leberliies (incl. Lncs veiije port»).

a) Remission ohne antiluetische Behandlung.
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Fall 34. 43 J., Geschäftsreiseuder. Ser. Med. I 485:1910;

I 557:1912.

Aethylismns. 1892 Lues; 1V2 Jahr intensiv behandelt. 1902

luetisches Exanthem. Xachher 6— 7 Hg-Injektions-Serien, die

letzte 1909. 1910 Wassermaun negativ. Obesitas, sonst ge-

sund. April 1909 Albuminurie. nach eiu paar Monaten ver-

schwunden; Aug.—Sept. 1909 Rezidiv. Dez. 1909—Jan. 1910

wieder Album,en; auch Beinsebwellung und Vergrös.^erung des

Bauches. Im Sommer 1910 verscbwanden die Ödeme fast

voUständig: ira Herbst wieder Verschlimmerung mit grösseren

Eiweissmengen und wachsenden Ödemen. Xov. 1910 einma-

liges, grosses Nasenbluten.

D. 28. 12. 1910 aufgcnommen

.

Zyanose, Dyspna^ allgemeine Ödeme.

i/r;"dämpfung vergrössert nach recbts und links; Töne rein;

Herzaktion regelmässig, Frequenz 84; 11 Ao. acc. ; Blutdruck

140 mm.
Ltiiigcn: Basale Dämpfungen, recbts grösser.

Harn: Die ersten Tage 800—900 cm^, mit 5—6 %« Eivveiss,

zahlreiche hyaline Zylinder.

BiiHch: kolossal, 136 cm; Aszites. Die Milz perkutorisch

vergrössert, aber ebensowenig wie die Leber palpabel. Trotz

Behandlung mit Diureticis und (12—17. Jan.) Digalén stieg

die Harnmenge selten iiber einen Liter.

D. 18. Jan. Laparo-slcojrie (Jacob.eu.<) mit Entleerung von

fi,500 cm^ etwas trtiber Fliissigkeit; sp. Gew. 1,016, 2 % Albu-

min. Im Sediment hauptsächlich polynukleäre Leukozyten.

s^Die Leber vielleicht etwas vergrössert, mit etwas stumpfem

Rande. Die Oberfläche ist uneben höckerig, obwohl die zwi-

schenliegenden Furchen ziemlich seicht sind. Keine Verdick-

ung der Kapsel. Das Parenehym, das bindurchschimmert,

zeigt abwechselnd graue punktförmige Knötchen und dazwi-

schenliegende rötere Partieen, die Zeicbnung ist unregelmässig.

Das Peritoneum mit etwas vermehrtem Gefässreichtum.» Die

Milz und die Leber konnten nach der Funktion deutlich pal-

piert werden. Während des folgenden Menats betrug die Diurese

etwa 1600 cm^; die Albuminmeuge 1—2 %<,. 31. Jan.—4. Febr.

Digitalisinfus ohne deutlichen Einfluss auf die Harnsekre-

tion. Mit verschiedenen Diureticis: Diuretin in grossen Do-

sen, Theobromin und Theocin wurde die ganze Zeit abgewech-
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selt. 14. Febr.—20. Febr. erneute Digitalis-Infus-Kur. Die

Kost salzarm.

17. Febr. LaparosJcopie: 2 L. Aszites; 3% Albumen; Blut-

beimengung. Die Leber vergrössert, kleinknotig.

Das Gewicht des Patienten, das bei der Aufnahme 132 kg

betrug, schwankte vom 18. Jan.— 15. Febr. unbedeutend um
120 kg herum. Nach der letzten Laparocentese trät aber eine

deutliche Vermehrung der Diurese ein, bis auf 2J900—2000, was

bis zur Entlassung des Patienten d. 18. März 1911 andauerte.

Das Gewicht war sebon d. 22. Febr. bis auf 113,5 kg gesun-

ken; 15. März 100 kg. Bei einer Harnmenge von 2400 war
die Eiweissmenge ^/i %'<,. Der Bauchumfang war von 136 bis

111 cm gesunken.

Seitdem unter diätetischer Regime symptomfrei bis April

1912. Im Friihling und Sommer 1912 etwa 1 %<, Albumen.

August 1912 Mtidigkeit, Lid-ödeme, Bauchschwellung. Okt.

1912 Beinschwellung.

Wiederaufgcnonimen d. 28. Okt.

Dieselben Symptome wie das vorige Mal. Wassermann ne-

gativ. ^7io 1912. Laparocentese: 1500 cm^ etwas triiber, fein-

flockiger Fllissigkeit; sp. Gew. 1,013, l^/4:%o Eiweiss. Lapa-

roskopie: Die Leber bot dasselbe Bild wie friiher dar; das

Peritoneum normal.

Mors 11. Nov. 1912. Sehtion: Degeneratio et infiltr. adiposa

myocardii + Cicatrices myocard. + Hyp. cord. + Hydro-peri-

cardium, -thorax bil., -peritoneum + Cirrhosis hep. hyp.?

-h Stås. hepatis + Tumör lienis chr. (Stasis?) + Periphlebit. chr.

fibr. (luetica?) venfe port» hepatis tot. + Nephrit. chr. par.

+ Pacchymeningit. hsemorrh. int.

Fall von Nephritis chronica und Herzinsuffizienz mit Le-

berzirrhose? und Portaperiphlebitis kompliziert. Niemals Ope-

rationsindikation: zuerst gute Remissionen, beim letzten Re-

zidiv schwere Herzschwäche.

Fall 108. J. G. 42 J., Gastwirt. Ser. Med. II 126: 1911.

Aethylisinus. Als 25-jäliriger Mann kurzdauernde Gelbsucht. Als

30-jährigcr Lucs, mit Mercuriolsäckclien uud Injektionen (60—70 in 12

.lahren) behandelt. 1908 ein verdächtiges Zuugcngeschwnr. In deu

letzten 10—20 Jahren Fettsucht. Im letzten Jahre rasche Vcrgrösse-

rung des Bauches; Gefuhl von Schwere und Spannung.

D. 9. März 1911 aufgenommen.
Obesitas (Gewicht 97,5 kg). Fast keiu Krankheitsgefiihl — nia-
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uiibedeutende Mattigkeit. Kein Fieber, keiue Ödeme, kein Ikterus,

keine Zyaiiose. Wassermann +.
//é^r^^dämpfuug 20 cm breit, hauptsächlich nach links vergrössert.

Töne rein; II Ao. acc. Puls gespannt, regelmässig, 100. Blutdruck

140: 160 mm. Lnngen: 0. Harn: 1500 cm^, 1,023, spurenweise Albu-

men, kein Zucker; hyaline Zj-linder. Symptorae von Polyneurit. alco-

hol. crurum. Bauch: 122 cm, Aszites. Die Leber ist 10 cm unter

dem Thoraxrande palpabel; die Ilöbe der Dämpfung 23 cm; der Rand
stumpf. Die Milz perkutoriscb vergrössert. Unter Diuretinbehandlung
9—28. März stieg die Diurese bis 8700 (d. "/s) — 2500; der Baneb-

umfang sank bis 116 cm: der Aszites war nicht mehr nacbweisbar.

D. 1 : 4 fing man mit KJ-Bchandlung an, d. 9 : 4 mit Hg-Kur. Bei der

Entlassung d. 13:4 war der Bauchumlang 112 cm; kein Harneiweiss.

Der Fat. lebt noch im Mai 1917; nach Mitteilung des Arztes ist

er aszitesfrei; die Leber ist 4—5 cm unter dem Tlioraxrand palpabel,

als barte Kesistenz; Milz niebt vergrössert. Herzbypertrophie, keine

Insuftizienz. Keine Albuminurie; fortwälirend Aethylismus.

Leberverändcnmg wabrscbeinlicb auf luetischer Basis. Besserung

schon vor der Hg-Kur. Viellcicbt hat diese doch Rezidiven vorgebeuKt.

Fall 102. V. II. 42 J. Kaufmann; Ser. Med. II 437:11.
Sebr unvollständige Notizen. Der Tat. weiss nichts von einer hie-

tischen Infektion; ist jedocb mit Hg.-Injektionen bebandelt worden.

Diabetes 1905. Im Fruhling öder Sommer 1911 Spuren von Harnei-

weiss, zeitweisc Gelbsucht, Bauchscbwellung. Keine Schmerzanfälle.

D. 20. Juli 1011 aufgenoinmen.
Ikterus; Herz nicbt dcutlicb vergrössert; Lungen: rechts hinten

unten Dämpfung. gescbwäcbte Kespiration. Harn: 1750 cm^; l,oi7;

Eiweiss spurenweise; Zucker 1,5%; Aceton 175 mg. Hyaline Zylinder.

Bauch 105 cm; Aszites. Die Leber reiclit handbreit unter den Tho-

raxrand; die Obeifläcbe eben. Die Milz nicbt palpabel. Blut: Hgl.

(Fleisclil) 70; rote Blutkörperchen 4,350,000, weisse 5,400. — Unter

Digalén-Diuretinbehandlung gute Diurese: 21—29. Juli zusammen
> 25 Liter. Das Gewicbt nahm von 70 kg d. 22 Juli bis auf 66,6

kg d. 29 Juli ab. D. 26. Juli Harnmenge 2750 cra^, Eiweiss ^4%,,;

Zucker 3.7 f»; Nacl 6%»; Aceton spurenweise; hyaline und körnige Zyl.

Pat. wurde d. 31. Juli 1911 entlassen.

Mors 29. Juli 1912. Xäberes nicht bekannt.

(Liietische?) Leberzirrhose, Xephritis und Herzschwäche scheinen bei

der Entstehung des Aszites zusammengewirkt zu haben.

b) Asziies unter antiluetischer Behandhing verscliwunden.

FaU 173. O. G., 36 J., Typograph. Ser. Med. 1609:1903.

Aethylismus. 1882 Lues, unvoUständig bebandelt. Gesiind

bis 1897, wo er von Erbreehen nach dem Essen belästigt

wurde; Abmagerung, Schmerzen in der Lebergegend, Ikterus,

allmählich auch Bein- und Bauchschwellung kamen hio-
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zu. Nach O Monaten lig- und KJ-Behandlung wurde Pat.

wieder gesiind. 1898 liietische Tibia-Periostitis; Hg-Kur.

Symptomfrei bis zum Friihling 1901, als Beinödeme sich

wieder einstellten. Unter Behandlung in einem Krankenhause-

— wesren Leberzirrhose — wurde Pat. nach 2 Monaten wieder

gesund. Dez. 01—Sept. 03 wurde Pat. im Krankenhause St.

Göran gepflegt. Diagnose: Meningomyelitis spinalis + Perio-

stitides sterni, ulnte dxt. et tibiti:' dxt. + Cirrhosis hepatis. Läh-

mungen, zuerst der rechten, nachher auch der Unken unteren

Extremität, Ataxie und Sensibilitätsstörungen schwanden un-

ter spezifischer Terapie långsam. Dagegen traten während

dieser Zeit (1902) Beinödeme und Aszites auf; zeitweise Spu-

ren von Harneiweiss.

Fat. uniräe d. 28 Sept. 08 in die Klinik aufgenommcn.

AUgemeinzustand gut; kein Fieber, die Nervenausfallsymp-

tome sind verschwunden. Keine Atemnot. Ikteras nur ange-

deutet. Herz: Dämpfung etwas nach links vergrössert. Der

erste Ton ist nicht ganz klar. II Pulm. unbedeutend acc.

Puls 70, regelmässig.

Liingenhefund normal.

Harn: Menge 3300—2300; 1,010; kein Albumen, kein Zuk-

ker, kein GallenfarbstofF, kein Blut.

Bauch: Umfaug 127 cm; Aszites. Venennetz deutlich,

mit varicösen Erweiterungen. Die Leberdämpfung erreicht

nicht den Thoraxrand; die Milz ist dagegen perkutorisch ver-

grössert.

Behandlung : o Wochen Milchdiät. Zuerst Digitaliskur, spä-

ter Strophantus in refrakten Dosen bis 23. Okt. 20. Okt.— 12.

Nov. KJ gm 1x4; 13. Nov.— 17. Dez. Hg-Schmierkur. 4—17.

Dez. wieder KJ 1x3.
Des. 1003: Besserung; Aszites nicht nachweisbar. Der

Bauch ist jedoch sehr gross, 120 cm, lipomatös?

Entlassung d. 17. Dez. 1903.

Mors 1. Febr. 1905. Näheres nicht bekänn t.

Wahrscheinlich Lues + Cirrhosis hepatis. Schon 8 Jahre

vor dem Tode Bauchschwellung, unter Hg.-Behandlnng ver

schwunden. 3—4 Jahre vor dem Tode wieder Aszites, (durch

Zirrhose?) gegen Hg.-Terapie wenigstens mehr resistent. Dies-

mal wurde die Leber verkleinert gefunden. Operation während

der Observationszeit unnötig.
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Fall 208. J. E. S. 59 J. Ser. Med. II 49:1900.

Nur sehr kurze Notizeu vorgefunden:

Der Pat. wurde mit grossen Bein- uiid Bauchödemen samt Aszites

d. 24. Jan. WOO eingeliefert. Die ersten drei Tage Cheyne-Stokes

Atemtypus.

ImHarn keiu Eiweiss; Diurese 300—400 cm^; Milchdiet. 5 Tage

Digitalis; während zwei Wochen abwecbselnd Diuretiu uud Calomel;

unter dieser Terapie Verraehrung der llarnmengea bis auf 1000—1200

cm^d. 4— 9. Febr. 9. Febr. wurde eiue antiluetischeBehandlungeingeleitet

(KJ. 2X2 gm, Merkuriol-Säckcben). Die Diurese betrug d. 9— 14.

Febr. 1.300—1500 cm^ danii während einer Wocbe 1800—2200 cm-^

und später 1700—1400 cm^
Bei der Eatlassung d. 12. März: gesuud, keine Ödeme, kein Aszi-

tes; die Milz palpabel. Diagnose: Cirrhosis bepatis + Myocarditis

cbr. (Lues).

Bei Nachfrage babe ich die Autwort bekommen, dass der Pat.

d. 30. Sept. 1907 verscbieden ist.

Die Leberkrankheit ist als Zirrhose diagnostizicrt; ex juvantibus

muss man die Mögliclikeit annebmen, dass die Ursacbe des Aszites

eiue Leberlues gewesen sei; Komplikation mit Herziusuffizienz.

Wäbrend der Observationszeit Operation unuötig.

c) Keine Remission.

Fall 71. G. J., 35 J. Arbeiter. Ser. med. v 25:1911.

Wabrscheinlich nicbt Aetbylismus.

Friiber gesund. Im Frubling 1910 Lympbdriisenscbwellungen in den

Leisten, Axilien, am Halse. Wassermann +. 1910 zwei Hg-Kurea.

Seit dem Sommcr 1910 allgeraeine Mattigkeit, Husten. Jan. 1911

wurde Lungenverdicbtung rechts, Yergrösscrung der Leber und der

Milz samt Albuminurie konstatiert.

Aufgenommen d. Ii. Febr. 1911.

Körpcrbau gut. Abmagerung (11 kg in 9 Monaten); Allgemeinzu-

stand niclit scblecht. Pat. känn jeden Tag ein paar Stunden aufsein.

Keine Zyanose, keine Ödeme. Kein Fieber. Wassermann +. Herz:

Keine Vergrössernng; I Ton klappend; II Pulm. acc. ; Puls 84, regel-

mässig, Blutdruck 100. Arterien rigid. Liingen: Recbts vorne oben

und hinten Dämpfung; bronchovesiculäre Respiration, barte, mittel-

grosse Rasselgeräuscbe. Keine Tbc-Bazillen.

Harn: Menge etwa 1000, I.023; 14

—

b %o Eiweiss, kein Zucker;

byaline und körnige Zylinder.
*

Blut: Hgl 70 (Fleiscbl), weisse Blutkörperchen 8300, rote 4,8 Mill.

Am Halse und in der rechteu Axille bohnen-walnussgrosse, barte

Lymphdriisen.

Baach: keiu Aszites. Die scharfe Leberkante ist bei tiefer Inspi-

ration palpapel; aucb die Milz ist palpabel. Die letzten Tage Durcb-

fall.

Behanälung: Diät, ^s/a—Q/s Salicyl. Bismutb. + Extr. Opii.

D. 2. März war das Gewicbt bis 52,3 kg gesunkeii, stieg daun abcr

kontinuierlicb bis 59,8 kg d. 23. März.
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D. IG. März wurdeu Aszites, Hydrothorax und Ödeme konstatiert.

ProbeiHinktion der linken Pleura: opalescente Fliissigkeit, 0,45% Eiweiss.

Harnraenge die letzte Woche etwa 600 cni^, 5 %<> Eiweiss. Ordination Diu-

retia 1 X 3. Bauchumfang d. ^V-"»: 84 cm, d. ^'/s 87 cm. D. ^'4

der Bauciiumfang nur 82 cm.

Mors d. 8/4 1911.

Sektion: Piieumonia chr. interst. pulm. dxt. + Bronchopneumonia

luet. lob. sup. sin. et inf. dxt. + Lympbomata gummosa univers. +
Gumraata hepatis et lienis + Cirrhosis liepatis (Konsistenz fest; Yer-

grösserung) + Degeneratio amyl^pidea lienis + Nephrit. cbr. parench.

Aszites bei Zirrbose und Gummata bepatis, wabrscbeinlicb erst beim

Eintritt einer Herzschwäcbe. Keine Zeit fur Operation.
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(Aus dem siädtischeii Krankeuhaus fiir Lungeiituberkulose bei

Söderby, Stockholm. Cbef-Arzt: Dr. A. Gullbring.)

Beitrag ziir Fm ge iibor die Diflferentialdiagnose

zwisclieii extrem grossen Kavernen imd
Piieiiinothorax.

Von

S. ZANDRÉN,
Assistentarzt.

Die meisten Arzte. die sieh eingehend mit physikalischer

Lnngendiagnostik bese-häftigt haben, dtirften die Erfahrung

gemacht haben. wie schwer es in gewissen Fallen ist, zu ent-

scheiden. ob metallisehe Phänoraene bei weit vorgeschrittener

Phthise durch Höhlenbildung in der Lunge verursacht sind

öder von Pneumothorax herrtihren. Je weiter die Kavernen-
bildung fortgeschritten ist desto leiehter dttrfte eine Ver-

wechselung mit Pneumothorax zustande kommen, und in den.

seltenen Fallen von totalkavernöser Umwandlung einer Lunge,

wie sie in der Literatur zu finden sind, sind die Pneumotho-

raxphänomene so typiseh gewesen, dass man bei Lebzeiten nicht

imraer an die Möglichkeit einer Kaverne gedacht hat. Diese

diagnostischen Schwierigkeiten werden noch dadureh vermehrt,

dass Röntgen in diesen Fallen keine sicheren Anhaltspunkte

gewährt.

Durehforscht man die einschlägige Literatur, so findet man bei

einem Teil der Yerfasser diese Schwierigkeiten erwähnt und einen

Teil difFerentialdiagnostische Symptome aufgestellt, im ganzen

betraehtet ist die Frage aber recht stiefmlltterlich behandelt

worden. Das hat vielleicht seine Ursache darin, dass sie bis-
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her unter praktiscliem Gesichtspunkt eine ganz untergeordnete

Rolle gespielt hat. Man kaiin ja aueh zugeben, dass in Rosex-

bach's^'^ Auifassung hiervon eine gewisse Berechtigung liegt,

wenn er in seiner Monographie iiber die Krankheiten der Pleura,

in NothnageVs Handbuch, wo hiervon die Rede ist, folgendes

schreibt: Die Differentialdiagnose zwischen grosser Kaverne

und Pneumothorax ist ein diagnostischer Sport^>, und knrz vor-

her iiber grosse Kavernen ein solches Yorkommnis ist doch

bedeutungslos fiir das ärztliche Handeln; denn dem Patienten

känn durch unsere Diagnose kauni mehr geholfen werden, da

sich jedes energische Eingreifen hier eriibrigt . Bei der Ent'

wicklung, welehe die aktive Therapie gegen einseitige kaver-

nöse Phthise während der letzten Jahre durch Forlanini nnd

die Thorakoplastik erfahren hat. scheint mir jedoch diese Frage

jetzt in eine andere Lage gekommen zu sein, und je mehr

diese Therapie vorwärts geht, desto grössere Ansprtiche diirf-

ten auch auf eine sorgfältige Diagnose gestellt werden. um
sichere Indikationen fiir sein Handeln zu erhalten und um
den Fall unter prognostisehem Gesichtspunkt richtig beurteilen

zu können.

Die älteren Verfasser, Skoda ^ und Eichhorst, ^ begniigen

sich damit anzudeuten, dass man bei Pneumothorax ähnliche

physikalische Symptome wie bei einer Kaverne erhalten känn.

Sie betonen den Unterschied betreifs Pektoralfremitus und

Bronchophonie, sowie die Ungleichheit in der Konfiguration

des Thorax.

In der vorerwähnten Monographie in Xothnagels Handbuch
sagt RosENBACH, dass er zuweilen Metallie in Zusammenhang
mit fiir Pneumothorax charakteristischen Dyspnoezuständen hat

auftreten sehen, wo es sich nicht um Pneumothorax sondern

um eine grosse, sich schnell entleerende Kaverne handelte. Er
halt dis Diiferentialdiagnose fiir bedeutungslos, betont aber als

Unterschied, dass es sich bei diesen grossen Kavernen im all-

gemeinen um Patienten in kachektischem Zustand handelt, und

dass also bei einem Patienten mit gutem Ernährungszustand

eher an Pneumothorax gedaeht werden soU.

Gerhardt ^ äussert sich iiber diese Frage in »Deutsche Chi-

rurgic' folgendermassen : >Kavernen finden sich unendlich viel

häufiger in verengter als in erweiterter Brusthälfte. Man sol I

deshalb nur auf die zwingendsten Griinde hin Pneumothorax

annehmen, wenn die Seite uicht erweitert ist. Lauter, verbrei-
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teter ^letallklang. Geräusch des gesprnngenen Topfes, AVin-

trich'scher Schallweohsel spricht viel eher zu Grunsten von

Kavernen. Ihr Inhalt ist selten so diinnllussig wie der des

Pleurasaekes, es rasselt mehr nnd schwappt weniger. Die

Xachbarorgane Herz. Leber werden eher hereingezogen als weg-

gedrängt. Die Stimmscliwingungen sind verstärkt. Schliess-

lich ist die Frage, ob umschriebener Pneumothorax öder grosse

Kaverne hie und da nicht zu entscheiden.

CoRNET^ g^ht auf die Frage nicht näher ein sondern stellt

fest, dass die Diagnose bei akut einsetzendem Pneumothorax

leicht ist, in schleiohenden Fallen aber sehr sorgfältige physi-

kalische Untersuchung erfordert.

Im Lehrbuch von Baxdelier und Roepke ^^ wird betont. dass

partieller Pneumothorax zwar zu Yerwechselung mit grossen

Kavernen fiihren känn, aber die Röntgendurchleuchtung wird

in allén Fallen Klarheit sehaffen.

Fraexkel " deutet hieriiber in Eulenburg's Realenzyklopädie

daraut" hin, dass die Diagnose bei ausgesproehenem Pneumo-

thorax leicht, bei abgekapseltem aber mitunter unmöglich ist,

da beide ]\retallie ohne Yerdrängung des ^^fediastinums geben.

Respirationsgeräusch und Pektorallremitus, die iiber Kavernen

verstärkt, tiber Pneumothorax aber in der Regel abgeschwächt

sind, miissen beriicksichtigt werden.

A. McELLER ^' hebt hervor, dass die physikalische Differen-

tialdiagnose oft schwer ist, verweist aber auf Inspektion, Lo-

kalisation und Pektoralfremitus.

Im Lehrbuch Intern Medicin schreibt Laache ^' iiber diese

Frage folgendes: Die Dirterentialdiagnose zwischen einem be"

grenzten Pneumothorax und einer mit metallischen Phänomenen
verbundenen Lungenkaverne känn Schwierigkeiten bereiten, die

sogar auf dem Sektionstisch nicht immer ohne weiteres besei-

tigt werden können. Einen Anhaltspunkt hat man jedoch im

Verhalten der Brustwand. nämlich ihre Erweiterung iiber Pneu-

mothorax und Senkung iiber Kaverne. ferner in dem aufgeho-

benen contra den erhaltenen öder sogar verstärkten Fremitus,

sowie schliesslich die grossen öder mittleren, klingenden Ras-

selgeräusche, die zum Yorteil der Kaverne sprechen.»

Als Yertreter der röntgenologischen Seite dieser Frage, will

ich einige Zeilen von Holzkxecht "^ zitieren. Er äusserst sich

in seiner röntgenologischen Diagnostik ungefähr'wie folgt:

Die Wahrscheinlichkeit der radioskopischen Yerwechselung
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einer kleinen, dnrch umfassende Verwachsungen abgesackten

pneumothorazischen Bildung mit grösseren wandständigen Ka-

verneii liegt nahe. Die Literatur weist keiue solchen Fälle

auf. Die Form der ganzen (Triehter öder Hohlkugel) und die

ReschafFenheit der inneren Oberfläehe, das eine Mal glatt, das

andere Mal uneben, wären zu beachten.

Im röntgenologischen Teil von Brauer"s Handhuch. der von

Alexander Lorey ^^ verfasst worden ist, wird auf die Schwie-

rigkeit in der röntgenologischen Dilferentialdiagnose hingewis-

sen. Er gibt an, dass man mitunter jedoch gute Hilfe von

stereoskopischen Eöntgenbildern hat.

Als einen Beitrag zu dieser Frage will icli liier tiber einen

Fall von Lungentuberkulose mit totalkavernöser Umwandlung
der linken Lunge lierichten, den ich Cielegenheit hatte im Jahre

1917 im Tuberkulosekrankenhaus der »^tadt Stockholm zu Sö"

derby zu beobachten, und den mir der Oberarzt, Dr. Alp GtULL-

BRING, bereitwillig zur Verfugung gestellt hat. Patient ist

während seiner langwierigen Krankheit grösstenteils in den

Sanatorien des Jubiläumsfonds in Hålahult und Hesselby

gepflegt worden, und dank dem Entgegenkommen der Ober-

ärzte, Doktor Waller und Wadstein, wolur ich hier meinen

Dank aussprechen möchte, konnte ich von den daselbst ge-

fuhrten Krankheitsgeschichten Kenntnis erhalten und mir ein

voUständigeres Bild von der Entwicklung des Lungenproeesses

bilden.

A. L., 44 Jahre, verheiratete Frau. Starke Heridität fiir Tuberku-

lose. Während der Jugendjahre war sie im allgemeiiien schwächlich,

oft von Kopfschmerzen geplagt, hatte aber kel ne besonderen Krank-

heiten. Sie wuchs auf dem Lande auf und lebte unter guteu hygie-

nischen Verhältuissen. Drei normale Partus. Ihr Brustleiden begann

im März 1905 im Zusammenhang mit der letzten Entbindung. Sie

begann zu husten, mit reichlichem p]xpektorat und hatte im Friihjahr

gelindere Hämoptysis. Der Arzt diagnostizierte linksseitige Lungen-

tuberkulose. Nachdem sie sich während ein paar Jahren perioden-

weise auf dem Lande gepflegt hatte, wurde sie im Mai 1907 in das

Sanatorium Hesselby aufgenommen.

Bei der Aufnahme ins Sanatorium war sie bleich und abgeraagert,

liustete mit unbedeutcndera Expektorat, welches Tbc-Bazillen in rcich-

licher Mcnge enthiclt. Es wurde doppelseitige Lungentuberkulose mit

physikalischcn Veränderungcu der ganzen linken Lunge konstaticrt.

Ober der Spitze mittelstarke Dämpfung, abwärts abnehmend, sowie

br.-ves. Atmung und zahlreiche konsonierende Easseln iiber der ganzen

Lunge. Uher der rcchten Lunge hörte man Vcrändcrungen in der
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Spitze mit Andeutiing von br-Atrauug uiid kleine harte Kassehi. Sie

war während des Aufenthalts am Sanatorium fieberfrei, hatte keine

Hämotysen und kaura Husteubeschwerden; im Oktober 1907 wiirde sie

bcdeutend gebessert entlasseii. Bis Februar 1909 subjektiv symptom-
frei; zu dieser Zeit setzte der Husten wieder ein. Im Zusammenhang
mit dem Tode ihres Mannes infolge Unfall ira darauffolgenden Som-
mar, verschlimraerte sich ihr Zustand noch mehr. und als sie am 1.

August desselben Jahres zum zweiten Male in Hesselby aufgenommen
wurde, war ihr Allgemeinzustand sehr heruntcr gekommen. Die physi-

kalische Untersuchung zeigte ungefäbr diesclbe Veränderung ihres Lun-
gcnstatus wie beim vorigen Male; Kaveruenanzeichen wurde n nicht

gefunden. Unbedeutcnder Husten mit geringera Expektorat. Zwei

kleiue IJämoptysen von ein paar Esslöffeln und zwei grössere von
100—150 g. Im November 1910 Cberflihrung nach dem Sanatorium

Hålahult. Aus dem Aufnahmestatus, festgestellt von Dr. Waller, wird

folgendes erwähnt: Linke Liauje F. ssp. D^; F. sel. D3; Am oberen

Lappen entfcrnte br-Atmung und harte Kasselgeräusche. Keine siche-

ren Kaveruenanzeichen. Reclite Lvnge wie vorher. Friilijahr und
Sommer 1911 war der Allgemeinzustand befriedigend; Pat. war afe-

bril, hustete kaum, hatte eine kleine Hämoptyse von einem Ess-

löffel Blut, Während des Spätsommers 1911 war die Temperatur
etwas subfebril, und am 19. September trät eine akute Verschlimme-

rung mit 39' Fielier und Symptomen von linksseitiger Pneumonie ein.

Nach 14 Tagen sank die Temperatur lytisch und bei der Entlassung

am 30. November war Pat. nahezu afebril. Der Lungenstatus, der

am Tage vor der Entlassung aufgenommen wurde, hat sein besonderes

Interesse, da man hier zum ersten Male sichere Symptome einer grös-

seren Schmelzung im oberen Lappen der liuken Lunge tindet. F. icl.

Dj-I-Tympanismus; F. ssp. D5. Am oberen Lappen br-Atmung und
kliugende Rasseln. Im iibrigen keine Veränderung des Lungenstatus.

Pat. wurde unmittelbar danach in Hesselby aufgenommen und dort

bis zum 13. Dez. 1912 gepflegt. Die Temperatur war zeitweilig sub-

febril mit Fiebersteigerungen, mitunter bis zu 40 . Husten und Expek-
torat hielten sich in mässigen Grenzen; ab und zu hatte Pat. Blut-

stroifcn im Sputum, aber keine grösseren Blutungen. Am 20. Dez.

1912 linden wir Pat. in Hålahult wieder. Aus dem Status vom 20.

Dez.: Linke Lunge. Oberer Lappen D^. nach abwärts wenig ab-

uehmend; Respiration amphorisch; kliugende Rasseln. Ira iibrigen

war der Lungenstatus unverändert. Pat. litt an lästigem Husten,

hatte aber nui ungefähr einen Esslöffel Expektorat. Während 5 Mo-
naten Behandlung mit Bazillenemulsion, steigend von 3 millionsteil mg
bis zu 4 mg; nach einmouatl. Pause wieder eine Kur mit kleinen

Dosen von 3— 8 millionsteil mg. Der Allgemeinzustand scheint in

dieser Zeit befriedigend gewesen zu sein; im allgemeinen mit afebri-

ler Temperatui". Am 2. Januar 1913 wurde ein Versuch mit Forlanini

mittels Einstich im 4. und 5. Interstitium gemaeht. Es wurden je-

doch keine Manometeroszillationeu erhållen. So wurde sie in verhält-

nismässig gutem Zustand am 17. März 1914 nach Hesselby iibergefuhrt.

Hier wurde sie bis zum 22. Febr. 1915 behandelt. In dieser Zeit
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lag sie meistenteils zu Bett, mit Temperatursteigerungen bis zu 38

—

38,5°; hatte wenig Expektorat und Husten. Um Weilinachten 1914

hatte sie im Zusaramenhang mit Bruststechen und Frost eine zeitlang

hohes Fieber, schweren Husten und reichliches Expektorat. Der 3. März

finden wir die Patientia in Hålahult wieder und aus Dr. Wallers Status

entnehme ich folgendes: Linke Lunge. D^ iiberall ausser am weite-

sten nach unten, wo der Ton matt ist. Respiration iiber dem grössten

Teil der Lunge br—br araph. Uberall kliiigende Rasseln. Lästi-

ger Husten mit im allgemeinen spärlichem Expektorat; mitunter je-

doch Hustenanfälle mit grossen Mengen eiterähulichem Sputum. Dies

und die physikalischen Symptome gaben Anlass, dass die Diagnose auf

ein kleines, abgekapseltes Empyem mit Durchbruch in die Lunge

gestelit wurde. Pat. war nahezu die ganze Zeit bettlägerig mit un-

beständiger Temperatur bis zu 39—40'; hatte während der letzten Zeit

Atembeschwerden und klagte iiber Herzklopfen. Bei der Entlassung,

am 18. Mai 1916, br-amph.-Atmung an den oberen und unteren Par-

tien der linken Lunge, dazwischen aber war das Atemgeräuseh auf-

gehoben. Während dieser Jahre ist am Urin nichts Pathologisches

beobachtet worden.

Am 30. Mai 1916 loiirde Pat. ins Krankenhaus Söderby auf-

genoinmen. Ihr Allgemeinzustaud war sclilecht; die Gesichtsfarbe bleich

mit etwas Cyanose. Die Temperatur war uuregelmcässig, an den Aben-

den bis zu 39°; der Puls weich und schnell. Wenig Expektorat, von

5— 15 g wecbselnd. Im Urin weder Alb. noch reduzierende Substanz.

Ebrlichs Diazoreaktion negativ. Leber und Milz perkutorisch vergrös-

sert aber uicht palpabel. Das Herz zeigte etwas Verschiebung nach links

und systolisches Blasegeräusch sowie verstärkten 2:ten Pulmonaliston.

Linke Lunge: vorn und hinten uberall ausgesprochene Dämpfung

mit Tympanismus sowie Metallie. Respiration uberall br.-amph. Spcär-

liche klingende Rasselgeräusche wurden nur in F. sel. und F. ssp.

gehört. Reclite L^nnge: Dämpfung und br- Respiration iiber dem obe-

ren und mittleren Lappen sowie dem oberen Teil des unteren Lap-

pens. Zahlreiche Rasselgeräusche, die aufwärts klangfuhrend waren,

wurden in derseiben Ausdeh'iung vernommen.

Bei Röntgendurchleuchtung fand man das linke Lungenfeld bleudend

hell, ohne jede Lungeuzeichnung. Medial wird diese abnorm helle

Partie von einer ganz deutlichen, hiteral unregelmässigen, konkaven

Liuie begrenzt. Das helle Gebiet streckte sich hinab bis zum Diaphragma

und Sinus phrenicocostalis, wo es von einer scharfen Grenzlinie ab-

geschlossen wurde; bei Schiitteln der Pat. erzeugte man einen deut-

lichen Wellenschlag. Quer durch diese Partie streckte sich, in Höhe

der 3. Rippe, ein scharf begrenzter Schatten von der lateralen Brust-

wand in das Ililusgebiet. Das Röntgenogramm (leider verloren ge-

gangen) zeigte dasselbe Verhältnis, und ohne Zaudern wurde die

Diagnose auf linksseitigen Pneumothorax mit einer grösseren Adhärenz

nnd gcringerem Exsudat gcstellt.

Das dominiercnde Symptom war die Ateniuot, die ständig beschwer-

lich war und sich mitunter bis zu schweren koUapsähnlichen Anfallen

mit Dyspnoe, kaltem Schweiss und schlechtem Puls steigerte. .Pat.
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hustete recht viel, hatte aber wenig Sputum, ira allgemeineii 15 g
pro Tag nicht ubersteigend. Ira Oktober trät Alb. auf; die Leber

iiahm au Grösse zu und Uhrglasuiigel beganiien sich zu entwickeln.

Die ganze Zeit iiber imregelmässiges Fieber. Bei den Untersuchuugen

wurdea ungefähr dieselben Veräiiderungen wie bei der Aufnahrae kon-

statiert. Die Respiratioii war abwechseliid schwach und stark br-araph.

Einige Röntgendurchleuchtungen bestätigten das frtihere Resultat. Das
Exsudat schien vermindert. Die letzten Wocheu hatte Pat. ständig

sehr hochgradige Dyspnoe. Mors am 14. März 1917.

Bild 1. Photographie der linken, aufgeachnittenen Lunge.

a) Hilus. b) Der quergehende Balken.

Taga darauf erfolgte die Sektion. Cberzeugt, dass linksseitiger

Pneuraothorax vorlag, öffuete ich die linke Pleura unter Wasser.

Luftblaseu kanien jedoch nicht spontan hervor; nach Zusammen-
driicken des Thorax wurden aber einige hervorgepresst. Bei der Ent-

fernung des Brustbeines fand raan das Mediastinura mit dem Herzen

nach links hiniibergezogen und die linke Lunge, die im ganzen stark

adhärent zur Brustwaud war, erwies sich bei Palpation als ein grosser

fluktuierender Säck. Mit einiger Schwierigkeit, unter Lösung der

Pleura costalis, wurde die Lunge nebst der iibrigen Brusteingeweide

in gewöhnlicher Weise herausgenomraen. Die linke Lunge zeigte sich

in ihrer Gesamtheit in eine grosse, einräuraige Cyste ohne jede

Lobierung uragewandelt. Ungefähr iraniitten der Cyste, zwischen der

medialen und lateralen Wand, spannte sich ein quergehender Balken

von reichlich 1 cm Durchmesser. 3—4 ähnliche aber schmälere

Stränge fanden sich auch im unteren medialen Teil der Höhle. Beim
Durchschneiden eines solchen fand man, dass er ein Blutgefässlumen

von ca. 1 mm Weite enthielt. Die ^'2— 1 cm dicke Wand bestand
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Bild 2. Mikroskopisches Bild der latcralen Wand.
a) Luiigenalveolen. b) Kohlenpigment.

aus tibrösem, hyalinähnlichem Gewebe. In dieses speckige Gewebe,

etwas näher der Innenseite der Cyste, erstreckte sich eiii scharf be-

grenztes, schwarzes Biindel von Kolilenpigment. In der an das Media-

stinum grenzenden Wandpartie, entsprechend dem Ililusgebiet der

Lunge, fand man bei Einschnitten nnbedeutende Reste von anthrako-

tischem, stark bindegewebsverwandeltem Lungenparencbym sowie niit-

telgrosse Dronchicn. Die Innenseite der Wand war grösstenteils glatt

und eben mit eiuigen vorbuchtenden, langgestreckten öder mehr rnn-

den, wulstigen Erhöhungen. Der Inbalt bestand aus einer geringen

Mengc einer dickfliissigen, eiterähnlicben Masse. Anfänglich konnte

mit der Knopfsonde eine Kommunikation mit den Broncliien niciit

narligewiesen werdca; ebensowenig eine Verbindung zwiscben den Bron-
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cliien und den strangförraigen Bildungen. Durch Eingiessen von Was-
ser iu die Hauptbronchie entdeckte man zwei kleine, kaum milliraeter-

weite Ausmundungsstellen in der niedialen Waud, unraittelbar ober-

halb des vorerwäbnten Balkens. Der obere Lappen der rechten Lunge
war in seiner Gesamtlieit in einc grosse Kaverne mit glatten fibrösen

Wänden umgewandelt; der niittlere Lappen war von dicbt liegenden

käsigcn Peribronobiten durchsetzt, die teilweis im Schmelzen waren;
ini unteren Lappen tanden sich eine haselnussgrosse Kaverne und ver

streute käsige reribroncbiten. Die Xieren zeigten typiscbe Xepbrose
mit Amyloidrcakiion. Aucb Leber und Milz gaben Amyloidreaktion.

Im Darm tanden sioh vereinzelte tuberkulöse Ulcerationen.

Fiir die mikroskopiscbe Uutersuchung wnrden Sehnitte aus einigen

Stellen der lateralen Waud. von dem restierenden Lungeugewebe im
Ililusgebiet, sowie von eiuem durobgescbnittenen Dalkcn entnommen. Sie

wurden in Forinalin uud Alkobol gebiirtet, in Paraftin eingebettet und
mit Haenu)to.\}lin uud Kosin gefärbt.

(^uerschnitte der lateralen Waiitl. An der lunenseite findet sich

lockeres fibrinöscs Gewebe mit teilweise nekrotisclien Zellkernen; tiber

diesem tärbeu die Kerne besser, und das Gewebe niramt einen mehr
fibrösen Charakter mit parallel verlaufenden Bindegewebsfaseru an

nebst Anbäufungen von Kundzellen. In dieser Schio^it der Waud findet

sich auch ein Teil Kobleni)igment und vereinzelte völlig typiscbe olfen-

stehende Lungenalveolen mit kubiscbeni Kpithel. Das Gewebe ringsum

ist reichlich vaskularisiert und erinnert an chronisclies Grauulations-

gcwebe. Tubcrkeln öder Kiesenzellen wurden uicbt angetrotien. Die

äussere Schicht der Waud besteht aus hyalinera, fibrösem Binde-

gewebe, hier und da mit llundzellenanhäufungen und vereinzelten grös-

seren eder kleineren lilutgefässen, mit hyaliner, hochgrariig verdickter

Wand und teilweis öder vollständig obliteriertcm Lumen. Sehnitte

der inedialen Wand, dem Hilusgebiet entsprecbend, gaben im grossen

ganzen ein älmliclies Bild. Au der Innenseite ein unebener Rand mit

teilweis nekrotiscben Zellen, iiu iibrigen aber ohne spezifischen Typus.

Dariiber Kolilenpigmcnt und Reste von Alveolen nebst Stucken von

mittelweiten Broncbien. (^)uerschnitte durch die Balken zeigen ein

paar grössere quergeschnittene Gefässe mit hyalin verdicktcn Wänden,
sowie ringsum Lungenalveolen und in lockeres fibröses Gewebe eiu-

gebettete Kolilenpigmente.

Das vviehtigste aus der Krankengeschichte zusammengefasst

ist also folgendes:

Eine o2-jähr. Frau beginnt 1905 Symptome von ehroniseher

Lungentuberkulose zu zeigen. Sie ptlegt sich in den nächsten

Jahren hygienisch-diätetisch: hat periodenweise die gewöhn-

lichen snlijektiven Symptome nebst Husten. Spntnm und gerin-

gen Hämoptysen. Ein olfenbarer Eortschritt der Krankheit wird

bei den physikalischen Untersuchungen nicht friiher als im No-

vember 1911 in Znsammenhano; mit akuter Yerschlimmernnff, die
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als Pneumonie angesehen wird, konstatiert. Bei dieser Gelegen-

heit werden sichere Zeichen einer grösseren Kaverne in der lin-

ken Spitze nachgewiesen. In den folgenden Monaten ist der Zu-

stand schlechter, mit iinbeständiger Temperatur; während 1913

scheint sieh aber der Prozess, im Znsammenhang mit Tuber-

kulinbehandlung, mehr stationär zu verhalten; Pat. ist afebril

nnd känn wieder ausser Bett weilen. Gegen Ende 1914 treten,

Fröste nnd Fieber sowie zeitweises Bruststechen hinzn und im

März 1915 sind die physikaliscben Phänomene in der Weise

verändert, dass man starke Dämpfung iiber der ganzen linken

Lunge mit mattem Ton am weitesten nnten, sowie br.-amph.

Atmung und klingende Rasseln iindet. Grössere Hämoptysen

sind nicht vorgekommen. Während der letzten Zeit anfalls"

weise auftretender Husten mit reieblichem, eiterähnlichem Ex-

pektorat. Die Diagnose wird auf Empyem mit Perforation

nach der Lunge gestelit. Im Mai 1916 wird Pat. in Söderby

anfgenommen, wo die klinische Diagnose folgende war: Tuhev
eiilosis puhnonum Inlateyalis. Linksse/tiger Pneii))iothorax mit

Adhärenzen und geringem Exsudat. Diese Diagnose grtindete

sich auf folgende Symptome:

1) In der Anamnese fanden sich Angaben Iiber anfallsweise

auftretendes, intensives Seitenstechen mit Dyspnoe, Fieber und
Frösten. 2) Das dominierende subjektive Symptom während

des Krankenhaus-Aufenthalts war Atemnot, die dann und wann
bis zu kollapsähnlichen Anfallen gesteigert wurde. 3) Der Per-

kussionston iiber der linken Lunge war tympanitisch-metallisch.

I) Das Atemgeräusch war im allgemeinen schwach br-amph.

und Rasseln wurde nur tiber der vSpitze gehört. 5) Die Rönt-

gendurchleuchtungen schienen die physikalische Diagnose voll-

auf zu bestätigen.

Zweifel an der Richtigkeit der Diagnose bestanden sonaeh

nicht, und deshalb war die Uberraschuns; bei der Sektion

eine grosse. Auch nach der Herausnahme der Lunge hatten

wir noch Erwägungen, ob es nicht doch ein alter Pyopneumo-
thoraxsack mit stark verdickter Pleura costalis und Adhärenz-

biidung sei. Die mikroskopische Untersuchung der lateralen

Wand und die quergehenden Balken mit dem Nachweis typi-

scher ljungenalveolen mussten jedoch jeden Zweifel zerstreuen.

Wir mussten also konstatieren, dass die klinische Beufteilung des

Falles fehlerhaft gewesen war, und dass wir es mit einem sicher-

lich sehr seltenen Sektioiisbefund zu tnn hatten, nämlich der
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totalen Destruktion einer gaiizen Lunge. Dass eine solehe

Schmelzung einen Lungenlappen trifft, ist ja nieht so selten,

und Dettweiler vergleicht derartige Loben sehr tretFend mit

•^ ausgeblasenen Eiern». Dagegen dlirfte es eine sehr ungewöhn-
liche pathologisch-auatomisehe Erscheinung sein, dass eine

ganze Lunge so total verniclitet wird, dass man des Mikroskops

bedarf um Reste des Lungengewebes nachzuweisen. Die Ur-

sache hierfiir ist wohl darin zu suchen, dass die Patienten im
allgemeinen dtr Krankbeit erliegen, ehe der Prozess so weit

gekommen ist. In diesem Falle ist die Schmelzung sichtlich

im Zusammenhang mit pneumonischer öder bronchopneumoni-

scher Verbreitung dfs tuberkulosen Prozesses ertblgt, und in

den Zwischenzeiten ist der Organismus eines äusserst star-

ken Reaktionsvermögens fähig gewesen. Es ist nicht un-

wahrscheinlieh, dass die starke Heilungstendenz, die der tuber-

kulöse Prozess in diesem Falle gehabt hat und die sich in dem
mikroskopischen pathologisch-anatomischen Biide abspiegelt, wo
wir eine so gut wie ausgeheilte Tuberkulose linden, teilweis

ihren Grund darin gehabt hat, dass Pat. beinahe während der

ganzen Zeit seiner Krankheit in Sanatorien und also unter den

denkbar gtinstigsten äusseren Verhältnissen gelebt hat. Ob die

Tuberkulinkur. die Pat. 1913, etwa ein Jahr naeh der ersten,

grosseu Schmelzung. durchgemacht hat, zu der starken fibrösen

Heilungstendenz beigetragen haben känn, dariiber ist es wohl

unmöglich sich zu äussern.

Das auifälligste Symptom während des letzten Lebensjahres

waren die dyspnoischen Anlalle, die oft. besonders nachts, die

Patientin plagten. Sie lassen sich wohl am einfachsten mit

Herzschwäche und der hochgradig reduzierten Respirations-

fläche erklären. Bei der Sektion bestand das einzige luftflihr-

ende Parenchym aus geringen Gebieten in dem iibrigens stark

tuberkulos veränderten unteren Lappen der rechten Lunge, und
man sollte meinen. dass dies das geringste Mögliche gewesen

sein diirfte um den Sauerstoffbedarf zu deeken, sowie dass eine

zufällige Sekretverstopfung einer der zufuhrenden Bronchien

leicht diese schweren Anlalle von Dyspuoe verursacht haben

känn.

Dass diese kolossale Zerstörung ohne grössere Hämoptysen
vor sich ging, und ohne dass Pat. jemals eine längere Zeit

grosse Sputummengen gehabt hat. ist ja recht bemerkenswert.

In der Literatur habe ich nur drei Fälle von Phthisis an-
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treffen können, die zn totaler kavernöser Umwandlung einer

ganzen Lunge gelnlirt haben. Hier recline ieh einen Fall nicht

mit, der 1910 von Snoy^ in Braner's Beiträgen publiziert worden

ist, weil die Diagnose nicht durch Sektion bestätigt wurde nnd

Eöntgen felilte. Der interessanteste und am sorgfältigsten be-

schriebene Fall wurde von Brauer und (tEKLER^ in den Beitr. z.

Klin. der Tuberkulose 1909 mitgeteilt, und da dieser Fall einen

Teil Beriihrungspunkte mit dem oben relatierten hat, will ieh

in Klirze dariiber berichten.

Es handelt sich um einen 41-jähr., männliehen Patienten,

der im Okt. 1907 in Brauer's Klinik aufgenommen wurde. Bei

der Aulhahme zeigte er physikalische und röntgenologische

Zeichen einer grossen Kaverne in der linken Spitze sowie In-

filtration im unteren Lappen und leichte katarrhale Verände-

rungen in der rechten Spitze. Nach einer gewissen Beobach-

tungszeit wurde Forlanini vorgeschlagen, da der Pat. aber den

Eingrifi' ablehnte, wurde im Herbst 1908 Behandlung mit Speng-

ler's I. K. eingeleitet. Auf den fortschreitenden Prozess hatte

die Behandlung jedoch keinen Einfluss. Pat. magerte und hatte

ständig hohes, remittierendes Fieber sowie grosse Sputummen-
gen, wechselnd zwi schen 300—500 g pro Tag. Anfang 190!>

wurde eine Kaverne im unteren Lappen konstatiert und im

Juli desselben Jahres begann man, infolge bei der phvsika-

lischen Untersuchung beobachteten Symptome, zu vermuten,

dass es sich um einen sich langsam entwickelnden Spontan-

pneumothorax handele. Aus dem Status vom 13. VII. fiihre

ieh iblgendes an:

LinJce Lunge. F. sel. — I5 nnd F. ssp. — ang. hohe tym-

panitische Perkussion; in lo Gerhardfs Lautphänomen. aber

kein Wintrich. Uber der ganzen linken Lunge deutlich me-

tallischer Perkussionston. Auffallend hohe amph. Atmung tiber

der ganzen Lunge nebst zahlreichen, klingenden Rasseln. Die

Respiration hatte iiber der Spitze einen viel höheren, schärferen

Klang als Iiber den unteren Lappen. Succussio Hippokratis

wurde nicht angetroffen. Während der nächsten Wochen wurde
die Differenz in der Respiration zwischen dem oberen und
unteren Lappen ausgeglichen, und da Röntgen — auch die

stereoskopischen Bilder — bestimmt auf Pneumothorax mit

Adhärenzen zu deuten schien, wurde die Diagnose Jiungen-

kaverne immer unsicherer, und bei Mors im Sept. 1909 waren

die Verfasser sehr unschliissig, ol) Pneumothorax öder Kaverne
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vorlag. Bei der Sektion fand man die linke Lnnge in zwei

ffrosse Kavernen. mit dazwischenlieo-ender unvollständio-er Sehei-

dewand, verwandelt. Bei ^ondierung wurden mehrere kleine

und eine grössere Kommunikation zwischen den Bronehien und

der Höhle gefunden.

Die Yerfasser haben die ganze ältere Literatur durchtbrsclit

und nicht mehr als einen ähnlichen Fall gefunden, beschrieben

von Gendrix ^'^ und in Schmidfs Jahrbuchern 1S49. Bd iVr,

reteri ert.

Dieser Fall betraf eine 24-jähr. Frau. die im Ang. 1S47 in

das Krankenhaus des Yerf. aufgenommen wurde. Sie klagte

uber heftige Schmerzen in der Brust. hatte kurze Respiration,

bedeutende Dyspnoe, Husten sovvie tuberkulöses Expektorat.

aber keine deutliehe Vorwölbung des Thorax. Bei der Unter-

suchung fand man iiber der linken Lunge hohen Tympanismus,

Metallie, kein Atemgeräusch, deutlichen Succussio Hippokratis.

Da sie ausserdem KoUapssyraptome zeigte. die in den folgen-

den Tagen zunahmen. darf man sich nieht dariiber wundern,

dass die Diagnose auf Spontanpneumothorax gestelit wurde.

Pat. scheint nach der Aufnahme ins Krankenhaus nur noch

einige Woehen gelebt zu haben. Bei der Sektion fand man
die linke Lunge in zwei. dureh eine schmale Seheidewand voll-

ständig getrennte Kavernen umgewandelt. wovon die eine den

oberen, die andere den unteren Lappen in seiner ganzen Aus-

dehnung ausfiillte. Bei de Höhlen waren von mehreren Balken

und Briicken durchzogen, die Blutgefässe und Reste von Lun-

gengewebe enthielten. In beiden Kavernen befand sich eine

dickriiissige, purulente. blutstreifige, sehmutzig grauweisse Fltis-

siffkeit. Die AVände waren o-anz diinn und bestanden zu innerst

aus einer pseudomembranösen Sehicht. sowie dariiber einem

schmalen Biindel von anthrakotischem, tuberkulos infiltriertem

Lungengewebe und äusserst aus einem weissen festen, fibrösen

Gewebe.

Den driften Fall habe ich in der englischen Literatur, von

Jones und AVorral ' in The Lancet Mai 1913 publiziert gefun-

den. Er betritft eine 21-jähr. Frau. die im Sept. 1912 in das

Westminster Hospital in London aufgenommen wurde. Sie

war ein Jahr vorher im Zusammenhang mit Partus unter

Symptomen von tuberkulöser Pneumonie erkrankt. Bei der

Aufnahme hatte sie lästigen Husten, mit spärlichem Expek-

torat sowie Xachtschweiss und Fieber; sie hatte keine Hämop-
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tyse gehabt. Bei der Untersucliung befand sich das Herz in

normaler Lage und ohne andere Veränderungen als einen ver-

stärkten 2:ten Pulmonalis. Der Perkussionston iiber der lin-

ken Lunge war tympanitisch bis C5 iind ang. capuL; darunter

matt. Die Eespiration Iiber dem oberen Teil der linken Lunge

war amph. nnd iiber dem nnteren Teil bedeutend abgescbwächt.

Keine Éasseln. Broncbophonie nnd Pektoralfremitus gaben

keine sicberen Resultate, da Pat. heiser war. Während des

Anfentbalts im Krankenbans wenig Expektorat. Im Dez. 1912

Verscblimmerung mit Lebervergrösserung und Alb. im Urin.

Nacb einer Pnnktion Anfang Januar 1918 verschlimmerte

sich der Zustand scbnell, und Mors trät am 22. Jan. 1913 ein.

Bei Röntgendurehleucbtung land man das linke Lungenfeld

bell und ohne Lungenzeiehung. Die helle Partie schloss unmit-

telbar unterhalb der Mitte des Thorax mit einer scharfen.

Wellen zeigenden Begrenzungslinie. Die Diagnose wurde aut

linksseitigen HYdropneuniothorax gestellt. Bei der Sektion

land man die linke Lunge in einen grossen Säck umgewan-

delt, bis zur Hälfte gefiillt mit einer Ibetiden, eitrigen Masse

und mit Kommunikationen nach den Bronchien.

Drei von diesen Fallen sind also klinisch fehlgedeutet wor-

den, und im vierten konnte keine Diagnose gestelit werden,

und zwar trotzdem man in drei derselben Zugang zu modemen
Untersuchungsmethoden gehabt hat. Alle vier Fälle haben das

gemeinsam, dass die grosse Kaverne nach der linken Lunge
lokalisiert war.

Unter Beriicksichtigung dieser Palle, will ich die verschiedenen

Sjnnptome etwas näher priifen, um zu sehen, ob man aus diesen

Fehldiagnosen einige neue Gesichtspunkte fiir die Beurteilung

dieser ditFerentialdiagnostischen Frage gewinnen känn.

Snoy ^ nebst ein paar anderen Verfassern betonen die grosse

Bedeutung der Anamnese bei der Diagnose Spontanpneumo-

thorax. Bei akut einsetzenden Fallen ist sie zwar auch ganz

typisch, es will mir aber scheinen, als ob sie mitunter auch

inissweisend sein könnte, und man darf ofFenbar, allein auf die

Anamnese bin, Kaverne nicht ausschliessen. AVie oben erwähnt.

betont Rosenbach, dass er kollapsähnliche Dyspnoezustände

auftreten gesehen hat, wo es sich nicht um Pneumothorax han-

delte, sondern um eine grosse Kaverne. die sich scbnell ent-

leerte, und von de la Camp^ existiert ein kasuistischer Bei-

trag, der in derselben Uicbtung spricht. Es handelt sich um
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eine 2()-jähr. Frau. die ins Krankeuhaus mit völlig charakteri-

stischer Puenniothoraxanamnese kam, und wo man bei der

Sektion den obereu Lappen der linken Lunge in seiner Gesamt-

heit adhärent zur Brnstwand und in eine faustgrosse Ka-

verne umgewandelt vorfand. Im oben referierten Falle von

(tEXDRIX lag ja auch typische Pneumothoraxanamnese vor, und
auch in meinem Fall griindete sich die Diagnose teilweise auf

anamnestisehe Angaben.

Eine Untersuehung, der im allgemeinen grosse differential'

diagnostische Bedeutung beigemessen wird, die aber in diesen

vier Fallen kaum Ijeachtet worden ist, ist die Inspektion nebst

^lensuration. P]ine vergleiehende Messung der beiden Thorax-

hälften in diesen Fallen vviirde gewiss auch von grossem Inte-

resse gewesen sein. Das einzige in dieser Hinsicht vermerkte

ist, dass Jones und Worral in Fall X:o 4 betonen, dass die

gute Beweglichkeit der fraglichen Thoraxhälfte gegen Pneumo-
thorax spraeh. Dass die Brusthälfte ilber einem Pneumothorax

vorgebuchtet und iiber einer Kaverne eingesunken ist, wird

uberall in der Literatur als feststehende Tatsache hervorgehoben.

hl akuten Fallen gilt das wohl auch, dagegen dlirfte es bei

geschlossenem Pneumothorax, der eine längere Zeit bestanden

hat, nicht so sicher sein. Holmgren habe ich hervorheben

gehört, dass er bei Forlanini-behandelten Patienten, bei denen

vvährend längerer Zeit keine Gaseinblasung gemacht worden

war. sehr hohe negative Druckwerte und auch deutliche Schrumpf-

ung und Al»plattung der fraglichen Thoraxhälfte beobachten

konnte. Diese Beobachtung, die vielleicht auch von anderen

gemacht worden ist, die sich mit kiinstlichem Pneumothorax

beschäftifft haben, muss man sich selbstverständlich verffco-en-

wärtigen, wenn man die Konfiguration des Thorax beurteilen

will.

Der Perkussionston gibt deutlich ganz geringe differential-

diagnostische Anhaltspunkte. Die Voraussetzung der Entsteh-

ung von Metallie liegt in beiden Fallen vor, und der Unter-

schied in der Ausdehnung. den u. a. Brauer betont. hilft uns

bei diesen grossen Kavernen nicht, wo man Metallie auch iiber

einer ganzen Lunge hören känn. Das zeigt ja auch sein eigener

Fall. Wintrichs und Gerhardts Lautwechselphänomen wird

von Rosenbach in dieser Hinsicht sehr geringe Bedeutung bei-

gemessen. Xur in einem der oben erwähnten Fälle sind die

Phänomene erprobt worden und gaben missweisende Resultate.

12— i 71 797. Xonl. med. ark. Bd 50. Afd. II. X:r 4—6.
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Hört man bei Auskultation scharfe br-amph. Atmung liber

einem begrenzten Gebiet. so dlirfte das flir Kaverne sprechen.

Bei diesen grösseren Schmelznngen känn man deutlich amph.

Atmung liber einer ganzen Lnnge zu hören bekommen und dnrch

Verstopfung der Bronchien känn sie anch einen mehr öder we-

niger schwachen Charakter erhalten. Von Brauer und Gekler

wird betont, dass man in einem derartigen Fall den Charakter

der Respiration iiber der Spitze und der Basis vergleichen muss,

weil • gleichartiger Typus des amph. Atmungsgeräusches fur

Pneuniothorax sprechen solle.

Das Fehlen von Rasselgeräuschen schliesst natiirlich Kaverne

nicht aus, wie ja auch aus meinem Fall hervorgeht. wo man
Rasseln nur in F. sel. und F. ssp. hörte.

Als eines der wichtigeren DifFerentialdiagnostika dlirfte die

Auskultation der Bronchophonie und des Pektoralfremitus her-

vorzuheben sein. Die Untersuchung scheint in nicht mehr als

einem der oben erwähnten Fälle ausgeflihrt worden zu sein

und gab kein sicheres Resultat, weil Patient heiser war. Eine

A^erstärkung dieses Phänomens diirfte wohl gegen Pneunio-

thorax sprechen. Ob schwacher Pektoralfremitus stets eine

Kaverne ausschliesst, ist möglicherweise nicht ganz sicher. In

dem oben erwähnten, von de la Camp beschriebenen Falle

scheint dies jedenfalls nicht der Fall gewesen zu sein.

Das alte Pneumothoraxphänomen, Succussio Hippokratis, lin-

det sich, wie wir sehen, in drei und fehlt in einem der vier

Kavernenfälle.

Nach Rosenbach's Darstellung ist die Abwärtsverschiebung

der Leber ein wichtiges Symptom ftir rechtsseitigen Pneunio-

thorax. Derselbe Verfasser deutet jedoch auch darauf hin, dass

normale Lage des Herzens keineswegs gegen linksseitlgen Pneii-

mothorax zu sprechen braucht. Wenn, wie in meinem Fall,

das Herz nach derselben Seit disloziert ist, dlirfte das in gewis-

ser Hinsicht flir Kaverne sprechen.

Vielleicht känn man auch aus der Menge und dem Aussehen

des Sputums gewisse differentialdiagnostische Anhaltspunkte

erhalten. AVenn, wie in Brauers und GEKiiER's Fall, die Spu-

tummengen gross sind und Succussio nicht vorliegt, dlirfte ein

derartiges Verhältnis flir Kaverne sprechen, besonders wenn die

andere Lunge relativ gut erhalten ist. . Andererseits zeigen die

Fälle N:o 1 und 4, dass das Expektorat bei derartig grossen

Schmelsjungen rechtgering sein känn öder auch sicli als von einem
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Einp3'em herriihrend erklären lässt. Empyemsputiim muss je-

doch ein anderes Aiissehen und Ziisainmensetzung' als das von

einer Kaverne herstammende haben und niöglicherweise lässt

sich hierans ein Anhaltspunkt gewinnen.

"Wie oben erwähnt betont Holzkxecht die theoretische Mög-

lichkeit einer röntgenologischen Verwechselnng zwischen gros-

ser Kaverne und Pneiimothorax. Die drei oben referierten Fälle,

die röntgenologisch nntersucht worden sind. zeigen sämtlich,

eine wie geringo Hiilfe diese Untersnchungsraethode in solchen

Fallen ist. Ini letzten Falle waren die Verfasser betreffs

der Diagnose Pneumothorax nnsehliissig. da ein Teil pliysika-

lisoher Syinj)tome dagegen sprach; ihre Unsicherheit verschwand

aber naeh dera Röntgengutachten, das auf sicheren Hydropneu-

mothorax lautete. Xach diesem und aucli den Verhältnissen in

nieineni Fall zu urteilen, scheint Röntgen geradezu irreleitend

sein zu können. wenn man sieh nieht von vornherein klar dar-

tiber ist, wie ähnlieh Rneumothorax und grosse Kaverne einan-

der bei Riintgendurohleuohtung sein können. Brauer und

Gekler konnten sogar durch stereoskopische Röntgen l)ilder zu

keiner sicheren Autfassung gelangen.

\\'ie ans dera oben Gesagten hervorgeht, sind beinahe alle

diese Symptorae vieldeutig und als Differentialdiagnostika we-

nig zuverlässig. und nian denkt selbstverständlich an die Mög-

lichkeit, in zweifelhaften Fallen den Hohlraura durch eine Punk-

tionsnadel mit einem Manometer in Verbindung zu setzen. Dieses

ist auch von Laache vorgeschlagen worden. Ob diese Methode

als Ditferentialdiagnostikuni zwischen Kaverne und geschlosse-

nem Pneuraothorax erprobt worden ist, darliber habe ich keine

Angaben linden können. Ira letzten der oben referierten Fälle

ist eine Probepunktion vorgenoninien worden, ans der Beschreib-

ung ist aber nieht ersichtlich, dass der EingrifF, wie oben vor-

geschlagen, durchgefithrt wurde. Bei offenera Pneuraothorax

diirfte eine solche Druckniessung nieht zura Ziele flihren. In

diesen Fallen känn man sich jedoch eine Aussaugung nebst

mikroskopischer Untersuchung eventuell vorhandener Fliissig-

keit denken. Man diirfte ja gewisse Aussicht haben, im Inhalt

einer Kaverne Bazillen und elastische Fasern anzutrelFen, und

in diesem Falle diirfte ein derartiger Befund gewisse Anhalts-

punkte bieten. Ob ein solcher Eingriff in eine kavernöse Höhle

völlig gefahrlos ist, dariiber wage ich niich nieht zu äussern,
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wenn aber, wie in diesen vier Fallen totale Pleurasynechie vor

liegt, scheint er nicht mit Gefahr verkntipft zu sein.

Verweehselungen einer grossen Kaverne mit Pnenmothorax

diirften in den allermeisten Fallen vermieden werden können,

wenn folgendes beobaclitet wird:

1) In Fallen von Pneumothorax, wo der Krankheitsverlauf

nicht völlig typisch ist und besonders bei cbronischen Formen,

mnss man stets mit der Möglichkeit einer grossen, wand-

ständigen Kaverne rechnen.

2) In solchen Fallen darf die Diagnose Pneumothorax nicht

anf das Vorhandensein einer typischen Anamnese allein öder

zufolge des einen öder anderen typischen Pnemnothoraxphäno-

mens gestellt werden, sondern erst nach einer sorgfältigen, phy-

sikalischen Untersuchnng, wobei besonders Bronchophonie und

Pektoralfremitus berlicksichtigt werden miissen.

3) Bei Röntgenuntersuchung känn man von Pneumothorax

lind Kaverne völlig gleichartige Bilder erhalten.

4) In zweifelhaften Fallen diirfte eine Probepunktion, ver-

bunden mit Druckmessung öder Aussaugung von eventuell vor-

handenem Fltissigkeitsinhalt nebst mikroskopischer Untersuch-

ung desselben, zu befurworten sein.
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Mitteilung aus Faksinge Sanatorium (Chefarzt Dr. Kay Schäffer).

Aiihaiig zu Studien iiber Leukozytenjiposome».

Von

AAGE NYFELDT.

Indem ich anf meinen Artikel: >'Studien iiber Leukozyten-

aposome in Nord. med. Arkiv 1916, Abt. II, N:r 14 verweise,

teile ich hier 112 neue Aposomuntersncliungen mit; die Blut-

proben stammen von 112 Patienten ans Faksinge Sanatorium,

dessen Chefarzt, Dr. Kay Schäffer, ich meinen besten Dank
ausspreche fiir die giitige Uberlassung des Materiales und fiir

das Interesse, das er meinen Untersuchungen entgegengebracht

hat.

Von diesen 112 Patienten sind 106 Phthisiker, während die

H iibrig-en teils Patienten sind, die niir zur Observation fiir

Tnberkulose ins Sanatorium aufgenommen worden sind, teils

Patienten mit Pleuritiden ohne sichere pulmonale Foci.

Nach Stadien verteilen sich die 112 Patienten wie folgt:

Zweifelhafte Tub. I Stadium II Stadium III Stadium

6 23 29 54.

Die positiven AposomenbefiTnde verteilen sich wie folgt:

Zweifelhaft Tul). I Stadium II Stadium III Stadium

3 = 50 % 13 = 54 % 28 = c. 97 % 49 = c. 91 %

Betrachten wir das Verhältnis zwischen positivem Bazillbe-

fund und positivem Aposomenbefund, linden wir folgende Zahlen:
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I Stad. II Stad. III Stad.

18 42
+ B. 1 _

+ Ap.f
'

:y -

+ Ap.l

+ B. 1

: Ap.l
"

1 4

K) 7

O 1

Unter den Aposomen finden sich auch diesmal 4 »Spirosome».

Bei 2 Patienten, die mit Tnberknlin behandelt wurden, un-

tersuchte ich wiederholte niale auf Aposome. Der eine von die-

sen Patienten vertrug das Tnlierknlin gut; bei dem anderen

traten naeh wenigen Injektionen starke Reaktionen mit Tem-
peratursteigerungen nnd vermehrtem Auswurf anf, weshalb die

Tuberkulinknr unterl)roehen wnrde.

Beim ersten Patienten, der das Tnberknlin gnt vertrng, be-

wegte sich der Aposomenindex zwischen 2.3 nnd 8.1 bei (> Un-

tersuchungen.

Bei dem anderen stieg er — nachdem er 1,2— 1,3—1.2—1.9

gewesen — plötzlieh bis anf 8,6; aber erst naeh der nächstlol-

genden Injektion trät die physikalische Reaktion hervor. Xaeh
deren Abklingen wnrde der Aposomenindex wieder 1,2.

I)iese zwei Beobaehtnngen fordern dazn auf, die Unter-

snehungen fortzusetzen, nm zu sehen. ob die Aposome bei der

Administration des Tul)erknlins von Xntzen sein können.
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Silber-Affliiitätsunterscliied zwischeii lebeiuleii

lind toten Bakterien.

Von

AAGE NYFELDT.

Bei einer Gelegenheit, wo meine Haut von Silbernitrat ge-

schwärzt wurde, kam ich anf den Gedanken, dass diese Schwär-

zung, die von AgNOa sowohl in Lösung als in fester Form
verursacht wird, ein Zeichen davon sein könne, dass die Zellen

abgestorben waren, denn rein photochemiseh lässt sich diese

Schwärzung nicht erklären, da sie ja auch im Dunkeln vor sich

geht.

leh machte deshalb ein Ausstrichpräparat einer 2 Wochen
alten Kultur von jVlikrococcus pyogenes albus und braehte das-

selbe in eine 5-prozentige AgNOs-Lösung bei 87 während

24 Stunden. Danaeh entwiekelte ieh das Präparat in eineni

gewöhnlichen Metol-Hydrochinon-Bade, und bei der IMikrosko-

pie erhielt ieh das in Fig. III dargestellte Bild, d. h.: eine

Misohnng von Ag-positiven und Ag-negativen Kokken. Eine

Bouillonkultur (24 Stunden) und eine Ägarkultur zeigten mir

die Ursaehe des Ag.-positivismus und des Ag.-negativismus:

denn von einem Präparat der Bouillonkultur, die 10 Minuten

gekocht worden war und nach dem Kochen kein Wachstum
auf Agar und Bouillon gab, erhielt ieh dasselbe Bild wie in

Fig. I, d. h.: nur Ag-positive Kokken, wohingegen die 24-stun-

dige Ägarkultur ein Verhalten wie Fig. II zeigte, ja an gewis-

sen Stellen ohne einen einzigen Ag.-negativen Kokkus. Die

Präparate waren sonst in gleieher Weise behandelt worden.

Ich stellte jetzt 50 Präparate beider T^-pen her um mich vor

Zufälligkeiten zu sichern; alle zeigten sie Bilder, die teils Fig.
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I von getöteten, teils Fig. II von lebenden Kulturen entspre-

chen.

Ich tuhrte weiter ähnlielie Versuche mit folgenden Bakterien

aus: 1) Mikrococcus pyogenes aureus, 2) Streptococeus pyoge-

nes o) Bact. eoli. 4) Bact. muri septieum. 5) Spir. Metsehni-

kowi.

Ausser Tiitung bei 100 und ö ]\Iinuten. hrauclite ich folgende

Yertahren: 2) 1 Stunde bei 70°, o) Fonnalindampf (24 Stunden),

4) Aetherdampf (24 Stunden), 5) Oxydol '?>% (24 Stunden), 6)

Sublimatlösung 1 "»o (24 Stunden), und kontrollierte — nach der

Einwirkung — dass die Kulturen steril waren (Schrägagar,

Bouillon).

leh fand jet/.t, dasx allc fofot Bakterien Ag.-positiv shid, aJle

Jehenden (d. h. ror der Fixieninr/ lebenden) Ag.-negativ sind.

Meine Technik war folgende:

1) Ausstrich und Trocknen, 2) Flammenfixierung und Aus-

laugen in Aqua destill. 10 ^linuten, o) hVo AgNOs 24 Stun-

den, 4) Hervorrufung' und Abspiilung, 5) Kontrastlarbung

mit Neutralrot.

In einem Präparat von einer frischen unbehandelten Urethritis

gon. fand ieh teils extra- und intrazelluläre Ag-positive, teils

extra- und intrazelluläre Ag-negative (jronokokken.

Xaeh Injektion von getöteten (Ag-positiven) Streptokokken

in die Peritonealhöhle eines Kaninehens fand ich ini Ausstrich-

präparat des Eiters nach 24 Stunden nur Ag-positive Kokken.

Zum Schluss ist es niir eine angenehme Pliicht. Herrn Prof.

Dr. C. J. S.\LOMONSEX meinen ergebensten Dank auszusprecherf

fiir die Uberlassung des Bakterienmateriales, fur die guten

Ratschläge, die er mir gegeben und fiir das Interesse, das er

meiner Arbeit gewidmet hat.

1 Methol gr. 2.

Natriunisulfit gr. 85.

Hydrochinon gr. ö.

Carbonas natr. gr. 40. •

Bromet. natr. gr. 2.

Aquae destill. gr. 1000.

13—171797. Nord. med. ark. Bd 30. Afd.II.
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JOHAN WILHELM RUNEBERG.

On the third of Januarv 1918 Johan 'Wilhelm Runeberg

died in Helsingfors at the age of nearly 75 years. With him

the Nestor of the internal elinicians of the North is dead. a

man whose work has exereised a great inflnenee on the medi-

ftal work of Scandinavia. For his own country his deceasp

means the loss of our greatest clinician and one of the leading

men of all our eulture, even though his health has been broken

1

—

171797. Xord. med.arl:. Bd 50, Afd. 11. ^'. 1- -III.



II T. W. TALLQVIST.

for several years, and thus his life's work had finished already

before his death.

Runeberg was boru on tht^ .Sth of February 1M48 in Borga

— a son of Finland's national poet Johan Ludvig Runeberg.

His intellectiial inheritanee was great. and he grew up in the

home of that nian who is the proudest niemory of Finland's

intellectual cnltnre. Here the foundation of a noble eharacter

and a great intelleetual development was early laid in him.

Nor did he fall the rieh promises of his youth.

At iirst Runeberg's interest was drawn towards the surgery

and his first scientifie work treated a surgical subject. Bnt

soon he turned to the internal medicine and after competition

he was appointed professor of medical clinic in 1877 on ac-

count of a dissertation Om albuminurins patogenetiska vill-

kor . During his whole life Runeberg cherished the study of

uephropathy and he has published several clinical works concern-

ing the pathogenesis, symptomatology. diagnostics, and syste-

matology of the latter. As important seientitic works from other

parts of the medicine we must mention his Avorks on the

jHdlwJogkal effnsion in diUVrent cavities of the body, his ob-

servations on the Bothrlocephalii)< anaeinia in Finland, his works

on the syphilitic Jiearf-diseases and on the (uierioschrosis.

As a clinical teacher Runeberg has exercised a great intiu-

ence during his long time of work on the study of medicine

and on the development of the medical statt' in his country.

In his clinic he has introduced all modern methods of examina-

tion — he invented himself a few new ones — and in a rational

way he has reconstructed the study of internal medicine in

Finland. He was a very skilfiil diagnostician and he was a

sovereign master of his large subject. His conscientiousness

and vital interest was a stimulating exahiple for his pupils.

As a practical physician Runeberg was very devoted to his

calling and he enjoied much regard and conlidence among his

colleagues and patients. In the Medical Society of Finland

Runeberg has worked during nearly 40 years, and on account

of his numerous valuable contributions at its meetings and his

never diminished /eal for all its exertions he was one of its

most animating nu^mbers during all the time it has existed.

In 1!*()2 he was appointed native honorary member of the So-

ciety — an honour which has befallen only a few Finnish

men.



JOHAN WILHELM RUNEBERG. Hl

Beside his iinportaut work as teaetifr and physician Rune-

berg took g-reat part in the mimicipal and politieal life of his

native eountry. His g-reat knowledge. his loyalty, and his nn-

usual working ])ower made him a much trusted person also

here, and for this work he was mueh valued hy his native

eountry. Among uther things he was the tonstant represen-

tative of the Kinnish University of our Diets of the Fonr

Estates.

The international medieal rt-seareh fouud in Runeberg an

eager promotor. Ht- pleaded its eause at home as well as

ahroad, where ht- took ])art in manv medieal meetings. He
was one of those men who took the initiative to our Northern

eongresses for internal medieine and ht- was nuide president

of the tirst "Nordiska kongressen för inre nu'dicin in (irothen-

burg 181Mi; in his greeting speeeh here he elo(|uently exj)ressrd

the unity of the medieal aims of all the North. Huneberc;

was the ])rt'sident also of the ^nd and 4th Northern eongress

for internal medicine. The Nord. med. Arkiv being started,

Runeberg was appointed its Finnish co-editor.

All the literary soeieties in Sweden in whieh RuNEBERci was

ap])oiuted a member .»<how his ])osition to the seientitie and

cultural life of the North. He was the member of Svenska

Läkaresällskajjet , Kungl. Svenska \'etenskapsakademien'\ Ye-

tenskapssoeieteten in Upsala. and of (röteborgs vetenskaps-

och vitterhetssamhälle .

In 1!H)7 RuNEBER(; left his profession and retired as eme-

ritus.

Johan Wilhelm Runeberg was granted a long and happy

life. which in many spheres bore rieh fruit and was of great

use for his native eountry and procured it mueh honour. He
was a person, richly and harmoniously endowed and owning

an unusual working power. His personality was eharacterised

by noble ([ualities and an ideal philosophy and his heart was
filled with love of mankind. His life's work was devoted

solely to the service of good powers.

T. A\'. Tallqvist.
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Uber die iiormaleii Bauelireflexe uiid ilire me-
dulläre Lokalisatioii.

Von

GOTTHARD SÖDERBERGH.

Im Zusammenbang mit einigeu Studien tiber die segnientale

Innervation der Bauchmuskeln habe ich aucb den Baucbre-

flexen eine gewisse Aufmerksamkeit gewidmet. Die mehr ein-

gehende Beobacbtung, welebe diese Untersucbungen forderten,

leitete zu weiteren Problemen iiber. Wenn nämlich die von

mir autgestellten drei radikulären Banchsyndrome, der obere,

mittlere und untere. berecbtigt uud zweckmässig sind, wer-

den genauere Angaben iiber das Aussehen und die medulläre

Lokalisatiou der versehiedenen Bauchreflexe besonders wiin-

schenswert.

Es ist also bier nicht die Absicbt, das ganze Problem der

abdominalen Reflexe aufzuwerfen. Die Fragestellung ist nur

eine beschränkte und könnte ungefäbr folgendermassen ausge-

drliekt werden: wie sehen eigentlich die versehiedenen Bauch-

reflexe unter normalen Verhältnissen aus, wenn man, soweit

möglich, exakt dieselbe Technik gebraucht? und welches ist

ihre radikulo-meduUäre Lokalisatiou?

Man köQute uieinen, dass so viel iiber die Bauchreflexe ge-

schrieben ist, dass die Sache schon erledigt wäre. Das scheint

aber nicht der Fall zu sein. AVenn man einige Lehrbiicher

durchsieht, stösst man auf vage und widersprechende Anga-

ben, welche kein grösseres Vertrauen fiir die lokalisatorische

Bedeutung dieser Reflexe einflössen. Als Beispiele sei aus

der Literatur Folgendes angefiihrt.

14
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tJber die Definition der Abdomiualreflexe besteht keine

Einigkeit. Während Oppenheim^) u. a., denen Verf. sich un-

bedingt anschliesst, darunter diejenigeu reflektorischen Kon-

traktionen der Bauchmnskeln verstehen, die durch Reizung

der Abdominalhaut auszulösen sind, spricht z. B. Dinkler"^)

anch von Reizung der Leistengegend des Oberschenkels, eben-

so Lewandowsky^) (Hypogastricusreflex vom Oberschenkel),

GrOWERS'^) von einem epigastrischen Reflex, den er wahrschein-

lich ausserhalb der Abdominalhaut hervorbringt (denn er teilt

ihn D4

—

D-, zu), Stewart'') von einem epigastrischen Reflex

durch Hautreizung unterhalb der Mammillen. Wie viele Re-

flexe man unterscheiden soll, scheint mit der Auffassung von

ihrer lokaldiagnostischen Bedentung zu wechseln. So be-

schreibt Dinkler^) mit folgenden Worten vier Reflexe:

>Streicht man jedoch in der Yerlaufsrichtung der Nerven

vom Rticken nach der Linea alba zu vorsichtig liber das Epi-^

Meso- und Hypogastrium öder die Leistengegend des Ober-

schenkels, so entstehen bei der Mehrzahl gesunder Menschen

—

ausgenommen sind nur Frauen mit schlaflen Banchdecken etc.

und corpulente Individuen beiderlei Geschlechts, bei denen

die Bauchreflexe zu fehlen scheinen — isolierte, auf das Ge-

biet der genannten drei Hautzonen beschränkte Zuckungen:

der obere, mittlere und nntere Bauchreflex. Bisweilen gelingt

es sogar, noch einen vierten deutlich abzugrenzen; derselbe

entsteht auf Reizung des Hautgebietes des \1, VII und VIII
Interkostalnerven und tritt als Zuckung der Bauchmnskeln
im Angulus epigastricus auf.> Die drei Reflexe (der obere,

mittlere und untere) werden von Roux^) angenommen. Ohne
des näheren anzugeben, wo er die Bauchhaut reizt, fiibrt auch

DuFOUR^) 3 Reflexe an (»suivant la hauteur ou on le recherche ),

ebenso Curschmann^) »durch transversales Streichen des be-

treffenden oberen, mittleren, unteren Drittels der Bauchhaut»).

') Ueber den abdominalen Symptomencomplex bei Erkrankungen des unterea
Dorsalmarks, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk.. Bd. 24, S. 325.

'-) Ueber die Localisation und das klinische Yerhaltcn der Bauthreflexe^
Deutsche Zeitschr. f. Kervenheilk.. Bd. 2. S. 325.

ä) Handbuch der Neurologie, Bd. I. Allg. Neurol. II, S. 607.
*) GowERs, W. R. AXD Taylor, James, A Manual of Diseases of the ncrvous

System, Loudon, 1899.

^) Le Diagnostic des Maladies Nervcuscs, Paris, 1910, S. 382.
®) A. a. O. (auch im Folgenden).
') Jlaladies nerveuscs, Paris, 1901, S. 220.
*) yénii^iologie de.^ Maladies du Svstéme Nerveux, Paris 1907. S. 290.
") Lchibuch der Nervenkrankheitcn, Berlin. 1909, S. 61.
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Ihnen gegeniiber tritt Oppenheim^) fur die Unterscheidung

von nur 2 Reflexen ein. Der supraumbilikale wird durch

Reizung der Haut zwischen der 8. Rippe und der Seiffer'

schen Nabellinie, der infraumbilikale zNvischen dieser und der

Rumpfbeinlinie hervorgerufen. Ihm folgen Bregmann-) und
mehrere andere. Aueh die Technik wechselt. Während
Curschmann^) tränsversales Streichen bevorzugt, Dinkler in

der Verlaufsrichtung der Xerven vom Rlicken nach der Linea

alba zii reizt (siehe oben), streicht Lewandowsky^) entweder

parallei öder senkreeht zur Mittellinie. Bregman-) empfiehlt

möglichst länge Striehe mit dem Perkussionshammergriff öder

einer stumplen Xadel, am besten von oben aussen nach unten

innen — zur Kontrolle auch andere Reize wie Stiche öder

Kälte — , OppENHEiM*) schnelle Ziige mit dem Finger öder

einem stumpfen Instrument, Marciiaxd^) leiehtes Kitzeln,

Lewaxdowsky'') leiehtes und schnelles Streichen mit dem Stiel

des Perkussionshammers, einem Streichholz, der Spitze einer

Nadel, Roux*) leiehtes Kneifen öder Perkutieren etc. Die

Beschreibung des Reizeffektes ist im allgemeinem sehr diirf-

tig. Bregman') spricht nur von Kontraktionen der Bauch-

muskeln, welche bei stärkeren Reizen sich iiber die ganze

Bauchhälfte ausbreiten. In zweifelhaften Fallen soll man
namentlioh auf die durch den Reflex bewirkte Verziehung

des Nabels achten. Dinkler (siehe oben) beschreibt nicht des

näheren das Aussehen der Zuekungen und bemerkt auch, dass

»bei geniigender Reizstärke von jeder der drei Reflexzonen

dieselbe (ilesammtzuckung einer Bauchhälfte ausgelöst werden

känn, wie bei gleichzeitiger Reizung der ganzen Bauchhaut.»

Marchand'), DufourM. Stewart'), Roux'), Seiffer'^'), Cursch-

mann') (Kontraktion der Obliqui und Transversus abd., war-

um nicht auch Rectus? Verf.), Dejerine—André-Thomas") u.

a. schildern nicht, wie die verschiedenen Kontraktionen aus-

sehen. Lewandowsky^) erwähnt die Einziehung des Bauches

öder seitliche ' Verziehung des Nabels, Oppenheim^) die Ein-

>) A. a. o.

*) Diagnostik der Nervenkrankheiten, Berlin. 1911, S. 311.

^) Praktiscbe Nearologie fiir Ärzte, Berlin. 1912, S. 17.

*) Lehrbuch der Xervenkrankheiten. Berlin, 1913, S. 71.

*) Manuel de Neurologie, Paris. 1909, S. 96.

*) Atlas und Grundriss der allg. Diagnostik und Therapie der Nervenkrank-
heiten, Miinchen, 1902, S. 244.

') Maladics de la Moelle Épiniére, Gilbert et Thoixot, Kouveau Traité de

Médecine etc, Bd. XXXIV. 1909, S. 125.
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ziehuno- des Abdomens. Dass die verschiedenen Bauchreflexe

meistens isoliert auslösbar siud, bemerken Dejbrine-André-

Thomas^) und Curschmann.^)
^ .

Manches von dem bisher Angefiihrten mag weniger wichtig

sein bedeutungsvoller sind die Angaben der Autoren uber

die medulläre Lokalisation ihrer Reflexe. Dinkler präzisiert

seine Auffassung folgendermassen: »Von diesen 3 Reflexen

gehören der mittlere und nntere dem Gebiet des X., XI. und

XII Intercostalnerven und deren Rtickenmarksabschnitten an;

der obere Bauchreflex ist auf die Bahn des IX. Intercostal-

nerven bescliränkt; eine Betheiligung des VIII. Intercostalner-

ven muss als zweifelhaft bezeichnet werden>.. Seiner Beweis-

fiihrung känn Verf. aber durchaus nicht beipflicbten.

Der Interessierte sei auf die Originalarbeit verwiesen, ich fiihre hier

nur meiue Eiuwendungen an. Dinkler schreibt: »Da der hnke obere

Bauchreflex aber keine Störung erfahren hat, und die corapleten Quer-

schuittsveränderungen des Riickenmarks links wie rechts ni gleicher

Höhe mit dem X. Intercostalnerven abschliessen, so lasst sich mit

Sicherheit der Schluss ziehen, dass die Reflexbahnen fiir den mittleren

v und unteren Bauchreflex in dem Riickenmarksabschnitt vom X bis

XII. Intercostalnerven verlaufen. Ja, nicht aber, dass sie nur hier

verlaufen Wenn z. B. der sensible Reiz des mittleren Reflexes der

X hinteren Wurzel folgt und der motorische Effekt durch die IX.

vordere Wurzel vermittelt wird, ist der mittlere Reflex auch nicht

auszulösen. Die kategorische Schlussfolgerung betreffs dieses Reflexes,

dass er zusammen mit dem unteren den X., XI. und XI 1. Dorsalseg-

menten angehört, wird gar zu leicht missverstanden. Klarer iormuliert

DINKLER seine Behauptung iiber die Lokalisation des oberen baucH-

reflexes. Warum er so sicher sein känn, dass dieser auf die Bahn

des IX Interkostalnerven beschränkt ist und dass die Beteiligung des

VIII. Interkostalnerven als zweifelhaft bezeichnet werden m^ss ist

sehr schwer zu verstehen. Richtig ist es, dass nur D. IX., VIII., Ml.

öder VI als Bahnen fur den oberen Reflex in Frage kommen kounen.

Wenn aber der Verf. fortfährt: »In welchem von diesen Nervengebie-

ten ob im IX., woftir die normale Anatomie spricht, der obere Bauch-

reflex vermittelt wird» etc, macht man die Einwendung: was lehrte

die Anatomie uber die Funktionen der entsprechenden vordcren Wur-

zeln im Jahre 1891—92? Ganz einfach nichts, was bewiesen war.

Gesetzt, dass der Reflexbogen des oberen Reflexes durch die IX. sen-

sible und die VII. motorische Wurzel verläuft, finden sich im DiNk-

LER'schcn Fall Befunde, die einer derartigen Möglichkeit widcrspre-

chen? Ncin, denn in der unteren Hiilfte des VIII. Segmcntes ist

»liuker Keilstraug nur wenig vcrändert» und »linkes Hinterhorn, sowie

die Clarke'sche Säule wenig verändcrt», desweiteren ist keme Bcschrei-

») A. a. O.
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bung des VII. Dorsalsegmentes gegeben, iind schliesslich findet man
betreffs der linkeii VII. Wurzel und Nerven keine Veränderungen, die

sicher eine Leitungsunterbrechuug bewirkeu niiissen.

Die Schlnssfolsrerungen Dixkler's, welche vou Roux zitiert

werden, finde ich also nicht stichhaltig. In Curschmann's

Lehrbach (S. 184) lesen wir: >Die Abdominalretlexe, die nicht

immer konstant sind, werden in einen oberen, mittleren und

unteren unterschieden; sie stehen mit der 7. bis 11. Dorsal-

wurzel in Beziehung.^. Oppenheim^) glaubt, dass sein supra-

umbilikaler Heliex durch die 8. und 9. Dorsalwurzel und

das entspreehende Riickenmarkssegment, sein infra^mbilikaler

durch die 10.—12. Wurzel nebst Riickenmarkssegment geht,

was von Lewandowsky-) und Bregmax^) akzeptiert wird. Go-

WERS-'') verlegt den epigastralen Reflex in D^—D-; Dejerine
—André-Thomas^) (S. 124.) teilt ihm Dg zu: bei P. Marie^)

und Marchand^) (S. 91.) dieselbe Angabe. Alle drei lokali-

sieren den »Réflexe abdomiöal» in Dj^. Stewart^) (S. 382.)

will seinen epigastriselien Reflex (»Frottement "de la peau au-

dessous des mamelons. L"épigastre se creuse du cöté de la

stimulation») zu D;—Dq und seinen abdominalen (»Frottement

de la peau sous les fausses cotes. Contraction des muscles

abdominaux du cöté excité.») zu D^^—L^ in Beziehung setzen.

Schon aus dieser kleinen Zusammenstellung scheint mir her-

vorzugehen: 1) dass man im alJgemeinen aut" die Einzelheiten

der Bauchreflexe wenig Gewicht gelegt hat, 2) dass die Tech-

nik der Untersucher wechselt, und 3) dass die meduUäre Lo-

kalisation und die lokalisatorische Bedeutung der Bauchreflexe

näher begrllndet werden miissen.

Ich habe nuu, von folgenden Ideen geleitet, mein Problem

zu lösen versucht. Könnte man ftir jeden Reflex seine sen-

siblen und motorischen Wurzeln feststelleu, so wäre auch

seine medulläre Lokalisation gegeben. Die sensible Wurzel

auszurechnen, bietet keine grösseren Schwierigkeiten, da die

Segmentation der Sensibilität in dieser Region ziemlich genau

bekannt ist, wenigstens der Hauptsache nach. Änder erseits

hat Verf. seit einigen Jahren Beobachtungen ilber die Funk-

tionen der vorderen Wurzeln zu sammeln versucht, welche

') 1. c.

-) Handbuch.
ä) A. a. O.
*) La Pratique Xeurologiqne, Paris, 1911, s. 461.
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jetzt in gewissen Bezieliungen eine nicht geringe Wahrschein-

lichkeit darbieten, da sie aus sowohl klinischen wie experi-

mentellen Befunden hervorgingen Ausserdem waren in der

Literatur schon vorher einige Tatsaehen fiir den unteren Teil

des Bauches in Bezug auf seine motoriscbe Segnientation ge-

geben. Durcb eine minutiöse Beobacbtung der Baucbreflexe,

besonders icie die verschiedenen Baucbmuskeln bei streng ein-

heitlicber Metbodik sicb kontrabieren, und durcb einen Ver-

gleicb dieser Ergebnisse mit den Funktionen der vorderen

Wurzeln wäre der motoriscbe Anteil des Reflexbogens zu be-

recbnen und der Kreis gescblossen.

Es wäre ricbtiger zu sägen, dass diese Problemstellung sicb

erst allmäblicb entwickelte, denn der ursprtinglicbe Plan war
nur, unbefangen eine Reflexuntersucbung anzustellen. Die

Befunde selbst aber Hessen die Möglicbkeit einer Lokalisation

erbofFen.

Eolgende Metbode wurde gewäblt. Die Baucbreflexe

wurden an einem ziemlicb grossen Material unter Einbal-

ten genau derselben Tecbnik an sieben Stellen des Baucbes

(siebe Abb. 1) geprlift. Es wurde also die epigastrale Mit-

tellinie unmittelbar unter dem Proc. ensif. in kurzer (3—

4

cm) Ausdebnting gereizt {epigastralcr lieflex), weiter die

zwei Hypocbondrien nabe unter dem unteren Tboraxrande

und diesem parallel (oberer lateraler, öder verkiirzt oherer

Beflex), die lateralen Teile des Baucbes durcb borizontales

Streicben genau in der Höbe des Nabels (mittlerer lateraler

öder verkiirzt mittlerer Reflex), die Fossae iliacae ca. 2 cm
oberbalb des Lig. inguinale und diesem parallel (unterer late-

raler öder verkiirzt unterer Beflex). Die Pat. wurden in lie-

gender Stellung unter Beobacbtung der gewöbnlicben Kautelen

bei Reflexuntersucbungen (Ablenkung, Scblaife der Muskula-
tur etc.) untersucbt. Miuiinale Eeizstärke und sclinelle Heizung

mittels einer Stricknadel. Der Effekt wurde in Bezug 1) auf

die Ausdebnung der sichtbaren Muskelkontraktionen, eventuell

durcb Palpation kontrolliert, 2) auf die Verscbiebung des

Nabels'und o) der Mittellinie notiert. Um die Registrierung

der Kontraktionsbefunde zu erleicbtern, teilte man den Baucb
in vier Regionen ein: die unterste unterbalb einer borizonta-

len Linie ungefäbr durcb die böcbsten, von vorne siebtbaren

Punkte der Cristae iliacae (Linea biiliaca), die uächst böbere

zwischen dieser Linie und einer borizontalen infrakostalen



UEER DIE NOKMALEN BAUCIJREFLEXE. 193

ALb. 1.

ungefähr durch die tiefsten Puukte des zehnten Rippenpaares.

Der Abstand zwischen dieser letztgenaDnten Linie und der

Spitze des Proc. ensif. wurde halbiert und durch diesen

Punkt eine horizontale Linie gezogen gedacht, welche den

obersten Teil der epigastrålen Region von dem darunterliegen-

den schied.

Das Material besteht teils aus einer Reihe Rekruten (580)

im Alter von ini allgemeinen 20—21 Jahren, teils aus Patien-
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ten in den Abteilungen des Bezirkskrankenhauses zu Karl-

stad, wobei solche Kranke, die Bauch- und Nervenkrank-

heiten aufwiesen, welche auf den Verlauf der Banchreflexe

Einfluss haben könnten, ausgeschlossen wurden. Insgesamt

sind 700 Individuen im Alter von 2V 2 bis 68 Jahren nnter-

sucht worden. Bei dieser Gelegenheit möchte ich Herrn Oberst

A. E. Uggla beim Königlichen Wärmlands-Regiment meine

herzliche Dankbarkeit flir freundliches Entgegenkommen aus-

sprechen. Desgleichen meinem Assistenzarzt, Dr. Harald
Andersson, der alle Protokolle gefiihrt hat.

Ehe die Einzelheiten der Beobachtungen vorgelegt und

diskntiert werden, möchte ich einige allgemeine Gesichtspnnkte

hervorheben. Die Bauchreflexe exakt zu nntersuchen und zu

bewerten, ist gar keine leichte Aufgabe, wenn man nämlich

streng auf die zwei Hauptforderungen Gewicht legt: die Fest-

stellung des wirklichen Effekts des Minimalreizes und das

Ausschliessen von psychischen Reflexen, welche hier besonders

leicht auftreten. Die Untersuchung fordert eine gute Technik

und allgemeine neurologische Schuluug. Es erscheint tiber-

fliissig zu betonen, dass nur die Resultate der Minimalreizung

von Bedeutnng sind, wenn man die Reflexe lokalisatorisch

verwerten will. Wie Gowers^) sagt: xThe slighter degrees of

excitation cause a contraction in the muscles close to the part

of the skin tbat is stimulated, the impulse passing, in the

spinal cord, only to the related motor centres. This limita-

tion of the process renders them important in diagnosis, es-

pecially when löst on one side.» Eine neue Schwierigkeit

kommt durch deu Umstand hinzu, dass die Bauchreflexe bei

wiederholten Prlifungen oft, und bisweilen äusserst leicht, sich

erschöpfen. Wie die meisten neurologischen Untersnchungen,

forilern auch diese, dass man den psychologischen Augenblick
benutzt. Das Objekt der Analyse ist gar zu plastisch. Ein
grobes Verfahren schafft Karikaturen der tatsächlichen Ver-

hältnisse, und ein zu feines gefährdet die Erlangung von Re-

sultaten iiberhaupt. Psychischen Einfltissen des Pat. gegen-

iiber känn man nicht vorsichtig genug sein, auch wenn man
nach einiger Zeit ziemlich gut medulläre und psychische Re-

flexe schon an ihrem Aussehen unterscheiden lernt. Bisweilen

sieht man z. B. die ganze Bauchhälfte sich einziehen und den
Nabel sich nach der gereizten Seite zu verschieben — ehe

3) A. a. O. (S. 20).



UBER DIE XORMALEN BAUCEIREFLEXE. 195

noch die Xadel die Haut beruhrt hat. Also Augenschluss.

Bisweilen gibt dies aber schlechtere Resultate als gewöhnliche

Ablenkung. Denn beim Augenschluss werden oft nervöse

Leute so gespannt darauf, was geschehen soll, dass sie bei

der Beriihrung zusammenzucken und tiberwiegend psychische

Reflexe darbieten. Asymmetrien werden nicht selten durch

Erschöpfen des Reflexes öder durch psychische Reflexe vor-

getäuscht. Als Regel wage ich aufzustellen, dass wenn mehr

als die Hälfte der gereizten Seite des Bauches sich kontrahiert,

die Untersuchungstechnik fehlerhaft gewesen ist.

Wenn im Folgenden angegeben wird, dass diese öder jene

Region allein Kontraktionen aufgewiesen hat, ist dies nicht

so aufzufassen, dass nicht eiu Millimeter davon die Grenzlinie

passiert hat. Hat nur ein winziger Teil diese iiberschritten,

so hat man es nicht notiert. Sobald aber eine naheliegende

Region wirklich mitinteressiert ist, wird dies nicht vernach-

lässigt.

"Welches war nun das Resultat der Untersuchungen? Der

epigastrale Reflex, welcher bei 700 Individuen 22 mal (bei ca.

o 'o) fehlte, zeigte sich als eine leichte Einziehung des oberen

Teiles des Angulus epigastricus, bisweilen jedoch von solcher

Starke, dass die Rippenbogen sich einander näherten. Nur
zweimal breiteten sich die Kontraktionen auch iiber den oberen

Teil des Hypochondriums aus. Der ohere Reflex spielte sich

regelmässig (bei 100 %) oberhalb der infrakostalen Linie ab

und wurde nur 4 mal (ca. 6 v) vermisst, doch einmal fraglich

und einmal einseitig. Man sah eine kleine Einziehung des ge-

reizten Hypochondriums ohne jede Verschiebung der Mittel-

linie öder des Nabels (40 Fälle) öder dazu eine seitliche Ver-

ziehung nur der oberen Mittellinie (224 F.). Gewöhnlicher

(in 295 F.) trät dabei eine Einziehung auch des Epigastriums

mit einer seitlichen Verschiebung des Nabels ein, und oft

konnte man durch gleichzeitige Palpation sich davon tiber-

zeugen, dass besonders die zvvei ersten Segmente des Rectus

und ein sehr kleiner Teil der Seitenmuskulatur in dem Win-

kel zwischen der Rectusscheide und dem Rippenbogen sich

kontrahierten, während der kontralaterale Rectus passiv

bewegt wurde und der Bauch im iibrigen schlaff war. In

137 F. erhielt man die AufFassung von einer mehr ausge-

sprochenen Wirkung des oberen Teiles des Obliq. externus,

indem der Nabel nach oben-aussen verzogen wurde.
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Der niittlere Beflex war in der Regel einfach und meistens

typisch. Eine sanfte, bandförmige Einziehung enstand in der

horizontalen Nabellinie und war streng auf das Mesogastrium

beschränkt (696 F.). Oft hatte man beinahe den Eindruck

einer Prädilektionsfurcbe in der Höhe des zehnten Rippen-

paares. Nur 6 mal fehlte bei der Reflexauslösnng eine mehr

öder weniger deutliche, laterale Verziekuag des Nabels, und
nur zweimal (ca. o ° uo) wurde der Reflex liberhaupt vermisst.

Einmal nahm ausser dem Mesogastrium der obere Teil des

Hypogastriums mit seitlicher Nabelverschiebung, einmal das

Hypochondrium mit Verziehung des Nabels näck oben-aussen

an den Kontraktionen teil. Nie sah man eine Einziehung der

gansen Baiichhälfte. Bei diesen Befunden will man nicht gern

gerade einen so regelreckten Reflex streichen, um nur einen

supra- und infraumbilikalen gelten zu lassen.

Der untere Reflex variierte vielfack. In seiner einfacksten

Form ersckien er als eine leickte Einziekung des Hypogastri-

ums okne jede Versckiebung der Mittellinie öder des Nabels

(169 F.). Bei etwas stärkeren Kontraktionen kam eine late-

rale Verziekung der unteren Mittellinie kinzu (135 F.), bis-

weilen mit einer seitlicken Versckiebung des Nabels verbun-

den (30 F.). In 130 F. dominierte bei den Kontraktionen

(fortgesetzt nur des Hypogastriums) eine Wirkung des Obliq.

internus, indem der Nabel näck unten-aussen ging. Nickt
selten aber nahm ausser den oberen Teilen des Hypogastriums
der untere Teil des Mesogastrium s an den Kontraktionen teil,

dabei in 24 F. okne Bevvegung der Mittellinie öder des Na-
bels, in 12 F. mit lateraler Versckiebung der unteren Mittel-

linie, in 108 F. mit seitlicker Verziekung des Nabels. In 65

F. verzog sick der Nabel näck unten-aussen. Selten fand man
sowokl den oberen Teil des Hypogastriums wie das ganze
Mesogastrium interessiert. 10 F. zeigten dabei laterale Ver-
sckiebung des Nabels, in einem Falle wurde der Nabel näck
unten-aussen versckoben. Indessen känn es eintreffen, dass

man keine Einziekungen des Hypogastriums, sondern nur des

Mesogastriums beobacktet. Bei Kontraktionen des unteren

Teiles des Mesogastriums blieben die untere Mittellinie und
der Nabel in einem Falle unverändert, in 6 F. verzog sick

der Nabel lateral. Das ganze Mesogastrium zog sick -t mal
allein zusammen, in zwei F. okne Verschiebung der Mittel-

linie öder des Nabels, in zwei F. mit lateraler Nabelverzie-
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hung. In 5 F., wovon 2 fraglich, also in ca. 7 " oo, fehlte

der untere Reflex beiderseits (siehe unten). In der Regel ka-

men die Muskelkontraktionen kephahvärts von der gereizten

Hautregion zum Yorschein. Es ist einleuchtend, dass man
nieht allzn grosses Gewicht auf die Einzelheiten dieser Be-

funde legen darf, vielmehr sind sie nur als Beispiele der Va-

riationen angeflihrt worden, ohne statistisch verwertbar zu sein.

Die genöhnlichstcn Tyjyen haben eine grössere Bedeutung

und könnten folgendermassen zusammengefasst werden. Fiir

den epigastralen Reflex kommt eine Einziehung des obersten

Teiles des Angulus epigastricus, hauptsächlich der entsprech-

enden Teile des Transversus in Betracht, fur den oberen Re-

flex eine Kontraktion des Epigastrinms und des Hypochon-

driums, welche die horizontale Infrakostallinie nicht iiber-

schreitet. Von den Muskeln sind der Rectus [I., II. (und III.)

Segmente], entsprechende Teile des Transversus und ein klei-

ner Teil der Seitenmuskulatur in dem AVinkel zwischen der

Rectasscheide und dem Rippenbogen am meisten interessiert,

in ca. 20 % der Fälle hat man jedoch ausserdem den Eindruck

einer stärkeren Beteiligung des oberen Teiles des Obliq. exter-

nus. Der mittlere Reflex beschränkt sich beinahe konstant

auf das Mesogastrium und scheint durch eine bandförmige

Kontraktion, hauptsächlich des Transversus in der Nabelhöhe

zustande zu kommen. Bei dem unteren Reflex gehen in 97 %

die Kontraktionen nicht uber die horizontale Nabellinie hin-

aus, in ca. - s der Fälle ist nur das Kypogastrium interessiert.

In ca. 28 % känn man eine deutliche Mitwirkung des Obliq.

internus konstatieren, im iibrigen hauptsächlich entsprechen-

dcD Transversuseff^ekt. Beiläufig sei bemerkt, dass bei kei-

nem einzigen gleichzeitig alle Bauchreflexe fehlten, und dass

ich jedeu Rekruten nicht mehr als einer einmaligen Unter-

suchung unterwerfen konnte. Von diesem Gesichtspunkte aus

ist hervorzuheben, dass alle negativen Befunde des oberen,

mittleren und unteren Reflexes eben dieser Kategorie ange-

hören, und dass von den ausbleibenden '2-2 epigastralen Re-

flexen 18 auf dieselbe kommen. Solche Resultate sind daher

mit Vorsicht anfzunehmen.

Zu lokalisatorischem Zwecke vergleichen wir nun diese Er-

gebnisse mit entsprechenden frilheren iiber die Funktionen

der verschiedenen vorderen Dorsalwurzeln und bewerten die

wahrscheinliche Lokalisation des Hautreizes.



198 GOTTHARD SODERBERGH.

Abb. 2.

Uber (lie meduUäre Lokalisation des epigastralen Beflexes

känn ich mich nicht änssern. tJbrigens ist_ es noch zweifel-

haft, ob diesem Hefiexe, welcher vielleicht bei 3 % der Gesun-

den fehlt, ein lokaldiagnostischer Wert zukommt.
Flir die Lokalisation des oheren Beflexes kommen folgende

Umstände in Betracht. Der sensible Reiz entspricht mit sei-
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Abb.

ner unteren Grenze ungefähr der nennten hinteren Wurzel.

Durch welehe vordere AVurzel geht der Reflexbogen? Bei

einer Geschwiilst in der flöhe von D^ sah ich^), wenn die

Pat. hustete, eine kleine Verschiebung der oberen Mittellinie

nach der gesunden Seite zu, eine gewisse Parese des obersten

*) tJber einen oberen abdominalen Symptomenkomplex etc, Deutsche Zeit-

scbr. f. Nervenheilk., Bd. 44, 1912.
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Teiles des Obliq. externns und vielleicht auch des obersten Teiles

des Eectns der gleichen Seite. Noch wichtiger sind folgende

intradurale Reizimgsversuche an der sechsten imd siebenten

Dorsalwurzel.^) Reizung der sechsten Wnrzel (siehe Abb. 2.) be-

wirkte eine Kontraktion des zweiten und ersten Rectussegmentes

und eineVerziehung desNabelsgerade aufwärts,ein entsprechen-

der Versuch an der siebenten Wnrzel (Abb. 3) ansserdem eine

Kontraktion des dritten Rectnssegmentes + eines kleinen Teiles

der obersten Partie der lateralen Banchwand, so dass sie in der

Nabelhöhe weich verblieb. Der Nabel verschob sich auf- und ein ,

wenig homolateralwärts. Daraus geht hervor, dass, der Uaupt-

sache nach, dieselben Muskelsegmente sich bei der Reizung

der Dj und bei der Auslösung des oberen Reflexes (siehe

oben) kontrahierten. Doch tritt im ersten Falle die Rectus-,

im zweiten die Transversuswirkung mehr in den Vordergrund.

Dazu stimmt auch, dass die Palpation des Rectus während

der Auslösung des oberen Reflexes oft eine sichere Kontrak-

tion nur der zvvei oberen Rectussegtnente feststeilen lässt,

die einer Beteiligung nur der Dg entsprechen soUte. In der

Tat hat man eigentlich den Eindruck, dass die Muskelkon-

traktionen bei dem oberen Reflex einem Komplex dieser beiden

Wurzelfunktionen ihre Entstehung verdanken, indem in Be-

zug auf den Rectus Dg, auf die Seitenmuskulatur D^ sich

mehr geltend macht. Bis auf weiteres wäre also anzunehmen,

dass der Refhxbogen des oberen Reflexes hauptsäcldich durch

D{e)^—Dg geht, und dass dieser Reflex hei dem oheren Bauch-

syndrom fehlen känn.

Betreffs des mittleren Reflexes reizt man ungefähr bei der

zehnten sensiblen "Wurzel. Der motorische Efi'ekt entspricht

aber gar nicht dieser motorischen Wurzel (siehe unten). Kli-

nisch habe ich^) kleine Tumoren bei Dg-g an der Vorderseite

des Riickenmarks gesehen, die bei Krämpfen der lateralen

Banchwand eine Verschiebung des Nabels nach der kranken

Seite zu bewirkten. Eine intradurale Reizung der achten

vorderen DorsalwurzeP) (Abb. 4) verschob den Nabel mehr
homolateral- als aufwärts. Dazu kam eine 2—3 cm breite,

bandförmige Kontraktion des homolateralen Obliq. externns,

^) Om radikulära buksvndrom etc, Svenska läkaresällskapets handlingar,
Häfte 3, lid. 42, 1916.

-) Berlincr klln. Wochensclir., 1914, Nr. 6, und Hygica 1913.
") Nord. Med. Arkiv. Afd. II, Bd. 50, Häfte 1, Nr. 2.
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Äbb. 4/

ungefähr von den 9.—10. Rippen medial-ahwärts verlaufend,

und eine Kontraktion des oberen Rectnsteiles bis zur Nabel-

höhe. Lateral vom Rectus war der Baneh in seinen oberen

und mittleren Teilen bis etwas unter der horizontalen Nabel-

linie fest kontrahiert, daruuter weich.^) Ans diesen Grunden
^) Wenn man dies mit dem Resultat der Eeizang der zehnten Wurzel ver-

gleicht, braueht man keiu grosser Prophet zu sein, um die H3'pothese zu wa-
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wäre es wahrscheiDlich, dass der Bcflexhogen des mittleren Ee-

flexes durch i)g-^o geJit, und dass hei dem mittleren Bauchsyn-

drom der mittlcre Beflex fehlen Icann.

Der untere Reflex wird iingefähr an D^., ausgelöst. Die

obere Grenze der Muskelkontraktionen wechselt in verscliie-

denen Fallen, geht aber fast regelmässig nicht tiber die Na-

bellinie hinaus und beschränkt sich in der Mebrzahi der Fälle

auf das Hypogastrium. Nicht selten sieht man das Resultat

einer Obliq. internus-Wirkung. Nun habe ich^) (1913) die

Annalime gemacht, dass Obliq. internus hauptsächlich von D^^

innerviert wird, auf Grund einer Beobachtung von Bauchwand-

krämpfen, wobei der Nabel nach unten-lateralwärts verschoben

wurde. Bei der Operation Geschwulst an Dk,. Später habe

ich zwei Fälle gesehen,-) welche als Paresen des Obliq. int.

gedeutet wurden, und wobei man sensible Störungen bis zu

öder bei Djf, fand. Eine Bestätigung, welche gleichzeitig eine

wertvolle Ergänzung der vorigen elektrischen Reizungsver-

suche ergab, verdanke ich dem freundlichen Entgegenkommen

des chirurgischen Chefarztes am Bezirkskrankenhause zu Fa-

lun^ Dr. Johan "Waldenström. Neulich liess er mich nämlich

bei einer Operation einer extramedullären Geschwulst in der

Höhe des elften Dorsalbogens die Bauchwand während intradu-

raler Reizungen der vorderen rechten Djjj-Wurzel untersuchen.

Die Technik war dieselbe wie bei den friiheren Experimenten.

Bei allerschivächster StromstärJce {faradische Strame) sah man
eine ca. 3—4 cm hreite, bandförmige Einziehung, von ungefähr

der elften und zivölften Bippe abicärts- vorwärts- medialtuärts

verlaufend, so dass ihr am meisten medial-ahivärts helegener

Teil die Fartie unmittclhar ohcrhalh des Lig. ingninale aiis-

machte (siehe Abb. 5). Diese bandförmige Einziehung wurde
bei der Palpation mit Leichtigkeit als vom iibrigen Teil der

Bauchwand, welche weich war, verschieden festgestellt. Keine

Nabelverschiebung. Bei etivas stärkeren Strömen trät eine un-

sweideutige Verschiehung des Nahels ahivärts und nach rechts ein,

so dass die Haut heim Nahel in Ideine Fälten gelegt tviirde.

Ausser der heschriebenen Einzielmng trät jetzt auch eine Fin-

gen, dass D,, eine laterale Verschiebung des Nabels und hauptsächlich eine

handförmiKc Koutraktion des mittleren Transversus bei ihrer Reizung bewir-
ken wird.

*) Berliner klin. Wochenschr. 1914, Nr. G und Hvgiea 1913.
2) Nord. Med. Arkiv, Sect. II, Nr. 6, 1914, auch'Revue neurol., Nr. 9, 1914.

Nord. Med. Arkiv, Afd. II, Bd. 50, Hette 1, Nr. 2.
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Abb. 5.

jsieJnoiff (lc.<i rcrhfcn nnteren mediahn Teilcs dvs Banches her-

ror. Bet fler Palpation honsfdiicrte nutn: 1) cinc mnssif/c, abcr

fhutlirhe Koutraldion des rcchten IV. BcdKsscymcritrs, wäli-

roid das cntsprccliendt' linJce dctdlich iceidi nar, icie auch der

rechte Bccfus ohcrhrdh des NuheJs wcichcr als das loiitraliierfe

Segment pefnnilen irnrdc: 2) cinc dcutliclie Kontrahtion uber

(lic rechte Fossa iliaca, ilbcryeltend in 3) den mcdiatcn, untcr-

\h—l7ni)7. Xoi-d. nied.arh. DdöO. Avd. II. X:v7—'.>.
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sten Teil des hei sclucächster Bcizung liOHstatierten Bändes des

Ohliq. externus, ivdcher jet.tf noch dcutlicher bis zum Thorax-

rande hin verfolgt ivcrden, Jconnte. Linke Bauchhälfte weich.

Bis aiit' weiteres halte ich also an der Wahrscheinlichkeit

fest, dass der Obliq. internns hauptsächlich von D,„ innerviert

wird. Des weiteren scheint nach Angaben mehrerer Autoren^)

(Salecker, Goldstein, Dawidenkow, Foerster, Verf.) die

Bauchmuskulatar unterhalb der Nabelhöhe von Dj^—Djo (L^f)

innerviert zu werden. Vergleicbt man dies mit den gewöhn-

lichstea Typen des untcren Bauchreflexcs, so wäre demnach

sein Reflexhogcn Itauptsächlich in Dj„— Dj^ (L^?) zu lol-alisiercn,

wobei jedoch nicht ausgesehlossen ist, dass ausnahmsweise Dg

däran beteiligt sein känn. Der ludere Reflex lann daJter bci

dem untcren Baucltsijndrom fehlvn, was ilbrigens schon durch

mehrere Beobachtuogeu festgestellt vvorden i.~t^) (Salecker,

ScHWARz, Goldstein, Dawidenkow, Verf.).

Wie ersichtlieh. hat Verf. im Obenstehend^n fast iiberall

ungefähre Lokalisationen gegeben. Will man iiberhaupt der

Natur nicht Gewalt autun, sondera soweit als möglich unbe-

fangen beobachten, .«o Icommt man bei den Synthesen tiber das

»Ungefähr» nicht hinaus. Auch das Nervensystem ist nicht

wie ein Schreibbureau eingerichtet, wo man bequem die ver-

schiedenen Sciiubladen herHUSzieht. In unserem spezieJlen

Falle können folgende Umstände angeiuhrt werden. AVenn

man bedenkt, dass allem Anschein nach jedes JMuskelsegment

von mehr als einer Wurzei innerviert wird, obgleicli gewisse

als Hauptinnervatoren hervortreten, und dass am Bauch die

Seiten muskulatur keine prätormierten Grenzen der Segmente

darbietet, so sind a priori wirklich exakte Angaben nicht zu

erwarten. Man eiwarte auch nicht, dass die retlektorischeu

Muskelkontraktionen als Spiegvlbilder der elektrischen Reiz-

ungsefFekte der Wnrzeln auftreten sollen. Denn im letzteren

FaLle ei'hält man ja das IJesultat von nur einer WurzeJ, nicht

von mehreren gleichzeitig, und andererseits wahrscheinlich von

allén, in einer Wurzei liegenden Fasern, Bei der Retiexaus-

lösung aber passiert der Reiz die graue Substanz, wodurch es

wohl eintreffen känn, 1) dass der motorische Impnls auf meh-
rere vordere Wurzeln verteilt werden kaun, 2) dass in jeder

Wurzei vielleicht nur gewisse Fasern in Anspruch genommen
werden. Einen derartigen P^indruck habe ich von meincu

') Litcnitur sielu-: .(»iii radikuliira buksvmlrom. etc a. a. O.
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Untersuchungen erhalten. Hier aber war die Aufgabe uur

ein Versuch, die kephale imd kaudale Grenze des medullären

Retlexbogens zu bestimmen.

Beiläufig sei bemerkt, dass ich zweimal Inversionen der

normalen Banchrcflexe geseheu habe. Das erste mal handelte

es sich uin den unteren Reflex, wobei der Nabel in einem

Falle von seröser, zirkumskripter Spinalmeningitis^) sich nach

oben lind nach der entgegengesetzten Seite verschob. Das

zweite Mal verzog sich der Nabel bei der Priifnng des mitt-

leren Reflexes gerade nach der kontralateralen Seite zu (bei

einer spondylitischen Kompressionsmyelitis). Die Nabelbe-

wegung war in beiden b'ällen eine ungewöhnliche, indeni sie

wie nach einer Latenzdauer auffallend träge von statten ging.

Bei wiederholten Priifungen war das Phänomeu konstant vor-

handen. In beiden Fallen waren die sensiblen Störungen des

Bauches in der gereizten Region am wenigsten ausgesprochen.

Die Bauchreflexuntersuchungen boten nocli eine interessante

Seite dar. Wenn Dkjeuixe—André-Thomas-) schreiben: Sui-

vant que lexcitation porte ä la partie supérieure (réflexe épi-

gastrique), moyenne ou inférieure (region hypogastrique) on

peut voir se contracter exclusivement les parties correspon-

dantes des rauscles de Tabdomen», so ist dies eine zweifelhafte

"Wahrheit und ausschliesslich davon abhängig, was sie mit

>^correspondantes» meinen. Bei der Reflexauslösung entsprechen

nämlich nur itn oberen und mittleren Teil de-< Bauches die

Muskelkontraktionen ungefähr der gereizten Hautregion. Im
unteren Teil des Bauches liegen dagegen die Kontraktionen

gewöhnlich kephalwärts vom Reizort der Haut. Ja, ich habe

zii wiederholten Målen eine Einziehung ausschliesslich des

Mesogastriuins, ohne Beteiligung des Hypogastriums gesehen.

Noch mehr irrefiihrend wäre es, zu vermuten, dass hier die

Dermatome nnd Myomeren sich räumlich decken. Durch die

elektrischen Reizungsversuche glaube ich bewiesen zu haben,

dass die Myomeren kephalwärts von den Dermatomen liegen

miissen. Mit anderen Worten: man erhält den Eindruck, dass

am Baiiche des Jloischen die Dermatome ungefähr 2 his S

Segmente Jcandalwärts gegen die Myomeren verschoben sind.

Eine Auffassung, welche iibrigens in gutem Einklange mit den

SHERRix«TON'schen Untersuchungen steht.

») Nord. Med. Arkiv, Afd. II, JM. 50, Hefte 1. Nr. 2.

•-) A. a. O.



206 GOTTHARD SÖDERBERGH.

Schliesslich möchte ich noch einmal betonen, dass die genaue

Reflexuntersuchung des Banches gar keine leichte Aiifgabe

ist. Bei eventuellen Nachpriifuugen mtissen unbedingt alle

psychischen Reflexe ausgeschlossen werden, und man muss

mit Minimalreizen arbeiten. Die bisweilen erstannlich rasche

Erschöpfbarkeit des Reflexes vermindert nicht die Schwie-

rigkeiten. Wenn aber die angefuhrten Resultate sich be-

stätigen, so wiirde dies einen Gewinn flir die Lokaldiagnose

des unteren Dorsalmarks bedeuten.

Auf Grund meiner Beohachtimgen an 700 Fallen nehme ich

also an, dass, bei der von mir gebrauchten Tecbnik und No-

menklatur, der Hauptsache nach

der o.bere IJauclireflex den DCg);—Wg,

der inittlere Banclireflex deu Dg— D,„ uud

der untere Batichreflex den D(g)jo— Dj^lL, ?)

angehören, und dass am Baiiche des Menschen die Dermatome

imgefähr 2 bis 3 Segmente kaudalwärts gegen die Myomeren

verschoben sind.
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From Mediciiml Clinik I in Stockholm.

(Prof. I. Holmgren.)

Blood prossuro and liimbar pressure in 64 cases

of disease of tlie kidneys.

Siuiimarised liy

HARALD LYTTKENS.

The statements in literature dealiiig with the coiinection

between blood pre.ssure and lunibar pressure are remarkably

divergent.

Thus, aecording to Lew.'\ni)OWSKy's »Handbuch der Neurolo-

gie^>, ZiMBAL says that lumbar pressure is by no means depen-

dent on blood pressure. Plaut, Rehm and Schottmuller^ eon-

sider the question unsolved.

Aecording to Lewandowsky, Pfaundler divided lumbar pres-

sure into three component parts;

1) A hydrostatic pressure component.

2) An elasticity-comj)onent, i. e. corresponding to the secre-

tion pressure of the lumbar tluid.

3) A blood pressure component.

The last-mentioned component is aecounted for partly because

the secretion of the cerebro-spinal fluid ultimately depends on

the strength of the heart and partly because the tension of

the blood vessels in the skull have some influence on the

lumbar pressure. After an examination of healthy children,

Pfaundler gives the relation between the three components as

follows

:

' Plaut, Reh.m und Schott.muller : Lfittadeii zur rutersucliuug der Zere-

lirospinalflussigkfit. .Jt-iia 1913.
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Hydrostatic pressure 24 %.

Secretion pressure 8 ,%.

Blood pressure component ()8 /».

Pfaundler considers that blood pressure plays the most im-

portant part in the case of healthy persons, but on the other

hand he says that in most cases of increased lumbar pressure

it is the secretion pressure which is the deciding faetor, as in

exudations, hemorrhages. and tuuiours in the central nervous

system.

Thus, in indicating the secretion pressure as the chief faetor,

Pfaundler speaks exclusivel}- of eases whith local pathological

processes in the central nervous system. There is, on the other

hand, no information available as to the influence on the lum-

bar pressure of an increased blood pressure.

However, ever since 191o, at the Seraphimer Hospital Clinic

I, lumbar puncture has — for other purposes — been perfor-

med in most cases of diseases of the kidneys, and, since in a

large proportion of these cases, increased blood pressure has

been shown, we are thus afForded material to study the connec-

tion between blood pressure and lumbar pressure. The lumbar

puncture have always been made in a horizontal position of

the patient and with Quinke's method unchanged, and in

Fi-. 1.

Blood ]ir<'ssiirt' in min. Hf?.

l,nnili;ir prcssuro in cm. Ho(K
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(Aus der Medizinisclien Klinik I in Stockholm. Prof. I. HOLMGREX.)

tlber die Wirkung eines Schildclriisenpräparcates

aiif die Blutbefunde, die Pulsfreqiieiiz und das

Körpergcwiclit bci Krebskraiiken.

Von

JOHN A. KARLEFORS.

Mannigfacher Art siiid die Krankheiten, die mit der sog.

inneren Sekretion in Zusammenhang gestelit worden sind, eine

geringe Anzahl sind wissenschaftlicli als eine endokrine Stö-

rung nachgewiesen worden, die grosse Mehrzahl nur in An-

lehnung an mehr öder weniger oberflächliche Beobachtungen.

Es war uieht in dem Gedanken der langen Kette noeh eine

Krankheit anzuo^liedern, dass diese Arbeit begonnen wnrde: es

geschah um eine Antwort auf die Frage zu erhalten, wie der

Cancerpatient anf Sehilddrusenpräparate reagiert. naehdem ich

durch eine vorhergehende pathologisch-anatomische Untersu-

chung zur Klarheit dariiber gelangt war, dass die Thyreoidea

bei an ('aneer gestorbenen Menscben normale Verhältnisse auf-

weist.

An friiheren Studien von Blntbild, Pulsfrequenz und Kör-

pergewiebt beim Menschen unter der Einwirkung von Sehild-

drusenpräparaten fehlt es freilicb nicht. Nimmt man indessen

die Untersucbungen aus, die an Individuen mit sicher gestiir-

ter Sebilddrlisenfunktion geniaeht worden sind, was man wobl

in erster Linie tnn muss, wenn man sicb eine Auttassuiig iiber

die Einwirkung iiii iillgemeinen verscbaffen will. so bleilten

nicbt vielc tihriir.
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TiRix liehandelte 18 Fälle. darunter 7 mit der Basedowschen

Krankheit. 2 mit Myxödem. 2 mit gewöhnlicher Strama und

1 mit Strama vaseulosa und 1 Fall mit uormaler Schilddriise.

Die Basedow- ebenso wie die Myxödemfälle haben ja eine vom

Xormalen abweiehende Sehilddrusenfiinktion und diirften daher

zweckraässig hier auszuschliessen sein. Auch die Strumafälle

eignen sich kaum als Xormalfälle, doch gebe icli die bei die-

sen ebenso wie bei dem einzelnen Fall mit normaler Schild-

driise gefundenen Blutwerte wieder (Tab. 1). Das Schilddru-

senpräparat, das angewendet wurde, Avar in den meisten Fallen

Jodothyrin. einzelne Fälle erhielten Thyraden.

Elr fasst das Resultat wie folgt zusammen: Duroh Dar-

reichung von Schilddräsenpräparaten lässt sich in kurzer Zeit

in den meisten Fallen eine Vermehrung der Lymphocyten her-

vorrufen. In der Mehrzahl der Fälle eriblgt gleichzeitig eine

Verminderung der (iesamtzahl der Leukocyten auf Kosten der

polymorphkernigen Xeutrophilen.

W. Staehelin hat eine Untersuchung iiber die Eiuwirkung

von Thyreoidinbehandlung auf das normale Blutbild beim

Menschen vorgenommeu. Die Individuen. an welchen die Yer-

suche ausgeluhrt wurdeu. waren Patienten im Rekonvalescenz-

stadium nach verschiedenen Krankheiten, deren Blutbild vor

der Behandlung normal war. Er hat in seiner Tal)elle i» Fälle.

von welchen ich als Beispiele -2 anfiihre. nämlich deujenigen.

der die hochgradigsten Veränderungen von der Behandlung

zeigt, und den. der die am wenigsten ausgesprochenen zeigt.

(Tab. 2.)

Die Schlussfolgerung seiner Untersuchung ist Iblgende:

1. Die Anzahl der Erythrocyten wird. obwohl sie geringe

Schwankungen aufweist. von der Thyreoidin-Tablettenverab-

reichung in keiner A\'eise beeintiusst.

2. Aus alleu neun Tabellen ist eine Reduktion der gesam-

ten weissen Blutkörperchen ersichtlich.

8. Lymphocytose sowie Verminderung der neutrophilen. po-

Ivnucleären Leukocyten treten tiberall deutlich hervor.

4. Die eosinophilen Leukocyten weisen in den Tabellen Xr.

ö. S und 1> eine Vermehrung auf. während ihre AVerte in den

iibrigen funf Fallen unverändert bleiben. Ln allgemeinen

scheinen diese Leukocytenart und die zwei letzten Gruppen.

Mastzellen sowie Mononucleäre und Ubergangsformen relativ

srrossen Schwankungen unterworfen zu sein.
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('AK<t hat in seiner Untersudiiing iiber Blutbefunde bei ]\lor-

l)us Basedowii und bei Tbyreoidismus nnter anderen eine Ta-

ltelie mit 4 Fallen, wovon 8 Adipositas ohne Strnma und 1

Fall mit Struma (Tab. H).

Als erklärende Ursaehe der etwas hohen Werte, die er lur

die Anzahl weisse Blutkörperchen erhalten hat, teilt er mit,

dass die Zählungen 1 ^ 2

—

'1 Stunden nach dem Mittagsessen

ausgefilhrt wurden.

In Bezug auf die Einwirkung der Thyreoidiubehandlung auf

das Blutbild sagt er Folgendes: »In denjenigen Fallen, welche

mit Sehilddriisentabletten getuttert werden, ist ohne Ausnahme
ein Ansteigen der (lesamtzahl der einkernigen, weissen Blut-

körperchen zu beobaehten. Im Beginn seheint die Anzahl der

sog. grossen mononucleären Leukocyten relativ uiehr zu steigen

(wie beim Thyreoidismus).

Bertellis Untersuchung auf diesem (lebiet hat uiir nicht zur

Vertugung gestanden, ieh zitiere daher sein Resultat, wie das-

selbe in BiEDLS Arbeit iiber die innere Sekretion zutindenist:

Sowohl bei Tieren als auoh bei Mensehen tritt nnter dem Ein-

fiuss der Schilddrusenmedikation eine deutliehe relative Ver-

mehrung der mononucleären Zellen im Blute ein. Da hieraus

nicht ersichtlich ist. ob die Versnche an gesunden Mensehen
gemacht wurden, worauf die allergrösste Bedeutung gelegt wer-

den muss, wenn es sich um die Frage handelt wie das nor-

male Individuum reagiert, hat dieses Zitat keincn so grossen

^^''ert liir uns.

Falta, Newburgu und Xohel haben in ihrer Abhandlung:
Uber die AVechselwirkung der Drtisen mit innerer Sekretion"

einige Thyreoidinversuche. Doch sind diese im allgemeinen

an Patienten mit verschiedenen Krankheiten ausgefilhrt, die

mit niehr öder weniger Berechtigung mit Störungen der inne-

ren Sekretion in Zusammenhang gebracht werden und die sich

gerade darum wenig als Nornialfälle eignen, da nicht ausge-

schlossen ist. dass sie eine abnorme Schilddriisenfunktion ha-

ben. Ihr Eudresultat sei doch angefiihrt: Bei normalen In-

dividuen und beim Hyperthyreoidismus steigert Thyreoidin die

Zahl der mononucleären Zellen,. im Hypoth;\Teoidismus die der

neutrophilen.'

Ans den genanuten Arbeiten seheint hervorzugehen, dass

sich beim Mensehen bei Behandlung mit Schilddrtisenpräparat

gewöhnlich die einkernigen weissen Blutkörperchen vermehren.
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die polymorphkernigen vennindern. Doch sehehien inir noeh

viel zu wenige normale Fälle, d. h. gesunde Menschen unter-

sncht zn sein, um als festgestellt ansehen zu können, dass

dies im allgemeinen der Fall ist.

Studien am Menschen tiber die Beeinflussung der Pulsfre-

quenz durch Thyreoideapräparate gibt es nur wenige. R. Kotte

hat an sieh selber Versuche gemacht. Er uahm Thyreoidea-

Tabletten ä 0,3 gr Drlisensubstanz ein. Die Pulsfrequenz stieg

am ersten Tage nach (i Tabletten auf 105 von cirka 85 an den

vorhergehenden Tagen. Darauf nahm er 4 Tabletten täglicli

während 4 Tagen mit Pulsfrequenz von 110, 115, 110 und llfi.

Vermehren luhrte eine solche Untersuchung an 6 Fallen

aus: I. Knabe von 7 Jahren mit Infractio tibiae, II. sieben-

jäbriges IMädehen. das in elendem Zustand wegen Abscessus

dorsi mutmasslich tuberkulosen Ursprungs aufgenommen wurde,

nacb Operation besser wurde, bei Beginn des Versuches afebril

aber' noch sehr mager war. III. ^S-jäbrige Frau mit stärker

- Chlorose und Catarrhus ventriculi . IV. Mann, 52 Jahre, mit

chronischer Alkoholgastritis, im Verhältnis zu seinem Alter

sehr senil. V. iJO-jähriger Mann mit chronischer Bronchitis,

sehr senil. VI. ]\lann, <)2 Jahre, mit Ulcus cruris varikösen

Ursprungs, sonst gesund. Er verabreichte ihnen 0,1—0,8 gr

Thyreoidea täglich. Betretfs der o ersten Fälle sagt er: Der

Puls zeigte sieh keiner Beeintlussung unterworfen ,
und von

den 3 letzten Fallen erwähnt er in Bezug auf den Puls nur

das Resultat bei 2 derselben: Die Pulsfrequenz war in den

Fallen IV und VI bedeutend vermehrt.

Falta, Newburgii und Xobel haben in ihrer erwähnten Al)-

handluns: auch das Resultat der Einwirkung des Schilddrlisen-

präparates auf den Puls mitgeteilt: Thyreoidin per os erzeugt

fast regelmässig Pnlssteigerung. Ich mache jedoch nochmals

darauf aufmerksam, dass man weit entfernt sieh er sein känn,

dass ihre Fälle%die Einwirkung des Thyreoidins auf den i\[eu-

schen im allgemeinen zeigeu.

Aus diesen erwiihnten Untersuehungen geht nieht hervor,

dass man entseliieden dessen gewiss sein känn dass die Puls-

frequenz bei gesunden Menschen im allgemeinen durch das

Schilddrusenpräparat gesteigert wird. Die Frage muss daher

orten gelasseu werden.

Auf etwas siehererera Boden scbcint dahingegen die Kciiiit-
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iiis von der Einwirkuno: der Thyreoideapräparate auf da^; Kör-

pergewicht des Mensehen zu ruhen.

Leichtensterx erhielt bei 24 von 27 fetten Personen naeh ein-

wöchiger Behandlung mit in einigen Fallen roher Sehilddriise.

in den anderen Thyreoidea-Tabletten ( Burroughs-AVellcome)

einen Gewiehtsfall von 1— .") kg. naeh mehrwöchiger Behand-

Inng l.ä—9.;') kg. In Bezug auf die A^ersuchsanordnimgen

fiigt er hin/.u: Es bedarf wohl kauni des Hinweises, dass wir

bei nnseren Sehilddriisenknren den grössten AVert darauf leg-

ten. die gewohnte T)iät der Kranken in keiner AVeise zu A^er-

ändern und es ängstlioh vermieden daneben anf diätetisehe

Entfettung abzielende Verordnnngen öder Ratsehläge zu ge-

ben.-'

Wexdelstadt behandelte 2.") fette Personen mit versch lede-

nen Krankheiten mit Thyreoidea-Tabletten (Burroughs-Well-

come) 2—4 pro Tag.

In '12 Fallen erzielte er (lewichtsverminderung an (Irösse

ungefähr tibereinstimmend mit derjenigen Leichtexsterns. Der

(Trewiehtsverlust ])tlegt in der ersten Woche am stärksteu zn

sein, dann allmählich bei gleieher Dosis öder geringer JSteige-

rung dersflben aly.unehmen. Oft tritt dann ein Stadium ein,

von welchem an keine weitere (iewichtsabnahme erfolgt. und

auch die Steigerung der Dosis ptlegt dann keinen öder nur ge-

ringen Ettekt zu haben.

YoRKE Davies setzte dit- Patienten erst auf eine Al)mage-

rungskur. darauf verabreiohte er ihnen Thyreoidea-Tabletten

(Burroughs-AVelleome) IXo täglieh. Das Resultat wurde ein

viel stärkerer (lewichtsfall während der zweiten Periode als

während der ersten.

Vermehren fand bei der vorerwähuten Untersuehung mit ti

Fallen folgendes: Das Körpergewicht war im Falle I wesent-

lich unverändert, im Falle II zunehmend. im Falle III stark

abnehmend. hier hatte aber der Gewichtsverlust vor der Be-

handlung begonnen und hatte seinen natlirlichen Grund darin.

dass vvegen der knappen Diät die ganze Zeit hindurch die Aus-

gabe die Einuahme tiberschritt. In den Fallen lY—Yl wurde

ein bedeutender Gewichtsverlust beobaehtet.'
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Meine Untersuchung ^vurde folo-endermassen ausgefuhrt. Vor

dem Beginn der Behandlung wurden au verscliiedenen Tagen

2—o Blutprobeu eutnommen, Puls, Temperatur und Gewicht

wiirde wie gewöhnlich notiert, elienso ol) Bettlage öder nicht,

dies von Wichtigkeit hier bei der Beurteilung der Pulsknrve.

(Bei den Knrven, wo nieht notiert ist ob Bettlage öder nicht,

hat der Patient die ganze Zeit zu Bett gelegen, wo sich eine

Tagesnotiz von ausser Bett eine gewisse Stundenzahl findet.

gilt dieselbe auch lur die folgenden Tage.) Darauf wurden

Thyreoidea-Tabletten (Burronghs-Wellcome) auf 0,1 öder 0,3 gr

Driisensubstanz eingesetzt. Per erste Patient erhielt anfäng-

lich nur 0,1X8. Da sich liald herausstellte, dass sein Zustand

wenig beeintlusst wurde, wnrde die Dosis gesteigert. Das glei-

che geschah mit den anderen, sie erhielten jedoch zu Anfang

0,3X3, ein paar sogar 0,3 X(i. Die höchste Tagesdosis war

0,3 X 9. Mit Ansnahme 1 Falles, der 1 AVoche verfolgt wurde,

haben . die iibrigen (5 mindestens 2 AVochen unter Thyreoidea-

Behandlung gestanden. Mit dieser verhältnismässig langen

Zeit und der grossen Dosis känn man nahezu sicher sein eine

Einwirkung zu erzielen, wenn es liberhaupt möglich ist, solche

zu erhalten. Puls, Temperatur, Gewicht, Bettlage öder nicht

wurde wie vor Beginn der Behandlung notiert. In 1 Fall wurde

nur 1 Blutprobe genommen, nachdem die Tabletten eingesetzt

waren, dies war der Fall, der 1 AVoche beobachtet wurde, die

Probe wurde am letzten Tage genoramen. In den iibrigen wur-

den mindestens 2 Blntproben genoramen, davon 1 am Schluss

der Behandlung. Bei diesen Fallen liegen also Blutuntersu-

chungen vor, die am Ende der Th^-reoideakur von 2 Wochen
und darlilier gemacht worden sind.

Alle Blntproben wurden des morgens geuomraen. ]\[it Ans-

nahme einer einzigen, der letzten in Fall III, die ura D Uhr
nach Genuss von einem Bntterlirot und einem Glase ^Milch ge-

nommen wurde, wurden alle ungefähr ura 8 Fhr vor der ersten

Mahlzeit genoramen. Das Hämoglobin wurde mit Sahlis Hä-

mometer bestiramt. Die Häraoglol)inwerte, die in den Tabellen

zu finden sind, sind in % des Xonualwertes uragerechnet. Mit

Ausnahme des ersten Falles wurden die roten und weissen Blut-

körperchen eiuinal naehgezählt. Fiir die Ditferentialrechnung

der weissen Blutk<)r})er('heu wurden die Ausstrichpräparatf^ nach

Giemsa gefärbt. 1000 ZelbMi wurden gezählt.
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Fall I. Maiin, GG Jahre (083 191 G Med. Klin. I). Cancer oeso-

phagi.

Gesuiid bis ungefähr 7 äMonatc ror der Aufnahnie in das Serafimer-

lazarett. Fing dann an walirznnehmen, dass das Essen niclit wie ge-

\V()linlicli hinuntergcben wolltc. Seitdem haben die Bescbwerden zu-

genommeii. jedoch niclit nielir als dass er gut gekautes Essen hinun-

tcrbringen känn. Scit dem Anfang der Krankheit hat er auch Scbnier-

zen zwiscben den Schulterblättern gebabt. Meint dass er ungefähr 10

kg abgemagert ist.

SfofKS: Bei Sondicrnng des Oesophagus wurde 45 cm unterhalb

der Zahnreihe ein Ilindernis angetroffen, das die Sonde Nr. P»6 (fran-

zösiche Sonde) nicht durchliess.

MagoiitntersiicliutKj ^\ lo IG: Auf niichternen Magen wurden un-

gefähr 5 cnr' stark blutige, schleimhaltige Fliissigkeit obne Speisereiste

beraufgeholt ; alkalisclie Reaktion; das Spulwasser klar; keinc Reten-

tion. Der INIageu fasstc lOOit cni^. Probefriilistäck: ö cm^ schlecht

digerierter, blutgestreiftcr Magcninhalt, alkalische Reaktion.

Fäccs: wiederholte Untersuchuugen gaben pos. Weber.

Tiiberkidinreaktion (nach Prof. I. Holmoren): -/n 25 nigr ^, ii

100 mgr Alttuberkulin, keine Torapcratursteigerung.

Röiitgenautacldm (Dr. Åkerlund): Man liess den Pat. ein paar

Rrotboli und 150 gr Crénie verzebren. Die ganze Mahlzeit sammelte

sich im Oesophagus, der hierdurcb auf rcicblicb 3 Querfinger Breite

ausgespannt wurde. Während der ganzen Durcbleuchtung sah man

kaum etwas dnrch die Cardia passieren. Die Kontur weit hinunter

an der Cardia ist auf einem ungefähr 5 cm boben Gebiet zerfetzt mit

einbuchtenden Tumordefekten im Oesophagusschatten. Röntgendiagnosc:

Cardiacancer. Siehe Fig. 1

.

Fall II. .Mann, G5 Jabrc (1U77 lOlG Med. Klin. I). Cancer lym-

pbogland. inguiual pöst ca. penis operat.

Der Patient hat eine gute Gesundheit gebabt bis die gegenwärtige

Krankheit anfing. Ungefähr s Monate vor der Aufnahme in das Kran-

kenhaus ting er an P.escbwcrden beim Wasserlassen zu verspuren;

suchte dann einen Arzt auf, welcher Cancer in der Harnröhre und in

der rechten Leistengegend konstatierte Operation wurde vorgenom-

men, wobei der Penis amputiert und die Driisen in beiden Leistenge-

genden entfernt wurden. Darauf war er symptomfrei bis einen Me-

nat, bevor er bier aufgenommen wurde. Das rechte Bein fing nun an

zu scbwellen.

Status: Das Allgemeinbefiuden recht gut; keine subjektive Bescbwer-

den. In der rechten Leistengegend ebenso wie in der linken Opera-

tionsnarben; der Penis amputiert. In der rechten Leistengegend be-

lindet sich ein höckriges. bai-tes Paket von vergrösserten Lymphdrii-

sen, fest an die Unterlage fixiert, in der linken ein gut walnussgros-

ser, harter Tumör. Das Scrotum ödeniatös. Das rechte Bein bedeu-

tend gescbwollen.

Tubfrhulinreaktion •'/-' 17. 50 mgr Alttuberkulin, keine Tempe-

ratursteigerung.

16

—

ililitl. Nord. med. ork. Bd .',0. Afd. II, N:r9.
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Tagesnotizen: * i 17. Der obere laterale Teil der Narbe in der

Regio inguinalis dxt. ist in einer Ausdehnung von ungefähr 1 cm auf-

gegangen, aus der Wunde kommt ein libelriechendes, eitriges Sekret.

^Vi. Die Sekretion aus der Wunde hat zugenommen.

^Vi- E^rysipelas anticruris dxt. Siehc Fig. 2.

Fall III. Mann, 48 Jahre (1081/1916 Med. Kliu. I). Cancer ven-

triculi.

Ungefähr 11 Mouate vor der Aufnahnie in das Serafimerlazarett

fing der Patient an nach den Mahlzeiten Schmerzen in der Magen-

grube zu verspiiren, zuweilen auch, wenn er hungrig war. Die Schmer-

zen sind in den letzten 2 Monaten permanent geworden. Er hat sich

in der letzten Zeit sehr kraftlos gefiihlt. Ilat ungefähr 10 kg abge-

uommen.
Status: Der Patient ist mager, bleich.

Im Epigastrium mitten zwischen dem Nabel und dem Proc. xiphoi-

deus wird eine querlaufende Resistenz palpiert, die unter dem rechten

Rippenrande in der Gallenblasengegend verschwindet. Der Konsistenz

nach ist sie ziemlich Aveich. Der Patient ist iiber dieser Partie emp-
findlich. Leher und MHz nicht vergrössert.

Magennntei^siiclmng, ''/12 16: Auf nuchternen Magen wurden 12

cm^ Fliissigkeit ohne Speisereste heraufgeholt; schwach saure Reaktion;

Coiigo: neg. Im Sediment Leukocyten und länge Stäbchen. Das
Spiilwasser war klar; keine Retention. Der Magen fasste 1850 cra^.

jProbefrähstäck: schlecht digeriert; Congo: neg., Totalacidität (Phe-

nolphtalein): 16.

^Vi''- Auf niichternen Magen wurden 20 cm^ schlecht digerierte

dunkle Masse mit deutlichen Speiseresten heraufgeholt; Congo: neg.;

Uffelmann: stark pos. Totalacidität: (Phenolphtalein): 21,

Fåces: wiedherolte Untersuchungen ergaben stark pos. Weber.
Tiiherkulinreaktion: '^'^iv2 16. 50 nigr Alttuberkulin, unbedeu-

tende Tempertatursteigerung.

Röntgengutachten (Dr. Ström): Am Canalis war ein Defekt im
Magenschatten mit etwas unebener Kontur zu sehen, entsprechend der

Stelle des palpablen Tumörs. Dieses Gebiet war etwas weniger ver-

schiebbar als gewöhnlich. Kleine Mengen der Mahlzeit passierten bei-

nahe kontinuierlich in die Dunndärme hinaus. Unbedeutende Peristal-

tik. Grosse Retention nach 4 Stunden. Hier ist ein Tumör im Ca-

nalisgebiet vorhanden, mutmasslich mit Adhärenzen zur vorderen Bauch-
wand auf Grund der geringen Verschiebung im Verhältnis zum Nabel
in verschiedenen Lagen.

Fall IV. Mann, 44 Jahre (1136/1916 Med. Klin. I) Cancer oeso-

phagi.

Seit ungefär 3 Monaten ist es dem Patienten schwer geworden das

Essen hinunterzubringen. In der letzten Zeit ist es ihra sogar schwer
gefallen Milch hinunterzubringen. Meint dass er ungefähr 15 kg ab-

genoramen hat.

Status: Im Pauch ist kcin Tumör palpabel.
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Fis. 3 a nnd 3 b.

Oesophagussoude Xr. 33 bleibt 34 cm imterhalb der Zahnreihe stecken.

T> 30 » 36 » » » :>

» :> 25 37 » » » v

Fäces: Weber neg. ^ i JT Weber pos. ^i Weber neg.

Röntgengntachten (Dr. Akerlund): Der Patient konnte im gan-

zen uar ein paar Boli nnd einige Löffel voll Griitze. welche zum Teil
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Fig. o a nud ö b.

l^robefrälistiick: öO cni-'. sclileclit digcM-iert, blutgefärbt; scliwach
alkalisohe Reaktion.

Fäces: wiederholtc Uutersuchungen ergaben stark pos. Weber.
TiiherkuUnreaktion: '^

l» 17. .00 nigr Alttuberkulin, keine Tem-
peratursteigcriing. ^'^,'-1 100 nigr, Temperatursteigeruiig auf .37,9.

Watisermanns Reaktion: neg.

Röntgengutacliten (Prof. Forssell): Grosser Defekt im Magen-
schatten den grösseren Teil von Corpus. Sinus und Canalis einnehmend
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bis in die Nähe des Pylorus. Der Magen fast gar niclit verscbiebbar.

So gut wie vollstäiidige Entleerung uacb 4 Stunden. Siehe Fig. 5.

Fall VI. Mann, (U Jahre (157 a, 1017 Med. Klin. I). Cancer

recti.

Vor eiu paar Monaten ting der Patient an bäutigereu Dräng zuin

Stuhl zu eiuptinden als gewöbnlich. Er fing an sicb mlide zu fuhlen

und bemerkte dass er trotz gutem Appetit abmagerte. Sucbte dann

einen Arzt auf, der Cancer recti konstatierte. Es wurdc Colostoraie

gemacbt.

Status: 6— 7 cm oberliall) des Spbinkter ani betindet sicb eine von

der hinteren Rektahvaud herabhängendc knotige Turaormasse uacb dem
Sacrum fixiert. Der obere Rand des Turaors wird mit dem Finger

nicbt erreicbt. Das ganze llektallumen ist von Gescbwulstniassen aus-

gefiillt. Siebe Fig. 6.

Fall VII. Frau, 49 Jabrc (107/1917 Med. Klin. I). Cancer recti.

Gesuud bis vor ungefäbr 2 ^/2 Jabren, wo sie anfing bei der Defä-

katiou Scbmcrzen zu emptinden; der Stubl ting dann aucb an hart zu

werden. Die Beschwerden nabmen allmäblicb immer mehr zu. In

der letzten Zeit ist recbt reicblicb Blut in den Stiiblen gewesen, Wie-
viel sie abgenomraen bat, weiss sie nicbt. docb glaubt sie nicbt dass

es viel ist. Colostomie wurde gleicb vor dem Eintreffen b ler gemacbt.

Statui^: 5— 6 cm oberbalb des Spbinkter ani wird ein cirkulärer

Tumör von fester Konsistenz palpiert, dessen oberer Rand nicbt ge-

fiihlt werden känn. Der Tumör bucbtet so weit in das Darmlumen
bineiu, dass knapp ein Finger durcbgelasseu wird. Siebe Fig. 7.

Vor der Priifung des Resultates der Blutuntersuchnngen sei

vorerst an einen Umstand erinnert, dessen Beriieksiclitignng

mir bei der Beurteilnng von grosser Wiehtigkeit zu sein scheint.

Die Cancerpatienten haben im allgemeinen reicbliche Grelegen-

lieit zu Infektionen von ihren zerfallenden Tumoren. Dass das

Slutbild durcb die Infektion verändert wird, ist ja eine allge-

mein bekannte Tatsache. Daher können leicht Variationen im

Blutbild dieser Patienten eintreffen. Variationen, welche, wenn
sie zufällig mit dem Anfang der Behandlung in Kollision kom-
men, durch das Thyreoideapräparat hervorgerufen scheinen kön-

nen. Einige Hiilfe l)ei der Beurteilnng hat man wohl von den

Temperaturkurven, doch känn nattirlich eine Änderung im Blut-

bilde durch Infektion, abnehmend öder einsetzend, erfolgen,

ohne dass dies an der Temperatur ablesbar ist. Daher muss
diese Priifung mit der allergrössten Vorsiclit erfolgeu.

Mit Riicksicht auf die Hämoglohiiiwfrte uiid die Aiizahl der

roten P)lntk-r)r])('rcht'n scheint in k-cinrni Vall eine Veräjideruiig
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Fis. 6 und 7.
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Tab. 4. Zusammenstellung des Resultates der Blutuntersuchungen.
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I

11

3 5-

3-3

t^
'-^

5S

:^ s c=

1917

1917

Vi

7i

, 1

11 18/j

14 17 ,

18 25 /j

26/,

Vor der BehaiHlluiio;

0,3X3 Thyreoidca .

0,3XB »

Nach Eilluahme von 10,8 Thy-
reoidea

100

100

60

5 640000

5 600000

5400

10900

76,0

3o60000i 8 500

55 3 930 000 6 300

Fall Y

Vor der Bebaudluii.sc ....
» » » ....

0,3X3 Tliyreoidea

0,3X6 »

0,3X9 »

Nach Einiialune von 17,1 Thv
reoidea '.i 60 4 450 000 5100

0,3X9. Thyreoidea . . \ . .

Nach Einnahnie von 38,7 Tbv
reoidea

I

60 4 120 000 5 000

0,3X9 Thyreoidea

Nach Einnahme von 71.1 Thy-
reoidea

16,0 1 7,0 ' 1,0

80,0
i
11,3 8,3

I
0,4

72,0

71,5

19,0 S.o 1,0

17,71 10,0
I

0,8

,0,H + 9,2

70 4 300 000 5000

72,5 1 18,5 8,0

66,1 22,5 1 9,2

65,6 20,Hi 13,4

,1,5 + 11,9

1,0

1,4

0,2

0,8

1917

23/2

2S'.,

^V2

9_lS/3

"/s

Fall VI

Vor der Behaudlunj;,'

> » »

0,3 X 6 Thyreoidea .

0,3X9

4 370000

4140000

Nach Eiuuahnie von 18.0 Thv-
reoidea .

.'
. 65,4 270000

0,3X9 Thyreoidea I

I

9 800

9 400

7 600

72,2

75,2

24,0

19,7

Nach Hlinnahine von 36.9 Thv- i

reoidea .
.".

I 65 4 340 (XX); 10 200

O..-! XI» Thvrcuidea I I

76,9[ 17,H

74,8

Nach Einnalmie von 50,4 Tliy- i

reoidea '. 75 4 (>.')()( »00 10 600 73,9

3,(5

4,7

4,7

0,2

0,4

0,4

21.1 4.0

22,7 3,4 1 O

0,2

0,1

O
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diese gesteigerte Prozentanzahl Lyinphocyten, welche nur eine

einzige Untersucliung zeigt auf einera Versuchsfehler beruht

oder nicht wird unentschieden gelassen, indessen ist ein Ver-

suchsfehler wohl nicht wahrscheinlich, da es sich um 5 % han-

delt.

Die mononnkleären und die Ubergangsfonnen vermehren sich

nach und nach. Bei einer erneuten Differentialrechnung, wo
diese beiden Zellgruppen jede ftir sich gezählt wurden, stellte

sich, wie die Tabelle zeigt, heraus dass es die Ubergangsfor-

men waren die an Menge zugenommen hatten, die raononukleä-

ren zeigten ungelahr die gleiche Anzahl wie vor Beginn der

Behandlung. — Die letzte Blutnntersuchung wurde wie erwähnt

während einer Periode von recht höhem Fieber gemacht; sie

zeigt in Bezug auf die Anzahl der weissen Blutkörperchen

eine Zunahme, im Vergleich mit den frliheren A^'erten während

der Behandlung. Die neutrophilen Leukocyten, die vor der

Behandlung etwa iM °/o, nach etwas mehr als o wöchiger Ein-

wirkung des Thyreoideapräparats öö % betrugen, sind hier 7<S %,

während die Lymphocyten gesunken sind. die mononukleären

und die tHjergangsformen zeigen die gleiche Prozentzahl wie

vor der Behandlung. Das wie man wohl annehmen känn durch

das Schilddriisenpräparat veränderte Blutbild ist demnach ver-

schwunden und das bei Infektion gewöhnliche ist eingetreten.

In Fall III känn keine Einwirkung wahrgenommen werden.

Fall IV zeigt ausser einer Vermehrung der weissen Blutkör-

perchen keine Veränderung.

In Fall V findet sich einé kleine Senkung der Anzahl der

weissen Blutkörperchen. Was die relative Menge neutrophiler

Leukocyten anbelangt so sinkt diese um etwa (3 %, während die

Lymphocyten und die mononukleären und die Ubergangsfor-

men zunehmen. Bei einer später vorgenommenen Diiferential-

rechnung zeigte sich auch in diesem Fall, dass die Steigerung

die Ubergangsformeu, nicht die mononukleären betraf.

Fall VI und VII haben vor und während der Behandlung
ungelahr dieselben Werte mit Ausnahme einer kleinen Senkung

der Anzahl der weissen Blutkörperchen in Fall VII unter der

Einwirkung der Tabletten.

Die relative Menge der eosinophilen und der basophilen r.<eu-

kocyten scheint im ganzen genommen durch die Behandlung

nicht beeinflusst.

Wenn bei der Beurteiluno- der Blutuntersuchuncrsresultate
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die Infektion beriicksiclitigt wird, darf beim Studium der V er-

anderungen der Pulsfre(|uenz und des Gewichts während der

Behandlung' mit dem Thyreoideapräparat nicht vergessen wer-

den, dass die Gewichtsverminderunq; und die Steifferuno- der

Pulstre(pienz. die man im allgemeinen bei Cancerpatienten an-

trifft, während verschiedener Zeitperioden variieren känn. Dies

scheint durch die Behandlung verursacht zu sein, wenn die

Veränderung ganz zutaHig kurz naoh dem Einsetzen des Seliild-

drilsenpräparates eintriift.

Die Resultate der Puls- und Gewichtsbeobachtungen sind in

den den Beschreibungen der Fälle beigefligten Fig. 1—Tzusam-
mengefuhrt. Fall I hat vor der Behandlung eine Pulsfretjuenz

zwisehen 60 und 7(>, nach derselben zwischen (30 und XX, be-

sonders steigend während des letzten Teiles. Das Gewicht be-

trägt 2 A\'ochen' vor dem Beginn der Behandlung ä^.l steigt

während dieser Zeit auf ")2,(i uni dann nach 2 Wochen unter

der Einwirkung der Tablettt»n auf 49,7 zu sinken.

Ungefähr ein ähnliches Bild zeigt Fall II. Die Pulsfre([uenz

ist in der Woche vorher 64—84, wird nachdem die Thyreoidea-

behandlung angefangen ist 72— 104. Hier muss jedoch beriick-

sichtigt werden dass die Temperatur ebenso wie die Pulsfre-

quenz im Steigen ist, obwohl doch nicht so stark wie die letz-

tere. Das Gewicht steigt vor der Behandlung in einer Woche
von 67 kg auf (59, H kg, sinkt darauf während 4-wöehiger Be-

handlung auf 6ö kg.

In Fall III scheint nach Beginn der Behandlung, im Gegen-

satz zu vorher, die Pulsfrequenz etwas höher zu liegen als die

Temperaturkurve. Das Gewicht ist eine Woche vor dem Ein-

setzen der Th^Teoidea-Tabletten 61,3 kg (ist nicht mit in die

Kurve aufgenommen), sinkt dann in dieser Woche auf (51 kg,

wird nach 4 Wochen Behandlung 54,2 kg.

Fall IV zeigt eine deutliche Pulssteigerung, von 62—92 vor-

her auf SH—108 nach Beginn der Behandlung. Das Gewicht

sinkt die A^'^oche vorher von 50 kg auf 48 kg. unter der Ein-

wirkung des Schilddriisenpräparates in einer AVoche von 48 auf

42.4 kg^

Die Pulsfrequenz ist in Fall V 72—92, während der Behand-

lung 84—108. Ans dem Grunde weil der Patient nur einmal

gewogen wurde, bevor er aniing die Tabletten einzunehmen,

känn tiber die Gewichtsverhältnisse nichts sicheres gesagt wer-

den. Er wog, als er in das Krankenhaus kam, 61 kg, eine
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Woche iiachher. o Tage nach Begiini der Behandlung, 5(S,4,

nach 4 Wochen 49 kg. Diese Gewichtsvermindening ist so

gross, dass sie wohl Avahrscheiiilich zum Teil von dem Schild-

driisenpräparat herriihrt.

In Fall Yl ist eine unzweifelhafte Pnlssteigerung vorhanden.

Die Pulsfreqnenz ist vorher (U— 7(), während der Behandlung
80—122. Da der Patient nicht vor Beginn der BehandliTng

gewogen wurde, känn hier keinerlei Schlnssfolgernng hinsicht-

lich der Einwirkung des Thyreoideapräparats anf das Gewicht

gezogen werden.

Fall VII liat vor dem Einsetzen der Tabletten eine Pulsfre-

qnenz von 72— 96, nachher 72— 10<S. Der Verlauf der Gewiclits-

kurve ist sowohl vor wie während der Behandlung nahezu ge-

rade.

AVährend der Behandlung mit den Tabletten ist demnach das

Blutbild, die Pulsfrequenz und das Gewicht in manchen Eällen

ein anderes geworden als vor dem Beginn derselben. Inwie-

fern alle diese Veränderungen. welche konstatiert worden sind,

durch das Sehilddrtisenpräparat hervorgerufen waren. öder wie

wahrseheinlich einige, z. B. die Yermehrung der Anzahl der

weissen Blutkörperchen in Fall IV. zufällig eingetreten sind,

muss unentschieden gelassen werden. Die Faktoren, welche

denklich auch auf Blutbild. Pulsfrequenz und Gewicht einge-

wirkt haben können. sind oben erwähnt worden.

Die Resnltate der Untersuchungen können folgendermassen

zusammengefasst werden

:

In Bezug auf das Blutbild ist während der Behandlung mit

den Tabletten in 3 Fallen (II, V, VII) eine Senkung, in 1 Fall

(IV) eine Steigerung der Anzahl der weissen Blutkörperchen

eingetrotfen. In 3 Fallen (I. II, V) haben die neutrophilen

Leukocyten sich vermindert bei einer Vermehrung der Lym-
phocyten in 1 Fall (I), der tJbergangsformen in 1 Fall (II) und
von Lymphocyten und tTbergangsformen in 1 Fall (V). Im
iibrigen ist das Blutbild vor und während der Behandlung das-

selbe gewesen.

In ä der Fälle liegt eine deutliche Pulssteigerung vor, nach-

dem die Thyreoidea-Tabletten eingesetzt wurden, in 2 der Fälle

(II und III) ist sie etwas ungewiss.
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In Bezug auf das Gewicht könneii nur 5 Fälle beurteilt wer-

den, von diesen zeigen 4 (I, II. III, IV) eine deutliche Ge-

wichtsTerminderung, in 1 Fall (VII) ist das Gewicht während

der Behandlnng nnverändert.

Zmn Schluss ist es mir eine teure Ptiicht Herrn Professor

Israel Holmgrex lueinen ergebenen Dank darzubringen fiir die

Krlanlmis diese Untersuohnng in seiner Klinik ausflihren zn

diirfen nnd ftlr das besondere AVohhvoUen, das mir während

dieser meiner Arbeit zu Teil geworden ist.

Auch dem Unterarzt an der medizinischen Klinik I Doktor

(i. Brin möehte ich meinen herzlichsten Dank anssprechen fUr

die aufrichtige Karaeradschaft, die er mir stets bewiesen hat.
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Le (léveloppemeiit du tricliocopluvle dispar

par

SVEN MULLER.

Le trichoeéphale dispar se développe sans avoir Ijesoiii d'nii

höte intermédiaire, ainsi ({ue Ta démoiitré Grassi. La segmeii-

tation des anifs se produit avec une extreme lenteur. Davaine

na vn nn embryon dans les (xaifs ({n"aprés huit mois et demi

de séjonr dans Tean. Leuckart a trouvé en été nn embr^-on

dans les <rufs apres qnatre on einq mois. Ce lent développe-

ment ne parait pas ponvoir étre accéléré notablement.

Comme introdnction anx expériences dont je vais rendre

eompte ici, j"ai reeherché si la période de développement ponr-

rait étre raeoonreie en déposant les a^ufs dans des snes diges-

tifs; c"est ainsi ([ne des aaifs fnrent placés dans du suc ga-

stri([ne de i'homme, dans de la bile (d'nn målade atteint d'une

listule biliaire), ainsi ([ue dans des sucs de Tintestin gréle re-

eueillis a Tautopsie. Les anifs se tronvaient dans le thermostat

ä la tem])érature de H7 C. Il se prodnisit bientöt une seg-

nientation, mais pas au-delä des premiers stades: ensnite le

contenu de LdMif se ratatina.

Le reste des (eufs (tons de vers recueillis ä Tautopsie) fnrent

eonservés a hi températnre de la ehambre dans de Tean de

teraps en tem])s renonvelée. Apres hnit mois environ, des em-

bryons apparnrent dans la pln])art des (enfs. Mais dans nn

gronpe conservé exactement dans les mémes eonditions et ])r()-

venaiit (l'ini seul iiitestiii. il n'\ avait point de {|évelo])])('in(Mit.
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• It' nai pas noté s'il y avait des entozoaires inåles dans liii-

testin; probablement il n'y en avait pas, et les (vufs nont pas

été fécondés. Comme certains auteurs n'ont pii amener le tri-

chocéphale ä son développement, cest pent-étre parce (iu'ils ont

expérimenté sur des (rufs non féeondés.

Avec les (pnfs contenant des embryons développés.
j
ai fait

alors des expérienees semblables ä eelles indiquées plns hänt.

Des recherches pour étudier leiiet des sucs digestifs snr les

(i>ul's développés du trichoeéphale dispar ont été faites par Da-

VAINE.^) Les (eufs ont été plaeés dans du suc gastri([ue de

lapin et de chien. La (•0({ue restait intaete et IVnibrvon vi-

vant. Knsuite les onifs ont été déposés dans de petits Haeons

dont rouverture a été reeouverte dune toile: apres ([uoi. les

Hacons ont été introduits au uioyen dune sonde dans lestoniae

d'un chien. Ils ont été recueillis apres (juebj^ue temps dans

les matieres féeales du chien et le eontenu a été examiné. Les

«i'ufs non tractionnés sv retrouvaient. mals eeux (|ui eonte-

naient des embryons man(|uaient. Daprés lauteur. la coiine

nest pas dissoute. mais elle est ranioUie \)nr les sues intesti-

naux, probal)lenieiit par If sue pancréati(|ue.

N'ayant trouvé dans les travaux publiés aueune autrr indi-

eation pn-cise sur cette question. ni aueune expérience semblable

il eelles (|ue j'ai faites pour véritier Teffet des sucs digestifs de

Ihomme sur les a*ufs du triehocéj)hale, je vais ici relater briéve-

ment ces expérienees.

Des (rufs porteurs dembrvons fnrent ])laeés dans du suc

gastrique de rhouime, dune part dans du suc gastri(|ue non

acide, d'autre part dans du suc gastri([ue plus ou moins acide.

Bien quils fussent restes })lusieurs jours dans le therniostat,

on ne put constater aucun ettet sur la eo(|ue. Des essais sem-

blables avec de la bile de rhomine. provenant dune tistnle l)ili-

aire, donnérent des resultats tout aussi négatifs. Ensuite jai

eniployé de la méme maniére le suc intestinal pris chez un

målade atteint dune tistule de Tintestin gréle. Apres 24 heures

déjä, les bouchons~ aux extrémités des (cufs commeucérent a

se dissoudre. T^es (cufs prirent laspect que présente la tig. 2.

Apres -t^i henres. on apercut ([uelques embryons en train de

se frayer un chemin ä travers Inne des extrémités de Id-uf.

lä ou le bouchon avait disparu (Fig. H). 24 heures plus tärd.

') Davaine. Journal de la physiologie de l'lioiume et des aninianx. \S^)'d.
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de nombreux vers se trouvaient libres loin de leurs coques.

De celles-ci, il ne restait que la eouclie externe, qui n'est pas

influencée par le suc intestinal, ou ne Test que tres lentement

en tons cas. La couche interne formant les «bouchons» dispa-

rat avec céux-ci.

Le ver est extrémement actif ; on le voit se presser ä travers

Touverture du pole de Toeuf dont le bord trancbant lui entame

la' peau. Sorti de Toenf, il se meut assez vivement, mais

le refroidissement fait bientöt cesser les mouvements. La
longueur du ver est å peu prés le double de celle de Toeuf.

L'extrémité antérieure est arrondie, sans papilles apparentes,

la queue est cönique. Avec un fort agrandissement, on ne voit

des viscéres que Toesopbage.

Comme Davaine le dit, il est extrémement probable que c'est

le suc pancréatique qui fraie un chemin aux embryons. Pour

trancber cette question, j'ai expérimenté sur les oeufs FefFet de

la préparation pancréatique «Pancréon» (Rbenania, Aix-la-Cha-

pelle). J'ai constaté que TelFet était le méme que celui du

suc de Fintestin gréle. La coque était influencée de la méme
maniére (tig. 2) et on voyait Tembryon se glisser hors de

Focuf.

Par contre, ni le suc pancréatique ni le <Pancréon» n'avaient

d'effet sur la coque des oeufs qui ne contenaient pas d'em-

bryons, malgré Faction prolongée. Il en était de méme aussi

bien pour les oeufs non développés, récemment recueillis, que

pour ccux dont j'ai parlé plus haut et oVi, apres <S mois, aucun
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embryon ne sétait développé. Cela concorde avec nne indica-

tion de Davaixe qui avait vn des oeufs de triehocépliale non

développés passer par Tintestin sans se niodiiier.

Ces expériences ont été faites a rhopital communal de Co-

penhague avec la permission de M. P. N! Hansen, chirurgien

en chef, et de M. L. Melchior, prosecteur, ce dont je leur suis

tres reconnaissant.

Stockliolm 1918. P. A . XorstctU& .Söner.
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Ziir Keinitnis der Labyriiitfunktion.

Von

HANS GERTZ.

Beobachtungen.

Wie längst bekannt gibt Labyrintreizung eine karakteri-

stische, ans zwei Phasen znsammengesetzte motorisclie Angen-

reaktion. Die eine Bewegnngsphase. die eigentlich vestibnläre,

ist vom Typns der gleitenden (langsamen) Angenbewegung
öder ähnelt derjenigen, mit welcher man z. B. einem fliegen-

den Vogel mit dem Blicke folgt. Unter ordinären Umständen

wird aber das Ange naeh nnd nach durch sehnelle rnckartige

Bewegnng znrnckgestellt — das Wechselspiel der beiden Ny-
stagmnsphasen. Es scheint die in normalem Znstande (galva-

nisch öder sonstwie) ausgelöste vestibnläre Augenreaktion zur

Zeit nnr in dieser Form. als Nj^stagmus, bekannt zu sein.

Anoh wird bisher allgemein angegeben, dass bei galvanischer

Labyrintreizung, welche sogar weit mehr als hinreicht, den

sonstigen -Reaktionskomplex (Schwindelgefiibl, Seheinbewegnng,

Failtendenz) anszulösen, noeli nicht die motorische Augenreak-

tion objektiv nachweisbar ist, sondern dass hierzu eine relativ

bedeutende Stromstärke nötig ist. Voranssiehtlich känn dies

daranf bernhen, dass bisher zur Beobaehtnng der motorischen

Augenreaktion nnr relativ grobe Metoden praktiziert werden.

Das IVojekt, mit verschärfter Beobachtungsmetodik die fragliche

Schwclli' anf (h)s niinilichc Xivean. das tur die vestibnh'lre
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Ufaktion im iibrigen obwaltet. herab/cnhrino^en. biidet den Ans-

,<i;an,<^spunkt vorliegender Arbeit.

Ks ergibt sieh nun zudem, dass die Augenreaktion an ihrer

wahren Sohwelle ihre reine Form zeigt: eine einzige, stationär

verharrende Deviation der Augeu. wie sie sonst nur in einigen

Sönderfallen (vgl. unten) beobachtet wird. Die zunächst hier-

anf angelegte Uutersuchimg hat sieh sodann naturgemäss anf

zwei metodiseh naheliegende Temata erweitert : die Xachforseh-

nng der A\'irknngsweise des elektrischen Labvrintreizes und

die Bestinnnung der Auslösungsdaiier der vestibnlären Ängen

-

reaktion. Däran sind noch zur P]rgänznng angeschlossen einige

Beobachtnngen iiber die analogen Zeitverhältnisse der Gleich-

gewichtsreaktion nnd des SehAvindeigefiihls, sowie iiber die

l'eizschwellen dieser Komponenten der Reaktion.

I.

KiuH zum Xachweis minimaler Augenbewegnngen braueh-

bare ohjektive Metode stellt eine folgendermassen angelegte

o])hthalmoskopisehe Beobaehtnng dar. Ein (mittels optisoher

\'orkeh ningen) nnendlieh fern erscheinendes, sehr helles Ob-

jekt, /.. B. das Bild des gliihenden Stabes einer Xernstlampe.

wird auf dem Augenhintergrund nnd zwar anf einem Xetz-

hantgefäss abgebildet; die dureh Hineinsehen dnrch die Pupille

zu beobaehtende Versehiebung zwisehen diesem Bild nnd dem

(lefäss zeigt die Augendrehnng an. Indem noch das Auge
einen ebenfalls weit entfernten Fixationspnnkt hat. fallen Stö-

rnngen nnd Fehler dureh nnvermeidliehe Sehwanknngen des

Kopfes im wesentlichen fort: es känn nämlieh hier nicht Paral-

lelversehiebung. sondern nnr Drehnng des Auges, in öder mit

dem Kopfe. das Bild auf der Xetzhaut deplazieren. Fber die

Einzelheiten sei auf zwei Aufsätze. worin iiber Yerwendung

dieser Methode beriehtet wird, verwiesen. ^) In solcher "Weise

habe ieh sowohl an anderen, als auch an mir selbst (autooph-

thalmoskopisch) bei unten zu beschreibender galvanischer Rei-

zung minimaler Starke die Deviation des Auges konstatiert.

Das einfachste und nächstliegende Beobaehtungsmittel ist

die Versehiebung eines Xachbildes, und zwar bietet dieses Yer-

') Gertz. t'ber dit- konipensatorische Gegenwendnug der Augen bei spontau

bewegteiii Kopfe. Zeitschr. f. Sinnesphysiol. Bd. 48. S. 1.

— TTber die gleitende (,langsame) Augenbewegnng. Ibid. Bd. 49, S. 29.
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fahren, schon ganz unkompliziert mit einem negativen, neben

einer gleichgerichteten Kontur projizierten Nachbildstreifen

angestellt, eine namhafte Schärfe dar. Alle hier raitzuteilen-

den Beobachtnngen, fiir welche keine besondere Metodik an-

gegeben ist, beziehen sich auf diese A^erfahrungsweise. Eine

Metode mit positiven Nachbildern ist ftir eine spezielle Aul-

gabe ausgebildet, wortiber unten.

Reizstärke und Elektrodenapplikation miissen, wenn es aut"

vestibuläre, durch Stromschwanknngen ausgelöste minimale

Augenbewegungen ankommt, unter Rticksiclit auf eine recht

grobe Fehlerquelle gewählt werden. Die Nähe der motorischen

Punkte fiir N. Facialis und seine Aste bringt es nämlich mit

sich, dass solche Reize leicht Kontraktionen im Gebiet der

Gesichtsmuskeln auslösen. Dadurch können die Augen (auch

das der anderen Seite) rein passiv in bedeutendem Grade depla-

ziert und die Beobachtung grob komproraittiert werden. Bei der-

artigen Untersucliungen muss man sich somit dieser Fehlerquelle

stets bewusst sein und die Reizstärke unter dem den Facialis

jeweils erregenden Betrage halten. Nun zeigen, wie unten

ausgeftihrt werden soll, die vestibulär ausgelösten Augenbeweg-

ungen unter gewissen Umständen ein ganz anderes Verhalten

als die erwähnten, durch Facialisreizung mekanisch induzierten,

und indem dabei von diesen letzteren jede Manifestation fehlt,

känn noch hierdurch die Fehlerquelle ausgeschlossen werden.

Der reizende konstante Ström wurde, mittels einer am
Tragus öder dicht anbei nach oben und vorn angebrachten

Elektrode von c:a 3 cm Flächengrösse, im allgemeinen nur an

der einen Seite zugeleitet, während die indifferente Elektrode

dem Unterarm anlag. Ubliche Vorrichtungen erlaubten den

Ström an Starke und Richtung gehörig zu variieren, ein Gal-

vanometer zeigte die Stromstärke an. Diese war bei keiner

die Augenreaktion betrefFenden Beobachtung, worauf sich die-

se Mitteilung bezieht, stärker als 2,2 Milliampére (M. A.), ge-

wöhnlich wurde mit Stärken unter l,.^ M. A. experimentiert.

Die unter solchen Umständen ausgelöste Augenreaktion finde

ich, bei gleicher Stromstärke, merklich gleich stark, nicht nur

(wie dies vielfach fiir den Nj^stagmus angegeben wird) fiir die

eine und andere Stromrichtung, sondern auch fiir Schliessen

und Offnen des Stormes. Die auf Stromschliessung folgende

Augenreaktion besteht fiir mich, hei geradeaKs in die Ferne
f/ericJitefem BUch, lediglich in einer kleinen Drehung um die
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Blicklinie, an Geschwindigkeit und Richtung ilbereinstimmend

mit der galvanisch ausgelösten, langsamen, rotatorischen Ny-

stagmusphase. Die Stromöffnimg bewirkt die entgegengerich-

tete, aber sonst gleiche Bewegung. Irgeiid eine seitliche Devia-

lion, wie sie gewisse Personen bei galvanischem Nystagmus

zeigen, ist nicht vorhanden. Die Drebbewegung setzt merk-

tich im Angenl)licke der Stromflnktuation mit voUer Geschwin-

digkeit ein. verläuft dann naeh etwa 0,2 ä 0,3 Sek. stark ver-

langsamt. in einer Gesamtdaner von etwa 1 Sek. öder mehr.

Die gleichzeitige (entgegengerichtete) Scbeindrehung der Seh-

objekte hat mit der Augendrehung konformen Verlauf; nur ist

das langsame Abklingen deutlieher und känn länger, bei Beob-

aohtung einer Lichtlinie im Dunkelzimmer bis 4 ä 5 Sek. fiir

1 k 1,3 M. A. Stromstärke verfolgt werden. Fortwährende

Scbeindrehung solange der Ström anhält, wie sie Nagel erwähnt,

iinde ich nicht vorhanden, wohl aber ab und zu, mit Pausen,

kurzdauernde Andeutungen dazn. Der Verlauf der Augen-

reaktion bei Schliessung öder Offnung des Stromes ähnelt sehr

dem Kontraktionsverlauf des Muskels bei plötzlich einsetzender

tetanisierender Reizung. Die ausgelöste Augendrehung bleibt.

in der Fortdauer wie nach Aufhören des Reizstromes, merklich

voUkommen unverändert bestehen, ein Rlickgang derselben ist

auch nicht andeutungsweise wahrzunehmen; ebensowenig er-

folgt eine Scbeindrehung der Sehobjekte riickwärts. Der

Nachbildstreifen behiilt seine Neigung merklich unverändert

bei, so länge er sichtbar bleibt. Eine demonstrative Form der

Beobachtung ist die folgende. Man fixiert einen langen Licht-

streifen, bis ein danerhaftes Nachbild ausgebildet ist, und blickt

dann fest auf einen Punkt dicht daueben, auf dem kontrastie-

renden Grund, indem man zugleich den (nicht zu schwachen)

Ström schliesst bzw. öifnet. Die fortgesetzte Fixation indu-

ziert ein zw^eites Nachbild des Streifens, und wenn man sodanu,.

bevor das erste Nachbild abgeklungen ist, den Blick auf homo-

genen Grund richtet, so zeichnen sich auf diesem beide gegen

einander geneigten Nachbildstreifen ab. Ich Hnde dabei, fiir

wechselnde Fixationsdauer, beide gleich breit und normal deut-

lich konturiert, was mithin normal feste Stellung des Auges

nach wie vor der Drehung beweist. Also ist hiernach ein lang-

samer Rlickgang der Augendrehung nennenswerten Grades in-

nerhalb etwa der n<ächsten Minute ausgeschlossen. Eine der

schnellen Nystagmusphase entsprechende Zuriickstellung des
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Ausres tindet natiirlich aueh nicht statt, wie dies auch die

hescliriebene ophthalmoskopische Beobachtungsmethode zn koii-

.-^tatieren erlaubt.

I)ie Augenbewegnng zeigt eine, wie es scheint, bisher nicht

gebörig erkannte Abhängigkeit von der Blickrichtung. AVähr-

end bei Primärstellung des Blickes reine Raddrebung stattfin-

det, macht bei irgendwie exzentrisch (in die Ferne) gerichte-

tem Blick die durch die primäre Blickrichtiing gebende Meri-

dianebene des Anges dieselbe Rotation um die primäre Blick-

ricbtnng, so dass die Blicklinie stets den Mantelstreifen eines

Kreiskegels, welcber die primäre Blickrichtung zn Axe hat,

l»cschreil)t, öder dass jeder Nachbildpnnkt sich in Kreisbogen

nm den ])rimären Blickjiunkt verschiebt. Mit anderen Worten

:

Bei beliebiger Blickrichtung bewegen sich die Gesichtsfeld-

punkte ebenso wie ihre auf das (xesichtsfeld in Primärlage

gedachten Projektionen sich mit diesem primär gelegenen

(Tesichtsfelde bewegen wtirden. (Ileiches Verhalten zeigt die

Scheinbewegung der Sehobjekte; dieselbe erhält mit zuneh-

raender Exzentrizität der Blicklage eine damit proportionale,

zum primären Blickpunkt konzentrische translatorische Kom-
ponente. Denselben Einfluss der Blicklage habe ich auch bei

dem rotatorischen Nystagmus beobachtet, welchen die Drehung
bei 9<r vorgeneigtem Kopf auslöst; es tritt bei seitlich geweu-

detem Blicke eine der Rotation entsprechend gerichtete Verti-

kalkomponente, bei gehobenem imd gesenktem Blick die bez.

Horizontalkomponente hinzn.

Ein solches Verhalten bedeutet, dass die Axe, um welche die

tätigen Augenmuskeln das Auge drehen, in der Orbita unver-

änderte Lage behält. Erwägt man die Wirkungsweise der frag-

lichen Muskeln (Rectus + Obliquus superiores bzw. inferiores),

so ergibt sich in der Tat, dass jene Drehungsaxe mit ver-

änderter Blickrichtung sich nicht erheblich deplazieren känn.

Obige Angabe gilt auch nur in solcher Annäherung, wie die

unmittelbare Beobachtung bestimmt. Von genaueren Messun-

gen, die erst Aufschluss geben können, ob diese rein meka-

nische Erklärung volUtändig geniigt, habe ich, da ein solches

Fnternehmen nicht geringe Weitläufigkeit darzu])ieten scheint,

vorläuiig abstehen mtissen.

Alle Beobachtungen mittels bier angeluhrter Metoden, so wie

solche iiber die Scheindrehung, l)ei welchen es auf Erkennen
<'iner schwachen Reaktion öder ilircr Fjinzelheiten ankommt,
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hat man somit bei möglichst exzentrisoheui Blick — am
]>esteu also naeh unteu öder seitlieh. wo das Bliekfeld aiu

weitesten reicht — aiizustelleu. Daun bietet sieh ja eine

jiiöglichst grosse seiflicJie, in direktent und indirektem Sehen

wahrzunehmende Yerschiebung dar; in primärer Blicklage da-

gegen tinden indirekt zn sehende Yerschiebungen. aber keine

Verriickung des Blickpnnktes statt. Erst in derartiger Modi-

fikation (z. B. bei stark naeh hinten gebeugtem Köpte öder

gesenktem Blick) werden viele hier angefiihrten Beobachtnngen

deutlich genng nm eine Anssage zu erlauben.

Hinreichend starke Konvergenz der Blicklinien hebt. tiir jede

Blicklage. sowohl die objektiv nachweisbare Augenreaktion als

die visuelle Scheinbewegung vollständig auf, und zwar ver-

schwinden beide bei iingefähr demselben Konvergenzgrad.

Diese Erscheinung ist otfenbar mit der längst bekannten

hemmenden AVirkung der Konvergenz auf den N3'stagmus

identisch. Die Itbrigen Komponenten der vestibulären Reaktion

scheinen bemerkenswerterweise nicht von der Konvergenz be-

einflusst zu werden. Schliessung und ( )ttuitng des Stromes

gibt mir von der Stromstärke 0.4 M. A. an bei gescblossenen

Augen Schwindelgefiihl. eine Anderung dieses Schwellen-

Avertes mit der Konvergenz ist mir nicht deutlich erkennbar.

f]benso scheint die Konvergenz auf die Intensität der vestibu-

lären Gleichgewichtsstöritng keinen Einlluss zu llbeu. Meh-

rere (und alle in dieser Hinsicht) von mir beobachtete Perso-

nen zeigten (bei zugedeckten Augen) ganz dieselbe Falltendenz,

ob sie stark konverffierten öder nicht.

II.

Wird der Ström nicht plötzlich geschlossen und geöifnet.

sondern lässt man ihn. durch Schieben des Reostats, allmäh-

lich einsetzen und aufhören. so bleibt, falls die Stromänderung

nicht zu langsam gesehieht. die Reaktion in ihren verschiede-

nen Manifestationen ähnlich gut ausgeprägt und wird nur in

ihrem Zeitverlauf entsprechend dem Tempo der Stromfluktua-

tion modiliziert. So z. B. folgt die visuelle Scheindrehung

merklich vollkommen genan dem in 1 ä 1,5 Sek. geschehenden

An- öder Abschwelleu des Stromes zwischen O und 1 ä l.r»

M. A. AVird das Ein- und Ausschleichen des Stromes länger

ausffedehnt. so verlieren Scheindrehung und Schwindel ent-
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sprechend an Deutlichkeit. Aber die Aiigendrehung scheint

immer noch denselben unveräuderlichen Betrag zn erreichen.

wie wenn die gleiche Anderung der Stromstärke plötzlieh

(durch Schliessung öder Öffnung) stattfindet. Ftir die Sicht-

barkeitsdauer des Nachbildes wenigstens känn dies unschwer

konstatiert werden. Ein Xachbildstreifen, welcher, seitdeni

man bei geschlossenen Augen den Ström exzessiv langsam ein-

geschlichen hat, (bei unveränderter Kopfstellnng!) neben dem
indnzierenden Streifen projiziert wird, zeigt die karakteristi-

sche Schiefstellung, ftir etwa l.Tj M. A. ist letztere gentigend

ausgeprägt. Bemerkenswert ist. dass das Schwindelgefiihl bei

hinreichend langsamem Einschleichen eines nicht zu schwachen

Ströms nicht ganz wegfällt. sondern sich auf ein schwaches

Getuhl von sozusagen schwindelartiger Spannung reduziert.

welches allmählich wie der Ström einsetzt und während des-

selben fortdauert. Ebenso hat man naeh dem Ausschleichen

eines Stromes von geniigender Dauer iind Starke anfangs fiir

einige Augenblicke eiu ähnliches, kontrastartiges Geflihl.

Lässt man den Ström, durch rvtmisches Schliessen und

OfFnen, regelmässig und zunächst langsam intermittieren, so

bewegt sich das Auge hin und her, im Rytmus des Intermit-

tierens. Ist dieser z. B. 3-—5 Perioden pro Sek. und die Dif-

ferenz der Sehliessungs- und Öifnungsdauer (die zusammen
eine Periode ausmachen) nicht zu gross, so känn schon fur

1—1,5 M. A. Stromstärke die Augenbewegung ophthalmosko-

pisch an dem Flattern eines exzentrischen, quer zur Be-

wegungsrichtung verlaufenden Xetzhautgefässes beobachtet

werden. Besonders eindringlich. und sogar belästigend ist da-

bei die visuelle Scheinbewegung, ein Hin- und Herschwanken
der Sehobjekte im Rytmus der Reizung. Die schon erörterte

Abhängigkeit der Bewegungsrichtung von der Blicklage tritt

demgemäss auch deutlicher hervor. Ich habe hier zu beob-

achten gesucht, ob (z. B. bei gesenktem Blick) die möglichst

fest intendierte Fixation diese vestibuhären Augenschwankun-
gen hemmend beeiuflusst. Meinem Urteil nach besteht ein

solcher Einfluss geringen öder mässigen Grades: die Exkursio-

nen werden etwas, nicht viel vermindert. Erst geniigende

Konvergenz hebt die Scheinbewegung auf. Einen ähnlichen

Eiiidruck gibt mir die Präfung iiber den EiuHuss nuiglichst

exzentrischer Blickstellung. tur jKirallele Blieklinieii sehe ich

daboi nur mässige. nicht totah' Hemmuna\ ^lit Schneller-
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Averden des Reizrytmiis folgeu die Augenoscillatioueii dem
R^-tmus uiid uelimen an Exkursionsweite entsprechend ab.

Koutureu uud Linien. die uicht parallel der Bewegungs-
richtung gehen, scheineu zu äimmern. Dem oben Gresagteii

znfolge wlirde im primären Blickpunkt kein Flimmern vor-

handen sein, wohl aber uach oben und nach unten (und be-

liebig seitlich) davon, in entgegengesetzter Richtung. Merk-

wlirdigerweise verschiebt sich indessen flir mich mit Zunahme
des Rytmns der stillstehende Bliekfeldpunkt (öder die Blick-

linie, um welche die Drebung erfolgt) nacb oben, so dass bei

schnellerem Rytmus das Flimmern im primären Blickpunkt sicht-

bar ist und erst bei weit gehobenem Blick verschwindet öder

minimal wird. Das Flimmern hört auf bei weiterer Steis-eruns:

der Intermittenzzahl pro Sek., und zwar bei verschiedener

Reizfrequenz, je nach der Helligkeit der Objekte, an deren

Konturen das Flimmern sichtbar ist. Sehe ich an Gegen-

ständen in etwas gedämpfter Zimmerbeleuchtiing, so wird der

Seheindruck ruhig, stetig bei einer Frequenz von 16—18 Pe-

rioden pro Sek. Richte ich aber nun den Blick an den hellen

Himmel durch das Fenster, so scheint die Begrenzung des

letzteren noch sehr deutlich zu zittern; ebenso Lampentiam-

men u. s. w. Dieses Zittern schwindet erst bei einer Reizfre-

quenz von 2.3—oO Perioden pro Sek.

Fiir diese und grössere Intermittenzzahlen stehen also die

Augen während der Reizung merklich still, in einer gewissen

Ablenkung aus ihrer Ruhelage Ihr Riickgang in dieses iin-

det beim Aulhören der Reizung statt und verläuft ganz nach

dem ordinären, oben besehriebenen Typus. AVelche Starke der

Iveaktion, eine wie grosse Augenablenkung gibt nun die

schnell intermittente galvanische Reizung? Dass dieselbe zu-

näehst kleiner ist als die durch den gleich starken dauernden

Ström bewirkte, geht aus der visuellen Scheinbewegung her-

vor, welche beim 1 bergang zitr dauernden Schliessung des-

selben Stromes eintritt, und die der Scheinbewegung beim

Einsetzen des intermittenten Stromes gleichgerichtet ist öder

gleichsam eine Zunahme der letzteren darstellt. Und eine

Vergleichung der Grrössen dieser beiden Scheinbewegungen

filhrt auf die Vermutung, dass der intermittente Ström gleiche

Reizwirkung enttaltet wie ein Dauerstrom, dessen Starke der

durchsch niiflich en Sfärl-e des intermittenten Ströms pro Pe-

riode gleichkommt. Der Vestibularapparat wiirde demnach auf
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den sehiiell intermlttenten Ström in gleicher AVeise reagieren

wie das Galvanometer, dessen Ablenknng ja ebenfalls die

Durchschnittsstärke eines solchen Ströms anzeigt, fiir beide

Fälle vorausgesetzt, dass die Intermittenzzahl genligend hoch ist.

nm rnhige Ablenknng zu geben. Die zn priifende Regel wäre

also: Ströme, seien sie konstant öder beliebig, nur genligend

schnell intermittent, welche denselben dauernden Galvan o-

meterausschlag bewirken, — öder kurz, galvanometrisch äqni-

valente" Ströme, — sind als vpstibnläre Reize gleichwertig?

Die Verifikation dieses Satzes habe ieh zunächst fiir zwei

Yersnchsfälle erbracht.

Erstens wurde der Schwellenwert der dnrchschnittliehen

Stromstärke ermittelt. fur welchen einerseits bei konstantem,

andererseits bei intermittentem Ström in sonst identischeni

Beobachtnngsmilieu die visnelle Scheinbewegung eintritt.

Diese wurde bei Tageslieht (unter linksgewendetem Blick)

beol)achtet. Die Durchschnittsstärke des intermittenten Stro-

mes betrug 60 Prozent seiner vollen Starke; die Periodenzahl war
;-)0—SO pro Sek. Untenstehende Zusammenstellung (Tab. 1)

giebt das (fur mich geltende) Resultat. Darin sind die am
Galvanometer abgelesenen Stromstärken in M. A. angefiihrt,

bei welchen Einsetzen (Schliessen) und Aufhören (( )ifnen) des

Stromes eine sichere (mit ! bezeichnet), mehr öder weniger

zweifelhafte (?) öder gar keine (—) Scheinbewegung auslöste.

Die Ubereinstimmung muss als genligend bezeichnet werden.

Tab. 1.

DiiutTstroiii

y\. A.

•12

K)

iitcniutte
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Gegenstand der Beobachtnng war im zweiten Versuch die

unmittflbare Sukzession der einen Keizart naeli der auderen:

es wurde der Uliergang zwischen dauerndem und interiuitten-

tem Ström von gleicher öder verschiedener Durchschnittsstärke

probiert. Dies geschah einfach durch (sehnelles!) Yerschieben

eines Kontakthebels zwischen zwei Lagen; der eine die?;er

Kontakte leitete den (wie oben erwähnt abstnfbaren und ein

(Talvanometer dnrohgehenden) Reizstrom durch einen "Wider-

standsatz, der andere flihrte den Ström durch den Unterbrt--

cher. Durch Reguliruug des Widerstandes im Zweige des

Dauerstromes wurde dieser Ström e-erade o^leich stark ff^macht

wie der intcrmittente in Durchschnitt, so dass also das Gal-

vanometer beim Wechseln der Kontakte seinen Ausschlag un-

vcrändert behielt. Die so aligelesene durchschnittliche Strom-

stärke betrug in diesen Versuchen O.f)— 1.8 M. A. und machte

auch hier (!0 Prozent der vollen Starke des intermittenten

Stromes ans; die Frequenzzahl der Perioden des letzteren war
;»<>—-SO pro Sek. Es stellte sich nun hier heraus, dass der

Ibergang zwischen den beidcn Hcizarten gar keine vestibu-

läre Erregungsäusserung hervorruft: nicht die geringste Schein-

bewegung ist zu spiiren. Dies geradezu kontrastiert mit dem
plötzlichen Kintritt bzw. A\'egfall der energischen Hautreizung

und des dum])t'en, druckenden Schwirrens im Kopfn. A\'ohl

aber kommt Scheinliewegung deutlich zum Vorschein. wenn
fur die beiden Strombahnen eine Diiferenz der durchschnitt-

lichen Stromstärken iim ca. 0,lö M. A. öder mehr — also um
einen grösseren Betrag als den Schwellenwert ftir Schein-

l)ewegung — hergestellt wird, und zwar entspricht die Schein-

hewegung an Grösse und Richtung der Dilterenz.

Diese Beobachtunsc l)eweist noch, dass bei der auffewendeten

Reizapplikation selbst eine Reizstärke von 2,2 M. A. keine

durch Facialiserregung induzierte Augendeviation gibt; dann

miisste ja die eine und die andere Reizart verschiedene Eitekte-

l)pwirken.

Bei dem Versueh. in gleicher A\'eise die ^^'irksamkeit der

l)eiden Stromarteu auf die vestibuläre Gleichgewichtsstörung zu

untersuchen. begegnet die Schwåerigkeit öder Komplikation,

dass der sonstige intensive ReizeiFekt des intermittenten Stro-

nies reaktive Bewegungen leicht veranlasst und wohl noch

dazu suo^gestiv wirkt. Indessen scheint auch diese vestibuläre

^lanife.station. nach Beobachtungen an mehreren Personen.
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der angegebenen Regel zu folgen. So z. B. gab tJbergang

von durchschnittlich 0,4 M. A. starkem, intermittentem Strome

zu 0.6 ä 0,7 starkem konstanten! Ström deutliches Schwanken.

während solches nicht eintrat, wenn die Durchschnittsstärke

des ersteren Stromes auf den Betrag des letzteren gehoben

war.

Eine dritte Bestätigung gewährt die bekannte Erfahrung,

dass gewöhnliche Induktionsströme, im vivisektorischen Versuch

sogar sehr starke solche, den Ohrapparat nieht reizen; ihre

Durchschnittsstärke ist ja gleieh Nnll. Auf Augenbewegung

fussende Beobachtungen, ob aher Folgen von gleichgerichteten

Induktionsschlägen die zu erwartende Reizwirkung entfalten,

scheitern an der leichten Erregbarkeit des Facialis durch sol-

che Ströme, es erfolgen starke Kontraktionen der Gesichts-

muskeln und damit ausgiebige Deviationen der Augen. All-

ffemein werden Untersuchungen hieriiber noch durch den sehr

starken, akzessorischen sensiblen lleizeffekt ganz bedeutend

erschwert.

III.

Die zeitliche Schärfe, welche die Reizwirkung der Schliess-

ung und Öifhung des elektrischen Stromes auszeichnet, macht

diesen Reiz zur Aufgabe verwendbar, die Auslösnngsdauer der

vestibulären Augenreaktion zu hestimmen. Dies gelingt in ein-

fachster Weise noch folgendem Plane. Synkron mit der Reiz-

ung wird die eine Hälfte einer scharfen, sehr hellen Licht-

linie, welche mit exzentrischem Blick fixiert wird und senk-

recht steht zur Verschiebungsrichtung des Blickpunktes, mo-

mentan exponiert, und in messbarer Zeit danach, bei unver-

rlickter Fixation, ebenso die zweite Hälfte der Linie. Ist

das Intervall zwischen beiden Expositionen kleiner als die

vestibuläre Auslösungsdauer, so resultiert eine stetige unge-

brochene Nachbildlinie; hat dagegen die Augenbewegung schon

vor der zweiten Exposition begonnen, so sind im Nachbild die

zwei Linienstiicke gegen einander »noniusartig» verschoben —
welche Konfiguration bekanntlich sehr scharf wahrgenommen
wird. Man hat teils das kiirzeste Expositionsintervall zu fin-

den, wobei die noniusartige Verschiebung (eben merklich) her-

vortritt, teils auch das längste Intervall, wobei noch keine

solche Verschiebung merkbar ist. Diese beiden Zeitspatien
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bilden die obere und untere Grenze fiir die gesucbte Ans-

lösungsdauer.

Die Verwirklichung geschah folgendermassen. Ein sektorar-

tiges Grestell war um eine durch die Spitze senkrecht gehende

Axe drehbar aufgehängt. Der untere Umfang dieses in Fig. 1

schematisch dargestellten Pendels war mit Karton belegt, und

darin waren zwei radiäre Ausschnitte angebracht, der eine

oben, der andere unteu an derselben ziir Drehungsaxe kon-

zentrischen Bosrenlinie srrenzend. Dicbt vor dem Pendel stånd

ein Kartonschirm (in der Fig. gestrichelt), in der Höhe jener

Ausschnitte und gegeniiber der Schwerpunktlinie des Pendels

mit einem feinen (1') X 1 mm.) vertikalen Scblitz versehen.

FiK. 1.

Ein Linsensystem hinter dem Pendel warf das Bild des Gliih-

stabes einer Nernstlampe senkrecht auf den Schlitz des Schirms.

Die im allgemeinen vom Pendel abgeschirmte Strahlung Hel

durch die obere öder untere Hälfte des Sehlitzes, wenn der

beztigliche Pendelausschnitt vorbei passierte. Ein vor dem

Schirm in dem Strahlenkegel plaziertes Auge erhielt also beim

Vorbeischwingen des Pendels die zwei Expositionen, wovon

oben die Rede war. Die Ausschnitte konnten verstellt. und

dadurch ihr Abstand gehörig variiert werden. Ein unten am
IS

—

171797. Nord. med. a rl-. Bd 30. Avd. II. N:r 11.
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Pendel angebracliter Dom fillirte beim Schwingen einen kur-

zen, leichtbewegliclien Hebel gegen einen Kontakt und schloss

damit den reizenden Ström, in einem relativ zur Passage der

Ausscknitte ganz bestimmten Augenblicke. Aus der Amplitude

— deren Konstanz durck Loslassen des Pendels von einer lixen

Arretierung garantiert wurde — und der Sckwingungsdauer

des Pendels sowie aus den Lagen des Reizkontaktes und der

Ausscknitte konnten die Zeitintervalle, in weleken das Reizmo-

nient sowie die eine und die andere Exposition auf einander folg-

ten, berecknet werden. Die Versucksperson, an deren Kopfe die

Reizelektrode fest angebrackt war, erblickte, zur Vermeidung

von (Accommodation und) Konvergenz, den Scklitz durck eine

Konvexlinse in grosser Entfernung. Die Beobacktung gesckak,

da die Exposition fur beide Augen nickt ganz gleickzeitig

war, monokular mit dem der Reizelektrode benackbarten Auge

und, wie selbstverständlick, mit stark gekobenem öder gesenk-

tem Blick. Die nur 0,007 ä 0,008 Sek. dauernde Exposition

ffab ein sekr sckarfes und deutlickes, aber bald abblassendes

Nackbild, weskalb die Beobacktungen, da eine Reizstärke von

1 ä 1,5 M. A. vollauf gemigte, okne Unbekagen in sckneller

Eolge fast beliebig länge fortgesetzt werden konnten.

Längere Beobacktungsreiken erwiesen sick auck vonnöten

infolge eine rdominierenden Versuckssckwierigkeit, der unwill-

kiirlicken Blicksckwankungen. Erst kinlänglickes Wiederkolen

der Beobacktungen lässt erkennen, ob eine sckwacke Knickung

der Nackbildlinie iiberwiegend, systematisck in bestimmter

Weise erfolgt. Die Blicksckwankungen erfolgen ilbrigens, wie

mir sckeint, nickt regellos öder dursckscknittlick gleick näck

beiden Seiten, sondern es wird •— wokl suggestiv näck der

Sckwungricktung des Pendels — die eine Ricktung bevorzugt.

Umkekr der Stromesricktung sowie Weckseln zwiscken geko-

benem und gesenktem Blick, wobei die Versckiebung im Nack-

bilde ikre Ricktung umkekrt, geben jedock gute Mittel die

Augenreaktion festzustellen.

Anfangs ii el in meinen Untersuck ungen der Reizmoment

mitten in die erste Exposition. Nackdem später die unge-

fäkre Grösse der Latenzdauer bekannt war, wurde die erste

Exposition 0,015 Sek. näck dem Reizmoment verlegt. Dieselbe

kam dann nock sicker vor dem Beginn der Augenreaktion,

und es blieb die kierdurck bedingte Nackbildversckiebung un-

vermindert, wäkrend der Einfluss der Blicksckwankungen eiit-
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sprechend der Verkleinerung des Expositionsintervalles rednziert

wurde.

So angestellte Beobachtungen ergaben fur mich 0,04 Sek.

als obere und 0,027 Sek. als uutere Grenze fur die untersuchte

Auslösungsdauer. Beim erstgenannten Intervall zwischen

Reizung und zweiter Exposition ist die karakteristische Yer-

schiebung im Xachbilde sicher konstatierbar, beim letztgenann-

ten wiederum niehts davon zu seben. Indessen glaube ich

schon beim Intervall O.oaa Sek. den Anfang der Reaktion

spiiren zu können.

IV.

Das weitere Projekt, die Latenzdauer der resfihuläyen (rleicli-

f/cificlitsrcal-tion m hestimmen, bietet voraussichtlich grösserr

Soluvierigkeiten dar. In erster Linie kommt der Umstand.

dass hier die Reaktion sieh nicht gleieh als freie, plötzlieh

einsetzende Bewegung manifVstiert, sondern das langsame, un-

scheinbare Ingangsetzen der Sehwankung der grossen Körper-

raasse bewirkt. Dazu tritt der störende EinHuss der Schwank-
ungen des lialanzierenden Körpers, wodurch die reaktive

Sehwankung und namentlieh ihr Anfang vielfaeh verdeekt öder

versehleiert werden. Immerhin soheint es, auch bei dieser wenig
verspreehenden Aussieht, doch der Miihe wert nachzuseheu.

wie sich die Verhältnisse gestalten und was zu erreiehen ist.

In einigen diesbeziigliehen Versuchen wurden die Körper-

sohwankungen mittels eines Fadens auf einen horizontal dreh-

baren Sehreibhebel, an dem elastiseher Gegenzug angebracht

war, ul)ertragen. Zum Zwecke der Markierung des Reizmo-

raentes trug der Hebel einen kleinen Elektromagnet, und des-

sen Anker trug die Schreibspitze. Diese letztere schwebte

fur gewöhnlieh dieht iiber der Fläche des mit passender (le-

sehwindigkeit rotierenden Registriereylinders, und wurde erst

im Moment der Stromschliessung. dureh Attraktion des Mag-
netankers, an der Registieriläehe appliziert. Da der reizende

Ström von dem dureh den Elektromagnet gehenden abgezweigt

war, begann somit der Hebel im Reizmoment zu sehreiben

und verzeiehnete die darauf folgende Sehwankung. Die Ver-

suchsperson stånd mit zusammengehaltenen Eussen und ge-

schlossenen Augen. Die Starke des Reizstromes war 1,5— 2,;")

M. A. Ans schon angefiihrtem Grund wird nun hier stets die

weitaus grössere Mehrzahl der gewonnenen Schwankungskurven
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wertlos; nur 10 bis 20 Prozent davon sind hinlänglich störnngs-

frei, d. h. zeigen das nicht verzögerte Einsetzen der vestibulären

Schwankung. Aucli die Kurven mit ganz geradlinigem An-
fangsstiick, nacli welchem also die Schwankungsabbiegung folgt

imd mithin besonders gut identifizierbar ist, weisen nicht die

zeitlich gleiche Länge des Anfangsstiicks anf. Es ist dieses

zuweilen recht bedeutend verlängert, was ja ein verspätetes

Einsetzen der Schwankung bedeutet — sicherlich die Folge

zulallig entgegenwirkender Muskelspannungen, die den Effekt

der vestibulären Tonusänderung zunächst bemmen. Die Mehr-

zahl der fraglichen Kurven zeigt indessen die Abbiegung ziem-

lich gleich weit vom Anfang, und der nämliehe Abbiegungsort

iindet sicb äbnlich regelmässig an anderen Kurven wieder, wo
die Schwankung an Inflexion öder an anderswie deutlicher

Kriimmungsänderung hervortritt. Um den ersten Beginn der

Abbiegung zu bestimmen, habe ich die Kurven mikroskopisch,

unter mässiger (etwa 100-maliger) Vergrösserung gemustert.

Dabei zeichnet sich jener Beginn oft unerwartet distinkt ab

an einer plötzlichen, zwar sehr geringfugigen, aber wegen der

vergrösserten Dimensionen gut kenntlichen Deviation. In an-

deren Fallen erfolgt die Abbiegung als unmerklich einset-

zende Krtimmung, vollkommen stetig an die gerade Kurven-

streckung angeschlossen. Dann ist der Kriimmungsanfang

nach dem in Fig. 2 erläuterten Prinzip bestimmt worden.

Fis.

Dicht neben und parallel der Tangente, worin der Kreisbogen

ausläuft, sind zwei äquidistante Greraden gezogen, und zu die-

sen ist von der Grenze zwischen Tangente und Bogen eine

Senkrechte gefällt. Die Basen a und b der so gebildeten, sehr

niedrigen Halbsegmente verhalten sich approximativ wie 1 : V2,

öder es ist approx. a = 2,4 (b—a). Die Hiilfsmittel zur Aus-

fuhrung waren die gegen Nonius auf 0,1 mm. ablesbare Ver-

schiebung des Ol^jekttisches und eine zu dieser Kichtung

senkrecht gestellte Okularmikrometerskala. Zuerst wurde das

gerade Anfangsstlick der Kurve genan in die Verschiebungs-

richtung eingestellt, so dass beim Schrauben des Objekttisches
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pin gewisser Teilstrieh der Mikrometerskala sich genan längs

einera der Kiirvenränder versehob. Bestimmt nnd notiert wnr-

den sodann folgende drei Lagen das Objekttisches: Erstens

wann die Mikrometerskala auf das Anfangsende der Knrve

kam; zweitens wann der einer Objektdistanz von 0,1 mm seit-

lieh (nach der Abbiegnngsseite hin) von jenem geraden Knr-

venrande entsprechende Teilstrieh der Mikrometerskala anf den-

selben Rand, im Krummnngsbereiche, iiel; drittens wann der

ebensoviel weiter seitlich gelegene Teilstrieh auf den nämlichen

Kurvenrand fiel. Die mit 2,4 multiplizierte Diiferenz der zwei

letzteren (^bjektlagen ergab mithin den Abstand des Kriim-

mungsanfanges von der zweiten Lage. Da die Beobachtung

stets auf einen ganz kleinen Mittelteil des mikroskopisehen

Gesichtsfeldes beschränkt war (d. h. Kurve und Skala beide

meridional orientirt waren). kommt der Einfluss der ohnehin

sehr geringfligigen Verzeiehnung des Instrumentes ausser Be-

traeht. Die so gemessenen Latenzlängen der Kurven wurden

nach der bekannten Rotationsgesehwindigkeit des Registier-

zylinders auf Latenzzeiten reduziert, und sind diese fur die 7

Tab. 2.

Zeit

(Sek.)
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Versuchspersonen in Tab. 2 zusammengestellt. Die Differenz

(etwa 0,006 Sek.) der angeflihrten Zeitmasse entsprieht der Dif-

ferenz 0,1 mm der gemessenen Kurvenstilcke.

Es sind, wie man sieht, die Werte fur die 5 Versuchsper-

sonen bemerkenswert wenig verschieden, betragen im Mittel

ungefäbr 0,15 Sek., sind aber fiir die zwei iibrigen deutlich

grösser, im Mittel 0,162 nnd 0,168 Sek. Und diese zwei Ver-

suebspersonen, T. S. und K. W., haben eine grössere Körper-

länge als die Iibrigen. Der somit angedeutete öder in Trage

stebende Eintluss dieses Momentes, der Körperlänge, diirfte nur

znm untergeordneten Teil von grösserer Länge der Leitungsbahn

herrlihren. Zu vermuten ist, mit A\'ahrscheinlichkeit, irgend

eine wohl mekanisch bedingte Yerzögerung des Scbwankungs-

eintrittes, öder allgemeiner eine dahin wirkende systematische

Beeinfiussung der Bestimmung, die mit der Körperlänge zu-

nimmt. Ausserdem diirften die verschiedenen. dieselbe Person

betreffenden Werte nicht gleichwertig sein, sondern wohl die

kleineren zuverlässiger als die grösseren, da ja zutallige Mu-
skelspannungen die gemessenen Latenzzeiten durchschnittlich

Tprgrössern mllssen, wie dies schon erwähnt worden ist. An-

dererseits ist naturlich einzuräumen, dass auch eine öder an-

dere »ordinäre» Balanzeschwankung mit in Rechnung gekommen

sein känn. doeh diirften sich solehe gleichmässig verteilen.

Anseheinend willklirlich sind hier, in der Zusammenstellung,

die obere und untere Zeitgrenze gewählt. man' könnte doeh

beiderseits weitere Messungsfälle hinzuftigen. Aber es ist eben

die weit kleinere relative Frequenz dieser, welche ihre Aus-

schliessung reehtfertigt. Ubrigens findet man, in der Tabelle,

die Bestimmungen naeh unten, durchschnittlich spärlicher ver-

teilt als nach oben.

Es diirfte also der den Messungsdaten zu entnehmende wahr-

scheinlichste Wert etwas unter den Mittelwert kommen. In

Frage steht, ob nicht eine besondere, »mekanische Latenzdauer».

die mit der Körperlänge zu- und abnimmt, in Abzug zu brin-

rren ist. Die Untersuchung diirfte mithin auf einen AVert der

gesuchten Latenzdauer von ungefähr 0,1 Sek. öder wenig dar-

iiber (bis etwa 0,15) hinweisen.

V.

Fm Aufschluss zu gewinnen tiber den ze/fJ/clic)) E'nif<ill des

S(]ni-n)ilrli/cfiiJils känn man den A\'eg vcrsnchen, die sich aiif
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ffalvanischen Schwindel beziehende einfache Reaktionszeit zu

bestimmen nnd diese mit der iiiiter mögliehst gleichen Um-
ständen bestimmten taktilen Reaktionszeit zu vergleichen. Das
tJnternehraen hat zu Voraussetzung eine isolierte, von Haut-

reizung freie Schwindelerregung. Die Reaktionszeit erweist

sich nämlich dann, bei reinem Schwindel, erheblich später zu

fallen als bei (rein) taktilem elektrischem Reiz, wonach, weun
zugleieh taktile und vestilniläre Reizuug erfolgt. ein schnelleres

Reagieren auf die taktile Komponente im allgemeinen schwer

zu vermeiden seheint, öder jedenfalls diese Komponente eine

wesentliehe Komplikation öder Fehlenjuelle darstellen muss.

Hinsichtlich jener Bedingung besteht fur mich selbst keine

Schwierigkeit. Bei Applikation der Reizelektrode am Tragus

öder in etwa 1 cm Breite rings um den Tragus tritt. wenn
Haut und Elektrode gut durchgefeuchtet sind, fiir eine Strom-

stärke bis wenigstens 0.7 31. A. keine taktile Schliessungs-

oder Oifnungsemptindung auf. wogegen die Sc]l\\•indeler^egung

sich dabei mögliehst giinstig stellt. mit der Schwelle bei 0.;^

—

0,4 M. A.

Es ist demnach an mir selbst als Reagent eine derartige

Untersuchung nach gewöhnlicher ]\Ietodik angestellt worden.

Ein schnell einmal herumschwingender Registrierzylinder schloss

an bestimmter Stelle seiner Bahn einen elektrischen Ström.

Dieser war duroh einen elektromagnetischen Zeitumrkierapparat

sreleitet, welch letzterer somit den Moment der Stromschlies-

sung auf dem Zylinder markierte. Eine von diesem Haupt-

strom abgezweigte. durch ein Galvanometer gehende Leitung

bewirkte die Reizung, eine Stromsehliessung also. die mit

jenem markierten Zeitmoment synkron einhel. Die Reaktions-

beweffuna' liestand im Xiederdriicken einer Tangente. die damit

gleich von einem Kontakt abgehoben wurde. wodurch der

Hauptstrom unterbroehen. und durch Riickgang des Zeitmar-

kierhebels der Reaktionsmomeut registrirt wurde. Zur Al)-

lesung des Zeitabstandes zwisehen Reiz- und Reaktionsmoment

wurde noch am Zylinder eine Stimmgabelkurve. mit 2')i)

Schwingungen pro Sek. geschriel)en. Die Ubereinstimmung

aller solchen, zu verschiedenen Zeiten aufgenommenen Zeit-

kurven legte eine vorziigliche Konstauz des Zylinderganges

dar. Der Betrieb des Registrierapparates sowie iil^rige Manipu-

lationen waren dem in einem entfernten Zimmer befindlichen

Reasrenten unhörbar: zu diesem hin dräng aber der Schall eines
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Gongongschlages, womit einige Sekunden vor jeder Reaktion

avertiert wurde, eine dnrch die Schwäche der Reizung unum-

gänglich bedingte Notwendigkeit. Damit der beabsichtigte

Vergleich der beiden Reaktionszeiten möglich sein soll, muss

die taktile sich anf eine ebenso sohwache, nur eben tiber-

schwellige Reizung beziehen. Demgemäss wurde zur Elektro-

denapplikation eine Stelle der Wangenbaut aufgesucht, wo
Katodenschliessung mit dem zur Sehwindelerregung benutzten

Ström die geblihrend minimale P]mpfindung gab. Die Schwäche

der Hautsensation wurde ftir hinlänglich erachtet, wenn teils

diese mit dem frliheren Schwindelgefuhl verglichen als die

schwächere taxiert wurde, teils die taktile Schwelle der Strom-

stärke sich höher erwies als die Sehwindelscliwelle. Zur Reiz-

ung ist im allgemeinen die Stromstärke 0,55 M. A. verwendet

worden, nur in je einer Bestimmungsserie ist sie 0,45 und 0,66

M. A. gewesen. Der Reagent hielt stets die Augen geschlos-

sen, er sass bequem in einem Stuble, die Hand auf der Tan-

gente.

Da es nur auf die Differenz ])eider Reaktionszeiten unter

tibereinstimmenden Umständen ankam, war es nicht nötig

durch Vorversuche den Eintluss der Ubung auszuschalten, d.

h. erst an dem diesbeztiglicben stationären Zustand anzufangen,

sondern es galt nur die Ubung in gleichem Masse auf beide

Bestimmungsreihen zu verteilen. Dies hat noch den Vorteil,

beobachten zu lassen, ob jene Differenz von der tJbung beein-

flusst wird. Also wurden nur einige wenige Vorversuche ge-

macht um den Reagent iiber die Aufgabe zu orientiren, und

sodann gingen die unten zu besprechenden Bestimmungen der

einen und der anderen Reaktionszeit alternierend in Serien von
10—15 Einzelreaktionen der einen und der anderen Art vor sich,

mit jedesmal 2 bis 8 solchen Serien (und mit Beginn wechsel-

weise von Schwindel- und taktiler Reaktion). Da einige in-

folge störender Geräusche weit verspätete Schwindelreaktionen

ausser Betracht kamen, wurde von Schwindelreaktionen eine

Serie mehr als von taktilen gemacht, wodurch jene wiederum

ein wenig zahlreicher wurden. Bei der Schwäche der Reizung

musste die Aufmerksamkeit des Reagenten auf die erwartete

Sensation gelenkt sein. Es war mithin die Reaktionszeit im-

mer eine sensorielle, und dem entspricht, dass keine vorzeitige

Reaktion vorgckommen ist.
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Vig. 3 zeigt graphisch die Frequenzverteilung der gewon-

nenen Bestimmungen auf verschiedene Zeitwerte; s ist die

Frequenzknrve der 204 8chwindelreaktionszeiten, t die der

196 taktilen Reaktionszeiten. Es sind die Zeitwerte auf die

nächste ^ r.o Sek. abgerundet, d. h. in ^ so Sek. breiten (Iruppen

zusammengefuhrt ; Einheit der Abscissenzahlen ist also \:>o Sek.

Die Kurven erweisen sich in ähnlicliem Grrade asymmetriseh,

offenbar der Ausdruck fiir den Ubungseintluss, die stetige Yer-

kiirzung der Reaktion ini Laufe der Untersuehung. Der Hachere

Verlauf der s-Kurve deutet auf etwas grössere Unsicherheit ini

Reagieren auf Sehwindel als auf elektrokutanen Reiz. Schon

unmittelbar fiir den Anblick, in ihrem Auseinanderfallen. de-

monstrieren die Kurven einen relativ ansehnliehen, auf o—

4

Abseisseneinheiten öder O.tMi—0,08 Sek. zu schätzenden Zeit-

unterschied der beiden Reaktionen. Rechnerisch lässt sieh

dieser Betras: etwas ffenauer ang:eben. Das aritmetische Mittel

FiK. o.

mit seineni niittleren Fehler beträgt fiir die s-Bestimniungen

0,394(1 ± 0.0043 Sek., lur die t-Bestimmungen 0.3220 ± 0,0032

die Dirterenz ist hiernach 0,072(i ± 0,0054 Sek. Wird der Zeii-

trahvert — unter und iiber welchem gleich viele Elemente

kommen — zu Grunde gelegt. so folgt 0,390 bzw. 0.314 Sek.

mit 0,076 Sek. als Differenz. Die zwei zuerst gemacliteu Se-

rien der einen und anderen Art haben die aritmetischen ]\littel

0,407 ± 0,011 bzw. 0,337 ± 0,010 Sek., die um 0.070 + (».014

Sek. differieren: entsprechende Zahlen fttr die zwei letztereu

Serien sind bzw. 0.37ö ± 0.009, 0,288 ± 0,010, 0,067 ± 0,013.

Mithin erweist sich hier die Reaktionszeit auf SchAvindel uni

rund 0.07 Sek. länger als die taktile.
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Einige vorgekommene Verstösse gegen die oben aufgestellten

Versuclisbedingnngen diirften dieses Resultat nicht gefährden.

Infolge imabsichtlieher Verrlicknng der Reizelektrode öder wobl

auch wegen nngentigender, diirch Abdnnstung verminderter

Fenclitung ist in 12 event. 20 Fallen von Schwindelreaktion

schwache Hantempfindung vorhanden gewesen. Da indessen

stets die Aufmerksamkeit des Reagenten scharf auf die AVahr-

nehmung des Schwindels eingestellt war, erscheint eine aller-

schwächste lOi ertvärfete Hantsensation kaum fähig den Ablauf

der Schwindelreaktion wesentlich zu moditizieren. sondern es

diirfte nur fur die etwa 12 Fälle mit deutlicher, wenngleich

ganz schwaclier Hantsensation ernstlich der Verdacht bestehen,

dass die Reaktion taktil abgelaufen öder auch nur in solchera

Sinne beeinflusst worden ist. Obige DifFerenz wiirde aus die-

sem Grunde ein wenig zu klein sein und zwar. wenn alle 12

Reaktionen taktil und nach der t-Kurve verteilt angenommen
werden. uni c:a 4 Prozent. Andererseits hat in einer ähnlichen

Anzahl taktiler Reaktionen aus den nämlichen Grttnden die

Reizstärke das geforderte Minimalmass ein wenig tiberstiegen.

In einigen anderen Fallen jedoch ist sie wiederum gerade an

der Sehwelle gewesen, wenn nämlich die Durchfeuchtung der

Haut. anfangs unvollständig, im Laufe der Untersuchung weiter

fortschritt und die Hantsensation dementsprechend schwächer

l»is unmerklich wurde. Die durch letzteren Umstand vermin-

derte AVirkung des ersteren diirfte von der des eben zuvor be-

sprochenen mehr als kompensiert werden. Ein weiteres Argu-

ment flir die Zuverlässigkeit des taktilen Wertes ergibt sich

aus einer Vergleichung mit dem von Wundt als Schwellen-

reaktionszeit mitgeteilten AVert 0,327 Sek., dem Mittel aus 24

Bestimmungen, und welchem somit ein mittlerer Fehler von

etwa o Prozent zuzuschreiben ist.

VI.

Die sensorische Komponente der Vestibularreaktion schliesst

zunächst ottensichtlich Momente ein, die ursächlich auf die mo-

torische Komponente zurlickgehen. In erster Linie kommt
uiiter diesen die visuelle Scheinbewegung, die zudem noch in

iiidirekter Weise zum Schwindelgefuhl erheblich beizutragen

selifint. Duroh Beobachtung liei geschlossenen Augen öder
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sonst unter Aiisschluss äusserer Sehobjekte erhält man die

sensorische Komponente von diesen visnellen akzessorischen

Momenten befreit ,nnd auf möglichst rednzierte Form gebracht.

Diesem propriozeiitiven Sehwindel. wie ich kurz die bei ge-

schlossenen Augen wahrzunehmende, vestibulär bedingte Sensa-

tion, im Gegensatz zu dem visuell induzierten Schwindel zu

nennen erlaube. sind einige Beobachtungen gewidmet, iceJchc

die Schwellenverliältnisse bei der {galvanischen) Vestihular-

reizung befreffeu loirl die sodann ii-eifer andere repräsentntivt'

Mait ifesta fioncn der Vestihularrealiion umfassen.

Das genannte Getiihl, welehes durch geniigend steile Anderung
des dem Ohrapparat zugeleiteten Stromes ausgelöst wird, stimmt

ira Verlauf mit der visuellen Soheinbewegung ziemlieh iiber-

ein. Seine Daner ist demnaeh, bei nicht zu grosser Starke

wenigstens, wesentlich auf die Bewegungsphase der Augeu-
reaktion besehränkt. Ks verhält sieh dann bezilglieh Starke

und Dauer zu der letztgeuannten in einer Weise, die gewis-

sermassen mit der Kelation zwischen induziertem und induzie-

rendem Ström zu vergleiehen ist. Bas Schwindelgeluhl ist

sonach bei vollein Schliessen und Öffnen des Stromes am
stärksten und von kitrzester Dauer, und wird bei P]in- und Ans-

schleicheii entsprechend zeitlieh ausgedehnt und abgesohwäeht

bis eventuell unmerklich öder auf das oben (S. 246) erwähnte

Minimum reduziert, wozu sehon mässige Langsamkeit der Ström

-

anderung genngt. Fur den ersten Fall kommt mir das Getulil

vor etwa wie ein dumpfer, gleiehsam hauchartig durch den

Kopf fahrender Sehwindelstoss. Bei grösserer Reizstärke erhält

die Sensation eine schärfere. akustiseh gefärbte Qualität, die

ich als eine Art sehr feinen, hochtönenden Sansens bezeichnen

möchte. Aueh dehnt sie sich dann im Abklingen länger ans,

namentlich naeh Stromschliessung.

Der propriozeptive Schwindel tritt bei einer etwas höher ge-

legenen Schwelle der Stromstärke auf w^ie die Augenreaktion.

Während aber diese (fttr mieh) in quantitativer Hinsicht sich

von der Richtung der Stromänderung merklich unabhängig

zeigt, ist dies mit dem Gefiihl nicht der Fall. Prtife ich mit

Schliessung und Oftnung des Stromes der einen öder anderen

Richtung derart, dass stets ein Intervall von wenigstens 5 Sek.

zwischen den Stromänderungen kommt, so geben bei Reizappli-

kation an meinem rechten Ohr fur 1 M. A. Stromstärke die
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Katodenschliessung die stärkste Schwindelsensation, die Ano-

denöfFnung eine beinahe ebenso starke, Anodenschliessimg iiiid

Katodenötfnung aber eine l)edeutend schwächere, und an-

nähernd gleiche.

Kurz bezeichnet also: KS^AÖ>AS=KÖ.

Fur mein linkes Ohr gilt: IvS>AS=AÖ>KO.
Eine andere Versuchsperson, in gleicher Weise nntersucht,

gab an fiir das recbte Ohr: KS>AÖ>AS>KÖ, fur das linke

KS=AS>AÖ>KÖ.
Diese polare Ungleicliwertigkeit, die wieder an gewissen

Personen vermisst wird, druckt sich nun ([uantitativ aus in

den Schwellenwerten der Stronistärke, die eine eben merkliche

Sensation auslösen.

Zur Untersuchung hiertiber ])enntzt man zweekmässig eine

in die Leitung eingeschaltete PoHL'sehe Wippe. Damit lässt

sich nicht nur die Stromrichtung bequem verändern, sondern

im besonderen anch, durch Kontakt gegen Quecksilber, Schlies-

sung und Öifnung des Stromes geräuschlos bevverkstelligen

;

das suggestiv wirksame Hören des Reizmomentes fällt somit

fort.

Ausgedehnte, .cu verschiedenen Zeiten angestellte Beobachtun-

gen (mit Pausen von 5 Sek. zwischen den Reizungen) haben

fiir mich folgende Werte ergeben.

Tab. 3.

Reizstärke Linkes Ohr

M. A. KS KÖ AS AÖ

0,27 _ _ _ _
•33 '? — ? —
•38 ! — (?) ?

•44 _ ! !

•50 ??

•55 ?

•61 !

Gleich angestellte Bestimmungen mit der Anode am einen

Ohre und der Katode am anderen ergaben, wie folgt, niedrigere

aber karakteristisch verschiedene Schwellen.
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Tab. 4.

Reizstärke Elektrodenbezeichnung fur's reclite Ohr

M.A.

0,12

•17

•22

•27

•33

K8 KÖ AS AÖ

—
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baren Minimalbetrag kam, wurde ab iind zu während der

Beobachtnng diirch Umlegen der Wippe bei 1,6 M. A. Starke

des (ungeteilten) Stromes, mithin fiir diese Reizstärke konsta-

tiert. Fehlt aber hierbei die motoriscbe Reaktion im ilbrigen?

Gewiss nicht. Denn Wechseln der Stromrichtung, dnrch Um-
legung der Wippe, bringt wenigstens lur 1 M. A. dentliches,

obgleich ziemlich schwacbes Schwanken des Körpers, im ge-

wöhnlichen Gleichgewichtsversnche, hervor nnd zwar nach

links bzw. nach reehts, wenn am Kopfe von Anode zu Katode

bzw. umgekebrt gewechselt wird.

Dies veranlasste mieh zu priifen, ob nicht beide Ohrapparate

in Bezug auf die Gleichgewichtsreaktion ungleichwertig waren.

Hierzn wurden die Schwankungen graphisch registriert und in

dieser Form beurteilt. Indessen erwies es sich nicht möglich,

zahlenmässige Ausdriicke, zur quantitativen Formulierung des

Kesnltates zu gewinnen. Es fanden sich die Schwankungen

lur Reizung reehts etwas — nicht viel aber unverkennbar —
ausgiebiger als lur symmetrische, gleich starke Reizung links;

auch erschienen reehts KS und A() etwas wirksamer als KO
und AS. Also ein ähnliches Verhalten wie eben fiir den Schwin-

del gefunden, nur hier bloss andeutungsweise ausgesprochen.

Beziiglich der visuellen Scheinbewegung besteht ein angeb-

barer Unterschied weder zwischen beiden Stromrichtungen,

noch zwischen Schliessung und Offhung, noch endlich zwischen

dem einen und dem anderen Ohr. Fiir Binokularsehen und

Blick nach links auf dieselben Sehobjekte ergaben sich folgende

Werte.
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wobei die Reizung rechts appliziert wurde und der Blick ge-

radeans, anf dieselben Sehobjekte gerichtet war.



266 HANS UERTZ.

Tab. 8.

Versuchsperson
Visuellc

Scheinbeweo:ung
Schwindel bei

jreschloss. Augen

Gleichgewiclitsreaktion

T. . .

Verf. .

R. C. .

G. L. .

U. H. .

A. G. .

O. H. .

H. W..

IL B. .

E. B. .

G. N. .

T. S. .

R. B. .

R. G. .

T. I. .

H. E. .

L. S. .

T. J. .

Å. N. .

W. O..

N. W.

Å. B. .

0.2

>1

0,45

•4

65

55

35

45

40

4 5

60

O

0,70

•80

1,30

0,90

•80

50

70

60

90

40

60

65

0,40

•55

•05

•50

•50

•40

•50

>2-0

0^50

•75

•50

•65

•70

•80

•90

•45

•45

•70

•65

•40

•40

•50

0,25

•40

•25

•40

•25

•30

•30

•25

•40

•40

•35

•30

•40

•20

•35

•20

•20

•30

Eine Prufung dieser Art muss aber, um allgeinein praktizier-

bar zu sein, eine kiirzere, funktionsmässig stabilisierte Phase

des Balanzierens auf einem Fnsse benutzen. Folgende Aus-

fiihrung hat sich bewäbrt. Die die Elektroden tragende Ver-

suchsperson steht mit (ungefähr) parallelen aber nicht zusam-

mengehaltenen Flissen und geschlossenen Aiigen vor einem

Stnhl. Der Beobachtende zählt, etwa in Sekundenrytmus,

»eins, zwei, drei». Auf »drei» erhebt die V. P. den Fuss und
stellt denselben auf den Stuhl, dies in ruhigeni, nicht hastigem

Tempo. Da die V. P. zuvor, auf »eins» bis »dreiN Zeit hat,

durch Uberfiihrung des Körpergewichts auf den anderen Fuss,

sich auf richtige Balanzierung einzustellen, geschieht diese

Bewegung im allgemeinen ganz sicher, ohne nennenswertes
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Schwanken. Nachdem dies wiederholt konstatiert worden ist,

wird auf »drei- (öder ein ]\Ioment zuvor) auch der Reizstrom

(der V. P. unhörbar) geschlosseu. Der Effekt, das Schwanken,

tritt hier sehr viel stärker hervor, und lässt demgemäss eine

Untersuchung nach dieser ]\Ietode die Schwelle ansehnlich

niedriger iinden. als hehn gewöhnlichen Yerfahren. Wichtig ist,

hitrbei Versuche ohne Reizung frequent einzuschalteu, nm da-

mit fortwährend korrekte Bewegungsintention zu sichern. Die

nach dieser Methode erhaltenen Schwellen sind in Kolumne b

angetuhrt. Die verzeichneten Zahlenwerte (]\I. A.) sind obere

Grenzwerte, nni 15

—

'20 Prozent vermindert stellen dieselben

nntere Grenzwerte dar.

Diskussion.

Die erhobenen Befunde gestatten einige Schliisse, Aussagen
öder Reflexionen.

VII.

Die visuelle vestibnläre Scheinbewegung, welche schon auf

niinimale, lur Xystagmus ungenugende Reize auftritt, hat man
bisher vermutungsweise auf kleinste, vorläntig nicht nachweis-

bare Augenbewegungen zurtickfuhren woUen. Eben die so

supponierten Bewegungen sind hier aufgewiesen worden. Die-

selben werden mit der Nachbildmetode an einem Schwellen-

wert der Stromstärke nachweisbar, welcher nur unwesentlich

iiber die Schwelle fiir visuelle Scheinbewegung kommt. Die

durch mehrere Faktoren bedingte geringere Schärfe der ersteren

Bestimmung scheint den Unterschied vollauf zu erklären. Der
dargelegte, durchgehende Parallelismus beider Vorgänge — an-

nähernd gemeinsame Schwelle, gleiche Richtungsbestimmung,

die nämliehe Abhängigkeit von Blicklage und Konvergenz —
diirfte also den (bereits oben gezogenen und verwerteten)

Schluss sicherstellen, dass die visuelle Scheinbewegung in ent-

sprechender, entgegengerichteter Augenbewegung ihre Ursache

hat. —
Als erstes Karakteristicum der studierten Augenreaktion ist

zu nennen, dass sie allein aus der vestibulären Deviation des

Auges besteht, dass diese nicht wie sonst im allgemeinen die

rytmische Rtickstellung erfährt, welche die schnelle Phase des

Id—171797. Sord.med.ark. Avd. II. Bd. 50. N:rll.
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vestibulären Nystagmns biidet. Bisher sind einige Umstände

bekannt, unter welchen durcli Fortfall der scbnellen Nystag-

musjDhase die vestibiiläre Augenreaktion diese reduzierte öder

primitive Form hat. Es handelt sich dabei um Zustände, die

vorzugsweise dem patologischen öder anormalen Grebiet ange-

bören: gewisse Herderkrankungen im zentralen Nervensystem,

ungenugende Entwicklung desselben (Frlibgeburten), verschie-

dene Arten von Bewusstlosigkeit, wie im besonderen leicbte

öder mitteltiefe Narkose (wohl aucb der normale Scblaf?). Hier

liegt also ein neuer derartiger Fall vor, welcher der physiolo-

giscben Spbäre angehört. Die Bedingung diirfte schlechthin

als relativ geringe Stärl-e der i-estthuhÄren Behuyig formnliert

werden können. Die vorgebrachten Beobachtungen legen dies

allerdings nur fiir den galvanischen Reiz dar. Erstens erscheint

aber die Reizqnalität irrelevant, identische Reizwirknngen in

stetiger Intensitätsfolge sind durch verschiedene Reizmittel zu

etablieren. Zweitens diirfte auch, die Beschränkung auf die

rotatorische Form, welche die Augenreaktion fiir galvanische

Reizung hat, fallen können. Uberhaupt, bei jeder Versuchs-

form, tritt nämlich die visuelle Scheinbewegung schon bei einer

minimalen Reizstärke auf, die weit unter derjenigen liegt, wel-

che Nystagmus gibt, und bei langsamem Abklingen der Vesti-

bularerregung hört stets der Nystagmus viel friiher auf als die

visuelle Scheinbewegung. Es gibt mithin bei der vestibulären

Augenreaktion (wenigstens der galvanischen) zwei Schwellen-

werte der Stromstärke, und dieselben fallen ziemlich weit aus-

einander: An einem ersten, niedrigsten, der ahsohiten ScJiweUe,

setzt die vestibuläre Augenwirkung ein, an dem zweiten, we-

sentlich höher gelegenen, der Nystagmusschtvelle, beginnt die

schnelle Phase und damit der Nystagmus; im Bereich zwischen

beiden Schwellen stellt sich die Reaktion dar als eine wesent-

lich stationäre, unter Umständen doch veränderliche Deviation

der Augenlage. In leichteren bis mittleren Grraden der Nar-

kose ist also vorzugsweise die Nystagmusschwelle und zwar
hoch hinaufgeriickt und damit das Grebiet der Dauerdeviation

entsprechend erweitert. Im Nervenmekanismus der schnellen

Phase "geht sonach ein Teil ein, welcher der Narkose eher

unterliegt als der Mekanismus der langsamen, vestibulären

Phase. Das Vorhandensein des Schwellenintervalles besagt

nun, dass der erstgenannte Mekanismus erst betätigt wird,

wenn die Wirksamkeit des letztgenannten eine gewisse Inten-
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sität erreicht. Diese Wirksamkeit diirfte dann, wie es änders

kaiim verständlich erscheint. das jene Betätigung anregende

Moment irgendwie etablieren. Die schnelle Phase hat, mit

anderen AVorten, die langsame zur Bedingung, öder wird durch

einen mit der letzteren verbuudenen öder dadurcb generierten

Vorgang ansgelöst. Dahin gehen auch, explizite öder impli-

zite, l)isher vorgefiihrte Ansichten. Gremäss der ziemlichen

Breite des Sehwellenintervalles muss jener Vorgang, um zur

Auslösung wirksam zu sein, eine entsprechende, nicht unbe-

trächtliche Intensität erreichen.

VIII.

Fiir konstante Starke des Reizstromes nnd fur unverändert

intendierte Blickstellung behält das Auge seine deviierte Lage

merklieh unverändert bei. Die vestibulär beeintiussten Augen-

muskeln verharren also in (annähernd) stationärem Zustande,

woraus dann weiter auf (ähnlich) unveränderten Zustand der

Erregung öder Innervation im nervösen Zuleitungsapparate zu

schliessen ist. A^erschiedenen A\'erten der Stromstärke entspre-

ehen, in stetiger Folge, verschiedene solche stationäre Erre-

gungszustände des neuromuskulären Augenapparates. Dieses

gesetzmässige Verbalten tritt in den sonstigen bisher studier-

ten vestilndären Erseheinungen weniger deutlich öder gar nicht

hervor. Offensichtlieh nimnit doch die vestibuläre Wirkung
mit der Reizstärke zu und al>, und namentlich in Ewalds
Tierversuehen kommt der ausgezogene, ohne Fluktuationen

langsam abklingende Verlauf der motorischen Wirkung zum
A^orschein. Aber man diirfte wohl nicht meinen, dass beim

galvanischen Nystagmus (unter konstantem Ström) die vesti-

buläre Augenwirkung einen innerhalb einer Nystagmusperiode

wesentlich stationären, muskulären Erregungszustand darstellt;

die Bewegung der langsamen Phase gibt den Anschein, dass

dabei eine >ordinäre> Muskelkontraktion (verbunden mit Er-

schlaifung der Antagonisten), unter entsprechend (jeändertev

(nicht statiouärer) Innervation erfolgt. Indessen muss man bis

auf weiteres postulieren, dass jenes fiir den infranystagmischen

Reizbereich nachgewiesene Verhalten auch fiir höhere, Nystag-

mus erregende Stromstärken gilt — da ja sehwerlich denkbar

erscheint, dass der IiinervationsahX^vd der langsamen Phase

durch die schnelle Phase irgendwie wesentlich berlihrt öder
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modifiziert werde. Damit stellt sich die Frage: Ist der Ny-

stagmus, im besonderen seine langsame Phase nnter solchen

Verliältnissen mekaniscli erklärbar?

Es seien vorerst die Voraussetzungen wiederholt. Bei gal-

van ischem, durch konstanten Ström erregten Nystagmus strömt

vom Ohrapparate den Augeninnskeln eine Erregnng zu, welche

einer (wenigstens innerhalb einer N3'stagmnsperiode) annähernd

konstanten Spannungseinstellung entspriclit, d. h. es wtirde

ohne sonstige Änderung der Augenmuskelinnervation das Auge

in einer bestimmten (von der intendierten abweichenden) Euhe-

lage verharren. Dazu wird, laut geltender Ansicht, die lang-

same Bewegungsphase als allein vestibulär bedingt angesehen.

Die allein ige Änderung der Augenmuskelinnervation im Laufe

der Nystagmusperiode ist dann (wenn Blickbewegung spontan

nicht intendiert wird) die der schnellen Phase entsprechende,

der mithin ein ähnliclier, sprungweiser Verlauf zuzuschreiben

ist. Danach sinkt die Innervation der drehenden Augenmus-

keln auf den während der langsamen Phase stationären Zu-

stand znriick, der aber einer Grieichgewichtslage des Au^es ent-

spricht, welche von der am Ende der schnellen Phase vorhan-

denen Lage ansehnlich abweicht. Der damit etablierte Muskel-

zug setzt das Ange in Drehung, gegen jene Gleichgewichts-

laffe hin. Bei dem Stationärbleiben der Innervation muss die

Muskelaktion der langsamen Phase sich vollziehen als ein

passives Zuriickgehen, ein Zuriickfedern der Muskeln auf ihre

respektiven, durch die Vestibularwirkung, die sonstige (auch

stationäre) Innervation und die orbitalen Spannungswiderstän-

de bestimmten Längen — ganz wie gleich auf den Strom-

schluss die erste vestibuläre Deviation erfolgt. Eine Augen-

bewegung gleichen mekanischen Karakters känn folgendermas-

sen gedacht und gemacht werden. Angenommen sei ein Pa-

tient, an dem das eine Auge blind aber motorisch normal,

und das andere Auge ganz normal ist. Er mag einen Punkt

fixieren, wobei also beiden Augen eine konstante motorische

Innervation zufliesst (man känn absehen von unregelmässigen

Variationen betreffend Korrektion der Fixation). Wird niin

mit einer die Scleralbindehaut erfassenden Pinzette das blinde

Auge ans seiner Blicklage deviiert und dann losgelassen, so

dreht es sich passiv zurtick, und dieser Riickgang geschieht

eben unter den geschilderten mekanischen Bedingungen der

langsamen Nystagmusbewegung, indem ja die Ablenkung des
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fixationslosen Anges die konstante Bliekiutention nicht stört.

Oftenbar ist hier auch der Fixationspunkt nicht notwendig, es

darf nur keine Blickwendung intendiert werden, und dieser

Fall ist ja iiberhaupt im allgemeinen fiir ktirzere Zeitintervalle

realisiert. Gerade hierauf beziigliche, weiter beleiiehtende Er-

fahniugen sind dem Augenoperateur geläufig; er hat eben den

Bulbus mit Fixationspinzette festzuhalten öder in gewtinsehte

Lage zu bringen. Versuehe des Patienten zur Blickwendung,

wobei also der Kraftaulwand einer schnellen (saccadierten) Au-

genbewegung entspricht, fiihlen sich wie harte Rucke in der Pin-

zette, eventuell stark genug, um die erfasste Bindehaut zu zerreis-

sen. Unter den Umständen des oben bezeichneten Falles lässt

sich aber der Bulbus mit ganz gelindem Zug nach jeder Richt-

ung hin recht ausgiebig drehen. Die dabei liberwundene, das

Auge nach dem Loslassen — im oben gedachten Versuch —
zuriickdrehende Kraft ist mithin ganz schwach und lässt auf

eine relativ langsame »gleitende'> Art des E-iickganges schliessen,

mit stetig gegen die Grleichgewichtslage retardierter Geschwin-

digkeit (der Bewegungskarakter muss demjenigen gleich sein,

welcher das Zuriickschwingen einer stark gedämpften Galvano-

meternadel auszeichnet). Wir gelangen nun auf den uns ei-

gentlich beschäftigenden Fall, wenn wir erstens die betreffende,

durch den vestil)ulär umgestimmten Tonus und die orbitalen

Spannungswiderstände bestimmte Gleichgewichtslage des Anges

annehmen, zweitens die Deviation des Auges aus der Gleich-

gewichtslage diirch die schnelle Nystagmusphase bewerkstel-

ligt den ken. Die so veränderten Umstände bertihren nicht die

allgemeinen mekanischen Bedingungen des Riickganges, und

es blei))t nur noch die Starke des vestibulären Muskelzuges

zu veranschlagen. In Betracht kommt hierfur zunächst die Ge-

ringftigigkeit der vestibulären Augendeviation auf galvanischen

Keiz unweit unter der Nystagmusgrenze, dartiber diirfte dem-

nach die Deviation nur entsprechend der Vermehrung der

Reizstärke grösser sein. Es erscheinen ferner bei Nystagmus,

der durch schwache bis mässige Vestibularerregung ausgelöst

wird, die gewöhnlichen Blickwendungen nicht merklich öder

unwesentlich durch die Vestibularwirkung beeinflusst, erst recht

starke Labyrintreizung fiihrt einen merklichen Einfluss herbei.

Daraus känn, fur ordinären Nystagmus, die Kraft des vestibu-

lären Muskelzuges zu der nämlichen Grössenordnung gesetzt

werden, wie die in dem oben betrachteten vereinfachten Parallel-
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falle vorhandene, riickdrehende Kraft. Fur den Euckgang des

Auges in der langsamen Nystagmusphase folgt mithin gerade

der soeben bezeichnete Karakter. Die relativ langsame, glei-

tende Bewegungsart dieser Phase erscheint also mit der postii-

lierten Hauptvoraussetzung vereinbar.

Ist dies allgemein der Fall fiir die motoriseben vestibulären

Reaktionserscheinimgen? Erklärt sich ihr Yerhalten ans einem

Zustand dauernder Umstimmung der Muskelinnervation, die

einem asymmetriseh veränderten Touns entspriebt, nnd deren

Intensität mit der vestibulären Erreguugsstärke parallel geht,

mithin in den gewöbnlichen Beobachtungsverfahren langsam

zu- (im Anfang der kaloriscben Reaktion) öder abklingt (wie

meist), eventuell aueh (auf der Höhe der kaloriscben Reaktion)

einige Momente stationär bleibt? Es scbeint so zu sein, nur

kommen zudem in Rucksicbt spezielle. akzessorische Umstände.

Im Falle der manegenartigen Kriimmung der Grangspur, wenn

die Sebkontrolle ausgescblossen ist, mllsste fiir stationäre To-

nusumstimmung und Intention zu gleichmässigem Grang jeder

Schritt die gleiche Abbiegung geben. mithin die betrefFende

Person in einem Kreise herumgehen; fiir abklingende Vestibu-

larwirkung, wie ordinär zutriiFt, vermindert sich mit jedem

Schritt die Deviation entsprechend dem Tempo des Abklingens,

und die Grangspur biidet eine nach und nach weniger ge-

kriimmte, endlich geradlinig auslaufende Spirale. AVenn zwei-

tens in dem Zeigeversuche, unter Ausschluss sensorischer Kon-

troUe, z. B. der Arm gehoben und geradeaus gestreckt wird,

so riickt derselbe, wegen der anhaltenden muskulären Umstim-

mung, schon während der Erhebung seitlich von der inten-

dierten Lage hin; und die Deviation setzt sich sodann, wenn

die Intention Ijesteht den Arm unverändert zu halten, langsam

weiter fort gegen die (Tleichgewichtslage hin, welche aus Vesti-

bularwirkung. Intention und mekanischen Widerstandsverhält-

nissen bestimmt wird. und zwar ganz nach deraselben ]\Iekanis-

mus, wie fiir die langsame Xystagmusphase ausgefiihrt worden

ist. Nur ist die Bewegung, da die Masse des bewegten Gliedes

gegen die deviierende Kraft gewiss viel grösser ist, ansehnlich

langsamer. Im Laufe dieses zeitlich ausgedehnten Yorganges

kommt (hinn auch die Veränderlichkeit der Vestibularwirkung

wesentlich in Betracht, was von der kurzen Xystagmusphase

nicht gilt. Im besonderen muss im Abklingen Umkehr der

Bewegungsrichtung erfolgen. Nach erreichtem Deviationsmaxi-
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mum riickt jene genannte Gleichgewiclitslage zwischen der ak-

tuellen Lage des Armes und der intendierten Lage hin und

wandert im Abklingen, fortwährend gegen die letztere hin. In-

dem die bewegende Kraft immer gegeben ist durch die Diife-

renz zwischen der aktnellen Lage und der Gleicbgewichtslage,

so wirkt die Kraft nunmehr riickdrehend. Eine Komplikation

ergibt bekanntlich die nicht eliminierbare Lage- (und Bewe-

gungs-?)emptindung; die Deviation kommt, wenn binlänglich

gross, zum Bewusstsein und es erfolgt ab und zu teilweise

korrigierende TJuckstellung. sie fuhrt. weil auch vestibnlär be-

einflusst, nioht zur intendierten Lage. Die scheinbar änders-

artige Physiognomie der Gleichgewiehtsstörung beim Geben öder

Stehen, ihr unterbrochener. absatzweiser Karakter (aueh im Laufe

eines gleichmässigen Xystagmus) muss resultieren durch das

Hinzutreten sekuudärer Korrektionsbewegungen, zur Erbaltung

des Gleichgewiohts. AVenn die asymmetrisch wirksame, an-

haltende Tonusänderung des das Aufreehtstehen eliektuierenden

Muskelapparates das Gleichgewicht bedroht, gelangen sensible

Impulse, sensorisohe Ausdriieke fur die Störung, ins Bewusst-

sein. worauf reriektoriseh — bewusst öder unterbewusst — kor-

rektive Muskelaktionen in Scen treten uni das Gleichgewicht zu

behalten. Dies gelingt im allgemeinen (bei nicht zu schwacher

Reizung) nicht zur geniige, die Korrektionsbewegung fällt, als

durch die Vestibularwirkung beeinfiusst, hinter dem intendierten

Mäss aus und wird gewiss aueh sonst sehr unsicher bemessen,

was die bekannte taumelnde Art der Bewegung zur Geniige

erklärt. Zudem wird wohl die eventuell gefundene kompensie-

rende Innervation als ungewohnt nicht gehörig eingehalten;

das fortwährende einseitige Tonusubergewieht fiihrt neues AVack-

eln herbei, welches dann wieder erneute reilektorische Korrek-

tionsbewegung aiislöst. Zusammengefasst also: Der mekani-

sche Ertekt der gleichmässig dauernden Tonusumstimmung
wird zeitweilig durch sekundäre, korrektivs Reflexbewegungen

behoben öder vermindert und setzt dazwischen scheinbar, we-

gen Insuftizienz der Korrektion, aufs neue ein. Die Tatsa-

chen scheinen sich sonach den Konsequenzen der postulierten

Voraussetzung zu fligen. —
In der Literatur begegnet vielfach — offen öder verschleiert

— die Ansicht, dass die vestibuläre Gleichgewichtsstörung (wie

ebenso andere Reaktionserscheinuugen, die vestibuläre Xystag-

musphase ausgenommen) eine sekundäre, retlektorisch auf die
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Schwindelsensation ausgelöste Aktion darstellt: Man fiihlt im

Schwindel die Neigung seitwärts zu fallen und suclit, um das

Gleicligewicht zu behalten, diese Tendenz durch entgegenwir-

kende Muskelaktion zu kompensieren — die letztere soU das

Schwanken bewirken. Eine solehe Ansicht, die allerdings Ein-

wände erfaliren hat, aber dennoch recht verbreitet erscheint,

dtirfte durcli die bier ermittelten Zeitverbältnisse der betrefFenden

Vorgänge unhaltbar gemacht werden. Die vestibuläre Scbwan-
kung setzt um 0,1—0,15 Sek. nacb dem Reizmoment ein, die

Reaktionszeit auf Schwindel ist aber fur einen Eall zu ca. 0,4

Sek. bestimmt. Laut jener Ansicht miisste die Schwankung
um die betrefFende ReHexzeit der Schwindelsensation nachfol-

gen, und es wiirde demnach die Latenzzeit der Schwankung
ähnlich gross sein, wie die soeben angefiihrte Reaktionszeit

auf Schwindel. Bei dem Vergleich dieser beiden Zeiten, wie

sie oben bestimmt worden sind, kommen jedoch einige Diffe-

renzen massgebender Umstände in Betracht. Die etwas grös-

sere Reizstärke ktirzt die erstgenannte Latenzzeit ein wenig
ab. Andererseits bezieht sich die letztgenannte, die Reaktions-

zeit, auf eine Reaktionsbewegung der oberen Extremität und
muss demzufolge um 0,04—0,05 Sek. klirzer als diejenige gesetzt

werden, wo unter gleichen Umständen die untere Extremität zu

reagieren hat. Diese zwei Momente wirken also in entgegen-

gesetztem Sinne und dtirften einen ganz unwesentlichen Gresamt-

einfluss ergeben. tJberdies gilt die Bestimmung der Reaktionszeit

(nur) fur eine Person, die der Latenzzeit der Schwankung ist

aber an (mehreren) anderen Personen gemacht; demzufolge steht

in Frage, ob noch die individuelle Variationsbreite den Vergleich

gefährdet. Indessen ist im Falle der einzigen Versuchsperson

ausser der fraglichen Reaktionszeit noch eine taktile Reaktions-

zeit gemessen und diese hat durchaus eine typische, ordinäre

Grösse, im anderen Falle wiederum stimmen die Messungsre-

sultate fiir die verschiedenen Versuchspersoneu gehörig ilber-

ein. So erscheint der Schluss zulässig: Die beiden Latenz-

zeiten differieren weitaus mehr als mit der in Rede stehenden

Ansicht vereinbar ist. Als noch ein Argument teile ich folgende

Beobachtung mit. Nach der genannten Ansicht soll, im Gleich-

gewichtsversuch, die (mit geschlossenen Augen stehende) Ver-

suchsperson wenigstens zunächst, gleich nach der Reizung das

Geftihl haben, als ob sie nach der Seite hin iiele, welche der

wirklichen Fallrichtung entgegongesetzt ist. Ich habe in einer
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Anzahl von Fälleu (40—50) diesbezllgliche Fragen gestelit

und Antworteu erhalteu. AVeitans meistens wiirde die subjek-

tive Fallriehtung identiseh mit der wirklicheu befunden, in

einigen Fallen konnte keine deutliche subjektive Richtung an-

gegeben werden, nur ein paar Mal stellte sich jenes suppo-

nierte Verhalten heraus. Hierzu kommt, dass die Angaben
mit einiger Unsicherheit behaftet waren. in wiederbolten Ver-

suchen wurden sogar nicht selten gegenteilige Antworten ge-

geben. Sowohl dieser Umstand fur sich als namentlich die

erstatteten Angaben, im ganzen genommen, gehen also eben-

falls der zu priifenden Ansicht entscbieden zuwider. AVie

soeben ausgeluhrt, erklärt sich die Gleichgewichtsreaktion, in

ihrer Erscheinungsweise, als primäre öder direlie motorische

Vestibularwirkung; ihre Latenzzeit erweist sich auch kurz

genug, um diese iJeutung zu bestätigen.

IX.

Die gemachten Schwellenbestimmungen liefern verschiedene

Beispiele von binärer Kombination von vestibulären Reizwir-

kungen. Dieselbe ist additiv öder subtraktiv, die reziproken

Schwellenwerte fungieren darin als Glieder.

Was zunächst die ReizsioitDiotioii betrittt. so sind im Falle

der visuellen Scheinbewegung bei ein- und doppelseitiger Rei-

zung (Tab. (>) der summierte Eifekt diirch die Zahl t), 7 die

zwei gleichen Summanden durch je 4. 2 gegenseitig quantitativ

Ijezeichnet. Ahnlich wie diese Zahlen verhalten sich die Werte
der binokularen imd monokularen Lichtempiindlichkeit in Dun-
keladeptation; letztere Relation beträgt nach bisherigen Bestim-

niungeu etwa l.(\—2. Hierher, ins optisehe Gebiet gehört der

Fall (Tab. 7), wo die visuelle Scheinbewegung fur einseitige

Reizung einerseits monokular, mit rechtem und linkem Auge,

andererseits binokular beobachtet wurde; die :'Emptindlichkeit»

war monokular o.i? und 2,9, binokular 4,2, also ein einigermas-

sen ähuliches (öder ein wenig kleineres) Yerhältniss der bino-

kularen zur Summe der monokularen. Die Gesetzmässigkeit

der Kombination tritt in dem detailreicheren Falle des Schwin-

dels unverkennbar hervor. Nach Tab. o können die relativen

Grössen der Glieder bemessen werden:
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KS KÖ AS AÖ

Rechts .... 3,7 2,4 2,4 3,3| . s

Links .... 2,8 1,8 2,6 2,4l •
• • • ^ ^

In der additiven bilateralen Reiziing kombinieren sich hier

je zwei Cllieder, ein aus jeder Eeihe, die sicli auf identisclie

Stromriclitnrig beziehen, z. B. KS recbts und AS links. Wird

derart paarweise addiert, so ergibt sich, mit Bezeichung der

recbten Elektroder

KS = 6,.3; KÖ = 4,8; AS = 5,2; AÖ = 5,1 . . . (b)

Nacb Tab. 4 sind nun ftir bilaterale Reizung die reziproken

Scbwellenwerte gefunden

:

KS = 6,7; KÖ = 3,7: AS=AÖ = 4,6 (c)

Diese Werte verhalten sicb zu ihren resp. soeben angefiihr-

ten Komponentensummen wie rund bzw. 1, 0,8, 0,9, öder also

wieder ^vie die adaptative binokulare Lichtempfindlielikeit zu

der Summe der monokularen (0,8—1).

Hieran schliesst sich als Gegenstiick die subti-aliireJ^omhi-

nation zweier ähnlicb stärker vestibulärer Erregungswirkungen,

bei symmetriscb auf beide Seiten verteilter Reizelektrode. In

den diesbeztiglichen Bestimmungen hoben sich die rechts und

links ausgelösten Augenwirkungen vollständig auf, eine rest-

lose Subtraktion also, die gewiss der Tatsache entspricht,

dass die einseitigen Wirkungen nach Tab. G gleich gross

sind. Ein deutlicher Rest der Gleichgewichtsreaktion war

aber vorhanden und zwar von einer Richtung, die einer grös-

seren Wirkungsstärke des rechten Ohrapparates (als der des

.linken) entspricht. Dies bekundet eine geringe funktionelle

Asymmetrie beider Ohrapparate (inklusive Nervenbahnen). Die

subtraktive Kombination erstreckt sich zum Schwindel und
erscheint hier sogar quantitativ angedeutet. Zwischen den

beiden dem Schwindel zu Grunde liegenden, durch Erregung

des einen und des anderen Ohrapparates ausgelösten Vorgängen
findet, wie man die Sache formulieren känn, eine Art Inter-

ferenz statt, wobei sich jene Vorgänge zum grösseren Teil

aufheben, jedoch ein Rest davon tibrig bleibt, der sich als

Schwindel manifestiert, sofern der Rest einen gewissen Schwel-

lenbetrag erreicht. Tab. 5 zeigt, bei welchen Reizstärken dies der

Fall ist. Diese Werte, mit denjenigen der Tab. o zusammen-
géhalten, lassen jene Interferenz gleichsam als Subtraktion der

Stärken beider Schwindelsensationen erscheinen, was wieder
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wesentlich eine Subtraktion der Intensitäten öder Umfänge
der interferierenden Erregungsvorgänge bedeuten diirfte. Eine

annähernde Taxierung der Schwindelstärke unweit der Schwelle

erseheint nach dem Prinzip möglicli, dass von der Schwelle

aus die Starke zunächst proportional dem reziproken Schwel-

lenwert, dem Ansdruck tur die Effektivität des Eeizes, an-

steigt. Auf der (kleinen) Strecke vom Schwellenwert a bis zum
Reizwert b wiirde sonach der Zuwachs proportional sein der

1
u

Grösse — (b—a) öder 1 (1)
a a

Flir gleich starke Heizung (1)) der einen und der anderen Seite

gelten ebensolehe Ausdriicke, worin tur a der betreltende Schwel-

lenwert, aj und a-i, steht. Eine Subtraktion der Schwindelstär-

ken fiir den Keiz b wiirde somit einen Rest geben, proportional

der Grösse 1> —
I (2)

\ ai a>

/

Bei z. H. 1 M. A. stärker symmetriseher Reizung (b= l) wären
die relativen Schwindelstärken (wenn fiir ai und a^ die Werte
der Tab. 8 eingesetzt werden): KS=0,9; KÖ=0,(>; AS=0,2;
AO=0,9; und es wäre zu erwarten. dass der Schwindel fiir

KS und AU bei niedrigerer, fiir KÖ und AS bei höherer

Reizstärke iiber die Schwelle treten soll. Xach Tab. 5 ist dies

der Fall. Um dies zahlenraässig zu verfolgen, känn man z. B.

die eben angefiihrten, als Differenzen berechneten relativen

Schwindelstärken fiir 1 M. A. mit denjenigen vergleichen,

welche nach den Schwellenwerten der Tab. ö ebenso fiir 1

M. A., zu veranschlagen sind. Die reziproken Werte dieser

letzteren, um die Einheit vermindert, öder:

KS= 1,3; KÖ=(U; AS=0.5; AO=0,9;
bezeiehnen nach Formel (1) (fiir b= l) je den Zuwachs der

Schwindelstärke iiber den eben merklichen, der Schwelle ent-

sprechenden Betrag. Der letztere miisste also noch hiuzukom-

men, um die voUe Starke zu geben. Eine teoretische Kurio-

sität ist nun, dass man hier einen ]\lassausdruck erhält fiir

»das eben merkliche' . Die Produkte uämlich, welche aus jeder

der obigen Ditferenzen (0,9, 0,6, 0,-2, 0,9) und dem zugehörigen

Schwellenwert der Tab. 5 gebildet werden, repräsentieren, nach

Formel (2), die Restbeträge, wenn sie erst in respektiven

Schwellen eben merklich werden. Eine ungefähre Gleichheit

dieser vier Werte ist wohl teoretisch (bei der iibereinstimmen-

den Empfindungsqualität) vorauszusetzen. Man erhält:
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KS=0,38; KÖ= 0,44; AS=0,U; AÖ=0,47;

worunter wenigstens die drei Werte geniigend älmlich sind.

Wird, unter Iliicksicht auf die irradiative Vergrösserung (vgl.

unten), 0,3 als wahrscheinliclister Wert genommen und zu den

obigen Intensitätswerten addiert, so ergibt sich, als Schwin-

delstärken fiir symmetrisclie Reiznng von 1 M. A.

:

KS= 1,6; KÖ=0,7; AS=0,8; A0= l,2.

Diese Werte, öder 1,6 X (1, 0,45, 0,5, 0,75), und die damit zu

vergleichenden 0,9, 0,6, 0,2, 0,9 zeigen dermassen ausgeprägt

denselben Gäng, wie aus dem approximativen Karakter der

Ausfiilirung und der notwendigen Unsieherheit der Zablenwerte

nur zu erwarten steht. Allerdings tinden sich die Reste etwas

vergrössert, was indessen vorläufig aus einer allgemeinen Funk-

tionseigentiimlichkeit des Zentralnervensystems, der Irradiation,

erklärlich erscheint. Es lässt sich denken, dass die interferie-

renden Vorgänge, auch insoweit sie sich ganz auslöschen, dabei

nicht ohne sekundäre Perturbationen verlaufen, welche Störung,

eine Art Irradiation, gegen die Vorgänge selbst von niederer

Grössenordnung ist und mithin erst bei grösserer Reizstärke

ins Gewicht fällt.

Die durchgeflihrte Betrachtungsweise muss sich ebenso be-

ziehen auf den Fall der Reizsummation, der oben schlechthin

mit optischen Parallelfällen verglichen worden ist- Fiir 1

M. A. werden die durch einseitige Reizung erregten Schwindel-

geflihle an relativer Starke bemessen durch die oben angeftihr-

ten Werte (a), um 1 vermindert (nach Formel (1) ) und um
0,3 (das 'eben merkliche>') vermehrt; sie geben mithin, wenn
additiv kombiniert, als Summen die Werte (b) minus 2 plus

0,6, öder:

KS=4,9; KÖ=a,4; AS= 3,8; AÖ=3,7.
Andererseits sind die relativen Schwindelstärken fiir 1 M. A.

unter Reizsummation gleich den Werten (c) minus 1 plus

0,3, öder:

KS=6; KÖ-3; AS=AÖ=3,9.
Summationseffekt und Ivomponentensumme differieren hier

durehschnittlich viel weniger aber in gleicher Richtung, wie

im vorigen Falle der subtraktive Kombinationseffekt und die

Komponeiitendifferenz. Eine durch den Interferenzvorgang

bewirkte irradiative Vergrösserung erscheint zwar auch bei

Summation denkbar, känn aber hier gegen den resultierenden

Vorgang nur in untergeordnetem Masse hervortreten.
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Obisre, die Schwindelinterferenz betrefFende Ausfuhruno- hat

insoweit einen transcendent-symbolisclieu Karakter, als darin

ein subjektiver Begriff, die Schwindelstärke. als Qnantität H-

guriert. Ein reeller objektiver Sinn kommt ihr indessen dadurch

zu, dass sie sieh ziigleich auf den vestibulär generierten Erre-

gungsvorgang, die sieh in letzter Instanz subjektiv als Sehwin-

del manifestiert, beziehen känn. Die Intensität öder eventuell

der Umfang jenes Vorganges diirfte nämlich, auf dem eugen

Bereich, welcben die Betrachtung betrifft, der Starke der dadurch

bedingten Schwindelsensation wesentlich parallel gehen, und

erscheint demnach oben von der Schwindelstärke zwar symbo-

lisch aber in vergleichend-(|uantitativer Hinsicht wohl zutreiFend

repräsentiert. Flir die untersuchte Erregungskombination hat

sieh also eine approximative (juantitative Gesetzmässigkeit er-

geben. Die resultierende Wirkung erscheint allgemein aus

den Komponenten wesentlich additiv bzw. subtraktiv bestimmt,

nur dazu ein wenig vergrössert, was sieh plausibel erklären

lässt.

X.

tJber die gegenseitige Beziehung zwischen beiden Konsti-

tuenten der vestibulären Reaktion, der motorischen und der

sensiblen Komponente (der schwindelartigen Bewegungssensa-

tion) besitzen wir zur Zeit, abgesehen von einigen Tatsachen

die nur eben eine Beziehung angeben, keine nähere Kenntnis.

Schon längst bekannte Erfahrungen legen eine Beziehung dar.

Bei freilich individuell ungemein verschiedener relativer Starke

kommen wohl stets beide Komponenten zusammen vor, die

eine nicht ohne die andere. Je nach der Orientierung des

Kopfes erhält die Schwindelsensation verschiedene räumliche

Färbung öder Karakterisierung und zeigt hierin systematische

Korrespondenz mit den räumlich ebenso veränderlichen moto-

rischen Erscheinungen, im besonderen der Gleichgewichtsreak-

tion. AVeiter bezeichnend ist die Beobaehtung BÄrÄnys/) dass

mit Abschwächung bis Hemmung eines horizontalen, postrota-

torischen Nystagmus (durch Hinblicken in die Richtung der

langsamen Phase) das Gefilhl der Drehung des eigenen Kör-

pers wesentlich abnimmt, während doch sonstige vestibuläre

*) Beitrag znr Lehre von den Funktionen der Bogengänge. Zeitschr. f. Sin-

nesphysiol. Bd. 41, 1906.
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Wirkungen im allgemeinen nicht wesentlich beeinflusst werden.

Jene Korrespondenz erscheint ohne eine gegenseitige, systema-

tische Yerknnpfung beider Komponenten kaum verständlieh.

Man dilrfte sich die labyrintäre Vermittelung von schwindel-

artigen Bewegnngsgefiiblen gegenwärtig nach der direkten, an

den Sinnesorganen realisierten Art denken, d. h. dem Laby-

rint eine (ordinäre) Sinnesfunktion zuschreiben. Eine syste-

matische Verkniipfung dieser mit der motorischen Yestibular-

wirkung wird in der geläntigen, oben jedoch als unhaltbar

nachgewiesenen Ansicbt statuirt, indem die vestibuläre Sensa-

tion (als primäres Moment) reflektorisch, sekundär gewisse

Korrektionsbewegungen — vestibuläre motorische E,eaktionen

— auszulösen angenommen wird. Diese Untersuchung liefert

einige weitere Tatsachen und Gesichtspunkte, welche nebst

den schon genannten eine andere, entgegengesetzte Auffassung

wahrscheinlieli machen. Es sckeint die motorisebe "Wirkung

das primäre Moment darzustellen, von welchem sekundär die

sensorisehe Komponente zunächst als Muskelgefiihl generiert

wird, zu dem noch irgendwie die Schwindelqualität hinzu-

kommt; mithin eine ganz nndireJcfe» sensorisehe Funktion,

grundverscbieden von derjenigen der Sinnesorgane.

Nach Tab. 8 liegt die Reizschwelle fiir das bei gesehlossenen

Augen wahrnehmbare, ;;propriozeptive'^ Sehwindelgefiihl kon-

stant höher als flir die Augenreaktion und fur die (gentigend

fein gepriifte) Gleichgewichtsreaktion. Also ist die vestibuläre

Ueaktion bei möglichster Schwäche rein motorisch, »tritt mo-

torisch iiber die Schwelle^ und erhält erst etwas stärker ent-

wickelt die sensible Komponente. Zunächst ist hier nur nach-

gewiesen, dass die die Augenstellung und das Gleichgewicht

betreffenden Teile der motorischen Reaktion niedrigere Schwelle

haben als der propriozeptive Schwindel. Ob dies auch ftir die

motorische Reaktion in ihrer Gesamtheit der Fall ist, bleibt

bis auf weiteres unentschieden. Der Umstand indessen, dass

jene zwei, weit getrennten Körperbereichen angehörigen Teile

der motorischen Reaktion ungefähr gleiche Schwelle haben.

lässt es wahrscheinlich erscheinen, dass die iibrigen sich ähn-

lich verhalten.

Die additive bzw. subtraktive Kombination öder Interferenz

der Erregungswirkungen, welche auf gleich- bzw. gegensinnige

bilaterale Vestibularreizung ausgelöst werden, betreiten in quan-

titativ gleicher Weise sowohl die motorische Reaktion als die
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propriozeptive Schwiiidelsensation, es zeigen beide Vorgänge

dabei paralleles Verhalten. Dies dlirfte nur folgendermassen,

als (jemeinsame Interferenz beider Paare von Vorgängeu, ge-

deutet werden können. Die zwei, vom eiuen iiud andereu Ohr-

apparat zentrahvärts hinströmenden Erregungen interferieren,

verbinden sich an einer gewissen Stelle im Xervensystem, und
erst die Erregnng welehe diese nervöse Instanz verlässt, also

aus der Interferenz hervorgegangen ist, erst diese Erregnng

fiihrt den Sehwindel wie anch die motorische Reaktion herbei.

Öder anatomisch ausgedruekt: Erst jenseits der Stelle der Er-

regungsinterferenz, irgendwie auf den Strecken einerseits bis

znr ]\[uskulatar anderseits bis znin (unbekannten) kortikalen

Perzeptionsfeld der Sensation, nnd zwar einschliesslicli An-
fangs- und Endstationen, trennen sicb die Bahnen fiir die mo-

torische Erregnng und flir die propriozeptive Schwindelerre-

gung. Die Lage des Abzweigungsortes Inhrt mit sich Kon-
sequenzen. die der Beobachtung zugänglich sind. Im Masse

wie sich die zwei Bahnen näher der sensiblen Endstation von

einander trennen. also die motorische Erregnng einen läugeren

"Weg hat, muss die Auslösungszeit der motorischen Reaktion,

die vestibuläre >Rertexzeit> länger anställen. Im Masse aber

wie die Trennung der Bahnen der motorischen Endstation nä-

her liegt, muss die Reaktionszeit auf Sehwindel eine grössere

Länge zeigen. Die Resultate unserer Bestimmnngen dieser

beiden Zeiten sprechen entschieden tur die letztere Möglich-

keit. Die Latenzdauer der vestibulären Augenwirkung erweist

sich ähnlich knrz wie die des iiber Trigeminus ausgelösten

BlinzreHexes, und die Gleichgewichtsreaktion scheint eine nnge-

fähr entsprechende, nicht mehr als ^ordinäre Latenzdauer zu

haben. Die Reaktionszeit auf propriozeptiven Sehwindel fand

sich dagegen um voU 0,07 Sek. länger als eine damit möglichst

vergleichbare taktile Reaktionszeit. Diese ansehnliche Ditfe-

renz, welehe die nämliche relative Yerzögernng der Schwin-

delperzeption (gegeniiber der Perzeption des taktilen Eindruck-

es) bedeutet, känn nicht in merklichem Masse auf träge Funk-
tionsweise des Ohrapparates öder der nächsten angeschlossenen

Leitungsbahnen beruhen, da ja die motorische Auslösungszeit

dadiTrch ebenso beeinflusst werden mtisste. Erst irgendwo im

weiteren Verlauf des der Schwindelerregung dienenden Leit-

ungsweges ist die Ursache zu suchen und känn eben be-

stehen in grösserer Länge des Leitungsweges, mit Vermehrung
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der laiigsameren tJbergangsprozesse, die zwischen verschiede-

nen leitenden Einheiten stattfinden. Diese Deutung ist zwar

nicht die einzig mögliche, diirfte aber weitaus in erster Linie

kommen. Den Vorzug unter den so am nächsten angewiese-

nen Möglichkeiten verdient vorläufig diejenige, dass die eigene

Bahn der propriozeptiven Scliwindelerregung in der Mnskula-

tur ihren Ursprung nimmt: Der nächste Effekt der Vestibu-

larerregnng ist die motorische Reaktion und diese mnsknläre

Zustandsänderung erregt die sensiblen, propriozeptiven Muskel-

nerven, der so generierte zentralwärts binströmende Impuls

fiibrt die vestibuläre Sensation herbei.

Im Einklang biermit erklären sicb sowohl einige andere in

dieser Untersucbung gemacbten Befunde, als aucb jene scbon

erwäbnten, friiher bekannten Tatsachen.

Wenn die längere Dauer der Reaktionszeit fiir galvaniscben

Scbwindel gegeniiber derjenigen fiir elektrische Reizung der Ge-

sicbtshaut auf dem Umweg der Erregung iiber die Muskulatur

berubt, so känn der Unterscbied dieser Zeiten nicbt geringer sein

als die kiirzeste, irgend welcben Teil der motoriscben Vestibu-

larwirkung betreffende Latenzzeit und känn andererseits die

längste motoriscbe Latenzzeit nicht viel iibersteigen, bierbei

fiir alle Fälle gleiche Reizstärke und Individualität vorausge-

setzt. Die kiirzeste und die längste motoriscbe Latenzzeit diirf-

ten nun wabrscbeinlicb der Augen- bzw. der Grleicbgewicbts-

reaktion zukommen und betragen dann fiir die Reizstärke ca.

1 M A. bzw. 0,03 å 0,04 Sek. und ungefäbr 0,1 ä 0,15 Sek. Die

Reaktionszeiten auf Scbwindel und auf Hautreizung differieren

andererseits fiir die angeweudete, etwas geringere Reizstärke

(0,5 a 0,6 M. A.) um 0,07 Sek. Wenn die Reizstärke zunimmt,

milssen voraussicbtlicb beide Reaktionszeiten in äbnlicbem

Masse kiirzer werden, ibr Unterscbied somit relativ wenig ge-

ändert werden. Ausserdem bezieben sicb beide Reaktionszei-

ten und die Latenzzeit der Augenwirkung auf dieselbe Ver-

sucbsperson, und die zweite, längere Latenzzeit ist fiir meb-

rere Versucbspersonen gebörig iibereinstimmend gefunden. Da
nun die Reizstärke fiir die Reaktionszeiten nicbt viel geringer

war als fiir die motoriscben Latenzzeiten, so kaun bebauptet

werden, dass der Wert des bezeicbneten Unterscbiedes (der

Reaktionszeiten) den teoretiscben Forderungen gut geniigt.

Die besprochene böbere Lage der Reizscbwelle der vestibu-

lären Sensation versteht sicb daraus, dass jene sensible, pro-
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priozeptive Muskelerregung erst an eineui gewissen Schwellen-

\sert perzipierbare Starke erreicht. darnnter aber ineffektiv

hleibt, wie dies allgemein lur Erregungsvorgänge gilt.

Die vestibuläre Sensation ist bei uicht zu grosser Reizstärke

auf eine der mnskulären Veränderungsphase entspreehende Zeit

heschränkt nnd iiberhanpt dann weitans am stärksten. aber die

vestibuläre Erregung halt. nach dem dauernden Kontraktions-

zustand der Augenmuskeln zu urteilen (vgl. unten), dauernd

an. Es bekundet sieh damit eine ganz andere zeitliche Ge-

staltung der sehwindelauslösenden als der motorischen Erre-

gung, dies bei (wie oben gesehlossen) gemeinsamem Ursprung
und Anfangsweg, also antanglicher Identität beider. Zu po-

.stulieren ist sonach eine irgendwo im späteren Leitungsverlauf

eingeschaltete Instanz, die jene verschiedene Gestaltung eta-

bliert. Die ^luskulatur känn die tran.sformierende Instanz dar-

stellen, indeni ihre Zustandsänderung sieh als Reiz auf ihre

sensiblen Nerven iiberträgt. Dann besagt jene Tatsache, dass

<lie Aiidcnoifiiiphaae stärker reizt als der stationäre, dauernd

gegen die Norm veränderte Zustand. welcher erst bei grösserer

Keizstärke wirksam wird. Auch erweist sieh die Schwindel-

schwelle höher zu liegen bei langsamerem Verlauf der vesti-

hulären i\ruskelumstimmung. Dieses gesamte Verhalten har-

moniert gut mit den Grundtatsachen der Erregungslehre.

Die vestibuläre Schwindelsensation hat, auch unter Aus-
schluss des Sehens, ein prägnantes Karakteristicum: ausge-

sprochene räumliche Bestinimung; sie biidet sozusagen im Sen-

sorium eine gewisse Körperbewegung ab. Man sprieht ja auch

von labyrintärer Bewegungsemptinduug. Nur ist diese mit der

eigenartigen Zusatzijualität des Schwindels gefärbt. Freilich

ist jene räumliche Bestimmung ziemlich verschieden ausge-

prägt öder deutlich, so z. B. sehr markiert in der schwindeli-

gen Nachemptindung, dem Gefiihl der Drehung des eigenen

Körpers nach dem Rotationsversuche, weit weniger deutlich

aber bei galvan ischer Sehwiudelerregung (geschlossene Augen
vorausgesetzt). Ein derartiger Bewegungs- und Richtungska-

rakter der Sensation känn wohl nicht änders vermittelt wer-

den, als durch Erregung wenigstens derjenigen letzten ner-

vösen Instanzen, wohin sonst die sensiblen Muskelerreffunsren

(und die mekanisch durch die Muskelaktion in Nachbarteilen

generierten sensiblen Erregungen) gelangen, um daselbst Emp-
findungen der genannten Art zu geben. Ebenso wie z. B.

20

—

171797. \in-<J. med. ai-k., .A/il. II, Bd. .50, \:r 11.
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Gehörsempfindung nur in der Hörsphäre entstehen kann^ so

muss die Bewegungsqualität der vestibulären Sensation ent-

stehen in der Endstation der sensiblen muskulären und der da-

mit funktionell verbundenen Leitungen. Dabin muss also ein

Komplex von Erregungen gelangen. Andererseits känn man

a priori postulieren, dass von den vestibulär reagierenden Mu-

skeln und von den dadurch mekanisch beeinflussten Teilen

sensible Erregungen abgehen. So flihren schon allgemein-phy-

siologische Argumente auf die nämliche Scblusslblgerung bin.

Die vestibuläre Sensation stellt sonach eine sekundärey senso-

rische Abspiegelung der motorischen Reaktion dar und muss

dann an räumlichem Karakter dieser Reaktion entsprechen.

Daraus erklären sich die gemeinsame Veränderlichkeit beider

nach der Kopfstellung sowie auch die oben liir die Gleichge-

wichtsreaktion als Regel nacbgewiesene Ubereinstimmung der

gefiihlten Fallrichtung mit der wirklicben. Aucb dafiir, dass

der Raunikarakter des vestibulären Schwindels in verscbiede-

nen Fallen nicht gleicb prägnant ist und eventuell recbt unbe-

stimmt sein känn, feblt nicht die Möglichkeit einer Erklärung.

Der gewöhnliche Drehschwindel, bei öder nach Rotation unter

normaler Kopfhaltung, zeichnet sich durch den adäquaten Ka-

rakter des Empfindungskomplexes aus, dieser wird gewohn-

heitsmässig bei Drehung erfahren und ist somit, als funktio-

nell geläuiig, sinnlich wohl definiert. Die galvanische Reizung

ergibt dagegen einen schon an sich ungewohnten Komplex

(nicht durch gewöhnlich gerichtete Drehungen erzielbar) und

zwar unter Umständen, die keine assoziative Leitung zur

sinnlichen Interpretation des Eindrucks gewähren.

Nach der angefiihrten Beobachtung Baranys miissen (wenig-

stens unter den betreffenden Umständen) auch die Augenmu-
skeln an der Entstehung der vestibulären Sensation wesentlich

beteiligt sein. Eine derartige Ansicht hat iibrigens schon De-

LAGE ausgesprochen ; Delage sucht, fiihrt Bartels^) an, nachzu-

weisen, »dass wir bei der Drehung den durchgelaufenen Dreh-

winkel nicht direkt mittels des Ohrapparates empiinden und

messen, sondern indirekt mittels der vom Ohrapparate ausge-

lösten Augenbewegung». Indessen scheint gerade hier eine

Schwierigkeit zu begegnen in der HELMUOLTZschen Ansicht.

dass die Aktion der Ausenmuskeln kein sensoriell verwertba-

') Arch. f. Ophthalm, Bd. 76, S. 80.
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rea Muskelgefiilil gibt, souderu dass die Augenbewegungen

durch die Willensintentiou subjektiv repräsentiert werden. Je-

doch entbehrt diese Ansielit iioch immer des entscheidendeii

Beweises. Helmiioltz' Arguineutation gTtindet sich bekauntlich

auf die Scheiubewegung bei Augenmuskelparalyse, aber beriick-

sichtigt. vvie James bemerkt hat. nieht die Bewegung des an-

deren gesimdeii. beim Versueh wohl zugedeckten Anges. Auch

(lie Beobachtungen von Mach, wobei die Blickwendung beider

Augeu durch uiekanische Massnahmen eingeschränkt wurde.

sind nicht beweiseud. Denn dadurch wird nur die Koutrak-

tion der betretfenden Musktfln auf ein geringeres Mäss als in-

tendiert besehräukt. aber ihre Anspannung und wohl auch ihre

iniitiale Aktiou werden nicht vermiudert. Und im besouderen

wixd dazu die vermöge der antagonistischen Innervation da-

niit koordiuierte Relaxation ihrer Antagonisten gar nicht be-

hindert. ^löglicherweise liefern diese noch vorhandenen Zu-

standsänderungen Anteile des Bewegungsgefiihls, die zum be-

obachteten Ettekt der Scheiubewegung geniigen. Es känn also

hier bisher nicht die Beteiligung muskulär generierter Empfin-

dungen ausgeschlossen werden; denkbar ist z. B., dass die As-

soziation dieses Monientes mit der A\^illensintention das Gefiihl

der normaleu Augenbewegung konstituiert. Ein unter Aus-

schluss anderer Sehobjekte (im Dunklen öder bei geschlossenen

Augen) beobachtetes Xachbild erscheint während des vestibulä-

ren Nystagmus unbeweglich, aber scheint ohne Xystagmus,

wenn man die Augen spontan bewegt, sich dem entsprechend zu

bewegen. Die letztere visuelle Bewegungswahrnehmung setzt

ein Bewegungsgeluhl des luotorischen Augenapparates als Grund-

lage voraus. Daraus, dass in jenem Falle die Bewegungsin-

tention fehlt, in diesem aber vorhanden ist, känn ofteubar nicht

geschlossen werden, dass allein die Intention und nicht musku-
läre Emptinduugen das Bewegungsgefiihl konstituieren. Es
känn sein, dass die Sensibilität der Augenmuskeln in beiden

Fallen ähnliche P^mptindungen erzeugt, aber der Eindruck im
ersten Falle als Zeichen ftir die Drehung des eigenen Körpers.

was Stillerscheinen (im Raume) des unverändert auf der Netz-

haut empfundeuen Sehobjektes (Xachbildes) assoziativ invol-

viert, im zweiten Falle als Zeichen fur die Augenbewegung,
vermöge der Intention dazu, und sonach mittelbar fiir die Be-

wegung des Sehobjektes gedeutet wird. Auch ist bekanntlich

zur Erklärung der Auslösung der schnellen Nystagmusphase
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Sensibilität der Augenmuskeln A^ielfach angenomraen worden,

und diirften bisher keine entscheidenden Griinde dagegen vor-

gebraclit worden sein.

Zwischen dem muskulär generierten Empfindungskomplex,

welcber die motorische vestibuläre Reaktion sensorisch abspie-

o-elt, und derjenigen einer natnrlichen Körperbewegung känn

voraussichtlich ein Unterschied daraus statuiert werden, dass die

Muskulatur vestibulär in Koordinationsformen erregt wird, die

in nattirlichen Bewegungskombinationen nicht vorkommen, son-

dern nur aus funktionell nicht zusammengehörigen Bewegungs-

komponenten zusammensetzbar sind. Dies lässt es verständ-

licli erscheinen, dass die vestibuläre Sensation zwar in ihrem

räumlichen Karakter etwas — mehr öder weniger — von der

geometrisch. geordneten Qualität der Bewegungsempfindung

besitzt, dazu aber stets ein Gepräge von etwas seltsam gemiscb-

tem, verworrenem trägt. Das nicbt-intendierte Auftreten des

Gefiibls stellt einen weiteren Unterschied dar gegen die ordi-

näre muskuläre Bewegungsempfindung, ein Moment, welches

in weitem Umfange gleichbedeutend ist mit dem von Nagel

als Bedingung des Schwindels bezeichneten: der »Discrepanz^

zwischen dem labyrintär öder visuell (bei Sehschwindel) ver-

mittelten Eindruck vom Bewegungszustand des eigenen Kör-

pers und dem durch iibrige Empfindungen vermittelten Ein-

druck davon. Doch scheint bis auf weiteres nicht ausgeschlos-

sen, dass jene erwähnte partielle, aber stets wesentliche Un-

deutbarkeit, Unentwirrbarkeit des räumlichen Karakters, wel-

che die vestibuläre Sensation zu etwas anderem als einer Beweg-

ungsempfindung macht, sinnlich eben durch die Schwindelqua-

lität repräsentiert wird (wie etwa ein bestimmter binokulärer

Helligkeitsunterschied die akzessorische visuelle Qualität des

Glanzes ergiebt) öder vielleicht dazu beiträgt. In erweiterter Fas-

sung, als sinnlich-assoziative Undeutbarkeit eines hinreichend

prägnanten, räumlichen Sinneseindruckes — das Nichtgelingen

der sinnlichen Anschauungssyntese — scheint letztere Beding-

ung allgemein und namentlich filr gewisse optische Fälle, ^)

wo die Körperorientering ausser Betracht kommt und daher

Nagels Bedingung unzureichend ist, zu geniigen.

') Ich bekomme Schwindelgefiilil boim Sehou von (Tegenständen, die umkehr-
bares Relief darbieteii, wenn die Umkehr in labiler Weise frequent hin and
her erfolgt, mithin kein bestimmter Tiefeneindruck festzuhalten ist.
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Noch eiu Umstand verdient Erwähnuiig. Eine den direkten

GrosshirnleituDgen der Sinnesorgane analoge Bahnfortset-

zung des N. vestibularis ist trotz vieler Xaehforscliung zur

Zeit wohl nicht bekannt; eine ordinär organisierte vestibuläre

Sinuesfunktion känn daher nicht gern angenommen werden.

Dagpgen passt das Fehlen einer solchen vestibulären Sinnes-

leitung ganz zu einer sensorischen Funktionsweise unter Ver-

mittelung der ]\rnskelsensibilität.

Die besprochenen, gegenseitig recht verschiedenartigen Tat-

sachen erseheinen sonach alle mit der zu priifenden Teorie

vereinbar. Auf diese gelangen wir zwar nieht auf sicher bin-

dende Griinde, aber durch eine ganze Reihe systematisch zu-

sammenstiramender Argumente. Uberhaupt ergiebt sich fiir die

vestibulären Auslösungswirkungen ein gemeiuschaftlich zurei-

chender, genetisch-kausaler Gesiehtspunkt, der vorläufig genug

fundiert erscheint um zu weiterer Prtifung vorgeftihrt zu werden.

Der Vestibulara])parat ist demnach ein naeh Art der Sin-

nesorgane erregbares, motorisches Auslösungsorgan, seinem

Erregungszustand parallel und in eigenartigen, mit der Kopf-

stellung veränderlichen Koordinationsformen die tonische In-

nervatiou der ^Muskulatur beeintlussend. Manifestationen der

Auslösungswirkung, primäre öder eigentlieh vestibuläre moto-

rische Reaktionen sind u. a. die langsame Augendeviation ini

Nystagmus, das Vorbeizeigen, die Kriimmung der Gangspur.

die Falltendenz. An diesen näehsten Folgen der vestibulären

Tonnsumstimmung schliessen sich unter Umständen, als sekun-

däres Moment, gewisse kompensatorische öder korrektive Be-

wegungen, deren Xatur und Genese fiir die drei letztgenann-

ten Reaktionsfälle klar liegen. Sie haben den Karakter von

Reflexakten, ausgelöst durch die Perzeption einer vom primä-

ren Moment gesetzten funktionellen Störung. Letztere känn
fehlen öder nicht perzipiert werden, dann fehlen auch die

sekundären Bewegungen. Die Reaktionsbewegung in ihrer

Gesamtheit stellt sich dar als eine reflektorisch vermittelte

Superposition der (event^^ellen) Sekundärbewegung auf die

primäre, rein vestibuläre Reaktion. Ebenso finden wir im Ny-
stagmus die schnelle Phase, das sekundäre Moment, rytmisch

superponiert auf das primäre, die vestibuläre Deviation; jenc

zeigt den Habitus einer gewöhnlichen, schnellen Blickbewe-

gung, mit dem offensichtlichen Zweck die Deviation aufzu-

heben, und letztere hat evident den Karakter einer funktio-
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nellen Störung, indem sie die Einhaltung der intendierten Blick-

lage verhindert. So erscheint die propriozeptiv, in unterbewns-

ster Form perzipierte Discrepanz öder Differenz zwischen der

intendierten und der wirklichen, vestibulär deviierten Blicklage

(iiierunter das Hingleiten des Anges snbsummiert) als das die

iterierte Wiederlierstellnng der Blicklage, die sclinelle Phase.

auf E-eflexweg anslösende Moment. Hierzn passt der bespro-

ehene (S. 269, 270) namhafte Scbwellenunterscliied fiir beideNy-

stagmusphasen, d. h. die vestibuläre Augendeviation macht sich

erst in nicht zu geringer Grösse als Störung geltend. Ein

zweiter sekundärer Wirkungskoraplex ist nnn die vestibuläre

schwindelartige Bewegungsempfindnng, als eine durch die Mu-
skelsensibilität herbeigefuhrte sensorische Abspiegelung öder

Repräsentation der primären motorischen Erregnngswirkung.

Die diese auszeichnende eigenartige Koordination (vielleicht

anch eine sensorische Prävalenz gewisser Muskeln, wie der

Augenmuskeln) diirfte den allgemeinen Karakter der vestibu-

lären Sensation erklären.

Die skizzierte Vorstellungsweise diirfte die längst von Ewald
iiber die motoriscbe Vestibularfunktion (auf anderer Grund-

lage) entwickelte wesentlicli wiedergeben, snbsummiert aber

noch darunter die vestibuläre Seusation, als Folge der moto-

rischen Wirkung. Bezliglich dieser Deutung der Sensation

wie auch einiger sonstigen Einzelheiten muss ihre blosse Wahr-
scheinlichkeit, ihr provisorischer Karakter nochmals betont

werden. Mehrere als Argumente bedeutungsvolle Befunde be-

zieben sich nur auf eine Versuchsjierson und sind weiterer

Bestätiffuns' bediirftia-.

XI.

Es hat sich eine unerwartet exakte und schnelle Reaktions-

weise der okulären Komponente des vestibulären Nervenappa-

rates herausgestellt. Bei intermittentem lleizstrom flattert das

Auge hin und her im Reizrytmus, bis zur Verschmelzungs-

frequenz der Gesichtsempfindung — eine Art experimentellen

Nystagmus, der im Alternieren zweier gegensinniger vestibu-

lärer Phasen besteht. Der Bewegungseffekt folgt also den

lieizfluktuationen mit ähnlicher Ackuratesse wie am Sehorgan

die Empfindung nach dem Lichtreiz fluktuiert. Eine Verglei-
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chung dieses Verhaltens mit den Karakteren des Reflexaktes

ergibt, dass die libliche Bezeiehnnng der vestibulären Augen-

reaktion als Reflex einige Kommentare fordert. Der Reflex

zeichnet sich im allgemeinen aus durch anselinliclie Nachdauer

lind Refraktärperiode, durch individuell gestalteten, vom Reiz

relativ wenig öder nur mässig beeinflussbaren Verlauf, Aus-

driicke fur den wesentlich mitbestimmenden Einfluss einer

zweit^n Auslösungsinstanz, des 'Reflexzentrums'\ Nieht nur

den Namen, sondern auch das Wesen eines solchen typischai

Reflexes hat BÄrAny der Vestibularreaktion beigelegt, indem

^r ihre länge, postrotatorisehe Dauer nieht auf peripher-vesti-

buläre Ursache, sondern auf zentrale XachAvirkung (»Fortspin-

nen») zuruckfiihrt^) eine Ansicht also, die mit jenem erwähn-

ten Reaktionskarakter unvereinbar erscheint. Es bleibt wohl

der Schluss nieht zu unigehen, dass die genannte Nachdauer

auf Persistenz, allmähliches Abklingen der Erregung im Re-

zeptionsorgan beruht.") Die Augenmuskeln sprechen auf die

Labyrintreizung zeitlich ebenso an, \vie wenn die Reizung an

ihren Nerven appliziert wäre, öder mit anderen Worten, Åw
aus mehreren Neuronen gebildete vestibuläre Augenbahn ver-

balt sich in der fraglichen Hinsicht wie ein einfacher Nerv.

Diese funktionelle Eigenart zeigen nun nieht die gewöhnlichen

Heflexbahnen, Avohl «aber die zusammengesetzten Nervenbahnen

der Sinnesorgane. Die vielfach hervorgehobene Analogie des

Vestibularapparates mit einem Sinnesorgan prägt sich also in

der bezeichneten Funktionsweise seiner (wenigstens) okularen

licitungsbahn aus. Nur die koordinierte Verteilung der Erre-

gung auf die agierenden Muskeln, die entgegengesetzte Inner-

vation der Antagonisten känn einer besonderen zentralen Tn-

stanz zugeschrieben werden, die aber möglicherweise öder wahr-

scheinlich nieht der vestibulären Leitung allein angehört, son-

dern zugleich anderen Teilen des motorischen Nervenmekanis-

mus des Auges dient. Mithin diirfte das physiologische Ver-

halten bis auf weiteres nieht dazu nötigen, fiir die (rein) ve-

stibuläre Augenreaktion (die langsame Nystagmusphase) ein

eigenes Zentrum anzunehmen. —

') Vgl. z. B. »Weitere Untcrsucliungcn iiber den vom Vestibularap|)arat des
( )hres reflektorisch ausgelösteii, rytniischen Nystagmus und seine Begleiterschei-
nungen.» Monatsschr f. Ohrenheilk. Heft 9, ll>(i7.

*) Vgl. hierzu: Gertz, »Kine Modifikation der M.\CH-BREUKB'scheii Theorie»,
Nordisk Tidskrift för Oto-Rhino-Laryngologi, Bd. I, S. 271.
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Während der galvanische Ström sonst iiii allgemeinen an

sowohl dem sensorischen als dem motorischen (xebiet in erster

Linie durch seine Fluktuation erregend wirkt und dann eine (hin-

und) zuriickgehende (zyklische) Zustandsänderung (Empfindung,

Zuckuug) auslöst, so bietet sich die galvanische, schon auf

ininimale Reize ausgelöste vestibuläre Augenreaktion dar als

ein mit der Starke (Dichte) des Stromes annähernd stationä-

rer, auf konstanter Höhe beharrender Kontraktionszustand der

beteiligten ]\Iuskeln. Es variiert die Kontraktionsliöhe bei

Stromfluktuationen nach Massgabe zweier Faktoren, der Starke

des Stromes und der Aktiousgeschwindigkeit der Muskeln.

Dieses Verhalten erscheint unvereinbar mit der bekannten An-
sicbt, dass die elektrische Reizung (allein) am Stamme des

N. vestibularis angreift, da ja vorläutig kein Grrund vorliegt.

fiir diesen Nerven die elektrische Erregungsweise andersartig

anzunehmen als sonst lur die Nerven bekannt ist. Die Bezie-

hung zwischen Reiz und Reizwirkung ist aber analog mit der-

jenigen zwischen Lichtreiz und Gesichtsemptindung, die Ana-
logie bewährt sich in einer gemeinschaftlichen Konsequenz.

Fiir das Auge gilt nämlich der TALBOT'sche Satz: Schnell pe-

riodische Lichtreizung (oberhalb der Flimmergrenze) gibt den-

selben Eindruck wie wenn das Licht gleichmässig liber die

ganze Periode verteilt wäre, d. h. wie konstante Lichtreizung

von der durchschnittlichen Starke jener pro Periode. Dies ist

zudem teoretisch gut verständlich, indem der photochemischf

Prozess, den man sich als die nächste Umformung der Licht

wirkung vorstellt, einem solchen Gesetze zu iblgen gedacht

werden känn. Es ist nun andererseits, fiir einige Fälle zu-

nächst, nachgewiesen, dass die schnell intermittente galvani-

sche vestibuläre Reizwirkung dem analogen Gesetz gehorcht,

und zwar von der pro Periode durchströmenden Elektrizitäts-

menge bestimmt wird. Ln allgemeinen Falle beliebig verän-

derlicher Reizstärke wird demzufolge, fiir das Auge wie fiir

den Vestibularapparat, die Reizwirkung bestimmt durch einen

Mittelwert der Reizstärke, berechnet fiir ein gewisses, dem be-

trachteten Moment eben vorausgegangenes Zeitintervall. Dies

folgt wie bekannt einfach aus der Trägheit des ausgelösten

Reaktionsvorganges — die fiir l)eide Fälle bemerkenswertähn

-

lich ist — , wenn letzterer von dem Reiz wie oben erörtert ab-

hängt. Hieraus aber, aus der Tatsache, dass fiir die galvani-

sche vestibuläre Reizwirkung sich die Stromsfärlr (nicht ihre
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Fluktuation) massgebend erweist, känn die allgeineine Konse-

quenz gezogen werden, dass die galvanische vestibuläre Erre-

gung vermittelt wird durch einen von der Stromstärke an In-

tensität ähnlich abiiängigen, oder damit annähernd proportio-

ualen Vorgang. In erster Linie wahrscheinlicb ist dann ein

elektro-chemischer Prozess und damit chemischcr Reizmodus
— analog wie ani Ange ein photochemischer Prozess die Rei-

zung etabliert.

Stockholm 1918. P. A. Xorstedt&i^önor.
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Oii tlie treatment of tiiberculous empyema.

by

I. HOLMGREN.

Based on a lecture before the Tuljerculosis Society of Swedish Physicians.

The treatment of tuberculous empyema has always been the

subject of somewhat conflicting opinions, as well between

surgeons and physicians as among the latter inter se, and

this state of things still persists. On the one hand has been

held the opinion that tuberculous empyema ought to be treated

in the same way as other empyema with thoracotomy prefer-

ably in combination with rib resection, and on the other hand

a more conservative opinion has been maintained. The cause

of this divergence of opinion clearly lies in the relatively bad

results of surgical treatment in cases of tuberculous empyema
in comparison with those in cases of empyema of a difFerent

etiology. Persistent fistulas, which are difficult or impossible

to heal, with the consequent risk of secondary infection, not

infrequent considerable deformation caused by the gradual

contraction of the thorax, and the very high mortality have

as a result that medical men seek after a more satisfactory

treatment, or at least a treatment which is less radical with-

out, however, giving worse results. It has even been proposed

in some quarters not to interfere at all with the exsudate and

this proposal has been put into practice, but this standpoint

would now seem to have been abandoned, except possibly in

the case of quite small empyeraas. A purely conservative

treatment scarcely recommends itself in view of the fact that

the effusions. abundant in cells, are not readily resorbed
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spontaneoush' and of the fact that a considerable risk of

amyloid degeneration results upon leaving considerable quan-

tities of pus in the organism. It remains to attenipt to remove

the matter by means of some sort of thoraeentesis. During

the last decades of last century the champions of a more

conservative method of procedure fairly generally recommended

repeated punctures of the pleura and the withdrawal each time

of one or two hundred cubic centimetres.

The reason that such a marked restriction of the quantity

to be withdrawn was considered desirable was no donbt ex-

perience of the difticult}' and dangers of removing larger quantities.

or of completely withdrawing the purulent eiFusion by thora-

eentesis. In these cases the conditions are not at all the same

as with the ordinära' serous effnsion. The essential eondition

for the withdraw-al of a pleural etfusion in the usnal traditional

manner is that the lung is in a state to expand during the

operation itself, and to fill up the space previously occupied by

the eflPusion which has been withdrawn. In the case of the

ordinary exudative pleurisy with a serous etfusion this is

nsually possible to a high degree, if the necessary caution be

observed. If on the other hand, the expansion-capacity of the

lung is diminished by tuberculous changes, or if its expan-

sion is checked by fibrous thickening of the pleura pulmonalis.

a proportionated greater suction-power is required to withdraw

the efFusion, or this ma}' be impossible even with the strongesl

aspiration. Aspiration with strong suction: i. e., considerable

decline of pressure in the pleural cavity, causes, as is well-

known, serious and dangerous symptoms, such as oppression,

rlypsncea, blood in the exudate, even lung oedema and death.

These conditions prevail especially often in tuberculous emp^-ema.

making thoraeentesis with the aspiration of any large portion

of the etfusion dangerous for the patient or even technically

impossible. As, on the other hand, the tapping of small

quantities by repeated aspirations, is unsatisfactory from the

point of view of effectiveness, trial has also been made of the

siphon drainage of the empyema, discovered as early as 1869

by PoTAiN and brought into prominence and modified by Bulau.

As permanent drainage is very troublesome and inconvenient

and is as well as thoracotamy the cause of fistulas, difficult to

heal, with their risks of abcesses in the soft tissues. etc, this

method has not won any xery general acceptance.



294 I. HOLMGREN.

During the present century the treatment of tuberculouH

empyema has however been greatly modiiied throngh the de-

velopment of the methods for withdrawing pleuritic efFusiou

and at the same time introducing gas into the pleural cavity.

This method of performing thoracentesis, whieh has had such

revolutionary results in the treatment of serous pleurisies, has

begun to be applied more and more in tuberculous empyema
and is probably destined to play an important part also in this

sphere. I have just shown the causes of the difliculties which

occur when the attempt is made to withdraw the empyema by

means of thoracentesis with the technique previously employed.

These difficulties disappear entirely if gas is introduced inta

the pleural cavity pari passu with the withdrawal of thefluid.

The gas then occupies the space left vacant by the tapped

fluid. Under such conditions, without expansion of the lung.

without aspiration, and without any discomfort whatever to the

patient, an empyema of any dimensions can be withdrawn in

one sitting. From the technical point of view, at least, this

method of performing thoracentesis has thus extraordinary

advantages. Its therapeutic results are another question. The
usual idiopathic, serous pleural eifusions are not essentially

different from the tuberculous empyemas. Both are the ex-

pression of a pleural or lung tuberculosis, and the former as well

as the latter contains virulent tubercle bacilli. as inoculation

of guinea-pigs regularly exhibits.

Since 1908, in removing serous pleural eifusions, I have

practically without exception simultaneously introduced air

into the pleural cavity, and have treated in the same manner all

cases of tuberculous empyema which I have met with. I hav**

given an exhaustive account of the experience of the first

years with this method of treatment^), and will now only give

the briefest summary of my present technique and experienct-

with special reference to the treatment of tuberculous empyema.

Technique.

The evacuation of pleural effusions with substitution of the

fluid by gas can naturally be performed in many and various

ways. The method I have used ever since 1908 and continuc

') I. Hor-MGREN, Ausblasung anstått Aspiration von Pleuracrgiissen. Mit-
teilungcn aus den Grenzgebieten der Medizin and Chirargic, 1910.
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to find fully satisfactory and with souie advantages över other

raethods of procedure. is to withdraw the effusion through one

punctiire opeuing and at the same time introduce gas through

another. Sutiierland ^) in a recently published \vork describes.

<^\'idently without knowledge of my method. a procedure similar

in essentials, which he saj-s he has employed since 1910.

In the method which I have exhaustively described in my
work just mentioned, I have not found any reason to make
any essential changes as time went on. I have however

made a few improvemeuts in details, for which reason an

account of my present technique may be in ph^oe.

The patient is seated, say on an operation-table of the usual

height. The spöt for the withdrawal of the pus is selected as

low as possible, usually in the tenth intercostal space between

the posterior axillary and angular line, or sometimes in the case

of massive empyema, where the diaphragm is much depressed.

in the eleven th intercostal space. On the selected spöt a small

local anresthetising rcdema is caused by the intracutaneous

injection of \'i to 1 cm' ^'2 % novocaine solution. For the

anajsthetising a tine needle with an obtuse point is employed.

whereby the eye of the needle is of smaller dimensions. A short

needle-eye can more easily be placed in its entirety in the

outis, so that none of the injection has a chance of going astray

subcutaneously. Immediately after the intracutaneous injec-

tion a puncture is made with an ordinary record syringe, of

a capacity of 10—20 cm^, and with a coarse exploring needle. As
soon as the operator has convinced himself that the effusion is

readily accessible at the spöt of the puncture, the syringe is

removed, while the exploring-needle is left in situ. The with-

drawal of the elfusion then occurs through this exploring-

needle. If it is a case of serous eifusion, a tube, provided

with a conical metal attachment, to lit the needle, is simph'

attached to the latter. Such small metal cones are to be

obtained at any instrument-makers. As all puncture-needles

for record syringes are of the same width at the liasal opening,

such a tube with a metal cone can be prepared once for all and

fits all needles. The tube must be of such a length as to reach

to a vessel standiug on the ground, in which the escaping fluid

can be collected. In order that the elfusion may escape suffi-

*) Hällid.^y g. Sutherlakd, Palmonarv taberculosia, London 1916, pag.
168-170.



296 I. HOLMGREN.

eiently quickly it is necessary that the tube should limction as.

a siphon. It will not do tliis until it is filled with fluid. If

the tube is large, and the fluid only trickles through the needle.

it may happen that the fluid begins by trickling down the

inner surfaces of the tube, without iilling it. The withdrawal

then takes plaee extremely slowly. In order to hästen the

fiUing of the tube the patient is requested to strain, whereb^'

the pressure in the thorax rises, the råte of evacuatian i.s

increased and the tube usually fills easily and quickly. In the

case of an empyema, however, this procedure is not satisfactory.

The considerably greater viscosity of the efliision, which is

rich in cells, causes it to run only slowly through the tube

and it often coagulates in it. For empyema, therefore, I da not

use the siphon-method for the withdrawal of the eftusion but

attach to the puncture-needle, fixed in its place, an ordinary

Potain-bottle, by means of which the matter is aspirated.

As soon as the arrangements for the withdrawal are ready

and at work, puncture no. 2, for the introduction of the gas, is

made. For this a point is chosen situated somewhat higher

than the aperture for drainage, say the next intercostal space

above, or a place nearer to the posterior median line in the

same space. After aneesthetisation according to the method

just described, I here introduce a quite fine needle. I have

found most suitable the needle made by Saugman, usually

employed for treatmeut with articifial pneumothorax. To this

needle is attached, in the same way as to the puncture-nesedle

no. 1, a tube connectedby means of a T-shaped glass tube both

with a water-manometer, graded to 50 cm, and with a siphon-

bottle through which air can be pumped into the pleural cavity

through the needle by means of an india-rubber bulb (seefig. 1).

No arrangeraent is needed for the filteriug of the air, as no

inconvenience results from the introduction of ordinary un-

filtered room-air. As soon as puncture no. 2 has been made.

'the pressure in the pleural cavity is measured. This is as a

rule, in the case of any extensive eifusion, positivev for

example 5—20 cm H-iO higher than the pressure af the

atmosphere. The measurement is made by raising the pressure

in the air-tube by pumping with the bulb, until it just. exceed

the pressure in the pleural cavity. When this point is reached

air forces its way into the pleural cavity and the pressure needed

for this is read ofF on the manometer. The penetration of the
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iiir into the pleural cavity is easily detected on auscultatiou

by the bubbling sound which arises therefrom, and which, as the

air penetrates in greater quantities, can even be heard at a

distance from the patient. It is obvions that before air is

pumped in throngh the introduetory needle, the operator must
be absoiutely eertain that the point of the needle is actually

in the eftusion and is not for instance in the lung. In the latter

case, as is well-known, there is a considerable risk of gas

emholus with the sometimes fatal complieations which may
arise therefrom. The operator must therefore see matter exude

through the needle or, if the inträ pleural pressure is less than

that of the atmosphere, hear air being voluntarily drawn in.

before it is fixed to the air-tube. In order to hästen the

tlowing out of the pus through the tine needle the so-called

cleaning-stilette (see iig. 1) is passed a few times through it.

Th€ cleaning-stilette may also be needed during the operation

in the event of the efFusions penetrating into the Saugman-
needle, as often occurs, and hindering the passage of the air

by eoagulation.

Pig. 1. a exploring-needle, h tube, c Potain-bottle, d Sangman-needle,
e cleaning-stilette, / air-tabe, g T-shaped glass-tube, h water-manometer.
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As the operation proceeds the operator introduces air by

degrees in place of the outpouring efFusion. As regards the

quantity of air to be pumped in, the manometer and the

subjective symptoms of the patient give sufficient guidance.

By the pumping in of air, according to the qnantities introd-

uced, it is possible to counteract or check or over-compensate

the diminution of pressure which the removal of the efFusion

otherwise involves. With this method it is therefore possible

to moderate the rarefaction of the air in the Potain-bottle.

and thus the strength of the aspiration, to anj- degree desired,

withoiit any corresponding influence on the pressure within the

pleura, and thus without discomfort or danger for the patient,

so long as the intra-pleural pressure is maintained at a suitable

height by the pumping in of air. The exact degree to which

this should be done cannot be given bj'^ figures of general

application, but is a matter for individual judgement on the

basis of the subjective symptoms of the patient and the state

of the lung. As a general rule to be observed, the maximum
of the permissible pressure is that of the initial pressure first

measured, which one may rest assured the patient is in a

position to endure, since he was previously accustomed to it.

The minimum to which the pressure can be reduced is the

point where discomfort begins to appear in the form of cough

irritation, sense of oppression etc, in fact the symptoms known
from the usual aspiration without introduction of gas. This

minimum pressure, which is lower then that of the atmosphere.

and consequently appears as negative pressure on the manometer,

varies very much in different cases according to the state of

the lung, the sensitiveness of the patient, etc. While the ope-

ration is in progress the pressure can be maintained at any

desired point within the limits drawn by the pressure maximum
and minimum defined above. An approximation to the pressure

maximum, i. e. fairly high, is recommended, since the evacuation

naturally proceeds faster the greater the difference of pressure

between the pleural cavity and the Potain-bottle.

One point, which so far as I know has not been observed

or described, but which may be worth mentioning in this

connection, is that by auscultation of the air-bubbling it is

easy to determine with considerable accuracy the position of

the upper surface of the effusion.O On auscultation within

^) This of course, also applies to serous eflfusions.
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the regiou of the etfusion, the air bubbling is heard elearly

and with a certain resonance, whereas above the eiFusion it is

considerably fainter and as it" more remote. If the stetoscope

is shifted in a vertical direction along the back, it will be

noticed that the transition between these two kinds of sounds

is quite sharp. so that after some practice the doubtful zone

is only a few centimeters wide. During the removal of the

etfusion the operator will observe, at examination in this man-

ner, that at first the boundary-line moves downwards extrem-

ely slowly. Clradually the råte is accelerated, and when the

boundary-line has reached the lower regions of the thorax, it

usually sinks with great rapidity. When the surface of the

tluid has sunk below the puncture of the air-needle and the

penetrating air thus no longer passes through any fluid, the

bubbling ceases and the limit can no longer be determined by

auscultation. Xot only the position of the upper surface of

the etfusion can l>e determined by this method, but also its

limits in other directions. It is thus possible, for instance in

the case of extensive effusions, which pass över the raediastinum

to the other side, to determine by auscultation of the air

bubbling how far the etfusion extends över the other side of

the thorax.

The linal stage of the operation occurs when the etfusion

has sunk below the level of the drainage-needle. By raising

the outer end of the needle, thus lowering the inner, it is

still possible to withdraw a further quantity of the etfusion.

In any case however, if the patient is in a sitting posture, a

certain amount. which caunot be reached by the needle, remains

at the bottom of the pleural cavity. In my experience this

has no intiuence to speak of on the result of the treatment.

If it is desired completely to withdraw these dregs, so far as

js possible, the patient can be requested to lie down. so that

the punctu^e-ape^t^^re is the lowest point.

When the withdrawal is tinished, the next point is suitably

to regulate the pressure within the pneumothorax cavity thus

caused. By aspirating air through the drainage-apparatus and

pumping in air through the inflating apparatus the pressure

can be checked at will. Often in the tapping of tulierculous

empyemas the operator is more or less ignorant of the degree

to which the lung in question is attacked by tuberculosis. As
a rule of general application in such cases, as when the lung

21—171797. ynrd.med.firfc. BdSO. Ard. If. Xn- 12.
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is known to be severely attacked, it is advisable to let it lie

collapsed unless direct contra-indieations against collapse, ac-

eording to the usual principles for the treatment of pneumo-

thorax, are present. If again the lung is known to be bealthy

or only slightly attacked, there is no danger in letting it

expand, thns checking the pressure in the pleura at such a

negative point as the patient can endure without disoomfort.

The latter eventnality is however verv ninch the rarer, and in

general it is wisest to leave the Inng collapsed. As experience

from X:ra3' examination shows, complete collapse of a lung

free of adhesions supervenes even at a moderate negative

pressure. As at the same time a positive pressure does not

suit patients in the long run, J generally check the final

pressure at a negative point of a couple of centimetres or more

generally at ^ O : i. e. the pressure of the atmosphere.

Material and therapeutic experiences.

A comparison of my empyema material for the years 1911

—

UIK) is given in Table I.

Table T.

No. of

cases.

Hases of empyeina 1911— 191fi 54

Not tubercnlous (piieumococci, streptofocci etc.) 36

Tnberrnlons »^mpyemas 1911—1916 28

The tuberculous eiiipyemas niay be divided as No. of Percentage

foUows: deaths. of deaths.

Pneumothorax artilicialis -^ empyema 10 5 50

Spontaneous pyopneumothorax 10 7 70

Empyema withont piienmothorax H 5 62,5

28 17 60,7

Tuberculous empyemas in Table 1 thus compose about half

the total nuraber of cases of empyema. This figure is naturally

accidental. During part of the period included in the table, 1

was, as chief physician in a hospital for consumptives, mainly

concerned with lung tuberculosis, wherefore the proportion

between tuberculous and other empyemas is certainly much

larger than ainong the population at large.
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First a few words as to diagnosis. On the siispicion of

empyema a punctnre must be made immediately with a thick

needle. If matter is not immediately met with, tests should

be made at various depths and at various spöts, and if the

result is still negative, eontinued day after day. If matter is

found it should be examined microscopically in a stained spe-

cimen. If other bacilli than tnbercular are then found, such

as streptococcus or other pus-cocci, the patient is at once

handed över for surgical treatment. If diplococci are met

with — in which case they are almost always pneumo-cocci —
the treatment may vary to some extent according to the indi-

vidual case. I do not regard it as correct to go so far as

some and prescribe withdrawal by punctnre as a normal

measure in such cases. As a normal measure in all cases of

fairly extensive empyema eontaining pneuraococci, thoracotom^'

must be undertaken. In my experience withdrawal by punct-

nre in such circumstances has usually so little inHuence on

the course of the disease that within a few days thoracotomy

must still be resorted to to save the patienfs life. If, on the

other hand. the empyema eontaining pneumo-cocci is quite

small, withdrawal only by punctnre may be fuUy justified

as a preliminary measure, since such minor pneumo-coccic

empyemas can often be healed without thoracotomy. The

prototype for this class of more benignant pneumo-coccic

empyemas are the small effusions of pus which are quite often

found distributed in thin layers between the pleural surfaces

in cases of pneumonia.

I have now given a short survey of the cases where other

bacteria than tubercle bacilli are found in the empyema.

( )ccasionally tubercle bacilli are found together with the other

bacteria. Such cases are due to mixed infection, which can

easily occur, for example in tuberculous pyo-pneuraothorax.

Such a mixed infection can be at hand even if only other

bacteria, but no tubercle bacilli, are found, since in tuberculous

empyemas the tubercle bacilli are often searched for in vain

in direct examination of the pus. In such cases the diagnosis

tuberculosis may for some time be uncertain or obscured.

From a therapeutic standpoint this, however, makes no diiFer-

ence, as it is safest in such cases of mixed infection to allow

the presence of the non-tuberculous virus to determine the

method of treatment.

21t—/7i 797. Xord.med.ark: Bd 50. A/d. II. N:r 12.
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Except for these mixed infections, which however have

hardly occurred in my own material, examination of tuber-

culous matter reveals either only tubercular bacilli or else no

bacteria at all. The latter is not uncommon, even if not

nearly so regular a phenomenon as in the case of tul^erculous

plenrisies with serons efFusions. The absence of bacteria in

direct preparations from the matter is in itself a strong indica-

tion for the diagnosis tnberculosis. It is in fact only in the

case of pnenmo-coccic empyemas that confusion need be feared

in such cases. For in these too a search for bacteria is not

seldom in vain. In general, however. the clinical picture is

sufficiently distinct to obviate mistakes. If this is not the

case, a culture on ordinary substrates is made, and pnenmo-

cocci are then frequently obtained in spite of the negative

resnlt of direct microscopic examination. Sometimes moreover

pneumo-cocci appear in greater numbers in the empyema låter

on, so that their presence can be directly detected on a renewed

puncture. Sometimes, again, pnenmo-cocci cannot be detected

even as the disease progresses, neither directly nor by culture,

the matter remaining sterile on the ordinary substrata. If in

such cases the clinical symptoms do not afford ground for

definite conclusions on the nature of the eifusion, no immediate

difFerential-diagnostic decision can be reached. In every such

case of empyema, where bacteria are not observed in the pus.

and this is sterile on ordinary substrata, inoculation of guinea-

pigs should be resorted to if possible: 5—10 cm^ inträ peritone-

ally. After six weeks the animal is killed and confirmation

or the reverse of suspected tnberculosis is then obtained. This

delay in the final decision as to diagnosis does not mean any

delay in therapeutic measures. Whether the diagnosis tnber-

culosis is clear or in the case of sterile pus, adjourned, para-

centesis with pumping in of air should be performed. This

treatment is also sufficient for .sterile pneumo-coccic empyema

and therefore to be preferred to thoracotomy.

The diagnosis of tuberculous empyema is usually verv

simple and in most cases correct results can be obtained on

the ground of anamnesis alone and the general clinical examina-

tion. But the additional certainly that is gained by detection

of tubercular bacilli or guinea-pig inoculation should never

be neglected. The characteristic xmr exceUence of tuberculous

empyema is that it so fre(|ucntly appears at the outset as a
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chronic affection with comparatively slight disturbances of the

general health and temperature. The conclusion niight be

drawn that the prognosis in this empyema is fairly favourable.

This, however, is not the case, as will be showu låter.

In judging of the results of the treatment of which I have

given an aceount above. it is neeessary to take iuto considera-

tion both the more immediate etteets and the ultimate results.

Assuming that the tuberenlosis in the lungs is not so severe

that it has a inarkedly disturbiug etfeet. the conrse of the

disease is as follows. Inimediately ou the conclusion of the

operation the patient feels a sense of conifort and relief. He
Avalks without assistance from the operating table. The
temperature, previously usually only slightly raised, sinks

during the next days to a conipletely normal point. The
patient can be up and al)Out imniediately or almost inimediately.

He feels well or nearly so. The iirst withdrawal of the effu-

sion is seldom sufficient to liring the j)rocess to a standstill^

but must be repeated. How often this is needed depends on

circumstances. It is seldom neeessary more than onee a

month, and personall}' I keep to this interval between the

thoracenteses if the eifusion in this .^pace of time reappears to

any eonsiderable degree. at rarer intervals if it does not. The
effusion takes longer and longer to reform, so that at each

renewed operation the quantity of pus is found to be less-

After a varying number of months the pus liegins also to

become thinner. and linally the etfusion is often serous until

it entirely disappears. During the whole period of treatment

the patient usually can perform moderate work, which does

not place too great a strain on his bodily strength.

In fig. '1 I have compared the K» cases from my material

which showed the greatest etfusions. The abrupt fall of the

curves gives a good idea of the speed with Avhich the efFusive

process diminishes in intensity. It will be seen that aniong

these cases the smallest number of withdrawals performed

before the etfusion ceased is 2 and the highest 9. The shortest

interval of time from the tirst withdrawal till pus was no

longer found was 1 month, the longest 11 months.

The only inconveniences caused by the treatment are that

in some cases minor infiltrations, sometimes with a certain

amount of secretion of matter, have occurred at one or other

of the spöts where punctures were made. These infiltrations and
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was rinsed for a time with an HoOo solution, after which the

infection died away and the tistulas healed up. I regard it

as of great interest that the occurrence of tistuhis and abscesses

round the punctnre-channel is so extremely rare in my cases,

in comparison with what has been observed from other quarters.

Tt seems to me not nnlikely that the eause lies in my tech-

nique, namely in the use of oomparatively fine puncture-

needles for the withdrawal of the effusion. in place of the

eoarser troears otherwise custoniary.

In spite of the very good results as to the removal of the

eifusion and the pleiiritic process, death has nevertheless been

the final resnlt in a great number of cases in my material as

in others. The mortality statistics are given in tab. I. In

this table T have divided the tuberculous empj^emas into three

categories from the prognostic point of view. The lowest

mortality is shown by those emp\-enias which occasionalh'

develop from the effusions which occur so commonly during

the pneumo-thorax treatment. The highest råte, 70 %', is, as

might be expected, shown by empyemas in conjunction with

spontaneous pneumo-thorax. The average råte of mortality

for all cases is HO,? %. If this figure is compared with the

percentage of death in surgical statistics, it will be observed

that the latter cau show quite as high figures. Thus for

instance in 4') o])erations Scuede M had o') deaths = 77,8 %.

Yet neither the tigures of surgical statistics nor my figures

justify the drawing of any conclusions worth mentioning as

to the relative value of the ditferent niethods of treatment.

In tuberculous empyemas. however they are evacuated, so far

as this is done efFectively and sufficiently early, death is

certainly not caused by the empyema itself. but by concurrent

tuberculosis in the lungs. That tuberculous empyemas are so

often fairly rapidly followed by death is simply due to the

fact that they are so often merely a final episode in the course

of the tuberculous disease. The empyemas found in the most

advanced cases of pulmonary tuberculosis are not as a rule

the largest. As a consequence of the extensive adhesion of

the lungs to the thoracic wall local, minor empyemas are

more often found in such cases. In connection with this is

the fact that the prognosis is not worse in the case of large.

*) Pestzoldt und Stintzixg, Hadnbuch der Therapie.
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total empyemas, biit the contrary, which to a certain degree

coufirms the idea that it is not the empyema in itself l^ut the

primary disease of the lung which determines the prognosis.

This more favourable prognosis for the large empyemas ean

also be deduced from my Tig. 2, where of 10 cases only 4

(=40 /») died before the patients were löst out of sight after

the conclusion of the treatment. Wlien tuherculosis in the

lumjs or ofJier .-(crious complications do not disturb the course

of the disease the prognosis for tuherculous empyema under

tJte treatment above descrihed. is f/ood. Two typical examples

of how favourable the course of the disease can be even in

cases of the dreaded pyo-pneumothorax are furnished by the

two cases described below.

The idea of thoracentesis combined with the introduction of

gas in place of the efFusion as the normal treatment for tuber-

culous empyemas has moreover begun to make its way more

and more, and is now aceepted by quite a number of the newer

text-books.^)

Gustaf Hilmer Björl-, born 1884, missionary, Serafimer hospital,

medical clinic I, no. 367, 1915. Entered April 27**^; dismisscd

May 1.

Diagnosis: Tuberculosis pvdm., empyema jjleurae.

Healthy until 4 or 5 years previously, when he began to cough.

Consulted a Doctor in 1912, who stated that the lungs were healthy.

In July 1913 lung alterations were detected. The patient, who at

that time was living in India as a missionary, applied for admission

to a mountain sanatorium, where he remained 5 months. The cure

was broken off in consequence of his wife's sudden death. He was

much broken down after this, and his condition became Ayorse.

In the spring of 1914 he got fever and lay in bed 3 weeks. When
lie got up from his sicTcbed he noticed splashing sounds in his Jeft

side. Returned to Sweden iu June 1914 and was then already

much improved. After this has l^eeii cared for in various sanatoria

and boarding-establishnicnts for chcst patients. During the last year

his condition has improved. Since August 1914 he increased 10

Kilos in wcight. What troubled him most was shortness of breath.

He visited me in my private practice on April 2(5, 1915. The
whole of the left side of the cbcst-wall is hulging, especially noticeable

över the region of the hcart. The pulsatious of the beart are felt

M See for example HisT et Ribadeau-Dumas, Traitement de.-! inaladies des

plévres in Thérapeutiquc des nialadies respiratoires et de la tuberculose

pulmanaire, Paris 1911 (vol. XXIl of BibliothiMpie de thorapeutiipie, publ. par

A. Gn^KEKT et P. Carxot) or AnoT.p Bacmkistkr, Lehrbuch der Lungenkraiik-

heitcn, Leipzig 1916.
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to the ripht of the sternum hut not to the lett of it. A woodeii

(liillness över the ^'hole of the left lung anteriorly and posteriorly, and

considerably diminished or suppressed breathing. On puncture a

turbid effusion is obtained. Diagnosis: Pyopneumothorax titber-

culosa sinistra of considerable extent with displacement of the heart

and mediastinum to the right. I had him admitted to my clinic

in the Serafimer hospital, which he entered the following day.

Notes on further examination on the 27^^ April: Good general

condition, no apparent ana-mia, no cyanosis or dypsnoea. Trifling

coiigh. The iirine does not eontain albumen or redueing substance.

Diazo-reaction negative. In the right fossa supracla^-icularis conson-

ating räles after coughing. vSputum contains tubercle bacilli in

fairly considerable quantity. On puncture of the left pleura grayish-

yellow, thin pus is obtained, containing polynuclear leucocytes anil

detritus. No bacteria in direct prcparations or after culture.

Heart sounds pure. Nothing remarkable about the abdoniinal

organs. The patient is hoarse. The same day an X:ray examination

was made (Dr. Carlsten). The left diaphragma was not visible. The
right half of the diaphragm movod in the ordinary way with deej)

excursions. The sinus filled \vell. The whole of the left lung field

is occupied by a solid shadow, clearing up somewhat towards the

apex above the second rib anteriorly. There is certainly a massive

effusion in the pleural ca\'ity. The right lung field shows mottled

shadow round the hilus, and a circumscript, 2 square centimeters

large, rounded shadow in the apex field just below the first rib. This

last shadow probably indicates tuberculosis. the other changes in the

plate are less certain on account of the eomprcssion existing. See

fig. :;.

Right. Left.

Fig. 3. Radiogram from April 27. 1915.

On Apr. 28 the effusion was withdrawn. Puncture in the 10*^

intercostal space (Ix). The needle of the puncture-syringe was left
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in place and attached to the Potain-bottlc, whereat the thin, grayish-

green pus strea^ed out readily. After a few minutes the Saugman
.

needle was inserted one space higher, whereat air-aspiration is heard.

It is attached to the water-manometer, which is connected with the

siphon-bottle by means of a T-tube. Fine oscillations on the mano-

meter. By means of the double bulb air is pnmped in in sufficient

quantities to keep the pressure at about ± 0. The enormous

quantities of air thus used are surprising, the pumping of air having

to be continued almost uninterruptedly. With the stethoscope the

gradual sinking of the level of the fhiid is follovved without difficulty

and with a fairly definite limit. It is observed that as usual the level

sinks extremely slowly at the beginning, but that when it comes in

the neighbourhood of the angulus scapvilae it suddenly dröps below

the aperture of the air needle. 2600 cm'* of pus was withdrawn

without the least discomfort to the patient. One single cough

occurred. Final pressure in the pleural cavity — 8 <!— 3 cm HoO.

Afterwards still a somewhat shorter percussion sound över the

empyema side than över the other. Tempcrature dropped at oncc to

\mder 37 . See fig. 4.

Renewed X:ray examination on April 30 (Carlsten). The left

pleural cavity now occupied by partial pneumothorax. The lower

lobe of the lung now collapsed. The upper lobe adheres to the

chest wall above the 3"^ rib anteriorly. Below that the upper lobe

is also collapsed. The lung parenchyma not collapsed shows marked

mottled shadow. In the pleural cavity free effusion to the cartilage

of the 6**^ rib. The right lung as before. See fig. 5.

Patient dismissed on May 1 with directions to return about a

month låter. The quantity of sputum has varied in the few days

in hospital from 25—65 cm^ per dicm. He feels like a new man.

On June 5, 1915' the patient returned. Temperature the whole

time has been quite normal. Expectoration occurs, but is slight.

He is capable of work. Puncture in Ix sin. in the angular lino.

The Potain-bottle is attached to the puncture-needle. A few minutes

låter the Saugman-needle is inserted in the same intercostal space

nearer to the posterior middle line and higher up. The air rushed

in. The manometer showed a pressure of about — 6 cm HoO.

During the pumping-in of air to keep the pressure continually

about ± O, about lOOO cm^' gray odourless pus was withdrawn.

The patient returned home.

July 13, 1915. Patient returns. Puncture in Ix in the angular

line. Potain attached to the puncture needle. Air introduced by

Saugman needle. 500 cm^ thin pus were withdrawn. Final pressure

— 16 < + 3, which was modified to — 6 < + 6 by pumping in

of air.

Sept. 2 1915. Returns. Inspiration almost absent on left except

in front, where also medium räles are heard. The pleura is found

thickencd at the puncture, and is penetrated first at a depth of

5 cm. No pus is found. As, however, the initial pressure (1)

proves to be f|uite markodly negative, iiamely — 15 <— 5 and as
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Left. Right.

Fig. 5. Radiogram from April 30, 191ö.

on account of the luiig tuberculosis a continued collapse of the luni>-

must be regardcd as necessary, N. e:as is introduced till the final

pressure (F) bccomes + 10 !> + 4. For this 270 cm is used.

12 Oct. 1915. Returns. X:ray examination imdertaken a fcw

(lavs previously shows (Dr. SVENSSOX) the iipper lobe as before

adhering to the chest wall, the lower lobe somewhat less collapscd

than at the previous examination. The effusion level lower thaii

before (see fig. 6, where however no effusion can be observed). On
puncture no pus is found. I— 17 <— 3. ;550 cm^. N. gas is

introduced. after whieh F — 3 < + 3.

Right. Left.

Fig. 6. Radiogram from 5 Oct. 1915.
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26 Nov. 1015. Returns. Feels well. Is however hoarse. Has
coughed and had some expectoration, especiallj^ in the mornings.

On puncture free pleural cavity first found at 5 2 cm depth. No
pus. I— IS <— 7. 300 cm^. N. gas introduced. F + 13>+ 8.

Until quite the eud of 1915 the patient remained in good health

and according to his statement fully capable of work. In the

heginning of December 1915 he removed his sphere of activety as

])rcacher etc. to Vermland. Fell suddenly ill there in the middle
of December with high fever ' after a chili . Doctor established in-

flammation of the luiigs. (See fig. 7.) Temperature, which until

now had been normal, under 37 , the whole period of treatment, did

not quite return to its former favourable state and the patient felt

worse, with cough and expectoration.

I did not see him again till the 2"'^ Febr. 1916, when he applied

for admission into the hospital, where he was received the same
day, in the medical clinic, under the number 119, 1916. He is

påle, but in good general condition, well covered and with powerful

muscular development. No dypsncea or cyanosis. No deformation of

the chest-wall. Temp. 37, t . Pulse 100, regular. Clear heart

sounds. Marked dullness över the left lung from the apex to the'

liase both in front and behind. Över the whole lung remote,

amphoric respiration. No räle audible. Över the right lung dullness

from the apex to costa III auteriorly, posteriorly from the apex

To the middle of the scapula. Harsh vesicular respiration över the

(killed region, with prolonged exspiratiou. Nowhere bronchial breathing.

After cough quite frequent consonant räles are heard över the dulled

region of the right lung. The sputum contains abundant tubercle

l)acilli. The urine does not contain albumen or redueing substance.

Abdominal organs: no symptoms.
On punctvire on the left si de posteriorly no exsudate was ot)tained.

the syringe merely aspirating gas.

5 Feb. 1916. Röntgen (SvensSON): Lung as before adherent to

ehcst-wall down to costa III, below this pneumothorax. Furthest

down a low stratum of exudate with a moveable upper surface. The
upper part of the lung shows marked thickening, with mottled

marking. Details not clear even with over-exposure. On the right

lung the thickenings visible laterally in Ii seem to have much the

same appearance as on the last occasion.

The lung marking on the medial region of the lung denscr tluin

usual. (See fig. 8.)

Dismissed from the hospital 25 2 1916. As the cmpycma now
shows no tendency to re-form, and therefore does not play the same
role as before from the point of view of treatment, while the tuber-

culosis of the lung is obviouslj- getting a start, the patient is sent

to a sanatorium. I have not seen him again, but learn that his

condition while at the sanatorium was not satisfactory, with abundant

l)urulcnt s])uta. Of his lator fäte I ])osscss no roliable informa-

tion.
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Right. Left.

Fig. 8. Radiogram from 5 Febr. 1916.

The oase illiistrates the fact that the rightly dreaded

enipyeiiia after a spontaneous pneumothorax can rnn a verv

favourable coiirse. with but slight inflnence on the general

coiidition. After treatment with thoracentesis the patient

almost at once gained a normal temperatur, the re-forming of

the eifusion rapidly löst in intensity and he remained without

fever, capable of work and snbjectively healthy for nearly

eight months, nntil a sndden recrudescence of his Inng tu]>er-

cnlosis distnrbed the convalescenee. In spite of this no re-

formation of the effnsion could be observed towards the end

of the period of observation. It is true that a verv slight

remaining layer of effusion could be detected by Röntgen, but

this was so inconsiderable that it could not be reached by

puncture and had moreover not increased but actually dimin-

ished, although no withdrawal had taken place for 7 months.

Lars Gr., bom 1882, sergeant, private practice.

Diagnosis: Tuberculosis pvlm. cum pyopnet(mothorace.

The patient came to me 4 4 1913, sent for consultation hy Dr.

Ivan Bratt with the above diagnosis. He had feh ill siuce the

autumn of 1900. At the beginning of the winter 1909—10 he

had a hsemorrhage of the lung eoincident ou ski-ing. An affeetioii

of the left kmg was detected. Got leavc. Managed at first in the

country, and from the autumn of 1910 at Hålahult sanatorium,

where he remained till July 1911. A few months låter he was

admitted into Österåsen sanatorium, where he was tended until May
1912. During this period tubcrcle bacilli werc found in the sputuui.

Thoii again at Hålahult from July 1012 till the ciul of January
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l!»l:5. After his return to Stockholm he visited Dr. BRATT, who
pimctured the pleura, found pus, and, as stated, immediately sent

liim on to me. The patient declared that for the past year he had

heard 'a splashing sound in the Chesf . Thus he ob^^ously had hatl

]nieumothorax with effusion for at Icast a year past. No withdrawal

of it had been undertaken.

On examination 4/4 1913 I noted as follows: Siuce his return

to Stockholm at the beginning of the year the patient has worked

in his Army sei"\'ice 3—4 hours a day. His general strenglh is

good, he looks healthy and is considerably sunburnt. The left side

of the thorax is practieally entirely motionless on respiration. Per-

cussion gives a fairly sonorous, but strongly tympanitic tone in the

fossa snpraclavicnlaris sinistra and for the rest a short tympanitic

tone över the whole left anterior side. Över the left back side a

strong dullness in the löwer parts. Över the right lung some
volleys of small räles in Ii and In. Otherwise nothing. The nails

are typical >-watch glass nails with considerable curving in both

iliamcters and enlarged. On palpation the liver is felt to be härd

a few finger-breadths below the thorax. Xo albumen in the urine.

Temperature afel)rile. The patient was admittcd to the St. Göran
hospital, and T withdrew, with air-inflation, a large cmpyema of about

2000 cm"^ of the nsual appeai-ance of tul)erculons empyema. After

the withdrawal the patient returned to his work.

9 5i 1913 he returned for renewed examination and treatment.

The weight is the same as foiu- nionths previously, although he had

now worked 5 hovu-s a day. Condition of the left lung as before:

i. e., it has adhesions in front with considerable consonant räles

close to the sternum in Ii and In. At the l)ack, on the contrary,

a completely dull tone and suppression of breathing except quite at

the top. A fresh withdrawal is advised.

During the summer of 1913 he was treated by my then ixnder-

physician Dr. GULLBRING with altogether 3 additional withdrawals,

viz. 20/(), when 1400 cm^ were obtained, 10/7, 1300 cm^, and 19/8,

400 cm'^. During the summer he was troubled with dyspeptic

symptoms. On examination of the ventricle chemism achylia was

found.

10,9 1913 I saw him again. He looked well and had not löst

flesh. No symptom from the abdomen. Short percussion tone över

the whole of the left lung. Heart pulsations were visible in the

praecordium in a recumbent position.

23,9 1913. 350 cm pus was removed. It is now thinner than

before.

27/10 1913 200 cm^ pus, thinner than before, was withdrawn.

The patient appears well.

10/12 1913 250 cm effusion, which was now sei-ous, was with-

drawn. Final pressure -— 11 < + 2.

16/l 1914. Since October has increased 3—4 Kilogrammes in

weight. Feels well. Temperature normal. Left side of thorax some-

what fallen in. The marked dullness downwards posteriorly is now
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not more than 10 cm high ^= from the angulus to the base. On
pvincture a syringefull of nearly clear serous effiision is obtained,

and after this no more.

3/2 1914. Well. Quite slight shrinkage of the left side of the

thorax. Ictus cordis in the anterior axillary line. Moderate dullness

över the whole left hing. Breath sound feeble över the whole left

lung, except downwards anteriorly, where it is harshly vesicular.

He has lately heard no splashing sounds.

I have not seen the patient since, bnt received information from

him 17/2 1916, according to which he was then well and fat, had

boen married for some years past, and was in the service.

In this case also the spontaneotis pneumothorax with sub-

sequent empyema started and developed unobserved and had

quite slight inHuence on the general condition. The pleuritic

process, which showed no signs of yielding under a purely

conservative treatment, was soon put au end to by thoraceutesis

with air-inilation. Since this raethod of cure was started the

patient has been entirely free of lever, feels well and can

gradually resumé his work. Two years after the conclusion

of the treatment he still remains well.

Resumé.

Since the year 11)0<S I have treated tuberculous empyemas

by thoraceutesis with simultaneous introduction of air into

the pleural cavity, and consider that this should be the normal

method of treatment. However large the empyema, it can be

withdrawu in this manner in one sitting without discomfort

or risk for the patient. The withdrawals should be repeated

with about a month's iuterval, and each time there is found

a smaller quantity of eifusion, which moreover becomes gradu-

ally thinner or quite serous. The period of time which elapsed

before the secretion of pus ceased varied between 1 and 11

months.

The technique employed l)y me is puncture with two fine

needles. The pus is aspirated through the one, while air is

simultaneously introduced through the other. This arrange-

ment renders it possible to observe on a manometer the intra-

pleural pressure during the course of the operation; to regulate

it at will by the pumpiug in of air, so that it is maintained

at a suital)le height the whole time, without too violent varia-
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tions; and to check the linal pressure at will. By auscultatiou

of the bubbling of air the position of the surface of the effu-

sion can be controlled at any time during the operation. The

formation of pus in the punctnre channel, or of listulas, occurs

extremely seldom with this method of procednre. possibly thanks

to the small calibre of the needles.

The prognosis depends, with this as with other methods.

mainly on the extent of the tuberculosis in the lungs. Often

the empyema is only the final episode in a tubercnlar Inng

atfection, so that the mortality must be high whatever method

is adopted. If the state of the lungs does not place obstacles

in the way of improvement. the prognosis with this method

of procedure is however good. In such cases the patient can

usually be at work during the whole period of treatment.

Stockholm 1918. P. Ä.XorstetUJic Söner.
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lliitersiicliuiigen iiber (lie ^lorpliologie des orga-

nisierten Harnsediinents bei Kraiiklieiten der

Niereii iind der Hannvege niid iiber die Eiit-

steluing der Harnzyliiider.

Von

Prof. Dr. ULRIK QUENSEL.

Mit 20 farbipen Tafelii.

Einleitung-.

>In der Auttassuiii»- von der Natur uud der Bilduiiffsart der

bei Nierenlvrankheiten im Hani vorkommenden sogenannten

Tnbnlarausgtisse öder Fibrinzylinder- herrscht unleugbar viel

Verwirrung iind Dunkellieit. obgleich hervorragende Forscher

denselben eine besondere Aufmerksamkeit gewidmet haben.

Ein gemeinsamer Fehler scheint mir jedoch, abgesehen von ein-

/elnen Ausnahmeu, mit den Untersuchungen iiber diese Gebilde

verbunden zu sein. nämlich dass sie meistens an den im Harn
auftretenden Ausgiissen vorgenommen worden sind. Anf Grrund

des Aussehens der Zylinder im Harn hat man Sohltisse iiber

ihre Entstehiingsart in den Nieren gezogen, ohne die verschie-

denen Formen scharf genug zu nnterscheiden und sie mit den

entsprechenden Veränderungen in den Harnkanälchen zu ver-

gleichen. Man hat mit einem A\^ort ihre Bildung und ihr Aus-
sehen in den Xieren selbst im allgemeinen zu wenig studiert

und doch lässt sich nur hier die Frage iiber ihre Entstehung
22-/7/797. .Xord. med. ork. Bd. 50. Ard. II. X.r /.?.
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sowie tiber die Art der Prozesse, die der Zylinderbilduiig zii

Grunde liegen, lösen. Diese Frage ist aber, sowohl in theo-

retisclier als in praktischer Hinsicht von aller grösster Wieh-
tigkeit. Theoretisch, weil die Ansichten tiber das Wesen
beinahe aller parenchymatöser Prozesse in den Nieren von der

AnfFassung der krankhaften Veränderungen, die die Bildung

der Tubularausgiisse in den Kanälchen bedingen, abhängig-

sind. Praktisch hingegen, weil die Untersuchung der Zylinder

öder der Ausgtisse im Harn erst dann ihre voUe diagnostisehe

und prognostische Bedentung erhalten känn, wenn man die

verscbiedenen Arten derselben zn unterscheiden versteht und
sich eine klare Vorstellung von der Entstehungsart und den

Verhältnissen, worunter sie gebildet werden, verscbafft bat.

Nur dann lässt sicb mit einiger Sicherheit auf den Zustand

der Nieren öder der Harnkanälehen, von welchen die Zylinder

berstammen, scbliessen'.

Mit diesen Worten leitete Axel Key vor 54 Jabren seine

Arbeit tiber die verschiedenen Formen und die Entstebung-

der sog. Tubularausgiisse bei Krankbeiten der Nieren»^) ein,

und dieselben Worte scheinen mir heute noch als Einleitung

dieser Arbeit eines Schlilers Keys sehr geeignet zu sein.

Trotz der grossen Anzahl Untersucbungen, die seither iiber

die Genese der Harnzylinder sowie tiber die Bedeutung und tiber

das Wesen derselben vorgenonimen sind, ist diese Frage nocb

in vielen wichtigen Punkten unklar. Gerade diese Frage scbeint

mir indessen fur die ganze Lehre von den Nierenkrankbeiten

von grundlegender Bedeutung zu sein, da ja das Vorkommen
von Harnzylindern und von verscbiedenen Formen derselben

ein besonderes, sebr cbarakteristiscbes Kennzeicben vieler Nie-

renkrankbeiten ist. Um tiberhaupt die Natur der pathologischen

Veränderungen bei dem Morbus Brigbtii näber kennen zu ler-

nen, scbeint es mir daber notwendig, zuerst die Entstebung

der Harnzylinder sowie aueb die Herkunft sämmtlieher orga-

nisierter Formelemente des Urinsediments zu erforscben. Gleicb-

wie A. Key bin icb aueb der Uberzeugung, dass diese Erforscb-

ung am besten durch vergleicbende Untersucbungen einerseits

iiber die Formbestandteile des Sediments andererseits iiber die

pathologiscb-anatomiscben Veränderungen der Nieren gefördert

wird.

') Om de s. k. tubularafgjutningarnas olika former och bildning vid sjuk-

domar i njurarna. Stockholm 1863. Med. Arkiv. Bd I.
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Das Studium des Morhus Brightii ist die letzte Zeit wieder

sowohl bei Klinikern als bei Auatomen in den Vorderg-rund

des luteresses getreten. wovon ja die diesbeztiglichen. zahlrei-

chen, neueren Arbeiten zeugen. leh möclite bier nur kurz an die

Monographie von Volhard und Fahr (1914) und an die grosse

Arbeit Ponficks iiber die exsudative Xephritis (lltl4), sowie

auch an die grosse Anzahl Arbeiten tiber die lunktionelle Nie

rendiagnostik und an viele experimentelie Untersuehungen. die

während der letzten Jahre erschienen sind, erinnern.

Das friihere Einteilungsprinzip der difFusen. iiiclit ^itrigeu

Nierenkrankheiten, kurz des ]\Iorbus Brightii. nach welchem

man zwei Hauptgrup})en, nämlicb die parenchymatösen und die

interstitiellen Xephritiden (akuten resp. chronisehen) unterschei-

det, känn nicht länger geniigen. AVie bekannt, werden von

Volhard und Fahr. die gleichzeitig die klinisehen und die

anatomisehen Gesiohtspunkte beriicksichtigen wollen, die Nie-

i-enveränderungen des Morbus Brightii nach dem pathogene-

tischen Prinzip in drei Hauptgruppen zergliedert. nämlieh die

Nephrosen, die Nephritiden und die Sklerosen. Diese Einteil-

uns: sowie die daraus herc-eleitete Nomenklatur, hat. wie es

scheint, sich auch hier im Lande vieltach eingeblirgert.

Andererseits wird die Einteilung von Volhard und Faiik

auch angegriifen und sowohl in vielen Einzelpunkten als im

ganzen kritisiert. Angesichts aller Schwierigkeiten. mit wel-

chen eine Einteilung nach den bisher verwerteten Prinzipen

erfahrunffSffemäss verbunden ist. ha])en Aschoff, Kkeul und

F. Muller^) sich kiirzlich dahin verständigt. dass auch sie das

pathogenetische Prinzip zur Einteilung empfehleu wollen. Un-

ter der Pathogenese verstehen sie zwar nicht etwa die Krank-

heitsursache. sondern den Beginn und den Wrg dc^t Irnnl-linf-

ten Geschehens in der Niere.

Dies zu erkennen. ist ja eben der Kernpuukt der gauzen

Lehre von Morbus Brightii und muss daher das Endziel aller

unserer Forschungen auf diesem Grebiete sein. Verschiedene Wege
miissen deshalb l)etreten werden. Auch Fntersuchungen von

oben angedeuteter Art ilber die Entstehung der Haruzylinder

und iiber die Herkunft der Formelemente des Sediments tiber-

haupt scheinen mir eine notwendige Yorbedingung liir eine

richtifire AutFassung des Wesens des Morbus Brightii zu sein.

') Bezeichnung u. Begriflfsbestimmung auf d. Gebiet d. Nierenkrankheiten.

röffentl. aas d. Gebiete d. Militärsanitätswesens. Heft tö. Berlin 1917.Veröffentl



H22 ULRIK QUENSEL.

Die diagnostische Bedeutung der Sedimentuiitersuchung

scheint mir heutzutage in der Praxis im Hintergrnnde zu stehen

nnd an Wichtigkeit vor anderen klinischen Untersuchungsme-

thoden znrlickzutreten. In jedem Falle von Nierenleiden w^ird

natiirlicli nach Zylindern nnd anderen Formelementen gesucht.

Ftir die feinere Differentialdiagnose verschiedener Nierenkrank-

heiten hat aber die Sedinientnutersuchung bisher nur eine be-

schränkte Bedeutnng gewonnen. Dies hängt augenscheinlich

znm grossen Teil von der nnzureichenden Technik ab, da noch

keine verwendbare Färbungsmethode in diese eingefiihrt wor-

den ist, die das leichtere Erkennen der verschiedenen Form-

liestandteile des Sediments ermöglichte.

Der Ausgangspnnkt meiner hier vorliegenden Untersuchun-

gen ist in dem Harnsediment zn suchen. Mit Hilfe einer neuen,

in der täglichen Arbeit leicht verwendbaren Methode, die nn-

ten näher beschrieben wird, ist es mir gelungen, eine schöne

Färbung der Formbestandteile des Sediments in einfachster

AVeise zn erreichen. Dadurch ist es ermöglicht, die verschie-

denen organisierten Bestandteile des Sediments dentlich zu

sehen und zn differenzieren nnd die Struktur der verschiedenen

ZA'lindertypen festznstellen, kurz das gesamte Sedimentbild ein-

gehender als friiher analysieren zu können. Die ganze Sedi-

mentuntersuehung gewinnt hierdurch an praktischer Bedeutung

und wird aueh in theoretiseher Hinsicht viel wertvoUer.

Dieselbe Färlningsmethode, die ieh bei der Sedimentuntersu-

chung angewendet habe, habe ieh aueh lur die histologische

Untersuehung von Grefriersehnitten aus den Nieren angewen-

det. Dadurch habe ieh Präparate, vom Sedimente einerseits

und von der Niere andererseits, bekommen, die mit einander

besser vergleichbar sind als die Präparate der frliheren Metho-

den. Das Studium der Quelle der verschiedenen Bestandteile

des organisierten Sedimentes in der Niere und insbesondere

das der Entstehung der Harnzylinder scheint mir durch diese

meine Methodik sehr erleichtert worden zu sein. Die hierbei

gewonnenen Resultate werden in dieser Arbeit mitgeteilt uud

durch eine o-rosse Anzahl Abbildunsren erläutert.



HARNSEDIMENT UND ZYLINDERBILDUNU. M'i\

KAPITEL I.

Historische Ubersicht.

1. Priihere Untersuchungen iiber die Harnzylinder und ihre

Entstehung.

D'\e Harnzylinder sind sehon längst bekannt und im Urin

bei Morbus Brightii beobachtet worden. Nach Burkarts^) g-e-

sehichtlicher Darstellung sind Vogla (1837), Eayer (1838) und

Nasse als ihre ersten Entdecker zu ])ezeichnen, wenn diese

auch anfangs nnr dunkle Yorstellungen iiber die i\.bstammung

und das Wesen dieser Gebilde hatten. Manche halten aber

Simon und Henle fur die Entdecker der Harnzylinder; Henlk
war allerdings der Erste, der des Vorkommens der Zylinder in

den Nieren Erwähnung getan hat.

Da meines Erachtens, die Frage nach der Natur und der

Entstehung der Harnzylinder lur die ganze Lehre von Morbus

Brightii von grosser und grundlegender Bedeutung ist, will ich

zuerst die einschlägige Literatur ziemlich aasfiihrlich erörtern.

und danach ' eine kurze Ubersicht der verschiedenen Ansiehten

Iblgen lassen. Trotz vieler einschlägigen Untersuchungen ist

keine Einigkeit der Auifassung erreicht worden, sondern heute

noeh stehen verschiedene Anschauungen einander gegeniiber.

Das Aussehen der Formelemente des Harnsediments und ins-

besondere das der Harnzylinder. wie sie in den gewöhnlichen

ungefärbten Sedimentpräparaten zn beobachten sind, ist ja

allén Artzten wohlbekannt. Es scheint mir daher iiberfliissig,

eine ausfiihrlichere Darstellung unserer bisherigen Kenntnisse

von der Morphologie des Harnsediments zu geben. In aller

Kiirze möchte ich jedoch auch dieser Frage Erwähnung tun

Unter den Harnzylindern hat man schon längst verschiedene

Pormen unterschieden. So hat schon A. Key verschiedene Zy-

lindertypen beschrieben, nämlich körnige, gelatinöse, wachsige

und hyaline Zylinder und ausserdem noch Fett-, Blut- und
Kalkzylinder.

Bartels^) spricht von Epithelialzylindern, Blutzylindern,

hyalinen Zj-lindern, dunkelkörnigen und wachsartigen Zylin-

^) Die Harncyliader, Berlin 1874.
"-) Siehe 4. Abteilung dieses Kapitels, S. 379.
ä) Ziemssens Handb., Bd. IX: 1, 1875, S. 68.
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dem; alleu diesen zylindrischen Grebilden könueu äussere An-
hängsel, wie Epithelialzellen ans den Harnkanälchen öder dereii

Triimmer, vereinzelte weisse öder rote Blutkörperchen, amorphe

Niederschläge von harnsauren Salzen, seltener Kristalle von

Harnsänre öder von oxalsanrem Kalk ankleben.

Orth^) nnterscheidet wie viele andere drei Hauptformen : die

hyalinen, die wachsigen und die granulierten Zylinder.

CoRNiL und Brault^) nnterscheidet folgende Formen von

Harnzylindern: a) die sogenannten mtiliösen Zylinder (= die

Zylindroide naeh Rovida und Bizzozero, die selir scliwer wahr-

zunehnien sind, da sie nur sehwach liclitbrecliend sind; bei ge-

wissen Formen von Nepbritis kommen sie nebst einer ziemlicb

grossen Anzahl Rundzellen und einzelnen wacbsartigen Zylin-

dern fast allein vor. b) Die Injalinen Zylinder: ihre Länge ist

sehr wechselnd, am häuligsten nicht mehr als 50—100 [J-, biswei-

len känn sie aber 1 mm erreichen; sie sind bisweilen korkzie-

berartig gevvunden. Thre Breite weehselt zwischen 5 bis 40 [^-.

Diese Zylinder sind bei den chronischen Nephritiden ziemlich

gewöbnlich und wenri sie in grosser Zabl vorkommen deuten

sie fast sicher auf eine tiefe Veränderung der Nieren bin.

c) Die yranulierten Zylinder^ die aus albuminösen Körncben

besteben. Diese haben selten grössere Dimensionen und kom-

men oft nebst anderen Arten von Zylindern und zwar beson-

ders nebst den mukösen vor. d) Die Fettzylindcr. diese sind

in reinem Zustand und von grösseren Dimensionen nur selten

zu beobacbten; fast immer bilden sie nur kleinere Stuckcben

öder sie besteben aus Resten von verfetteten Zellen der Tubu-

li contorti öder aus mit Fett beladenen Leukozyten. Häufcben

von Fettkörneben öder einzelne solehe Körncben werden oft an

der Oberfläche der Zj-linder anderer Art öder insbesondere an

der Zylindroide beobacbtet. e) Die wachsigen öder holloideii

Zylinder: diese äbneln den byalinen Zylindern, unterscbeiden

sich aber von diesen durcb gewisse Merkmale, besouders durcb

ibren stärkeren Grlanz und ihre beträchtlichere Grösse; sie sind

völlig homogen ohne Beimischung von anderen Elementen,

f) Epithelialcylinder, die, nach der Form der Zellen zu beur-

teilen, aus aufsteigenden HENLEseben Schleifen öder Sammel-

rcihrchen stammen: nie haben CorntT; und Bkatlt im Harn

1) Lehrb. d. patli. Anat., Bd. II: 1. 1893, Ö. 179.

-) Etudes sur la. patliologie du rein. Paris. 1884, S. 57
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Zellen beobachtet. die an die Epithelien der gewundenen Ka-

nälchen erinnern. g) Die zusammengesctrfen ZyVmder, die durch

Kombination der vorber erwäbnten Zylinder entstehen.

Nach CoRXiL nnd Brault ist es völlig erwiesen, dass die ini

Harn gefundenen Zylinder (mit Ausnahme der Epithelzylinder

und der reinen Fibrinzylinder) aus einem besonderen Eiweiss-

stoff besteben. dessen exakte Xatur jedoch niobt völlig erkannt

ist.

Die heutige AufFassung scheint mir scbliesslich am besten

ans der Darstellnng eines modemen Lehrbnches kliniscber Un-
tersuchnngsmetboden hervorzngehen. Brugsch nnd Schitten-

HELM^) fassen unsere heutigen Kenntnisse von den Harnzylin-

dern in folgender Weise znsammen: >Die Harnzylinder stellen

solide zvlinderförmige Gebilde dar nnd sind als Ausffilsse der

Hamkanälchen anfznfassen. Ihre Grösse ist sehr verschieden.

Sie finden sich bei jeder Albuminnrie, die byalinen Zylinder

können aber in selteneren Fallen anch ohne diese vorkommen.

Eine besondere Form von Zylindern (Kiilzsche Zylinder) findet

sich im Coma diabeticnm öder in dessen Nähe. Man unter-

seheidet verschiedene Formen: a) Hijaline Zylinder. Sie haben

sehr zarte. oft schwer sichtbare Konturen und sind von heller,

durchseheinender, homogener Beschaffenheit. Man sieht sie am
besten im Mikroskope bei leieht abgeblendetem Lieht. b) Gro-

mdierte Zylinder. Diese bestehen aus einer feinkörnigen Grund-
substanz, in welcher feinere und gröbere Granula zu unter-

scheiden sind. o) Wachsartiye Zylinder. Sie sind von leicht-

gelblicher Farbe und stellen einmal länge, bandartige, häufig

in Folge Dnrchbrechens kurze und breite, homogene, matt glän-

zende Gebilde dar. Sie sind oft unregelmässig gebogen und
an den Rändern eingekerbt. Alle diese Zylinderformen können
Auflagerungen aller Art trägen, Fetttröpfehen, rote und weisse

Blutkörperehen, Epithelien, Leukoz;)i;en und Harnsalze. Uber
die Art ihrer Entstehung herrscht noch Meinungsverschieden-

heit. Es ist möglieh. dass die byalinen Zylinder durch Exsu-
dation entstehen. während die granulierten und wachsartigen

Zylinder wohl mehr veränderten Epithelien, Leukozyten und
zum geringeren Teil Erythroz;\i;en ihren Ursprung verdanken.

Immerhin fehlt der exakte Beweis. Wahrscheinlich ist die Ent-

stehung keine einheitliche. d) Epithelzylmder . Diese bestehen

^) Lehrbuch der klin. Untersuciniugsmethoden. Berlin u. Wien. 1916. S. 537.
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ans zusammenhängenden Epithelzellen. welche entweder als

Ganzes abgestossen sind (Epithelschläuche) öder nachträglich

diirch eine Kittsubstanz zusammengekittet sind. Sie könneii

melir öder weniger verfettet seiii, genau wie die freien Epithel-

zellen. Bei äusserster Verfettimg können sie als Fettkörnchen-

zylinder abgehen. e) Bliäl-örpercJienzylinder und Leiihozyten-

zylinder. Sie bestehen ans einem Konglomerat von Erythro-

zyten öder Lenkozyten, welches in den Harnkanälchen entstan-

den ist nnd daher Zylinderform zeigt. Endlich gibt es noch
Zylinderbildnngen, welche l-e'me ijatholoyisclie Bedeutuny be-

sitzen. f) ZyUndroide. Sie haben länge plattgedrlickte, band-

förmige Gestalt, sind nngleich breit nnd hänfig längsgestreift.

Sie kommen anch im normalen Harn vor, sowie bei C3^stitis,

im konzentrierten Urin, bei Nephritis etc. nnd sind wohl als

Schleimfaden anfzufassen, welche einer Sekretion der Epithelien

in den Harnkanälchen ihre Entstehnng verdanken. g) Zylin-

derhildunyen ans niclit oryanisierten Sedimenten (harnsanre

Salze, Hämatoidin, kohlensaurer nnd oxalsanrer Kalk): Sie

entstehen durch Znsammenlagernng dieser Prodnkte in den

Harnkanälchen

.

Nach diesen knrz^n Augaben betretts des morphologischen

Anssehens des Harnsediments, will ich zn der geschichtlichen

Barstellnng der Lehre von den Harnzylindern tibergehen.

Simon ^) berichtet "tiber eigentlimliche Formen im Harnse-

diment bei Morbns Brightii>% anf welche er schon friiher auf-

merksam gemacht hatte, nnd welche nach der Abbildnng dent-

lich als Harnzylinder zn erkennen sind, die vollständig öder teil-

weise mit einer granulösen Masse gefilllt sind. Er hat in meh-
reren Fallen von Morbns Brightii diese Gebilde beobachtet und
halt es nach Beobachtnngen von Juterbock fiir wahrscheinlich,

dass sie anch in der krankhaft veränderten Niere selbst vor-

kommen. Henles schon friiher pnblizierte Beobachtnngen sind

Simon damals ofFenbar nicht bekannt gewesen, denn die Redak-

tion macht erst in einer Anmerknng anf dieselben anfmerksam.

Henle^) hat in einem Falle von Morbus Brightii, der von
Pfeufer mitgeteilt worden ist, im Harn einzelne, glatte, kur-

zere und längere zylindrische Stlickchen von der Dicke der

Harnkanälchen» beobachtet nnd als Resultat der mikroskopi-

') Miillers Årcliiv f. Anatomie, Pliysiologie u. wiss. Med., 1843, S. 28.
'') Zschr. f. rationelle Med. Bd. 1, 1844, S. 68.
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schen Uutersuchnng der Niere gibt er folgendes an: mehrere

Harnkanälchen sahen ganz hell aus; sie waren ausgefullt von

einer gelblichen, zusammenhängenden, durchscheinenden Masse.

die sich leicht der Quere nach mit ziemlich glatten Bruehliä-

chen trennte und iu einzelnen längern und kiirzern zylindri-

schen Stucken herausgedrlickt werden konnte. Die Stiicke wa-

ren weich, wurden in Essigsäure heller, ohne sich ganz aufzu-

lösen; sie sind oflenbar identisch mit den kleinen zylindrischen

Stiickchen, welche während des Lebens im ausgeleerten Urin

gefunden worden waren. Teh känn sie nnr fiir geronnenen Fa-

serstoff halten .

, In seiner Arbeit iiber die pathologisch-anatomischeii Verän-

derungen der Nieren bei ^Eorbus Brightii nach Febris intermit-

tens bespricht Key^) auch die Entstehung der Harnzvlinder.

Diese, meint er, werden durch eine stetig fortdauernde Xeu-

bildung, Degeneration nnd Desqnamation der Epithelzellen ge-

bildet. Er bezweifelt, dass exsudiertes öder koaguliertes Fibrin

an der Bildung der Zylinder teilnehme; wenn dies jedoch der

Fall sei, so mtisse allerdings die Quantität Fibrin äusserst un-

bedeutend sein. Dies bezieht sich auf die Zylinderbildung der

beschriebenen Form des Morbus Brightii ; Key halt es aber lur

möglich, dass die Zylinder auch bei anderen Formen der Krank-

heit in derselben Weise entstehen.

Ödmansson^) hat sich von der Autfassung Keys, dass die wachs-

artigen Zylinder durch Zusammenschmelzen von degenerierten

Epithelien entständen. nicht liberzeugen lassen. Er weicht

jedoch von der damals iiblichen Auffassung ab, dass die Zy-

linder aus Exsudat aus den Gefässen entständen, und meint.

die hyalinen sowie die wachsartigen Zylinder wiirden eher

durch eine Art Sekretionsprozess von den Epithelien gebildet.

Die verschiedenartige Konsistenz der hyalinen und der wachs-

Jirtigen Zylinder hat man im allgemeinen auf ein längeres öder

kiirzeres Verbleiben derselben in den Harnkanälchen zuriick-

gefuhrt. Ödmansson ist der Ansicht, dass dies nicht gentigt.

sondern dass man daneben annehmen muss, dass der in den

Harnkanälchen abgegebene Stoff von Anfang an von etwas

ungleicher Xatur ist.

') Forhandl. ved de skandinav, naturforskeres niöde i Kiobenhavii 1860, S.

184.
°) Bidrag till kännedomen af urinsedimentet i njurarnas sjukdomar. Diss.

l.nnd, 1862.
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Ill einer Abhandlung liber das Faserstoff-Exsudat schreibt

BuHL^): 'bei der Brightschen Krankheit der Nieren handelt es

sich häufiger um eine einfache, nicht croupöse (d. b. iiicbt mit

Eiterkörpern gemischte) epitheliale Faserstoffproduction in den

gewundenen Harnkanälchen, nm jenen Vorgang, welcher die

raikroskopischen Zylinder in den Urin fiihrt. In letzterer Be-

ziebung bemerke ich. dass man nirgends besser die Umwand"
Inng des Epithelzelleninhaltes zu jenem Stoffe, der die Gallert-

oder Faserstoffzylinder darstellt. beobacbten känn als eben in

der Niere>.

Key") vergleieht in einer späteren Arbeit die im Urin vor-

kommenden Zylinder mit den bezuglieben Yeränderungen in

den Nieren und sucht anf diesem Wege die Herkunft der Harn-

zylinder festznstellen. Die Veränderungen der Nierenepithelien,

die sich anf die Zylinderbildnng beziehen können, sind nach seiner

Ansicht: 1. dnnkelkörnige Umwandlung; 2. klar feinkörnige

Urawandlnng; 3. Fettdegeneration ; 4. gelatinöse Umwandlung: 5.

wachsartige Degeneration; 6. Pigmentumwandlung; 7. Impräg-

nation mit Kalksalzen; 8. Schrumpfnng der Zellen und schliess-

licb 9. Atropbie der Zellen. In Analogie mit diesen in den

Nierenepithelien nacbgewiesenen Veränderungen unterscbeidet

Key folgende Haupttypen der Zylinder: 1. dunkelkörnige Zy-

linder; 2. klar feinkörnige Zylinder; 3. Fettzylinder; 4. Kalk-

zylinder: ä. Blutzylinder; 6. gelatinöse Zylinder; 7. wachsartige

Zylinder; 8. hyaline Zylinder, von denen wieder 2 Formen nn-

terscbiedeu werden: a) byalin-gelatinöse Zylinder und b) hya-

lin-wacbsige Zylinder.

BetreiFs der Entstehungsart der verscliiedeneu Formen der

Harnzylinder kommt Key, der entschieden fiir die zelluläre

Herkunft derselben eingetreteu ist, zu folgendem Resultat:

Die dunhélJcörnigen Zylinder werden aus mebr öder weniger

körnig veränderten Epitbelzellen. aus ihrem Detritus öder aus

Derivaten derselben gebildet. und zwar entweder in der Weise,

dass die Zellen in toto öder nur iu ihren inneren Teilen zer-

fallen, wobei sie sowohl die Körnchen als die intergranuläre

Substanz al)geben, öder auch in der Weise. dass eine AVuehe-

rung neuer Zellen stattfindet. Unter den zwei letzgenannten

Umständen braucht das Epithel nicht zu Grunde zu gehen,

sondern es känn erhalten bleiben und das Material der neuen

') SitzuDgsber. d. Åkad. d. "Wis.scnschaft. zu Miinchcn, Bd. 2, 1863, S. 71.

"') Om de s. k. tubularaffjjutninKarnas olika former etc. Stockholm lSe)3.
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Zylinder abgeben. Yon Zellen, die eine Mare feinkörnige Me-

tamorphose erlitten haben, werden gleicbartige Zylinder von

wechselnder Konsistenz gebildet; gelatinös nmgewandelte Zellen

können zu gelatinösen ZyJindern verschmelzen. die mehr öder

weniger deutlicbe Spuren von Zellen zeigen; in den Fettzylin-

dern wird die homogene. gelatinöse Substanz, wenigstens znui

grössten Teil. vom gelatinös umgewandelten Zellprotoplasma

gebildet; Epithelzellen bilden wenigstens in den meisten Fal-

len, das Substrat der Kalknzylinder: die wachsartigen Zylinder

mit mehr öder weniger deutlichen Spnren von Zellen werden

durch Verschmehiiny icaclisig entarteter Zellen gebildet; die

hyaUnen Zylinder werden diirch SeJcretion von den Epithelzel-

len gebildet nnd bestehen wahrscheinlicb ans der ansgetretenen

intergranulären Substanz derselben. deren Beschaifenheit von

dem Zustand der Zellen abhängig ist.

Xaeh Keys Ansicht sind die hyalinen Formen also nicht

von exsudativer Natur, wie viele damals angenommen haben,

sondern das Resultat einer Zellensekretion. Er meint. dass die

Zellen in dem Masse wie sie mehr Material als gewöhnlich von

dem Blut aufnehmen und assimilieren, auch mehr von ihrer

Tntergranularsubstanz nach dem Lumen des Kanals hin abge-

ben; wenn die Zelle nicht Zeit hat ebenso viel abzugeben, wie

sie aufgenommen hat. so quillt sie an. verändert sich noeh

mehr öder geht allmählich in ihren normalen Zustand zuriick.

Ottomar Bayer^) tritt in der Art gegen die KEYsche Auifas-

sung von der Genese der hyalinen Zylinder auf, dass er sämmt-
liche homogene Zylinder. auch die hyalingelatinösen undhyalin-

wachsigen (Key). durch Zusammenlagerung veränderter Epi-

thelien eutstehen lässt.

Oertel') hat in den Xieren der Kaninchen. denen eroupös-

diphteritische Membranen in die Trachea eingeimpft worden

waren. das Austreten grosser -hyaliner Plasmakugeln ans den

Xierenepithelien. von welchen teilweise das Lumen der Harn-
kanälchen vollständig erfiillt wurde. beobaehtet. Er meint. dass

ans degenerirten und desquamirten Epithelien homogene Zylin-

der entstehen. die zum grossen Teil mit den Epithelzylindern

ubereinstimmen. die wir bei akuter Xephritis zu finden gewohnt
sind. Die Entstehung wirklicher hyaliner Zylinder ans jenen

Tropfen hat er nicht beobaehtet; er bezweifelt aber nicht. dass

») Årcli f. Heilk , Bd. 9, 1868, S. 136.
-~) Beutsrh. Arch. f. klin. Med., Bd. 8. 1S71. S. 291.
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bei längerer Dauer des Prozesses nach Elimination der zuerst

entstandenen Epithelialzyliiider eine Bildung von hyalinen

Pröpfen durch Ausscheidnng von Plasmamassen aus dem sub-

epitelialen Gewebe und den Gefässen vor sich gegangen wäre.

Was Oertel in den diphteritischen Nierenentziindungen sah,

wurde auch von Rovida^) (1872) in mehreren diffusen, sowohl

ak«ten als ehronisehen, primitiven wie sekundären, Nierenent-

ziindungen in Folge von Nierenstauung beobacbtet. Rovida land.

dass die farblosen hyalinen Tropfen fast vollkommen genan die

wichtigeren ehemischen Reaktionen der farblosen Zylindergeben.

Die Ahnlichkeit der beiden Stoffe war so gross, dass die An"
nahme ihm als wohl berechtigt erschien, dass die farblosen Zy-

linder aus den zusammenschmelzenden ÖERTELschen Tropfen

gebildet wiirden. In einem Falle von diffuser Nierenentziindung

im 2. Stadium fand Rovida in den gewundenen Kanälclien

gewöhnlich ganz homogene Kugeln, und zwar in den Epithelien

sowie im Lumen, welche den gelben Zylindern sehr ähnlieh waren.

und es schien ihm daher sehr nahe zu liegen, dass die Bildung

der gelben Zylinder durch Sekretion eines gelben Stoffes von den

Epithelzellen die gewöhnlichere sei. Diese Kugeln fanden sich

nämlich hier und da in den Harnkanälchen so dicht an einander

gedrängt, dass manche derselben platte Grenzflächen und unregel-

mässig polyedrisehe Formen erhielten. An anderen Stellen

waren die Konturen der Kugeln fast vollkommen verschwun-

den und bloss spurweise innerhalb eines grösseren und festeren

Haufens zu unterscheiden, welcher mehr öder weniger genan

die Lichtung des Kanälchens erftillte und ein gelber Zylinder

war.

Hinsichtlich der ehemischen Konstitution der Zylinder ge-

langt Rovida^) zufolge eingehender Untersuchungen zu der

Schlussfolgerung, dass die farblosen Harnzylinder nicht fur

Fibrin öder fur Gallerte, Chondrin, Mucin, Kolloidsubstanz ge-

halten werden können. dass sie aber nichtsdestoweniger noch

einige charakteristische Eigenschaften der Proteinkörper besit-

zen, weshalb er dieselben als ein Derivart der Album inkörper.

als Albuniinoide betrachtet. Flir die gelblichen wachsigen Zy-

linder ist auch als wahrseheinlich anzunehmen, dass sie ein

sogenanntes Albuminderivat sind.

1) Moleschotts Unters. zur Naturlchre, Bd. 11, 1876, S. lö-'.

') Moleschotts Unters. zur Naturlehre, Bd. 11. 1876, S. 1.
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Xach Senator^) können die albnminösen Zylinder nicht ans

dem Blut gepresstes iind geronnenes Fibrin öder Fibringenera-

toren sein, sondern die Entstehung derselben ist nur auf eine

Beteiligung der Epithelien zuruckzufuhren. welche sie bei den

abnormen ErnähriTiigsverhältnissen bereiten und aiistreten las-

sen öder sich allmählich selbst in diese umwandeln: sie sind

also als Produkt einer Ernährungsstörung der Driisenepithelien

zn betrachten: bei plötzlichen und in knrzer Zeit zn bedeuten-

der Höhe answachsenden Störuugen sollen sie nicht auftreten,

denn hier werden die in ihrer Ernährung gestörten Epithelien

schnell abgestossen nnd liehalten nicht Zeit, jene albnminösen

Zylinder zn sezernieren öder sich in dieselben umzuwandeln.

Bukkart ^) ist der Ansicht, dass die Harnzylinder, die er auch

als Exsudatzylinder bezeichnet. durch Umwandlnng der Epithe-

lien entstehen. Ausserdem betont B., dass die einfache venöse öder

arterielle Nierenhj^perämie allein nie zur Bildung von Zylindern

im Urin fiihre. sondern dass dazu wahrscheinlich stets ein Ent-

zlindungsprozess in den Nieren nötig sei. Burkart behauptet.

dass die Nierenepithelien znerst durch albuminöse Infiltration

autquellen. wobei sie allerdings triibe und opak werden: allein

diese trtibe Substanz känn vielleicht durch eigentiimliche ^Meta-

morphose hell werden und diese neu aufgehellte Substanz känn

nachher in eine körnige Detritusmasse zerfallen. Er glaubt

also, dass der hyaline Gharakter der Zylinder das Primäre ist,

und dass sie erst später granuliert werden.

Bartels'') hielt an dem Satze fest: die Bildung von wirkli-

chen, echten Zylindern in den Harnkanälchen der Xieren kommt
nnter ganz normalen Verhältnissen nicht vor, und die Entste-

hung aller Arten, wie verschieden auch der Hergang dabei sein

möge, ist der allgemeiuen Regel nach an die Ausscheidung al-

bnminösen Harns gebunden. Er geht aber noch iiber diese

These hiuaus und behauptet. dass alle Umstände. welche Al-

liuminiirie veranlassen. auch Veranlassung zur Bildung von

Harnzylinderii werdeu können. Die Genese der Zylinder ist

nach Bartels nicht einheitlich. Er nimmt an, dass ein Teil

derselben durch eine Art von Sekretion der Epithelien entsteht,

ein anderer Teil (die dunklen, körnigen Zylinder) aber aus

einer Verschmelzung entarteter Epithelialzellen hervorgeht.

') Virch. Arch.. Bd. 60, 1874, S. 476.
-') Die Harncvlinder. Berlin 1874.
') Ziemssens Handbuch d. Path. u. Ther,. Bd. 9, 1875. S. 77—79.
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Klinische Erfahrungen aber nötigen Bartels, noch eine dritte

Entstehungsweise von Harnzylindern (die hyalinen) anzuneh-

meii. nämlich dass sie durch Gerinnung der im abgesonderteu

Urin enthaltenen Albuminatkörper öder deren Derivate ent-

stehen.

RiNDFLEiscH^) sieht in dem Befund von sog. Fibrinzylindern

ini Bodensatz des Harnes ein wichtiges Zeichen dafiir, dass ein

vorgefundener Eiweissgehalt des Harnes, aus den Glomernlis

der Niere herriihrt. Es ist fur ihn aber fraglich, ob aUe Fib-

rinzylinder ohne eine tätige Teilnahme der Harnkanälchen ent-

stehen können. Er hat daher die Ansicht verteidigt. dass die

Epithelzellen der gerade verlaufenden Harnkanälchen in ihrem

Protoplasma eine hyaline Substanz bereiten, welche sich an die

erst gebildeten Fibrinzylinder lagert. Er betont im tibrigen,

dass die Fibrinzylinder sich wohl nur ansnahmsweise in den

gewundenen Abschnitten der Harnkanälchen bilden, und dass

diejenigen. welche man auf Schnitten in der Kortikalsubstanz

antrifft, nicht in den Tubulis contortis sondern in den Schalt-

stiicken öder in den Abilnssröhren liegen.

Klebs^) der die Zylinder als ein Transsndationsprodukt auf-

fasst, glaubt nicht an eine successive Anlagerung kolloider

Mässen nach Rindfleisch; der Anschein dieser Bildung scheint

ihm höchst wahr^icheinlich durch die bekannte postmortale

Quellung der Epithelien entstanden zu sein.

Weissgerber und Perls^) kamen durch pathologisch-anatomi-

sche Untersuchung einer grossen Reihe auf verschiedene Weise

veränderter Nieren, vor allem bei Fallen von diifuser Ne-

phritis jiingeren und älteren Stadiums, zu dem Ergebnisse, dass

die Bildung der homogenen Zylinder mit Wahrscheinlichkeit

nicht von einer Konglutination öder Sekretion der Epithelien,

sondern von einer Exsudation abzuleiten ist; vielleicht spieleu

dabei die Epithelien insofern eine Rolle, als sie eine Modiiizi-

rung der exsudirenden Eiweisskörper veranlassen.

Weissgerber und Perls haben auch Untersuchungen an Stau-

ungsnieren vorgenommen, indem sie an Kaninchen die Nieren-

vene einengten. Sie meinen, dass ihre Experimente zu folgen-

den Schliissen berechtigten: Die Stauung in den Nieren fiihrt

znr Ausscheidung von homogen Zylindern in die Harnkanäl-

M Lehrb, d. pathol. iTewebelehre, Leipzig 1886, Ö. 033.

«) Hdbcb d. pathol. Anat. Bd. I: 2, Berlin 1876, S. G24.
•*) Arch. f. exper. Path. u. Pbarmakol., Bd. 6. 1877. S. 113.

1
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chen, die als ein Produkt des veränderten Blutdruckes anzuse-

hen sind. Nirgends fanden sie in diesen Nieren im Beginne

der Zylinderbildung ein Bild, das den tlbergang der Epithelien

zur Zylindermasse, sei es durch Metamorpliose, sei es dureli

Sekretion, wahrscheinlich maehte, wohl aber Bilder, die die

Ubergänge einer einfachen, eiweisshaltigen Fllissigkeit, die

das Lumen der Harnkanälchen erfiiUte. zu Zylindern zeigten.

Diese sind also als ein P^xsudations- resp. Transsudationspro-

dukt aufzufassen.

Auf Grund der Befunde an Kaninchennieren uach experi-

menteller Ureter-Unterbindung kommt Aufrecht^) zu dem
Schlusse, dass die Zylinder durch aktive Tätigkeit der Epithe-

lien gebildet werden, dass also die Epithelien den Stoff liefern.

durch dessen Zusamraentliessen entsprechend dem Lumen der

Harnkanälchen sich der Zylinder formt. Die iibrigen Ansich-

ten iiber die Zylinderbildung lindet er durch seine Versuche

vollständig widerlegt.

Weigert") bezeichnet die Erage nach der Natur der Hani-

zylinder als eines der dunkelsten Kapitel der Nierenpathologie.

Seine Auffassung von der Entstehung der Zylinder geht ans

folgenden Zitaten hervor: ~^Es wäre sehr auffallend, wenn
so ähnliche Gebilde, wie ^ie Harnzylinder in anscheinend so

verschiedener Weise entstehen sollten: hatten doch die experi-

mentellen Resultate bei Vergiftung mit chromsaurem Kali eine

ganz deutliche Entstehung von Zylindern ans abgestorbenem

Epithel ergeben und hatten umgekehrt die Untersuchungen von

Weissgerber und Perls eine solche ebenso sicher ausschliessen

lassen.» »Fur diese Fälle wird einem wohl nichts iibrig bleiben

als eben eine gerinnende Exsudation aus den Geiassen anzu-

nehmen. Fiir diese gerinnenden Exsudationen steht jetzt wohl

ziemlich fest, dass hierdurch ein Absterben weisser Blutkör-

perchen in tibrinogenhaltiger Fllissigkeit die Koagulation zu

Stande kommt.^ Aber diese Differenz in der Zylinderbildung

beruht nur auf Modifikationen eines und desselben Prinzips,

welches iiberhaupt vornehmlich zur Bildung geronnener Eiweiss-

körper im Organismus flihrt. Dieselben entstehen immer, wenn
unter glinstigen Bedingungen Zelleletnente mit tibrinogenhalti-

ger Fllissigkeit beim Absterben durchspiilt werden, wobei regel-

') Die diffuse Nephritis. Berlin 1879. S. 60.

^) Die Brighfsche Nierenerkranknng. Volknmnus Samml. klin. Vorträge Nr.

162/163, 1879.
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mässig, wenn es sich um ganze Zellen handelt, die Kerne ihre

Nachweisbarkeit verlieren. Sind diese Zellelemeute weisse Blut-

körperchen, so haben wir die gewöhnliche Fibringerinnung,

deren Produkte tibrigens cbemisch nicht ganz iibereinzustim-

inen brauchen, sind die Zellelemente andere Protoplasmafp^/e

öder Protoplasmen, so entstebt die von mir zuerst beschriebene

anderweitige KoagidationsjieJiyose. An eine aktive entziindli-

che Beteiligung der Epithelien känn man meiner Meinnng nach

dnrcbaus nicht denken .

Langhaxs^) betrachtet viele Zylinder als direkt nmgewan-

delte Zellmassen. Neben dieser Entstebnngsart nimmt er aber

noch eine zweite an, nach welcher manche Zylinder. besonders

die homogenen. blassen, als eine Art Sekretionsprodukt der

Zellen angesehen werden können. Er hat neben körnigem In-

halt ini Lumen der Harnkanälchen auch h^-aline Kugeln gese-

hen und meint. dass diese als solche von den Zellen ausge-

schieden werden.

VoORHOEVE") meint inlblge seiner experimentellen Untersu-

chungen (experimentelle Kierenstauung. Cantharidin- und

(^hromsäure-Intoxikation), dass die Zylinder in einem Exsuda-

tionsprozess ihren Grund haben, und dass die Epithelien in

keiner Weise — weder durch eine XJmwandlung derselben noch

durch eine Sekretion — bei ihrer Bildung interessiert sind.

PoSNER^) sieht in dem albuminurischen Exsudat — resp. Trans-

sudat — selbst die vornehmste Quelle der Zylinderbildung. tJber

den Eaktor, der eigentlich die Gerinnung herbeifiihrt. vermag

er nichts positives auszusagen. Die Nekrose der Zellen scheint

ihm eher ein fur das Zustandekommen von Zylindern schädli-

ches Moment zu sein; die Beteiligung der weissen Blutkörper-

chen dao-eo-en ist keinesweffs auszuschliessen. Er meint, dass

keine derjenigen Theorien, welche eine Beteiligung der Epi-

thelien an der Zylinderbildung in den Vordergmnd stellen,

befriedigende Erklärungen der Tatsachen liefern känn.

Als Bildungsmaterial der hyalinen Zylinder nimmt Hortolés'*)

ein albuminöses Transsudat in der Bowmanschen Kapsel an,

das in den Harnkanälchen allmählich an Dichtigkeit zunimmt.

•) Virch. ArcU.. Bd. 76, 1879, S. 85.
') Virch. Arch., Bd. 80. 1880, S. 247.
») Virch. Arch. Bd. 79, 1880, S. 311.
*) Etude du processcs histologique dos noplirites. Paris, 1881.
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Das Vorkommen der köniigen Zylinder sind ein Zeicheu der

triiben Schwellung der Xierenepithelieii.

RiBBERTsV) gesammte Befunde scheiuen ihni zu beweisen. dass

die Bildung der hyalinen Zylinder durch Grerinnung des dnrch

die Glomeruli aiisgeschiedenen Eiweisses nnd die Hyalinisie-

rung desselben zu Stande kommt. Als an das wahrscheinlich

veranlasssende Moment fur die Grerinnung und die Zylinder-

bildung denkt er an die saure Reaktion des Nierengewebes.

In einer späteren Arbeit') hebt Rtbbert noeh hervor, dass

die Zylinder allein öder in ihren wesentlichsten Teilen aus

Hiissig ausgesehiedenem, geronnenem und dann homogenisierteni

Eiweiss hervorgehen, und ausserdem, dass die zuerst in den

Schaltstiicken und Schleifen zu beobaebtende Bildung hyaliner

Zylinder auf eine Verdichtnng der eiweissbaltigen Fllissigkeit

durch die in diesen Teilen stattfindende Wasserresorption zu be-

ziehen ist.

Bei experiuieutellen Untersuohungen tiber die Xierenverän-

derungen naeh der Unterbindung des Ureters baben Straus und
(tERMOXT*) aueb die Zylinderbildung in den Nieren studiert

und sind dabei zu folgender Auffassung gelungt: In dem inne-

ren Teile der Epithelzellen der Tubuli contorti und in den

aufsteigenden HENLEsehen Schleifen bilden sich durch eine Art
kolloide ^Fetamorphose Tröpfchen. die dieselbe Färlnmg und
Konsistenz wie die hyalinen Zylinder zeigen. und die allmäh-

lieh in das Lumen ausgeschieden werden, \vo sie mit einander

verschmelzen können, um in dieser Weise Zylinder zu l)ilden.

Ktener und Kelsch*) schreiben der Sekretion eine wichtis-e

RoUe bei der Entstehung der Harnzylinder zu. Sie meinen,

dass die Substanzen. die die verschiedenen Formen der Zylin-

der bilden, den gemeinsamen Charakter haben. aus den Epithel-

zellen in Form von Tröpfchen hervorzugehen. 'Ce sont des

])roduits de sécrétion. de lordre des mueus . sägen sie. Der
hauptsächliche Entstehungsort dieser substances muqueuses\
ist nach ihnen das Epithel der gewundenen Kanälchen und
der aufsteigenden Henleschen Schleifen, aber sie meinen. dass

auch das Epithel der Sammelröhrchen der Bildung derselben

nicht fremd sei.

*) Nephritis und Albumiuurie. Bonu, 18hl.
-) Bibliotheca Medica. Abt. C. Heft 4, 1896.
"') Arch. de phvs. Dorm. et path. Bd. 9, 1882, S. 386.
*) Arch. de physiol. uorm. et path., Bd. 9, 1882. S. 294.

23—i7 i 797. Xord. med. ark. Bd. 50. A/d. II. N:r 13.
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Die Bildung der mukösen Substanz in den Kanälchen erscheint

aber Kiener und Kelsch nicbt einbeitlicb, sondern sie sei bald

als das Resultat einer Exsudation des Plasmas, das bei der

scbnellen Passage durch die Epitbelzellen kaum verändert wird,

bald als das Produkt einer regelmässigen Sekretion, bald als Zer-

fallsprodukte eines degenerierten Protoplasmas aufzufassen.

CoRNiL und Brault^) erwähnen drei Theorien betreffs der

Entstehung der Harnzylinder, von denen jede einzelne einen

Teil der Wahrheit in sich schliesst: Die erste Theorie, nach

welcber die Zylinder aus exsudiertem Fibrin entsteken sollen,

känn jedoch nicbt verallgemeinert werden, da sie nur auf eine

sehr beschränkte Zahl der Zylinder zuruckzufiihren ist. Nach

der zweiten Theorie entstehen die Zylinder aus den Zellen selbst,

sei es durch Zusammenschmelzen degenerierter Zellen, sei es

durch Bildung öder Sekretion von gerinnbaren Substanzen.

Nach der dritten Theorie ist die Entstehung der hyalinen

Zylinder auf eine Transsudation des Blutplasmas zuruckzu-

fiihren.

Nach CoRNiL und Brault scheint die intensive arterielle öder

venöse Hyperämie eine der unerlässlichen Bedingungen fiir die

Entstehung der homogenen Zylinder zu sein. Grrosses Gewicht

legen sie auf die Bildung und die Sekretion hyaliner Tropfen

in den Zellen der Hauptsttlcke, ein Vorgang, den sie genau

schildern. Die durch diesen Prozess ausgeschiedenen Tropfen

sind, meinen sie, eine wichtige Quelle der Zylinderbildung.

CoRNiL und Brault geben aber auch die Möglichkeit zu,

dass die Transsudation durch die Zellen der Tubuli contorti

in einer unsichtbaren Weise vor sich geht, und dass das Se-

kretionsprodukt allmählich in das Lumen der Tubulis contortis

in dem Masse wie es gebildet wird ausgestossen wird, ohne je

die Form regelmässiger Tropfen zu zeigen. In dieser Weise

sind »retat vacuolaire ou vésiculeux des cellules'> und die Ura-

wandlung der inneren Teile der Zellen in eine hyaline Sub-

stanz nur als eine Varietät der viel allgemeineren Erscheinung

der Zellensekretion aufzufassen.

Wenn die Transsudate, die von den Glomerulis öder den

sekretorischen Epithelien stammen, in die Tubuli contorti aus-

geschieden sind, erleiden sie nach Cornil und Brault auf dem

Wege durch die Harnkanälchen Veränderungen, die sie all-

') Etudes sur la patholosie du rein; Paris 1884.

Vergl. auch Cornil, Journ. de Tanat. et de phys. Bd. 15, 1879, S. 402.
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mählieh in den Zustand der Zylinder tiberfuhren. Diese Um-
tbrmuno; findet im Bereiche der Henleschen Schleifen statt, und

die Verdichtung scheint insbesoiidere iu der aufsteigeiiden

Schleife vollständig zii werden; in den geraden Kanälehen und

den Sammelröhren linden sich nicht Exsudate in der Form der

Kiigelchen öder Tröptchen, da die Zylinder hier schon gebildet

sind. Die wachsigen Zjdinder sind ja am dichtesten; sie wer-

den fast nie in den gewundenen Kanälehen gebildet, wo man
nur das Material zu ihrer Bildung tindet; sie sind in den auf-

steigenden Schleifen am zahlreiehsten.

Török und Pollak ^) sind zu der Uberzeugung gelangt,

dass die homogenen Zylinder ebenso wie die Zylindroide

ihre Entstehung einem Prozesse verdanken, bei welehem eine

albuminoide Fliissigkeit ans dem Blute transsudiert und in den

Harnkanälchen gerinnt. Sie schliessen eine Bildung derselben

aus Zellen öder deren Derivaten fast vollständig aus. In sel-

tenen Fallen sind jedoeh die glänzenden Zylinder vielleicht auf

kugelförmige Gebilde zuruckzufuhren.

Auf Grund von Beobaehtungen an Fallen mit akuten Darm-
atfectionen kommt Kouler ") zu der Anschauung, dass der fruhe

Zeitpunkt des Auftretens der hyalinen Zylinder zu dem Schlusse

berechtigt, dass diese nicht durch Zusammenlagerung der dege-

nerieten Epithelien öder durch eine Sekretion aus denselben

gebildet sind, sondern durch eine Geriunung des in die Harn-

kanälchen ausgeschiedenen Eiweisses, wobei wahrscheinlich ein

während des Beginnens der Schädigung der Epithelien in

diesen gebildeter Körper eine fermentartige Rolle spielt.

Seitdem Weigert seine Methode der Fibrinfärbung eingefuhrt

hat, ist das Verhalten der Nierenzylinder zu derselben viel-

fach gepriift. Weigert^) selbst sagt davon: Harnz^dinder blei-

ben bis auf gewisse tropfenförmige ungefärbt. O. Israel *) hat

in einer Reihe menschlicher Xephritiden mittels Weigerts Fär-

bung die fast ausschliesslich in der Marksubstanz befindlichen

Zylinder dargestellt und die Reaktion mit den Zylindern der

Kaninchenniere mit experimentell erzeugter anämischer Nekrose

tibereinstimmend gefunden. Es ist ihm demnach in höhem Masse

wahrscheinlich, dass auch in der menschlichen Patholoffie das

') Archiv f. exper. Path. Bd. 25, 1889, S. 87.

-) Wiener Klin. Wochenschr., Bd. 3, 1890, S. 599.

^) Fortriihritte der Medizin, 1887, cit. naeh Erust. Zieglers Beitr., Bd 12.

*) Virch. Arch.. Bd. 123, 1891, S. 328.
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in der Niere geriniiende Eiweiss Fibrin sei uud dem dureh

die abgestorbenen Epithelien nicht melir zurnckgehaltenen

Serum enstamme, während die nicht spontan gerinnenden Prote-

ide das im Urin der Nephritiker gelöste Eiweiss liefern mid

am Auftreten der Zylinder unbeteiligt sind.

Knoll ^) schliesst sicb der Autfassung Keys an und spricht

sich fur die bauptsächliche Beteiligung der zelligen Elemente

auch an dem Aufban der homogenen Zylinder ans. Ihre Ent-

stehungsart scheint ihm indessen mannigfach: körnige Harn-

zylinder (sogenannte Detrituszylinder) können aus körnigem

Zerfall von Nierenepithel, von Leukozyten nnd farbigen Bhit-

körperchen hervorgehen; homogene Harnzylinder entstehen aus

körnigem Zerfall von Nierenepithel und Leukozyten, aus homo-

gen gewordenen Nierenejjithelien und Leukozyten und aus

dem Zerfall von Epithelien, in denen homogene Schollen und

Kttgelchen sich entwickelt haben. Knoll gibt die Möglieh-

keit zu, dass die Bildung dieser Ivilgelcheu auf sekretorischer

Tätigkeit der Epithelien beruhen känn. Auch känn, meint er, eine

unter Eintluss absterbender Zellen erfolgende Beteiligung des

gerinnungsfähigen Nierensekretes an der Bildung homogener

Harnzylinder keineswegs geleugnet werden, und er fragt sich

insbesondere, welehe Rolle dieses Moment und die Absonderung

von Plasmakugeln aus den Leukozyten an der Entstehung der

sehr schwach lichtbrechenden homogenen Harnzylinder bei 8tau-

ungsnieren spielt.

SiNGER ') hat die Zylinderbildung in den Xieren von Kanin-

chen studiert, an denen er eine klinstliche Phlebosteuose er-

zeufft hatte. In den frtihesten Stadien fand er reichlich Zv-

linder, deren Vorkommen bei erhaltenem Epithel er nicht änders

erklären konnte als durch Entstehung aus gerinnungsfähigem

Bluttraussudat. In den späteren Stadien fand er neben Zylin-

dern wahrscheinlich rein transsudativen Ursprungs andere, die

zerfallende Epithelien und Leukozyten einschlossen. Er meint,

dass Zylinderbildung auch in der Weise erfolgen känn, dass

zwischen Tunica propria und Epithel Transsudat ergossen

wird, und dass das Epithel körnig zerfällt und so einen von

der äusseren Zylinderschicht verschiedenen Zylinderkern biidet.

SixGER erwähnt noch einen anderen Befund; im lAimen der

Harnkanälchen der Rinde und des INFarkes fand er, besonders

1) Zeitschr. f. Heilk., JUL ä. 1SS4, S. 2by.
^} Zeitschr. f. lleilk.. P.d. (i, 1885, S. 14:5.
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ill (len Xiereii. die in Fleiumingscher J^ösung gehärtet waren,

zahlreiche, helle, scharfbegreuzte tropfenförmige Gebilde, wie

sie schon Iriiher von verschiedeneu Beobachtern (z. B. ('ornil)

})est'hrieben worden Avaren. Singer nieint, dass diese aus den

Nierenepithelien austreten; er hat nicbt konstatieren können,

dass dnrch einfache Yerschmelzung dieser Tropfen Zylinder

eiitstehen. eine Möglichkeit. die er aber nicht in Abrede stellen

möchte. Dagegen fand er solche helle Tropfen oft in grosser

Anzahl in den homogenen Zylindem eingesohlossen. Er wen-

det sieb gegen die Annahnie, dass diese Tropfen Artefacte seien.

Orth ^) gibt fiir die Entstehung der hyalinen Zylinder drei

]\löffliclikeiten zn, näinlich (lerinnnng eines Transsndates, Sekre-

tion von Seiten der Epithelien, Umvandlnng der Epithelzellen

selbst (auch Leukozyten nnd roten Blutkörperehen). Die An-
nahme einer (xerinnnng von gelöst ansgesehiedenen Eiweiss-

körpern liegt fur ihn nahe, aber es scheint ihm, dass es sieh

nicht um die gewöhnliche Fibringerinnnng handeln känn, da

nur ansnahmsweise wirkliche fädige Fibrinmassen gefunden

werden. Man wird sieh vorläutig. meint Ortu. mit der allge-

ineinen Yorstellung geniigen lassen miissen. dass rlie aus ge-

lösten Substanzen entstehenden Zylinder, inan känn sie Trans-

sudationszylinder nennen, unter der besonderen Einwirkung der

sezernierenden Nierenepithelien besw. ihres Sekretes entstehen.

Btrbert hat friiher durch eine Anzahl Experimente seiue Mei-

nung gestiitzt, dass die saure Reaktion des Harns dabei eine

wesentliche. weun auch nicht ausschliessliche Rolle spielt. Dass
es aber wirklich Trcoissudafii/lindcr, d. h. also Zylinder, die

nicht direkt vom Epithel herruhren, gibt. das ist, meint Orth,

besonders durch zahlreiche experimentelie Untersuchungen nach-

gewiesen und hierfiir spricht auch der gelegentlich (auch in

menschlichen Xieren) erhobene Befund von hyalinen Mässen
zwischen Tunica propria und unverletztem Epithel.

Orth weist weiter darauf hin. dass be i verschiedenen aku-

ten wie chronischen pathologischen Zuständeu eine Veränderung
vorkommt. die er als vakuoläre, blasige hydropische öder hya-

line Degeneration bezeichnet und bei welcher die Epithelzellen

wie gequollen erscheinen und in ihrem Körper einen öder auch
mehrere mit heller Fliissigkeit geflillte Hohlräume (Yakuolen)

enthalten. welche besonders in dem nach dem Lumen zu gerich-

teten Abschnitte der Zellen ihren Sitz haben und hier oft wie
M Lehrh. der path. Anatoiiiie. B-l. II: 1, 1893. S. 178.
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grosse Biåsen sich vorwölben, so dass auf dem Querschnitt der

ganze Binnenraum der Kanälehen von ihnen eingenommen

werden känn, wobei dann die an einander stossenden zarten

Begrenzungshäuten der verschiedenen Biåsen wie ein durch

das Kanalsystem ausgespanntes Netzwerk aussehen können;

die Biåsen können nnter Zuriiekbleiben eines lebensfähigen,

den Kern enthaltenden Restes des Zellprotoplasmas abgestos-

sen werden; es können aber anch die ganzen Zellen nnter im-

raer weitergehender Vaknolenbildung öder Zerfall zugrnnde

geben.

Das Vorkommen dieser hyalinen öder kolloiden Degenera-

tion der Epithelzellen geniigt nacb Ortii, um zn zeigen, dass es

Sekretionszyliyider gibt, d. h. Ausflihrnngsmassen von Harn-

kanälcben. welche ans znsammengetlossenen hyalinen öder kol-

loiden Sekrettropfen von Epithelzellen entstanden sind. Es
i st zwar der Versuch gemacht worden, bemerkt Orth, die be-

schriebenen hellen Tropfen nnd Biåsen als Knnstprodukte aus-

zngeben, er känn dem aber nieht znstimmeu, da man sie, wenn

anch nioht in durchans tibereinstimmender Weise, nach An-

wendnng der aller versehiedensten HärtnngsHiissigkeiten sehen

känn.

Orth unterscheidet noeh eine dritte Art von Zvlindern, wel-

che aus abgestorbenen nnd znsammengesinterten öder zerfalle-

nen Zellen entstanden sind, wobei nicht unr die Epithelien

der Harnkanälchen öder desquamierte Glomerulusepithelien son-

dern anch extravasierte Lenkozyten nnd rote Blntkörperchen

als Bildungsmaterial fiir Zylinder in Betracht zu ziehen sind;

auch bei dieser Art von Zylinderbildnng beteiligt sich libri-

gens das eiweisshaltige Transsudat, welches die zelligen Clebilde

durchtränkt. Orth meint. es diirfte schwer sein, einen ganz

geeigneten Namen ftlr die aus Zellen entstandenen Zylinder

zu finden; er möchte sie aber als ZerfalUzyUnder bezeichnen.

Krnst ^) hat eine Reihe akuter nnd chronischer Nephritiden

von Menschen mit Weigerts Fibrinfärbung untersueht. Er

hat dabei das Resultat gewonnen, dass Fibrin in den Nieren-

zylindern eine grössere Rolle spiele, als man wohl gemeinhin

annimmt. Er lässt wenigstens einen Teil derselben aus Fibrin

hervorgeheu. Er meint gezeigt zu haben. dass die fibrinösen

Zylinder allmählich eine Umwandlung erfahren und zu hya-

linen werden. Ubergänge von faserigen Zylindern zu homo-

') Zie^lers Beitr., l?d. IL*. 1893. S. 5.');).
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genen, die beide auf Fibrin reagieren, sind in seinen Präparaten

genug vorhanden. Ernst halt aber eine solche Herkunft der

Zylinder nicht ftir die einzig mögliche und will nicht gesagt

haben, dass jeder hyaline Zylinder weiter oben im Strombett

ans Fibrin bestanden haben milsse. Vor einer zu weitgehen-

den Verallgemeinerung seiner Schliisse warnt ihn jedoch schon

die Tatsache, dass er gerade bei den akuten Entziindungen

mit triiber Schwellung und parenchymatöser Degeneration, so-

wie auch bei Intoxikationsuephritiden von Fibrin so gut wie

nichts aufgefunden hat, während doch hyaline Zylinder. wenn
anch spärlich. vorhanden waren.

LuBARSCU \) wendet sich gegen die Anschauungeu Israels

und Ernsts, dass viele Zylinder von Fibrinnatur sein sollten.

Er hebt zunächst hervor. dass keineswegs allés, was nach der

WEiGERTsehen Methode gefärbt wird, Fibrin enthält öder von

Fibrin herstanimt. und dass es nicht richtig ist, die nach der

Fibrinmethode färbbaren Xierenzylinder lediglich wegen des

positiven Ausfalls der Reaktion fur Fibrin zu erklären. Er
hat gefunden. dass das Auftreten von fädigem Fibrin an

frische Entziindungsherde gebunden ist. dass dagegen die homo-

genen Fibrin^-z^^linder in keine Beziehungen zu Entziindun-

gen, sondern viel eher zu degenerativen wahrscheinlich beson-

ders gearteten Yorgängen zu bringen sind. Im Gegensatz zu

dem verhältnissmässig seltenen Nachweis von echtem Fibrin

konnte Lubarsch homogene Fibrinzylinder sowie auch nach

der AVEiGERTschen ]\Iethode blau gefärbte tropfenförmige Gebilde

in den Harukanälchen in sehr zahlreichen Fallen auftinden.

Auf Grund seiner Beobachtungen scheint es ihm bewiesen,

dass die Tropfen ans dem Protoplasma der Epithelieu ent-

stehen und schliesslich durch das aus dem Blutstrom aus-

tretende Transsudat öder Exsudat zu soliden Zylindern ver-

klebt werden.

RiBBERT-) kritisiert diese von Lubarsch vertreteue Anschauung.
Es ist ihm nicht möglich gewesen. in' menschlichen öder expe-

rimentell gewonnenen Nieren eine Entstehung der Zylinder

aus hyalinen Epithelprodukten mit ausreichender Sicherheit

wahrzunehmen. Das gerinnende Transsudat setzt sich nach

seiner Erfahrung nur in einem kleineren Teil der Fälle aus

echtem Fibrin zusammen. Meist handelt es sich um andere

1) Centralbl. f. path. Anat.. Bd. 4, 1893, S. 209.
«) Centralbl. f. path. Anat.. Bd. 4. 1893. S. 410 u. Bibliotheca med. 1. c.
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die WEiGERTsche Färbung iiicht öder nur im hyalinen Zu-

stande teilweise annehmende Eiweisskörper. Es scheint ihm

daher besser statt von hyaliiien Fibrinzylindern allgemein von

Transsudatzylindern zu reden. Eibbert glaubt jedenfalls be-

liaupten zu können, dass sowohl nach Weigert larbbare wie

farblos bleibende Zylinder ans Koagulation des Transsudates

entstehen können. Indessen will er damit nicht ohne wei-

teres gesagt haben, dass alle hyalinen Zylinder genan dieselbe

Genese haben mlissen. BetrefFs der von Lubarsch erwähnten

Tropfenzylinder betont Ribbert die Möglichkeit, dass sie anch

;ins unzweifelhafteni Transsudateiweiss entstehen können. Er
glaubt demnach däran festhalten zu mlissen, dass die hyalinen

Zylinder meist, und nach ihren wesentlichsten Bestandteilen

ans hyalinisiertem Transsudateiweiss hervorgehen. Er känn

aber nicht in Abrede stelleu, gibt vielmehr gerne zu, dass sich

Teile des zerfallenen Protoplasmas den Grerinnungsmassen bei-

mengen mlissen, vielleicht sich auch hyalin umwandeln kön-

nen, eine Beimischung die aber (|vantitativ kaum nennens-

wert sei.

BuRMEiSTER^) schliesst sich der Anschauung Lubarschs nahe

an. Seine Untersuchungen scheinen ihm dagegen zu sprechen,

dass die Hyalinzylinder ans Fibrin bestehen öder auch nur

durch einen der Fibringerinnung nahe verwandten Vorgang

erzeugt werden. Er muss zugeben, dass es reine Transsuda-

tionszylinder gibt, da ihm die RiBBERTschen Versuche in dieser

Hinsicht beweiskräftig scheinen. Er möchte den Zerfalls- öder

Sekretionsstoffen der Zellen die RoUe zuschreiben, dass sie die

Gerinnung des Hlissigen Transsudates befördern. Er gelangt

noch zu dem Ergebniss, dass das positive Verhalten einiger

homogener Zylinder zur WEiGERTSchen Fibrinfärbung durch

eine Beimischung von zelligen Bestandteilen hervorgebracht

wird, wobei die transsudierten Hlissige Bestandteilen als Ver-

klebungsmittel der Zellbestandteile dienen.

Auch Babes '^) betont, dass eine positive Reaktion mit der

WEiGERTschen Methode nicht ohne weiteres als Fibrinreaktion

gedeutet werden muss. Die Harnzylinder zeigten sich nur

teilweise mit der Methode gefärbt.

Pehu ^) unterscheidet mit Rlicksicht auf die Entstehung drei

») Virch. Arch., M. 137, 1894, S. 405.

») Virch. Arch., Bd. 197, 1909, S. 536.

3) Revae de medicine, Bd. 19, 1899, 8. 110.
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Formen der Harnzylinder. Die Schlvissfolgerungeu seiner Un-

tersucliung- sind folgende: -'1:0 les cylinders de franssuda-

tion résultent du passage a travers les parois des tubes urini-

teres de eertaines substances contennes dans le sang, et ce

passage setFectne å la faveur de troubles circulatoires, d'allure

aigue ou chronique: cylindres hj^alins, dhémoglobine, de librine.

de globules rouges; 2:o) les cylindres de desquiunafion sont des

Ibrmations dues ä la mise en liberté, par le mode dégénératif.

de cellnles modiliées venues des tnbes du rein: cylindres col-

loides, graisseux, am^^loides, épithéliaux méme; 0:0 les cylindres

de fermcntatio)! sont produits par la lyrolifération de Tépithé-

lium ä revétement de Heidenhain, qui a subi du principe patho-

géne une atteinte plus ou moins forte, et réagit suivant le mode
j)rolifératif

.

Runeberg^) teilt die Harnzylinder in betracht ihrer patho-

logischen Bedeutung in zwei Hauptgruppen ein. Die eine

(rruppe besteht aus Grebilden. die durcli Gerinnung eines ent-

ziindlichen Exsudates in den Harnkanälchen entstehen und

dadurch charakterisiert sind. dass sie eine reichliche Menge
von Zellen und Zellresten. roten Blutkörperchen, Leukozyten

und Zellkernen einschliessen. Diese Zylinder, die IIuneberg als

Exsttdafii/liudfr öder zellluhrende Zylinder bezeichnen möchte.

kommen ausschliesslich bei dem Morbus Brightii vor, und

zwar bei denjenigen Formen dieser Krankbeit, \vo entziindliche

Prozesse, sei es des interstitiellen Gewebes, sei es des Paren-

chyms, vorliegen. Runebergs zweite Hauptgruppe besteht aus

(lebilden, die er Iwmogene Zylinder benennen möchte, und die

er auf eine Gerinnung der im Harne vorkommenden Eiweiss-

stoffe zurlickluhrt. Sie sind eutweder hyaline, wenn sie aus-

schliesslich aus diesen geronnen EiweisstoiFen bestehen. öder

auch körnige. wenn Fettkörnchen. Salze, Bakterien usw. ein-

gelagert sind. AVeisse Blutkörperchen. Rundzellen, linden sich

in denselben gar nicht öder nur als vereinzelte Befunde. Diese

Zylinder werden in dem Harne nebst den vorher erwähnten

Exsudatzylindern bei den entziiudlichen Formen des Morbus
Brightii beobachtet, und sie kommen bei den rein degenera-

tiven Xephritiden öder bei der Granularatrophie der Nieren

allein vor. Sie können aber auch bei denjenigen Formen der

Albuminurie vorkommen, die Runeberg nicht zu dem Morbus
Brigthtii rechnet, wie bei Stauungsalbuminurie, bei febriler

*) Om de diffnsa ncfriterna (Morbns Brightii). Helsingfors 1900.
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oder cyklischer Albumin^^^^e usw., kurz bei allén den Zustän-

den, wo Eiweiss ktirzere oder längere Zeit im Harne zu fin-

den ist.

Landsteiner ^
) spricht sich gegen die Annahme der Zylin-

derentstehung aus transsudiertem Eiweiss aus und meint, dass

sehr walirsclieinlich ein Zusammenhang zwischen den von ihm

nacbgewiesenen intracellulären, hyalinen Tropfen und den

hyalinen Zylindern bestehe; einen Anbaltspunkt fiir die An-

sicht iiber das Verkleben der Zelltropfen durch verändertes

transsndiertes Eiweiss bat er nicbt finden können. Die bya-

linen Tröpfcben sind nach L. wabrscbeinlicb als eine Art

Sekretion der Zellen aufzufassen. Die Zelltropfen gleicbwie

die Zylinder verhalten sieb verscbieden gegen die von Land-

STEINER angewandte Färbung mit Eisenbämatoxylin; neben

tief gescbwärzten kommen blasse, zart gefärbte oder aucb fast

farblose vor. Die von Lubarsch vertretene Ansicbt, dass die

Zylinderfärbbarkeit auf Unterscbieden im Wassergebalte beruhen

und nicbt auf cbemiscber Verscbiedenbeit der Substanzen, ist

nacb Landstetner sebr wabrscbeinlicb, da man nicbt leicbt

annebmen känn, dass die sonst sicb vöUig gleicbenden, bomo-

genen Zylinder auf ganz verscbiedene Weise entsttinden. —
Eine äbnlicbe Erklärung, wie fiir die Färbungsunterscbiede

der Zylinder, lässt sicb nacb Landsteiner aucb fiir das Ver-

halten der Tropfen in den Zellen und in den Kanälcben geben.

Es lässt sicb leicbt denken, meint er, dass die Substanz, wenn

sie aus den Zellen in die Kanälcben gelangt, durcb das Harn-

wasser quillt und ibre Färbbarkeit zum Teil verliert, dass dann

die gequoUenen Tropfen beim Abwärtsriicken in den Scblei-

fen confluieren, sicb durcb die in den Scbleifen stattfindende

Wasserresorption verdicbten und so wieder färbbar werden.

Nacb Pfister ^) ist die Entstebung der Zylinder mit grosser

Sicberbeit aus einer Art Sekretion von Tropfen aus den Epi-

thelien herzuleiten.

Fr. MtJLLER ^) meint, dass wir trotz zablreicber Untersu-

cbungen immer nocb nicbt wissen, woraus die Zylinder besteben;

wabrscbeinlicb diirften sie keinen einbeitlichen Cbarakter dar-

bieten. Grewöbnlich finden sicb die Zylinder nicbt in den

gewundenen Harnkanälcben. sondern erst in den Sammelröbren,

') Zie^lers Beitr.. Bd 33. 1903. S. 237.

-) Zieglers Beitr. Sappl. Bd VII. 1905, S. 525.
') Verhandl. d. deutschcn patholog. Gesellschaft. Bd. 9, 1905. S. 70.
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man wird also deu Ort ihrer Bildung meist in den geraden

Kanälclien annelimen mtissen. Nur bei manclien chronisclien

Nierenkrankheiten, z. B. bei denen der tuberkulosen und bei

der Sehrumpfniere, bei welcher die Contorti eine starke Erwei-

terung und variköse Schlängelung darbieten. sieht man aucb

in diesen häufig Zylinder liegen.

Die Untersuchungen Stoerks^) haben ihm mit einiger Wahr-
scheinlichkeit ergeben. dass sich bei patliologischen Vorgängeu

der Niere, welche mit einer Störung der Glomerulusfunktiou

einhergehen, eine vom pbysiologiscben Typus wesentlich ab-

weichende Inanspriichnahme der Kanälchenepithelien einstellt,

in deren Folge die Sekretion eines eiweissartigen Körpers, des

troptigen Hyalins, in Erscheinung tritt. Dasselbe verlässt das

Epithelprotoplasma in Tropfenform und die Tropfen konfluie-

ren dann im Kanälchenlumen zur Bildung der hyalinen Zy-

linder, welche durch die Harnlliissigkeit ausgesehwemmt werden.

Stoerk ist aber nicht in der Lage, die Mögliehkeit der glo-

merulogenen Ents ehung von Zylindern auszuscbliessen, näm-

lich die Entstehung in der Art, dass ein ans den Glomerulus-

schlingen in den Bowmanschen Raum ausgetretener Eiweiss-

körper mit der Harntiussigkeit abgesehwemmt wird und in der-

selben allmählich in tieferen Kanälchenabschnitten zur Greriu-

nung(?) kommend, einen Teil der zylinderförmigen Ausgussbilder

liefert. Der Vorgang der allmähliclien öder verzögerten Gerin-

nung erscheint ihm dabei freilich etwas problematiscli; sicher-

lich wäre ihm aber eine solehe Erklärung notwendig, denii

vveder im Bowmanschen Raum noch in den Anfangsstiicken

der Tubuli contorti konnte er jemals etwas finden. was ein-

wandfrei mit den Zylindern zu identifizieren gewesen wäre.

Die Veränderung der hyalinen Zylinder in die stärker licht-

brechenden ist nach Stoerk zweifelsohne ein Verdichtungsphä-

nomen. welches allgemein auf Wasserabgabe zuriickgeftihrt

wird. und die Intensität dieser Veränderung ist der Zeit des

Verweilens im Kanälchenlumen proportional. Die Zylinder

mit der intensivsten Lichtbrechung sind jene. welche infolge

fehlender vis a tergo durch das Versiegen der Harnausschei-

dung tiberhaupt nicht zur Ausschwemmung gelangen.

Wallerstein ") hat einen erneuten Versuch gemacht, eine

Klärung der Entstehung der Harnzylinder. hauptsächlich der

1) Sitz. Ber. der Wimer Akad., III. Abt.. Bd. 115. 1906. S. 82.

*) Zeitschr. f. Klin. Med.. Bd. 58, 1906, S. 396.
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hyalinen^ imd- ihres Wesens auf experiineidellern Wege zu

gewinneii, ii. zwar durch verseliiedenartige Versuche (mit In-

jektion von chromsanrem Ammonium öder von Kantharidin-

lösnngen öder von Suhlimatlösungen sowie auch Versuche mit

ITnterbindung des Harnleiters öder mit klinstlich erzeugter

Koprostase öder flallenstauung). Wallerrtetn konimt zu dem

Schlusse, dass der Pathogenese aller drei x4.rten von Zylindern

— den epithelialen. den granulierten und den hyalinen — ein

lind derselbe Vorgang zugrunde liegt, nämlieh die Entstehuug

aus dem Epithel; der ganze Unterschied besteht nach ihm nur

in dem Grrade der Degeneration und der Metamorphose. Er

nimmt an, dass der Typus des hyalinen Zylinders sozusagen

das Endstadium der Metamorphose sei, und er erklärt das häu-

iiffere Vorkommen der hyalinen Zvlinder damit, dass diese resi-

stentere und elastischere (jrebilde darstellen als die anderen Zv-

linder. Wallerstein stellt die Beteiligung der fiussigen Blut-

liestandteile und des Epithelsekretes an dem Bildungsprozesse

der hyalinen Zylinder in Abrede, gibt aber zu, dass die Be-

teiligung der Formelemente des Blutes an diesem Vorgang

noch unerforscht i st.

ScHLAYER und Hedinger \) ziehen aus ihren experimentellen

Untersuchungen besonders aus dem Verhalten der Anfangssta-

dien von tubulärer Nephritis den Schluss beziiglich des Orfes

der Eiiveissausscheiduny in der Niere, der bisher fast aus-

schliesslich in den Glomerulis angenommen wurde, dass das

Eiweiss ebensogut aus den Kanälchenepithelien stammen känn.

Andererseits meinen sie, es könne keinem Zweifel unterliegen.

dass bei vaskulärer Nephritis der grösste Teil des Eiweisses

aus den Glomerulis stammt. Hinsichtlich der Provenienz der

Zylinder sahen sie bei den Anfangsstadien der tubulären Ne-

phritis massenhafte Cylindrurie ohne die geringsten Anzeichen

einer Gefässschädigung bei reiehlicher Diurese, wobei auch

hyaline Zylinder sich nicht selten fanden. In Ubereinstim-

mung mit Senator mtissen sie demnaeh die Zylinderbildung in

die Kanälchen verlegen.

Die bisher noch immer sehr verbreitete Anschauung, die die

Verstopfung der Kanälchen durch Zylinder bei der tubulären

Nephritis als Ursache der Oligurie besw. Anurie annahm, wird

durch die Untersuchune-en Schlayers und Hej)INGers wider-

•) Dentsches Arch. f. klin. Med.. Bd. 9U, 1907. ^J. 1.
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legt. welche den Satz Cohnheims bestätigt lindeu: nicht. weil

die Zylinder in den Harnkanälchen stecken. versiegt die Harn-

absonderung. sondern wenn die Harnabsondenmg abnimnit blei-

ben die Zylinder am ehesten in den Kanälcben sitzen\

Es scheint mir von Interesse zn sein. eine Ausserung v.

NooRDEEXs * hier anznfuhren: Uber die Entstebnng der bya-

linen und feingranulierten Zylinder. die auch bei harmlosen

Albnminurien uns entgegentreten. wissen vvir noch sehr wenig.

Sie als einfaehe Gerinnungsprodukte zu bezeichnen und zu

sägen da. wo Albuminurie. ist auch wegen des tJbertritts von

Fibringeneratoren die Möglichkeit der Zylinderbildung obne

weiteres gegeben. geht dnrchaus nicht an. Es niuss noch ein

besonderer Faktor hinzutreten. der vielleicht von der Beschaf-

fenheit der Nierenepithelien vielleicht aber auch von einer

besonderen Beschaffenheit des Blutes abhängt und mit der Er-

krankung der Nieren selbst vielleicht gar nichts zu tun hat.-

Sarrazix ) hat das Vorkommen und die Bedeutung der hya-

lintroptigen Degeneration liesonders bei Aniyloidnieren in ein-

gehender Weise geschildert und hervorgehoben. Er meint. dass

den Tropfen im Endstadiuni des Prozesses. d. h. nach Berstung

iler Zellmembran. eine j\[itwirkung an der Zylinderbildung nicbt

abzusprechen ist. Dazu kommt. dass Tropfen und Zylinder

sich gleicbartig färben, nur ist der Farbenton bei den Zylin-

dern infolge der aut" dera Wege zu den Sammelröhren eingetre-

tenen Wasserentziehung etwas dunkler. Diese Erscheinung

fand er bei allén Färbungen deutlich und gleichmässig hervor-

treten. Sarrazix V)eraerkt als selbstverständliche Vorausset-:

zung. dass die Tropfen nicht etwa allein die Zylinder bilden,

sondern dass sie dem aus dem Kapselraum stammendpn Trans-

sudat beigemischt werden.

Auf Grund seiner experimentellen Untersuchungen (Injek-

tion von Urannitrat. Kaliumbichromat. Trypanrot. etc) ist

.Smith ^) u. a. in Bezug auf die Zylinderbildung zu folgendem

Schlusse gekommen: Casts arise from the degeneration and

necrosis of the cells of the tubular epithelium of the kidney.

Entire necrotic cells may desquamate and at hrst remain di-

stinct from one another. then become massed together, and

tinally formed into a deiinite plug, taking the shape of the

1) Wiener med. AVochenschr., Bd. 57. 1907. S. 2003.

-) Virch. Ärch., Bd. 194, 1908, S. 288.
•'') The Boston med. and sarfr, journ. Bd. IfiS, 1908, S. 696.
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tubule ill which it is formed. The same process takes place with

cell fragments and granular material derived form disintegrated

cells. The casts are all granular at lirst and låter become

hyaline as they pass down the tubule in the urinary st^eam>^

V. ScHEEL ^) meint, es könne nicht bezweifelt werden, dass

die Zylinder zum Teil durch Gerinnung von transsudiertem

Albumen entstehen können; sonst könnten sie kaum so

schnell entstehen, wie es der Fall sein känn; Zylinder sind

ja in Nieren zu finden, in welchen keine Degeneration der

Epithelzellen nachweisbar ist. Es finden sich auch in den

Harnkanälchen Zylinder, die in ihrer Struktur locker sind, und
die nicht mit der Fibrinfärbuug gefärbt werden. Die Mehr-

zahl der Zylinder entstehen aber kaum in dieser Weise, meint

ScHEEL. Nach ihm geben Präparate, die uach der Weigert-

schen Fibrinfärbungsmethode gefärbt sind, die beste Auskunft

iiber die Genese der Zylinder. In solchen Präparaten hat er

in den Epithelzellen der Tubuli und der aufsteigenden Henle-

schen Schleifen zahlreiche grössere öder kleinere hyaline Körn-

chen und Tropfen gefunden, die mit der Fibrinfärbuug inten-

siv gefärbt werden. Ein Teil derselben wird von den Zellen

ausgeschieden und in den Ivauälchen zu hyalinen, zylinder-

förmigen in derselben Weise gefärbten Gebilden konglomeriert;

man känn alle Stadien dieser Umwandlung verfolgen. Scheel

lindet es möglich, dass diese wahrscheinlich halbfliissigen Mas-

sen erst in den Sammelröhren zu Zylindern konglomerieren.

Es handelt sich nach Scheel um eine Art Sekretionsprodukt

der Zellen, wodurch es auch verständlich wird, dass es nicht

notwendig eine Beziehung zwischen Albuminurie und Zylind-

rurie geben muss; die fraglichen Stoffe stammen aus verschie-

deneii Stellen in den Nieren her.

MoRiQUAND und PoLiCARD^) unterschcideu an jedem Harnzy-

linder: ->1. un axe central; 2. des elements surajoutés ä cet axe

central». Ausserdem betonen sie, dass »un cylindre constaté

dans Turine n'est pas formé en un temps, mais bien au con-

traire en plusieurs et å des niveaux différents du tube urinaire>

.

Die Verff. meinen, dass die Achse des Zylinders sich in den

Hauptstiicken biidet, indem ein Teil des Zelleninhalts aus

den Zellen transsudiert. Anfangs sind die transsudierten Stoffe

hyaline öder sehr fein granulierte; später werden sie durch auto-

^) Nephriternes Patologi, Diagnose cg Terapi, Kflbenhavn 1909, S. 67.

-) Compt. rcnd. de la soc. de biologie. Paris, Bd. 68, 1910. S. 8Ji9.
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lytisehe Prozesse immer grauulierte ; in gewisseii, selteneren

Fallen scheint die granulierte Achse des Zylinders nicht ini

Lumen des Kanals zu entstehen. sondern ans der Zelle iier-

vorzugeheu. Bei der Passage durch die Schleifen und die

Schaltstiicke werden die Zylinder durch noeh nicht nachgewie-

sene Vorgänge modiiiziert. In den Sammelröhrchen können

sich Epithelzellen an der Achse des Zylinders ankleben, was

nur eine leichte Alteration der Sammelröhrchen zeigt. In der-

selben Weise können auch Leukozytenzylinder, Blutkörper-

chen- und Bakterienzylinder entstehen; es handelt sich um »un

vrai pouvoir agglutinant du cylindre>. Die hyalinen Zylinder

haben sie nie in den Hauptstiieken gefunden, sondern nur in

(len »segments gréles'. Sie haben aber im tibrigen nicht die

histophysiologische Art ihrer Entstehung feststellen können.

Es scheint Fahr ^), dass die von Pfister angenommene Genese

der Zylinder ans hyalinen Tropfen plausibel sei. Nur ist sei-

nes Erachtens damit die Entstehungsmöglichkeit der Zylinder

nicht erschöpft, wir linden auch Zylinder in Nieren, in denen

(lie Degeneration der Zelle keine hyalin-trophge, sondern eine

körnige öder hydropische ist; allerdings fiigt Fahr hinzu, dass

auch er immer besonders zahlreiche Zylinder dort angetrotfen

hat, wo auch die hyalin-troptige Entartung in stärkerer Form
vorhanden war. Nach den Erfahruugen Fahrs tindet man die

hyalintroptige Entartung nie als postmortalen, sondern nur als

intravitalen Vorgang und man hat infolgedessen an ihr ein

Kriterium, dass tatsächlich ein pathologischer Zustand an der

Zelle vorliegt.

Christensen ') hat u. a. festgestellt, dass der Sport Erschei-

uungen hervorrufen känn, die dem Urinbefund (hyaline, kör-

nige Zylinder usw.) bei einer intensiven Xephritis ganz ähn-

lich sehen. Der Grund dieser Veränderungen in den Nieren

muss nach Christensen gewiss ausschliesslich in Zirkulations-

störungen gesucht werden, weil sie z. B. bei den Winterbädern

vorkommen, bei denen man sich nicht in der höchst 2 Minu-

ten währenden Badezeit eine Toxinentwicklung denken känn.

Christensen meint, dass die Prozesse, die bei der Bildung von

hyalinen und körnigen Zylindern stattfinden, am besten durch

folgende von Liebmann angegebene Erklärung erhellt werden:

Die Nubeculafäden. welche eine jede Niere jedenfalls ab und

1) Verhandl. d. I internat. Kongr. d. Pathologie. Tarin 1912. S. 318.
-) D. Arch. f. klin. Med., Bd. 98, 1910, S. 379.
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zu prodiiziert. werden, wenn sie aus dem einen öder andereii

Grund, hier die erschwerten Zirkulationsverhältnisse, auf ihrem

Weg aufgehalteii werden, zu Zylindroiden umgebildet, d. h.

werden dicker. Diese Zylindroide werden dann entweder mehr

kompakt und zerbrechen, d. h. werden zu einem hyalinen Zy-

linder, öder nelimen Körner auf (Albumin- öder Fettkörner)

und werden zu einem körnigen Zylinder. Was die chemische

Zusammensetzung dieser Nubeculafäden anlangt, so wird nur

bemerkt, dass sie mit Thionin färbbar sind und in Essigsäure

aufgelöst werden öder aufquellen. Von einem Teil der bei

Nephritis vorkommenden Zylinder meint jedocb Christensen,

es sei wahrscheinlich, dass sie aus zerfallenden Nierenzellen

entstanden sind. Die Auffassung Christensen von Sportszy-

lindern als reinen Cirkulationsstörungen stimmt mit der Auf-

fassung .Tehles von der orthostatischen Albuminurie wohl

iiberein.

Was die Frage der Entstehung der Zylinder anbetriftt,[bemerkt

LöHLEiN,^), es herrsche wohl Einigkeit dartiber, dass hyaline Zy-

linder durch Konfluenz hyaliner Tropfen entsteben können, die

in den Epithelien der Pars convoluta bei sehr verschiedenen

pathologischen Veränderungen der Niere leicht beobachtet wer-

den können.

Die experimentellen Untersuchungen von Gross^) haben ihn

zu der Anschauung geftihrt, dass die Bildung der Zylinder auf

grosse Tropfen, die aus den Epithelien austreten. zurtiekzu-

fiihren ist.

Brault und CouRCOUX ^) sprechen von zwei Haupttheorien

hinsichtlich der Entstehung der Harnzylinder. Nach der einen

entstehen die Zylinder aus transsudiertera Blutplasma, das durch

Einwirken der von den Zellen sezernierten Fermente gerinnt.

Nach der anderen Theorie sollen die Zylinder aus den Nieren-

zellen selbst entstehen. Brault und Courcoux fassen ihre An-

sicht hiertiber in folgender Weise zusammen: (Jes deux théo-

ries sont également défendables; la seconde, plus récente, pareil

rallier la grande majorité des auteurs. Mais, quelle que soit

celle que Ton adopte, les cylindres homogénes ne se constituent

en une masse compacte qu'au niveau des anses deHenle. branche

') Ergebnissc d. iuucrcu Med. u. Kiiidcrheilk. Bd. ;">, lyiO. H. 427.

^) Zieglers Beiträge, Bd. 51. 1911, S. 528.
'') Manuel d'hist()logi(' patholngi(iuc par (.'ornil et Ranvicr. T. IV. Paris

1Ö12. B. 1222.
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ascendante surtout, et dans les portions sitnées en aval. For-

luées de matiéres tres dnctiles dans les parties supérieures des

tubes nriniferes, celles-ci se condensent et se tassent peu i\

pen, se nioulant sur les eanaux qni les contiennent, de telle sorte,

disent Cornil et Brailt. quun cylindre encore sinueux ä sa

partia supérieure devient homogéne et large å sa partie infé-

rieure-^.

Suzuki ^) muss naeh seinen experimentellen 3eobaelitungen

eiue genetisch ausserordentlich verschiedene Zylinderbildung

annehnieii, nämlieh J. aus (rlotiicndifrcoissudafoi, 2. ans Sekret

(ler E'pithelien, S. ans hijalintropfigem Zerfallsmaterial, 4. ans

pldsmafiscJien AusscJiicifiK nr/en durch die Wand der epithelent-

hlössteti Kanälchen.

Diese einzelnen Quellen der Zylinderbildungen köunen be i

den einzelnen Yergiftnngen in der verschiedensten Weise zn-

sammentreten nnd es erseheint SrziKiganz nngerechtfertio^t, nur

eine Qnelle fiir Zylinderbildung zulassen zu wollen. Aller-

dings glaubt er, dass die p]pithelien die Hau])trolle spielen aber

weniger dureh die Ausselieidung troptigen ^laterials, als viel-

iiifhr durch iiussiges Sekret, welehes bereits physiologischer-

weise beoltachtet werden känn. Dem mischen sich erst sekundär

die troptighyalinen uiul körnigen Mässen der Zellen bei dem
Zerfall der letzteren bei. Ebenso können auch die in toto ab-

gestorbenen und abgestossenen Epithelmassen den hyalinen

Inhaltsniassen der Kanälchen beigemisoht sein, wodurch sich

bei weiterer Zerbröckelung des Zellmaterials eine mehr öder

minder starke Granulierung der Zylinder ergibt.

Schliesslich will ich noch die wenigen Arbeiten erwähnen,

die von phijsilcalisch-chemischem Gesichtspunkt aus das Pro-

blem der Zylinderbildung angegriifen haben, da solche Unter-

suchungen natiirlich lur die Beurteilung der ganzen Frage von

grossem Interesse sein miissen.

Martin Fischer ^) glaubt, seine Yersuche und tJberle-

gungen rechtfertigen den allgemeineu Schluss, dass die Ne-

phritis durch Zustände öder durch eine Kombination von Zu-

ständen hervorgerufen wird, die dazu fiihren, dass in der Niere

eine abnorme Menge Säure erzeugt öder angehäuft wird und
durch den Elfekt. den diese Säure auf solche kolloide Struk-

turen ausiibt, aus denen die Xiere zusammengesetzt ist. In

') Zur Morphologie der Nierensekretion. Jena, 1912.

') Uie NephrJtis. Dresden, I91'<i.

2i

—

171797. NurJ.medarl: Bd 50. Afd.ll. X:r Ki.
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jedem Falle von Albumiiiurie beobachtet man naeh Fischer

eine vermehrte Entstehung öder Anhänfung von Säure in der

Niere. Die Zylinderbildung hängt mit dem Zerfall der Niere

zusammen und sie ist aucli anf die Einwirknng von Säure

zuruckzufuhren ; zuerst bilden sich hierbei granulierte Zylin-

der, die durch längere Einwirknng der Säure öder bei stär-

kerer Konzentration der Säure ihre (Iranula verlieren und hj-a-

lin werden. Zu diesem Ergebnisse ist Fischer dadurch gelangt.

dass er Nieren in eine sehr schwache Säure gelegt und

Ausstriche von der Obertiäche derartig behandelter Nieren

untersucht hat. Fischer leitet, wie Suzuki bemerkt, alle Ne-

phritiden des ]\Iensehen ausschliesslich ans parenchymatösen

Xephritiden ab. es gelingt ihm je nach Belieben körnige und
hyaline Zylinder ans Epithelzellen zu produzieren und alle

komplizierten Bilder l)ei der Xephritis sind ihm nichts anderes

als Säurewirkungen. Ich känn Suzuki nur beipflichteu, wenn
er ausserdem hinzufiigt, dass man den Morphologen verstehen

känn, der in dieser Anwendung der Kolloidchemie auf das

Xephritisproblem noch nieht die letzte Lösung erblickt, und
zunächst in weiterer, freilich mlihseliger Kleinarbeit demselben

näher zu kommen sich bemuhen wird.

Höper^ meint, man könne es auf Grund der friiheren, im

wesentlichen pathologisch-anatomischen Arbeiten fiir bewiesen

ansehen, dass es sich bei der Bildung der homogenen Zy-

linder sicher, bei der der anderen Arten in der Hauptsache um
eine Gerinnung des in die Harnkanälchen transsudierten Ei-

weises handelt.

Physikalisch-chemisch bezeichnet ist die Zylinderbildung

nach HöPER eine Fällung der in die Harnkanälchen tibergetre-

tenen Kolloide, ein Ubergang von dem Solzustand in den Gel-

zustand. Tm Harn von Xephritikern tinden sich zwei Haupt-

arten von Kolloiden, die sich in ihrem Yerhalten gegen Wärme
wesentlich unterscheiden; denn während die Kolloide vom
Typus des Eiweisses durch Hitze koaguliert werden, werden

die anderen vom Typus der Gelatine gelöst, d. h. '\-\ einen

feineren Yerteilungszustand gebracht. Uber die Bedingungen.

die in der Xiere eine Kolloidfällung und somit eine Zylinder-

bildung herbeifuhren können. sind unsere Kenntnisse noch

recht llickenhaft. Dass es sich hierbei nicht um eine einfache

) Die Entstehung der Hanicylinder Inaujr. Diss. (Jiittingen. 1912.
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reversible Eällung durch Xeutralsaize, einem Aussalzeu, han-

deln känn, ergibt sich ohne weiteres aus der hierfiir viel zu

niedrigen Salzkonzentration.

Durch seine Uutersuchuugeu gelangt Hoper zu dem Resul-

täte, dass in manchen Fallen zwischen der Titrationsaeidität

und dem Eiweissgehalt ein Paralellismus vorhanden ist. Vom
Eiweissgehalt als solehem ist die Zylinderbilduug nicht allein

bedingt, sonderu es ist nur eine Abhängigkeit von Eiweiss-

gehalt unter gleiehzeitiger Berlicksichtigung seines Yerteilungs-

zustandes zu koustatieren und zwar in dem Sinne, dass eine

vermehrte Zylinderbilduug häufig mit einer schlechteren Ver-

teilung einhergeht. Per sehleohtere Lösungszustand ist als der

Ausdruck einer beginnenden Fällung, eines Xäherns vom Sol-

zustand zum Gelzustand anzusehen. Die Faktoren, die dies

veranlassen, sind, nach Hoper, nicht durch den fertigeu Harn

allein gegeben; dagegen ist es möglich, dass sowohl die in den

Harnkanälchen herrschenden oben erwähnten Bedingungen als

auch unbekannte Konzentrationsverhältnisse von Salzen und

eiweissartigen und nicht eiweissartigen Kolloiden von Eintluss

sind. Die Schwankungen in dem Lösungszustand des Eiweisses

sind z. T. sicher auf eiweissfällende kolloidale Substauzen zu-

riickzufuhren, von denen die Xucleinsäure und C^hondroitin-

schwefelsäure bekannt sind. Ob vielleicht das starke Missver-

hältnis zwischen Eiweiss- und Zylindermenge l)ei der Amy-
loidentartung auf einer vermindcrten Ausscheidung von Chon-

droitinschwefelsäure beruht. niiisseu weitere Untersuehungen

ergebeu.

Endlich nuch cin Zitat aus einem der neuesten liehrbiicher.

Brugsch und Schittenhelm ^) bemerken, dass tiber die Art

der Entstehung der Harnzylinder noch ]\Ieinungsverschieden-

heit herrscht. Es ist möglich, meinen sie, dass die hyalinen

Zylinder durch Exsudation entstehen, während die granulierten

und wachsartigen Zylinder wohl niehr veränderten Epithelien

und Leukoz^'ten und zum geringeren Teil Erythrozyten ihren

Ursprung verdanken. Immerhin fehlt der exakte Beweis. Wahr-
scheinlich ist die Entstehuno; keine einheitliche.

') Lehrb. klin. rntcrsuchnngsmethode. 3. Aufl. Berlin—Wieu 1916. S. 538.
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2. Friihere Untersuchungen iiber die sogenannte hyalin-

tropfige Degeneration der Nierenepithelien.

Als Begrunclung der Aiischauung, dass die Harnzylinder aus

den Nierenepithelien, bezw. aus degenerativen öder sékretori-

schen Produkten derselben entstehen sollen, sind vielfach auch

die anatoraischen Untersuchungen angefiihrt, die das Vorkom-

men tröpfchenartiger Gebilde in den Harnkanälchen und in

den Nierenepithelien selbst festgestellt haben. Diese Erschein-

ung ist sehr oft bei verschiedenen Nierenkrankheiten, beson-

ders bei der Amyloiddegeneration, beobachtet worden nnd als

Zeichen entweder einer Degeneration öder einer Sekretion

gedeutet. Ihre Bedeutung insbesondere fur die Zylinderbil-

dung ist sehr verschieden beurteilt worden. Bisher hat man
wohl im allgemeinen diesem Prozess kanm den wichtigen Platz

zuerkannt, der ihm m. E. in der Lehre von der Genese der Zy-

linder zuerteilt werden mnss, wenn auch die letzten Jahre im-

mar mehrere Forscher die Bedeutung desselben herv^orheben.

Unter den tröpfchenartigen, hier in Rede stehenden Gebilden

scheinen verschiedene Varietäten ihrem niorphologischen Aus-

sehen nach vorzukonimen. was auch viele Antoren betonen.

Török nnd Pollak, ^) die, u. a. diese Gebilde näher erörtert

haben, nnterschieden z. B. in Bezug auf das Lichtbrechungs-

vermögen nnd die Konturen zwei verschiedene Arten von

Vakuolen ; die einen sind sehr blass mit zarten Grenzlinien

versehen nnd kommen sehr häutig vor, die anderen stellen

glänzende, scharf konturierte. kugeliormige Gebilde dar, welche

nur äusserst selten zur Beobachtung gelangen (sie haben die-

selben nur einmal gesehen). Dass die letzteren in seltenen

Fallen mit der Entstehung der glänzenden Zylinder in Ver-

bindung gebracht Averden können, könneu sie nicht vollständig

ausschliessen. Dagegen stellen sie die Entstehuug der homo-

sreneu Zvliuder aus 'Vakuolen der erstgenanuteu Art gauz in

Abrede, wobei sie sich darauf stiitzen, 'dass die Vakuolen in

normalen Nieren, also bei voUstäudigem Fehlen von Zvlindern

') Arch. f. cxp. Path.. Bd. 25, 1889. S. 101.



HARNSEDIMENT UND ZYLINDERBILDUNG. OD.)

vorkommeii, dass sie sehr häiifig Kunstprodukte darstellen uiul

als solehe iiach Belieben hergestellt werden köniien uiid von

manchen Forschern dnrch Amveiidung gewisser ]\rethoden (z.

B. Behandlung mit Uberosmiumsänre) anch erzengt worden

sind, dass man sie nicht hloss in den Xierenepithelien, son-

dern anch in anderen Zellen vortinden känn. nnd dass sie leiclit

mit anderen Gebilden A^erwechselt werden können . l'l)rigens

heben sie hervor. dass die Yakuolen in pathologischen Xieren

gar nicht so hiintig vorkomnien. dass es mOglieh ist, sie mit

der Bildnng der Zylinder in Verliindung zn l)ringen.

RiBBERT^) nnterscheidet streng die von Oertel, Rovtda nnd

Bartels zuerst beschriebenen sogenannten Phismakngeln nnd

die z. B. von TiiuARscii beschriebenen, nach A\'eigerts Fil)rin-

methode färbbaren homogenen Tropfen. Diese sollen nichts mit

jenen zn tnn haben. Es seheint Ktbbert zweifelhaft, ob die

OERTELschen Plasmakngeln in irgend welcher Beziehnng zur

Zylinderbildnng stehen; er hat sie anch in frischen Nieren

vielfach beobachtet nnd er dentet dieselben als eine normale

Erscheinnng.

Stoerk nnterscheidet einerseits die vaknoläre bzw. die schan-

mige Degeneration nnd andererseits das Anftreten von tro})1i-

gem H3'alin\

Es ist aber nicht ansgesch lössen, dass die verschiedenen er-

wähnten tropfenartigen (ilebilde prinzipiell nicht so streng von

einander zn trennen sind. Tatsächlich gibt es immerhin eine

eigenartige. sehr frappante. mit Tropfenbildnng verbnndene

Verändernng der Epithelien der Hanptstticke der Xierenka

nälchen, die anch vielfach in Beziehung znr Zylinderbildnng

gestelit worden ist. Sie ist schon von vielen Forschern nnter

verschiedenen Bezeichnnngen genan beschrieben wie: altération

vésiculaire, état vacnolaire, hypertrophie des tnbes contournés

(Cornil), vaknoläre, blasige, hydropische öder hyaline Degene-

ration (Ortu), troptige Entartnng (Sarraztx), grossvakuläre

Quellung (Prym), hyalin-troptige Degeneration (Fahr).

Ich habe schon oben mehrere der in Rede stehenden Unter-

suchungen gestreift. Da al)er meines Erachtens eben dieser Art

Verändernng ein sehr wichtiger Platz in der Lehre von der

Zvlinderbildung zn znerteilen ist, so möchte ich jetzt ans-

flihrlicher anf die Schildernngen derselben besonders von ana-

tomischem Gesichtspunkt ans eingehen.

') Nephritis u. Albumiimmic ISSl. Zl)l f. Patb. Bd 4. ].s9o. s. 414.
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Soweit ich gefunden habe, ist Cornil^) der Erste gewesen,

welclier die in Rede stehende Veränderung an einem grossen

Material studiert, eine ausf uhrliclie Beschreibung derselben ge-

geben und auch ihre Bedeutung fiir die Entstehung einer Art

der Zylinder anerkannt hat. Er hat sie nach Fixierung der

Nieren in Ilberosminmsäure besonders schön hervortreten sehen.

Die Schlussfolgerungen Cornils, die ich teilweise in extenso an-

flihren möchte da sie mir von besonderem Interesse zu sein

scheinen, waren der Hauptsache nach Iblgende:

»Dans la maladie de Bright aigue (premier degré de la né-

phrite parenchymatense), les cellules épithéliales des tnbes con-

tonrnés présentent dans leur protoplasma des cavités plns ou

moins voluminenses ou vacnoles qui contiennent des granula-

tions ou des bonles de substance protéique. Le contenu de

ces cavités est évacué dans Tintérienr des tubes uriniféres sons

f(trme de boules sphériques plus ou moins voluminenses de sub-

stance albuminoide. Ailleurs, les cellules sont tuméfiées, rem-

plies de granulations protéiques, en méme temps qu"on y observe

la formation de ces mémes cavités ou vacnoles. Ces produits

albuminoides de la sécrétion anormale des cellules se mélent

dans la lumiére des tubes avec du plasma et des globules san-

guins venus des glomérules, pour former dans les tubes droits

des cylindres de substance colloide qui conservent k leur sur-

face Tempreinte des boules qui les ont constitués et avec les-

quelles ils étaient en contact.

Dans la maladie de Bright chronique (avec dégénérescence

graisseuse des cellules), les phénoménes sont ä peu prés les

mémes. Les cellules des tubes contournés, tuméfiées, souvent

d'un volume colossal, contiennent dans leur protoplasma des

granulations et gouttelettes de substance protéique, en méme
temps que des granulations graisseuses. EUes se ramoUissent

et vident leur contenu dans les tubes uriniféres. Les cylin-

dres hyalins se förment de la méme facon que précédemment.

Dans Valhumhiurie ijmmgh-e, du plasma sanguin et des glo-

bules sont épanchés dans les glomérules; les cellules sécrétent

aussi des gouttelettes protéiques. Un exsudat coagulé par

Facide osmique est mis en évidence dans la lumiére des tubuli,

et c'est cet exsudat qui forme les cylindres hyalins.

Les néphrites interstitielles avec albuminurie présentent des

^) Journal de ranatomie et de phy.siologie, Bd. Ih, 1879, S. 402 vergl. auch

Manuel d'histologic pathologiciue jiar Cornil et Ranvier, Bd. II, Paris, 1884.
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lésions cellulaires, des boules de substauce protéique, des exsu-

dats épauchés dans les tubes eontoiirnés, exactenient sembla-

bles ä ce qu'ou observe dans la népbrite jJf^r^ncbymateuse. Les

cylindres colloides et les kvstes ä contenu colloide s'y förment

de la meme faeon.

Tontes les lésions des cellules qni précédent penvent se ren-

contrer dans la dégénérescence amyloide des reins.

Dans tons les cas de néphrite albnminense. la pression san-

gnine, la sortie dnne eertaine qnantité de plasma saugnin et

de globules ronges ä travers les parois des vaisseanx des glo-

niérules, jone nn röle important et sajonte anx exsndats albu-

mineux séerétés par les cellnles épithéliales de tnbes con-

tournés.:^

KiENER nnd Kelscii ^) baben aneb bei Untersnohnngen iiber

die Nierenverändernngen bei Malaria die Bildnng der hyalinen

Tropfen insbesondere in den Epithelien der Tnbuli contorti

beobachtet nnd näher beschrieben. Sie lassen dieselbe als einen

sekretorischen Prozess anf nnd schreiben ihr eine entschei-

dende Bedentnng fur die Entstebnng der Zylinder zn. Bei

aknter Xephritis wird die noch reiehlich gebildete kolloide Snb-

stanz als dentliche Tröpfchen in dem Protoplasma der Epithel-

zellen aufgespeiohert, welche dabei bedeutende Dimensionen

erreiehen; die Tröpfchen treten das eine naeh dem anderen.

durch einen Mechanismus regelmässiger Sekretion ans den Zel-

len heraus. Bei ehronischer Xephritis nnd gewissen Degenera-

tionen schliesslish intiltriert die jetzt spärlichere nnd dichtere

kolloide Snbstanz, die fettig geworden ist, in diifuser AVeise

das Protoplasma der Zellen, ans welchem sie als kleine Frag-

mente ansgeschieden wird. weniger dnrch eine Sekretion in

eigentlichem Sinne, als dnrch einen Zerfall, dessen letztes Re-

snltat die vollständige Entfernnng des degenerierten Proto-

plasmas ist.

HoRTOLÉs ') sieht aber in den von Cornil beschriebenen hya-

linen Tropfen nur ein postmortales Phänomen, das nach seiner

Meinung in Eolge von Osmiumlixirung besonders leicht ein-

treten soll. Er stellt also die Bedentnng der fraglichen Ver-

ändernng fiir die Zylinderbildnng gauz in Abrede.

Gegen Hortolés heben wieder Corxil nnd Brault ^) hervor,

») Archiv. de phys. norm. et patli.. Bd. 9, 1882, S. 294.

-) Etade de prooessus hisioloKique des neplirites. Paris, 1881.
'') Etade sur la pathologie du rein, Paris, lb84.
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dass die beziigliche Art der Veränderiingen der Nierenepithe-

lien, die sie als -altération vésicularie» öder -état vacuolaire'-,

bezw. >'h3^pertrop]iie des tubes contournés'> bezeiclinen, kein

Kunstprodukt sein känn. Sie meinen vielmehr, dass sie als

Zeichen einer pathologischen Sekretion aufzufassen sind.

Die Veränderung, die »état vacuolaire-^ benannt wird, ist nach

CoRNiL und Brault niir selten in der ganzen renalen Substanz

vorbanden, sondern wird nnr gelegentlicb nnd vereinzelt in

einer gewissen Anzahl der Tubuli angetrolfen, wenn man eine

Nephritis von langer Daner nntersucht; in eineni Fall von aku-

ter parenchymatöser Xephritis nnd in eineni von Zystenniere

hat aber Corntl die Veränderung in dem grössten Teil der

Tubuli gefunden. Dieselbe feblt oft und man känn nicht auf

diese allein die Genese der patbologiscben Produkte, die in die

Lumina der Kanälchen während des Verlaufes der chronischen

Nephritiden sezerniert werden, zurilckluhren.

Die >hypertrophie des cellules des tubes contournés^ känn ini

Verlaufe der Nephritis auftreten, ist aber viel seltener als der

eben erwälinte Zustand. Als cbarakteristisch fiir diese Art

Veränderung ervvähnen Corxil und Brault das A"orkommen

von Granulationen und Tröpfchen in den Zellen, die sie in

folgender Weise beschreiben: dans les cellules tuméiiées et

et granuleuses, on trouve toujours de petites granulations semi-

transparentes, claires ä leur centre, ayant de 1 ä 3 milliémes

de millimétre, et qui sont des granulations protéiques. Mais,

dans les cellules les plus volumineuses ces granulations ou

gouttelettes deviennent bien plus grosses, probablement en se

fusionnant ou en recevant du sang de nouveau matériaux liqui-

des. — — — Cette tuméfaction exagérée, la formation dans

les cellules de gouttelettes protéiques, la grande quantité de

liquide qui s"y accumule, déterminent ä la fin une sorte de

ramollisement et de Ibnte compléte de leur protoplasma.

L'hypertrophie enorme, des cellules des tubuli contorti, suivie

de la désintégration de la cellule, est chose assez rare; nous

ne Tavon^ rencontrée que dans cinq ou six observations». Als

eine möglicbe Erklärung dieser Hypertrophie der Nierenzellen

bei verschiedenen Xierenerkrankungen fragen sich Corntl

und Brault, ob diese A^eränderung nicht mit einer sekreto-

rischen Hyperfunktion der Tubuli contorti in Beziehung stehen

könne.
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Auch KxoLL ^) hat die mehrfach envähnten hyalinen Kii-

geln» beobachtet und ihre Bedeutung fiir die Entstehiing einer

Art ans kernlosen Schollen öder Kugelu besteheiiden zylindri-

schen Kongloraerate anerkannt, die er in mebreren Fallen von

^[orbiis Brightii, wenn aneh imuier unr spärlieh, sogar im

Harnsediinente gefunden hat. In einem Falle von Fettniere

und in einem Falle von Amyloidniere. bei denen er diese Kon-
glomerate im Harn gefunden hatte, konnte er gleichartige.

glänzende und sich lebhaft färbende Schollen und Kugeln bei

der niikroskopischen Untersuchung der Xiere in den Epithe-

lien, sowie im Lumen der Harnkanälehen nachweisen. Er
konnte feststellen, dass sie nicht ans fettiger Substanz beste-

hen. Die betreffenden Epithelien erwiesen sich im Verhält-

niss zur Zahl und Grösse der in ihnen enthaltenen Schollen

öder Kiigelchen vergrössert. Kxoll zweifelt nicht däran, dass

homogene stark glänzende Zylinder aus derartigen Zellproduk-

ten entstehen könneu.

LoRENZ ") erwähnt in ziemlich eingehender A\'eise das Vor-

kommen von Protoplasmaeinlagerungen in Form von hyalinen

Kugeln, die auch im Lumen der Kanälchen vorkommen. Er
hat sie bei verschiedenen Xierenerkrankungen gefunden, z. B.

bei Stauung, sowie bei akuten öder subakuten Formen von

Nephritis.

Bei der Beschreibung des anatomischen Biides der Staunngs-

niere fiihrt Lorexz u. a. folgendes an: In den kolbigen Erwei-

terungen der Epithelien der Tnbuli contorti finden sich sehr

häufig hyaline Kugeln in dem locker gekörnten Protoplasma

eingelagert, welche das Bild von Vakuolen darbieten. Häutig

sind diese stark ins Lumen hineinragenden Zellen noch weiter

verändert, indem ihre Kuppen teils eingerissen, teils ganz ins

Lumen hinein abgestossen erscheinen. Dadurch bekommt man
recht oft Bilder zu Gesicht, die deutlich erkennen lassen, wie
die beschriebenen hyalinen Kugeln, an ihrer Obertläche mit

einigen Protoplasmakörnern besetzt, durch den Kontur der Zelle

durchbrechen und frei ins Lumen eintreten, das dann in den

tieferen Partien der Tnbuli contorti mehr öder weniger reich-

lich von solchen Gebilden ausgefiillt erscheint. Flir diese hya-

linen, spärlich gekörnten Kugeln, die den Inhalt der Kanäl-

chen bilden, findet sich noch eine zweite Ursprungsstätte näm-

») Zcitschr. f. Heilk.. Bd. ö. 1KS4, S. 806.

«) Zeitschr. f. Klin. Med., Bd. 15. 18«9, S. 400.
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licli das Epithel der Glomerusschlingen und vorwiegend das

der Miillerschen Kapsel. Lorenz åndet die Annahme einer

einfach serösen Durclitränknng des sekretorisclien Epithels der

Staiiungsniere walirscheinlicli und meint, dass die oben erwähn-

ten hyalinen Kugeln im lunern der Zellen ihre Erklärung als

mit Serum gefiillte Holilräume im Protoplasma von verschie-

denster Grösse finden. Infolge der besproclienen Flussigkeits-

aufnahme schwillt die Zelle an, wobei auch der Btirstenbesatz.

die scbtitzende Decke der Zelle verloren geht, und dadurch der

Austritt Ton Eiweiss in das Lumen veranlasst wird.

Laxdsteiner ^) hat zunächst die zellulären Veränderungen

studiert, die der sog. triiben Schwellung der Nieren zu Grrunde

liegen. Die von ihm angewandte Tecbnik war hauptsächlicli

Fixierung in Fomiol-MuUer und Eärbung mit Eisenhämatoxy-

lin. Er hat gefunden, dass dabei in den Epithelzellen ein Zer-

fall der als regelmässiger Bestandteil vieler Zellen nachgewie-

senen filaren Elemente statttindet, bei welchen die normaler-

weise durch Färbung darstellbaren fädigen Elemente des Proto-

plasmas an Färbbarkeit einbiissen und sich zu unregelmässi-

gem, körnigem Zellinhalt umwandeln.

Xeben dieser Zerfallskörnung sieht man aber naeh Land-

STEINER in erkrankten Nierenzellen auch Kugeln, wahrschein-

lich liussiger Natur, auftreten, die sich am reichlichsten bei län-

ger dauernden nephritisehen Prozessen fanden, aber auch bei

parenchymatös degenerierten und akut entzilndeten Xieren nicht

fehlten und selbst reichlich vorhanden sein konnten. Diese

Körper fasst er aller Wahrscheinlichkeit nach als eine Art

Sekret der Zellen auf, das unter dem Eintiusse des krankhaf-

ten Reizes entsteht, entsprechend der YiRCHOWschen Auftass-

ung körniger Zelltriibung als Ergebniss eines productiven Reiz-

zustandes und seiner Analogisierung mit anderen Mehrleistun-

gen von Geweben, die auf irritierende Eintiusse reagieren. Die

hyaline Masse biidet sich im Stäbchenapparat der Nierenzellen.

Landsteiner ist der Ansicht, dass die hyalinen Zylinder wahr-

scheinlich aus den eben erwähnten, intrazellulären, hyalinen

Tröpfchen hervorgehen. Er hebt hervor, dass dem häufigen Vor-

kommen hyaliner Zylinder die durch die Eisenlackmethode*leicht

nachweisbare Bildung des Zellhyalins entspreche, nicht nur bei

schweren Entziindungen, sondern auch bei den degenerativen

>) Zieglers Bcitr., Bd. o3, 1903, S. 237.
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Veränderuiigen der Infektionskrankiieiten und bei Stauungs-

nieren.

In o-erhio-en Meugeii hat Landsteiner diese Gebilde der

Niere bei Infektionskrankheiten nie vermisst; in schwerer ver-

änderten eutziindeten Xieren, namentlich bei grosser weisser

Niere, bei Amyloidose, känn die Veränderung so ausgebreitet

sein, dass in einer grossen Anzahl von Kanälchen die Tropfen

dem Anscheine naeh den grössten Teil des Yolumens einneh-

nien. Eine von ihni besehriebene Amyloidniere, die sehr viel

von der Snbstanz enthielt, war braungelb, transparent, glän-

zend; er meint, dass die Veränderung des Organs bei Betraeli-

tung mit freiem Auge namentlich sein (xknz vielleicht auf die

Fipithelalteration bezogen werden diirfte; es ist also anzuneh-

iiien, dass das makroskopisohe Anssehen solcher Xieren im all-

gemeinen, ausser vom Fettgehalt und dem besonderen Verhal-

ten (Ödem, zellige Infiltration) des interstitiellen Gewebes,

von der Intensität des Anftretens der homogenen Tropfen ab-

hängt.

Bei hohen Graden des Zustandes war das Bild bei jeder

Fiirbung z. B. l)ei der Kosintinction geniigeud auttallend. Die

geringen Grade der Veränderung, also das Vorhandensein

einzelner kleiner Tröpfehen in einer Zelle, sind aber ohne geeig-

nete Tinction (vor allem die Eisenlaekmethode) nioht leieht zu

erkennen und darum scheint die Häutigkeit des Prozesses öfter

entgangen zu sein. Die Entstehung der homogenen Snbstanz

Hndet derart statt, dass häutig einzelne Kanälchen beziehungs-

weise einzelne Zellen stärker verändert sind als die tibrigen.

Die Veränderung betraf in erster Linie die Tubuli contorti und

die breiten Schleifenschenkel: die Schaltstticke und die diinnen

Schleifenteile waren gewöhnlich viel weniger befallen. Die

gleiche Substanz schien sich auch in den Glomerulusepithelien

zu bilden, wenn auch nur in geringerera Grade.

Raubitsciiek \) erwähnt ganz kurz. dass er in den Haruka-

nälehen von Amyloidnieren gequollene Epithelzellen beobachtet

hat, in welchen sich farblose. runde Gebilde tanden, die keine

spezitische mikrochemische Reaktion gaben. und die sich naeh

Einbettung als Vakuolen präsentierten. Die Veränderung kommt
nur äusserst selten in anderen Xieren vor und nie in der Häu-

tigkeit wie in den Amyloidnieren, in welchen fast jede Epi-

') Virch. Årch., Bd. 182, 1905, S. 307.
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thelzelle derartige A^akuolen anfweist. Raubitschek känn nicht

entscheiden, ob diese Vaknolen Zeichen einer Sekretion öder

Resorption sind.

Pfister o hat eine Reihe pathologisch. veränderter Nieren

nach einer jModiiikation der WEiGERTschen Fibrinfärbungsme-

thode nntersncM nnd betreffs der hier erörterten Veränderung

hauptsächlich folgendes gefnnden: Bei allén Formen von paren-

chymatöser Nephritis traten pathologisch veränderte Granula

auf, die sieh bei normalen Nieren nicht nachweisen liessen.

Der Hauptsitz dieser mit der erwähnten Methode blangefärbten

Granula war in den Epithelien der Tubuli contorti. Das Ver-

teilen derselben war aber nicht gleichmässig in demselben Falle:

manche Tubuli waren vollständig frei von Körnchen, in ande-

ren waren alle Epithelien dicht angefullt; in den einzelnen

Zellen herrschten ebenfalls grosse Verschiedenheiten. Je hoch-

gradiger die parenchymatöse Degeneration, desto zahlreicher

und grösser die Granula, bei rein interstitiellen Veränderun-

gen fehlten die Granula. Während bei der sog. -Trlibung

der Nieren die Granula nur als feinste Spritzer an der Basis

der Epithelien gegen die Tunica propria zu sichtbar waren,

bildeten sie bei der grossen weissen Niere grosse Tropfen, die

die ganze Zelle ausfullten; dazwischen bestanden je nach dem

Grade der Degeneration alle möglichen tJbergänge. Es scheint

Pfister wahrscheinlich, dass es sieh um eine Art Sekretion

handelt; es fanden sieh nämlich freie Tropfen im Lumen auch

in Präparaten, wo die Epithelien nur wenige und kleine Gra-

nula aufwiesen; ferner sah man die Zellen ein und desselben

Harnkanälchens gewissermassen in allén Stadien der Sekretion,

einige Epithelien ganz ohne Granula, andere mit wenigen und

wieder andere noch ganz gefullt, aber alle mit intaktem Epi-

thelsaum. Die Zylinder stehen in weitgehender tJbereinstimm-

ung zu den Granula und diirfen mit grosser Sicherheit ihre

Entstehung ans diesen herleiten. In allén Fallen, in denen

Granula in den Epithelien sieh färbten, waren auch Zylinder

vorhanden und zwar fast nur in den Tubuli recti; in ihrer

Färbung stimmten Granula und Zjdinder in allén Präparaten

vollkommen tiberein. Granula und Zylinder liessen sieh ausser

nach Weicert noch nach anderen iAlethoden in ul)ereinstim-

mender Weise färben, vor allem mit Eisenhämatoxylin bei der

M Zieglers Beiträgc. Suppl. Bd. VD, IDOö, Festschr. f. Arnohl., S. 52.').
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Färbung nach v. Gieson öder mit Hämatoxylin-Eosin traten

die Grannla besoiiders bei der letzten ]\[ethode niir bei hoch-

gradiger Degeneration des Epithels dentlich hervor.

Stoerk^) legt dass grösste Gewieht auf ein bei krankhaften

Veräiidernngen in den Xieren vorkomniendes Element, das

aiiftallig mit der homogenenen. intraepitelialen Sul)stanz. die

fruher besonders von CorxiTj beschrieben worden ist (siebe

oben) identisch ist. Stoerk bezeichnet es als fropfitjc^ Hija-

liiP, weil die Benennnng hyalin im cbemisehen Sinne nicht

{)räjudiziert. sondern rein descriptiv ist und nnr eine struk-

turlose. ziemlich stark glänzende. besonders anch mit den Proto-

plasmafarI)stott"en mehr öder weniger intensiv färbbare IMaterie

bezeichnet.

Das troptige Hyalin lindet sich naeh Stoerk bei fa.^^t allén

den Prozessen. bei welehen Protagon vorkommt, nnd welche eine

nephritische Harnbesehaffenheit mit Eiweiss, Zylindern ver-

sohiedener Art nnd desqnamiertem degeneriertem Epithel her-

vorrnfen (vor allem die verschiedenen Formen der Xephritiden

im engeren Sinne sowie die Arayloidniere und die arterio-

sklerotische Schrnmpfniere); nnr in Spätstadien, insbesondere in

hochgradig verkleinerten arteriosklerotischen nnd nephritischen

SchruTnpfnieren ist es im Bereiche atrophischer Kanälchen.

vielleicht entsprechend der Herabsetznng des Sekretionsvor-

ganges, oft nnr in geringer ^Menge öder iiberhaupt nicht mehr
anzutretten. Andrerseits findet es sich im Ansehluss an die

(rravidität, in gewissen Nierenerkranknngen "welche niemals

Protagon zeigen.

Das Vorkomraen einer der beiden Suljstanzen, des Protagons

öder des troptigen Hvalins bezeichnet Stoerk als einen fiir die

(zunächst im klinischen Sinne als solche zn bezeichnenden)

nephritischen Prozesse pathognomischen Befund.

Von den Bildern der trliben Schwellnng der Xierenepithe-

lien sind nach Stoerk diejenigen zu nnterscheiden. welche sich

dnrch das Anftreten des troptigen Hyalins kennzeichnen. Das
letztere erscheint in Form kugeliger Tropfen. deren kleinste

mit den Dimensionen der gröberen Grannla bei der trliben

Schwellnng^ noch nngefähr iibereinstimmen, in der Färbung
aber wesentlich von ihnen difi*erieren. Die Bilder sind immer
am besten an den Tubuli contorti erster Ordnung zu sehen,

•) Sitzangsber. ti. Wiener Akad.. III Abt., Dd. 115, 1906, S. 31,
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diese Abschnitte eileu den iibrigen auch inimer iu der Tnten-

sität der Veränderung voran; dabei sind die Schlingen je eines

Tubulus contortus meist ziemlich gleichmässig betrolFen.

Die tropfigen Gebilde sind, insbesondere wenn sie zu einer

gewissen Grösse heranwachsen nnd dann die wesentlich vergrös-

serten Epithelien ganz öder teilweise erfuUen, gegen postmortale

Veränderungen sebr resistent: Stoerk hat noch 48 Stunden

post mortem sebr brauchbare Bilder bekommen (während die

normalen Grannia- und Stäbchenstrukturen scbon 3 bis 4 Stun-

den post mortem wesentlich geschädigt erscheinen). Sie sind

infolge ihres eigentlimlichen Lichtbrechungsvermögens bei allén

möglichen Fixierungsverfahren erkennbar; sie färben sich mit

den verschiedenartigtsten Protoplasmafarbstoffen, insbesondere

auch bei protrahierter Anwendung diinner Lösungen, aber auch

bei entsprechender Anwendung von Ivernfarbstotfen, doch zei-

gen sie auch gewisse ausgesprochene FarbeafFinitäten (insbe-

sondere bei der Färbung mit dem Heidenhainscher Eisenhäma-

toxylin öder nach der Methode von Wooley.

Zunächst nehmen die Ktigelchen die Zellbasis ein etwa bis

nahe an die Kernhöhe heran — riicken dann häufig lumens-

wärts vor; es känn dann weiter die ganze Zelle von den Gebil-

den erfnllt werden, ein Befund, der sich manchmal in sehr

ausgedehnter öder auch in dominierender Weise am ganzen

Rindenparenchym findet; auch bei ganz frisch post mortem

untersuchten Nieren fehlt in Zellen dieser Art die normale

Protoplasmastäbchenstruktur; die vergrösserten Zellen verlieren

allmählich ihren Blirstenbesatz. Die Hyalintropfen variieren

an Grösse bis zu relativ ausserordentlichen Dimensionen der-

art, dass von den letzteren, allerdings nur ausnahmsweise an-

zutreffenden Formen, die sich auch nur in entsprechend aus-

serordentlich vergrösserten Zellen finden, eine allein schon die

unvergrösserte Zelle fast vöUig erlullen wlirde; im allgemeinen

sind die Tropfen im Stadium der Basalstellung noch klein

und untereinander so ziemlich gleich gross; bei der Vorrlik-

kung lumenwärts treten dann immer grössere Formen unter

ihnen auf.

Die Kugeln treten schon an den Gefrierschnitten tixierter

(xewebsstiicke in Erscheinung und zwar am besten nach Forma-

linfixation. Die tJberosmiumsäureeinwirkung gibt ihnen den

geringsten Grad von Glanz und Tinktionsfähigkeit und zwar

gilt das ebenso fiir den Gefrierscbnitt wie dann auch fiir den
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Paraftin — öder Celloidinsclinitt. Die grösste Deutlichkeit

verleiht ihnen aber erst die Alkoholeinwirkuiig, inibeschadet

(3b und welehes Fixationsverfahreii vorher angewendet wnrde.

Die sieh dabei ergebeude Erböhung der Lichtbrechungs- uud

der Tinktionsfähigkeit ist ofFenbar der Ausdrnck der Dichte-

vermehrung dieser Substaiiz, eine Yeränderuiig des Aggregat-

zustandes, die etwa dem tJbergang von halbfltissiger zu festerer

Besohaffenheit entsprechen dttrfte. Die Kugeln selbst halt

Stoerk eutsehieden tur etwas Präfonniertes, iiicht fur Fäl-

lungsprodukte ; die Konstanz der Bilder aiich bei Anwendung
der verschiedcufirtifien Fixatioiismetboden, ihr typisches Ver-

halten an Grösse, Form und Lokalisation im Zelleib scheinen

ihm nämlich eine solche Möglicbkeit auszuschliessen.

Stoerk stellt sieh vor, dass die hier beschriebene Yerände-

rung als eine Art Sekretionsprozess zu deuten ist. Er meint

aber, dass das Pathologische des Yorgangs nur in der Hypo'-

xckrcfion liegt, also nur in einer enormen iSteigerung eines

physiologisehen \'organges, der de norma in fast unmerkbarer

Weise abläuft. Er weist auf das Yorkommen weun aucb nur

vereinzelter Zylinder im normalen Harn hin. Es seheint ihm

wahrseheinlich, dass das in Kede stehende Protoplasmasekret

mit den hyalinen Zylindern identisch sei, und darum ghiul)t er,

in den hyalitieu Zylindern des nieht pathologischen Harnes

eine gute Illustration dieser ])hysiologiseher Hyposekretion ,

wenn er so sägen darf, sehen zu kun nen.

Das tropHge Hyalin tindet sirh auch nach Stoerk stets iu

ausgeprägten Formen der chronischen Stauungsniere, wenn anch

in geringerem Ausmass und mehr vereinzeltem Yorkommen.
Gewisse pathologische Yeränderungen der Kanälchenepithe-

lien scheinen Stoerk der Ausdruck der iibermässigen Proto-

plasmafunktion im Sinne der irässerigen Ausscheiånng zu sein.

Die Yeränderung liesse sich etwa als hydropische Degenera-

tion» bezeichnen. Sie ist iiberaus häulig und neben den Bil-

dern des troptigen Hyalins insbesondere an den Epithelien der

Tubuli contorti zu sehen und erscheint vorwiegend in zwei

höchst charakteristischen Typen, die Stoerk als vakuoläre und
als schaumige Degenerationsformen des Protoplasmas benennen

will. Die erstere ist uberhanpt etwas seltener. die zweite ist

ausnahmslos in jedem Fall mit troptigem Hyalin zu sehen.

Da die Membrana propria als »tierische Membran» zwischen

intertubulärem Gefässsvstem und Kanälchen eingeschaltet ist,
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muss sie pliysiologischerweise bei den sich im Nierenrinden-

bereich abspielenden osmotischen Vorgängen eine wichtige Rolle

spielen. Es scheint Stoerk darum bemerkenswert, dass sie bei

den in Rede stehenden Prozessen sehr autfällige pathologische

Abweicbungen von der Norm zeigt, von welchen er insbeson-

dere ihre Qnellnng nnd ihre Auffasernng sowie anch die Ver-

kalknng nnd die Amvloidose erwähnen will.

In sebr eingehender Weise hat Sarrazin ^) die Veränderung

der Nierenepitbelien bescbrieben, die er vom rein morphologi-

scben Standpnnkt ans als ~ tropbge Entartnng' des Protoplasmas

bezeichnet. Er fasst seine Ergebnisse in folgender Weise zu-

sammen: ^In der Amyloidniere känn man fast regelmässig bei

einer noch genaner anzngebenden Daner der Grundkrankheit

in einem grossen Teil der Epithelien der gewnndenen Harn-

kanälchen die Bildung von honiogenen, glänzenden, verschie-

den grossen, tropligen Gebilden im Protoplasma beobachten

(tropfige Entartnng). Diese Tropfenbildnng fiihrt znm Unter-

gang der Zelle, deren der Harnkanälchenliebtnng zugekebrter

Sanm bei höheren Graden der Entartnng zu bersten scheint

nnd den Zellinhalt znm Teil in das Harnkanälchenlnmen ent-

leert. Die Zellkerne gehen ebenfalls zngrunde. — Den Tropfen

ist eine Mitwirknng bei der Zylinderbildung nicht abzuspre-

ehen. Ihrer chemischen Natur nach muss sie vorläufig in die

Grnppe der hyalinen nnd kolloiden Stoffe eingereiht werden.

— Die Tropfenbildnng bernht vielleicht auf dem Einfluss von

Toxinen, die anf das Protoplasma eine im ALBRECiiTschen Sinne

entmischende ^^^irkung ausiiben. — Anch bei Nephrosen, die

als Folgeerscheinnng allgemeiner Sepsis auftreten, liess sich

die troptige Entartung in mässiger Ausdehnung beobachten.

Das fast regelmässige nnd ausgedehnte Vorkommen der trop-

ligen Entartung lässt den Schluss zn, dass sie im Verein mit

der amyloiden nnd fettigen Degeneration den Störnngen der

Nierentätigkeit bei Amvloidose zugrunde liegt;^

Die Gebilde haben ohne nnd mit Eixation (nnd zwar mit

drei verschiedenen Fixierungsilussigkeiten) ganz gleichmässig

dieselbe Form bewahrt, so dass in diesem Falle eine fällende

öder entmischende Wirkung auch des Wassers ausgeschlossen

werden känn. Somit, bemerkt S.\rrazin, ist es wohl sicher

dass es sich bei den tropfigen Gebilden jedenfalls nicht um

1) Vircli. Arch.. Bd. 194, 1908, S. 286.
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durch die Fixation eiitstandene Artefakte handelt. Es handelt

sich nach Sarrazin auch iiicht nm Körner im Sinne der Alt-

MANNscheu Granula.

Sarrazin nieint, dass wir es mit einer Entartnngserscheinung

zu tun haben, die dadurch entsteht, dass bei Amj^loidose durch

die Epithelien der gewundenen Harnkanälchen irgend ein

schädlielier Stoff aiisgesohieden wird, der nach klirzerer öder

längerer Zeit durch Einwirkung auf das Protoplasma die Zelle

unter den eben beschriebenen Erscheinungen vernichtet, ähn-

lich wie es bei akuten Vergiftungen häufig zu schweren dege-

iierativen Veränderungen kommt. Es liegt im Wesen und Ver-

lauf der Amyloiderkrankung, dass hier die Yernichtung der

Epithelien langsam und unter weniger stiirmischen Erschein-

ungen vor sich geht, dafttr aber stetig unterhalten wird. Wir
haben ja in den gewundenen Harnkanälchen absondernde Epi-

thelien vor uns und gerade auch körperfremde Stoffe werden

von ihnen ausgeschieden.

Sarrazin hat die Veränderung lediglich auf die gewundenen

Harnkanälchen beschränkt gefunden. Oft war sie in grösseren

Herden, oft nur in vereinzelten Harnkanälchenquerschnitten

zu linden. Als besonderen Befund hebt Sarrazin noch her-

vor, dass nur ganz selten tropilge und fettige Entartung in

denselben Epithelien gleichzeitig auftreten. 1st das der Fall,

so lindet man das Fett in Form von feinsten Spritzern und

Tröpfchen in einem schmalen Saum an der Basis der Zelle

angeordnet, während der librige Zelleib nur von homogenen

Tropfen eingenomnien wird. Die seltene Beobachtung der-

artiger Bilder macht ihm die Entscheidung, dass in diesen Fal-

len beide Erscheinungen koordiniert sind, öder in einem ursäch-

lichen Abhängigkeitsverhältnis zueinander stehen, sehr schwer,

welche A'on beiden Degenerationen die primäre ist.

Prym ^) erwähnt, dass man bei Amyloidnieren häufig eine

eigentiiniliche Zellveränderung der gewundenen Kanäle I. Ord-

nung lindet. die er vorläutig als >grossvakuoläre Quellung-'

bezeichnet hat. Er beschreibt diese Veränderung auf folgende

Weise. Ein grösserer Teil der gewundenen Kanäle I. Ordnung
zeigt gruppenförmig eine eigentlimliche Epithelveränderung,

die seines Wissens bisher nicht genligend Berticksichtigung

gefunden hat. Die Zellen sind grösser als normal, das Proto-

1) Frankfurter Zeitschr. f. Pathologie, Bd. 5, 1910, S. 25.

25

—

171797. Nortl.vied.arlc. BäöO. Avd. II. S:r Li.
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plasma aiifgehellt, die Kerne meist erhalteu. Das Protoplasnia

setzt sich aus ganz feinen Körnciien zusammen, die durch

feine Fädcheu verbnnden sind. Zwischen dem so entstehenden

Maschenwerk bleiben helle Lticken iibrig . . . Andere Epithe-

lien zeigen grosse Vakuolen im Protoplasma, deren Inhalt zum
Teil ins Lumen abgestossen zu werden scheint. Im Lumen
iindet man da helle öder wabenförmige Mässen.

Nach LöHLEiN O kommt auch in dem friihen Stadium der

(ilomerulonephritis in gewissen Kanälchenabschnitten eine mehr
öder weniger vorgeschrittene hyalin-tropfige Entartung der

Epithelien vor. Diese sind dabei stark vergrössert, sprin-

gan mit sehr grossen Kuppen stumpf kegelförmig vor, die

Kerne sind wohlerhalten, das Protoplasma von kleineren und
grösseren kugeligen homogenen Gebilden ganz durchsetzt, die

sich oft schon mit Eosin, zuweilen nach Weigert und beson-

ders deutlich mit Eisenhämatoxylin — hier in sehr verschie-

denen Nuaneen vom blassen grau bis zum tiefen schwarz —
lårben lassen. In Fallen von (Ilomerulonephritis von mehr-

wöchentlicher bis mehrmonatlicher Krankheitsdauer iindet man
zuweilen eine sehr verbreitete hyalin-tropfige Entartung, in

anderen Fallen känn diese so gut wie voUständig fehlen.

Auch Suzuki^) macht bei seinen e.r/>er/;»e»Ye7/e« Untersuch-

ungen iiber das Vorkommen und die Bildung der hyalinen

Tropfen einige Bemerkungen, die von Interesse sind. Er leitet

die Tropfen von den Granula ab, indem diese tiber ihre gewöhn-

liche Grösse h inans schwellen. Suzuki betont, dass es nach

seinen experimentellen Erfahrungen in erster Linie ein Ab-

schnitt ist, welcher zur Bildung dieser intrazellulären Tropfen

disponiert erscheint. Das ist der terminale Abschnitt der

Hauptstiicke. Zwar hat er keine Gelegenheit gehabt, mensch-

liches Material in gentigendem Umfange zu untersuchen, aber

er möchte doch die Frage aufwerfen, oIj nicht auch beim Men-

schen die ausgesprochene Tropfenbildung mit Vorliebe in den

distalen Al)schnitten der Hauptstiicke bzw. in den Ubergangs-

gebieten zu tinden ist. Die ganz verschiedene Anordnung der

granulären Strukturen in den Epithelien der llbergangsgebiete,

der Saftreichtum der Zellen, die gewisse EmpHndlichkeit, wel-

che gerade die Epithelien der terminalen Abschnitte der Haupt-

stiicke gegen Gift besitzen, allés das lässt die besondere Loka-

1) Ergebnisse d. inner. Med. u. Kinderheilk., Bd. 5, 1910, S. 432.

-) Zur Morijliologie der Niereusekretion. Jena, 1912.
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ligation der Tropfenbilduiig in diesem Gebiete leicht verstelieu.

Die Tropfen köunen bei dem Zerfall der Zelle in das Lumen
iibertreten und sich nnn mit den iibrigen Inhaltsmassen, wel-

che die hvalinen Zylinder bilden, vermischen bzw. von den-

selben eingeschlossen Averden nnd sehliesslich in ihnen unter-

gehen. SrzuKi hat aber nicht den Eindrnck gewonnen, dass

die Sekretion dieser Tropfen die Hanptrolle l)ei der Zylinder-

bildung spielt.

Die experimentellen Untersnehungen A^on GrossV), die er mit

verschiedenen Giften ausgefiihrt hat, fiihren ihn zu der An-

schauung. dass die Bildung der Zylinder auf grosse, aus den

Epithelien austretende Tropfen znruckzufiihren ist. Diese Trop-

fen waren mit Formoldämpfen lixierbar und danach in "VVas-

ser, Alkohol, Chloroform und Benzol unlöslich. enthalten also

jedenfalls Eiweiss. ' Sie färben sich nach Blrmeisters und Pfister^

Angaben nach der WEKiERTschen Fibrinfärbung und mit der

ALTMANNschen ^lethode. ]\[ehr lässt sich zurzeit dariiber nicht

sägen. Da liber die Konzentration in der Zelle vor ihrem Auf-

treten nichts bekannt ist, ist nicht zu entscheiden, ob ihre Ent-

stehung auf einer Quellnng nonnaler Bestandteile öder auf dem

Eindringen fremder »Stolte beruht.

WiESZEXiEWSKi ') hat die Veränderungen der Kanincheuniere

nach temporärer Abklemmnng der Xierenarterie studiert und

dabei unter anderem auch eine Tropfenbildung in den Nieren-

zellen gefunden. eine Veränderung, die erst nach der Wieder-

durchblutung des Organes auftrat iind dann ihr Maximum
nach 24 Stunden erreichte. Die Tröpfchen, die bei vitaler

Färbung mit Toluidinblau })lau gefärbt waren, waren in der

Zelle unregelmässig gelagert und niemals gleich gross. Xeben

Tröpfchen, die nur wenig grösser als Granula waren, fanden

sich fast kerngrosse. AVieszextewskt fand sie besonders oft

in den Zellen der Schaltstiicke und der HEXLEschen Schleifen

:

sie kamen aber auch in den Tul)uli contortis vor, sowie in den

Zellen der Sammelröhrchen und des Xierenbeckenepithels. Als

sicher erwiesen betrachtet AV. die Tatsaehe. dass die Tröpfchen

aus den Epithelien austreten können und zur Zylinderbildung

beitragen. Tropfen im Lumen eines Kanälchens hat er oft

gesehen. Er meint, dass die Tröpfchen nicht aus Granula ent-

') Zieglcrs Beiträge, Bd. 51, 1911, S. 528.

-) Zieglers Beiträge, Bd bo, 1912, S. 129.
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stehen, uncl dass sie auch in Zellen, die keine Grannia besitzen.

zu iinden sind.

Das häufige A'orkommen der hyalin-tropfigen Degeneration

der Nierenepithelien bei verschiedenen Nierenkrankheiten ist

aucli in der Monographie von Volhard nnd Fahr ^) hervor-

gehoben. Als das wichtigste nnd wesentlichste Charakteristi-

cum des ziceiten Stadiums der Nephrose ist nach ibnen das

Auftreten sicher degenerativer Prozesse anznsehen, die sich vor

allem durch die Bildnng homogener kleinerer nnd grösserer

Tröpfchen in den Epithelien der Hauptstticke äussern; der

Kern ist dabei teils erhalten, teils gesehwnnden. Namentlich

im Anfangsstadinm fällt es anf, dass die tropfige Degeneration

sich am ansgesprochensten im terminalen Abschnitt der Haupt-

stticke lokalisiert. (Fahr gleiehwie Suzuki weist darauf hin,

dass diese Kanälchenstrecke vielfach lalschlich fiir dicke Schlei-

fenscbenkel gehalten wnrden.) Anch in dem dritten nnd vier-

ten Stadium der Xephrose baben sie Tropfenbildung, wenn
auch in geringfiigigerem Grade wie in dem zweiten Stadium,

beobachtet. Auch bei der Amyloidneplirose tritt die Tropfen-

bildung stark hervor, besonders im ersten Stadium derselben;

auch hier sind vor allem die Hauptstncke, nnd wiederum be-

sonders der terminale Abschnitt derselben, betroffen. Im erste^i

Stadium der diffnsen GJomerulonepliritis wird auch tropfige

Degeneration augetroffen; in ganz frischen Fallen tritt sie nur

an vereinzelten Hauptstiicken und nur in ganz geringer Inten-

sität, später mit Vorliebe an den terminalen Abschnitten raehr

in Erscheinung; in den distal von den Hauptstiicken gelegenen

Abschnitten des Kanalsystems verschwand die troptige Degene-

ration. Im zweiten Stadium der Glomerulonephritis känn herd-

weise trophge Degeneration an den Epithelien, vornehmlich in

den Hauptstiicken, beobachtet werden und bei der Beschreibung

des dritten Stadiums der Glomerulonephritis bemerkt Fahr.

dass man gelegentlich auch hier tropfige Degeneration findet.

Bei den herdförmigen Kephritide)i känn ebenso eine gering-

ftigige tropfige Degeneration vorkommen. Schliesslich erwähnt

Fahr auch bei der Beschreibung der krankhaften Veränderun-

gen der von ihm l)ezeichneten Kombinationsform (»genuine

Schrumpfniere ), dass gelegentlich auch hier tropfige Degenera-

tion an den Epithelien der Hauptstticke beobachtet wird.

') Die Brigtsche Nierenkrankheit, Bcrliu. 1014.
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Fahr hat also festgestellt, dass die hyalintropfige Degenera-

tion der Niereuepithelien eine sehr oft Torkoramende krank-

hafte Verändeniiig vor allem der Hanptstucke ist, die jedoch

am regelmässigsten und am stärksten bei dem zweiten Stadium

der einfachen Nephrose nnd bei dem ersten Stadium der Amy-
loidnephrose hervortritt.

Landsteiner hat die hyalinen Tropfeu vou den Altmakn-

schen Granulis aligeleitet, da sie im Anfang der Bildung voll-

ständisr zu Eeihen angeordnet sein können und das Areal der

Stäbchen einnehmen'>. Diese Yorstellung ist von Stoerk, Pfi-

STER, der die Tro])ten als veränderte ALTMAXNsche Granula auf-

fasst, und neuerdings von SrziKi iibernommen worden. Stoerk

meint, dass wir es dabei zunäohst mit einer Hypersekretion

zu tun ha])en; ])rinzipif'll ähnlichen (xedanken gibt Si'ZUKT

llaum.

Fahr känn nicht der Auffassung, dass es sich bei dem Auf-

treten dieser hyalinen Tropfen um geschwollene Ai/rMANNsche

Granula handelt, und dass man in dem Vorgang den Ausdruck

einer Hyperfnnktion zu sehen habe, beipflichten, er ist viel-

mehr der ]\reinung, dass es sich bei dem Auftreten dieser Trop-

fen um einen echten degenerativen Vorgang handelt, dass die

Tropfen als Degenerationsprodukt der intergranulären Proto-

jdasmasubstanz zu betraehten sind.

Faur O hat aueh in normalen Kaninehennieren feine hya-

line Tröpfchen beobachtet, deren Vorkommen ziemlieh streng

auf den proximalen Abschnitt der Hauptstiicke l)esehränkt war.

In zwei Fallen von Uranvergiftung bei Kaniiichen hat er gleich-

falls eine reichliehe Tropfenbildung festgestellt, die jedoch eine

andere Lokalisation zeigte, nämlieh die distalen Abschnitte der

Hauptstiicke. In beiden Fallen meint er, dass die Tröpfchen

von den ALTMANXschen Graniilis Aveitgehende mikrochemische

Ditferenzen aufweisen. ^Fanche Umstände scheinen ihra direkt

dagegen zu sprechen, dass die sogenannten hyalinen Tropfen, die

l)ei pathologischen Zuständen vorkommen, aus dem von ihra in

der norraalen Niere gefundenen tropfigen Gebilde hervorgehen

sollten. Dass es sich bei den nornialen Tröpfchen um etwas

mit Funktion und Sekretion Zusammenhängendes handelt, geht

naeh Fahr daraus hervor. dass sie im Huno^erzustande völli<>-

aus den Zellen verschwinden. Xach Avie vor ist er aber geneigt,

') Verhandl. d. deutsch. patbol. Gesellsch., 17 Tagung, 1914. S. 119.
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die pathologiselie Tropfenbildung nicht als den Ausdriick einer

vermelirten Zelltätigkeit, einer Hypersekretion, sondern als den

Ausdruck einer Zellerkrankung aufzufassen.

Eina Beobaclitung von Hulst ^) scheint mir aucli in dieseni

Zusanimenhang einer Erwähnung wert. Er hat die Nieren von

einem Todesfalle nacli einer intravenösen Neosalvarsaninjektion

untersuclit und neben einer trliben Schwellnng ancb eine trop-

fiffe Deareneration vieler Tubnli beobachtet.

Nierenepithelien weisen bei der triiben Schwellung nach

Herxhetmer ^) neben der Zerfallskörnelung hänfig anch fltissige

Tropfen anf, die wabrscheinlich ein Sekret der veränderten

Zelle darstellen und als tropfiges Hyalin bezeichnet werden.

Sie bilden meint er durch Znsamraenflnss byaline Zylinder.

Chevassu nnd Rathéry ^) meinen, dass eine ganze Reihe Ver-

änderungen der Nierenepithelien, die als >'dégénérescence vacuo-

laire, dégénérescence vitrense, état trouble etc. besehrieben wor-

den sind, nicht realiter pathologische Veränderungen sondern

vielmehr als Knnstprodukte zu bezeichnen sind, die »soit de la

cadavérisation, soit de fixations on de colorations défectuenses'

hervorgernfen sind.

Schliesslich sei kurz benierkt, dass man sich anch in der

normalen Histologie mit der Frage nach der Bedentnng der

normaliter in den Epithelzellen der gewundenen Kanälchen

vorkommenden Tropfen öder >'Vakuolen' beschäftigt hat. Nach

vielen Autoren handelt es sich hierbei nur nm Artefakte, die

von einer postmortalen Yeränderung öder von den Fixierungs-

fliissigkeiten herriihren sollen. G. Retzius ^) meint dagegen,

dass eine ganz mormaF vorsichgehende Art von Sekretion

(öder Exkretion) hier vorliegt.

3. Friihere Untersuchungen uber die Natur der sogenannten

Zylindroide.

Obgleich schon friiher gewisse zylinderähnliche (jrebilde(»schlei-

mige Gerinnsel> nach AVyss) von vielen (Meyer, Lehmann,

Frerichs, ^^^YSS, Obermeier •') lieol)achtet nnd erwähnt worden

') Virch. Arch., Bd. 220, 191.'), S. 846.
-) Schinaus' Gruudriss der patholog. Anat. Wiesbaden, 1915, S. 57.

^) Journal d'urol.>gie, Bd 5, 1914, S. 249.
*'

Biolog. Untersuchungen, Bd. 17, 1912.

•') Cit. nach Thomas.
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waren, hat doch Thomas ^) als Erster die sog-. Zylindroide als

selbstständige Gebilde, die alleiii öder ueben den gewöiinliclien

Zylindern iiii Harn aiiftreten können, beschrieben. Er hat auch

den Namen Zylindroide eingeflthrt. Er beschreibt diese als

iramer änsserst durchsichtige Gebilde, die meist von nngewöhn-

lii-her Länge, öfter geknickt. gefaltet, auch wohl gespalten nnd

gabelig geteilt sind. Einige darunter, so breit wie breite Zy-

linder besitzen regelmässig parallelle Ränder und longitudinale,

/ienilich knrze Streifen und sind leicht ara Rande zerfasert;

sie machen iinnier den Eindruck eines Bändes, nicht einer so-

liden AValze. Aiidere, etwas schmäler, von der Breite gewöhn-

lieher hyaliner Zylinder, ohne Längsstreifung und ohne zer-

rissene Randlinien, dagegen mit Qnerknickungen, maohen häufig

den Eindruck koUabierter Schläuche. Noch andere sind so breit

wie schniale Zylinder, ohne Längsstreifung und ohne zerrissene

Ränder und mit wenig deutlichen Knickungen von der Gestalt

eines schmalen Bändes. Endlich gibt es noch änsserst feine,

faserige Zylindroide. Zwischen diesen Formen der Z^-lindroide

sowie auch zwischen den Zylindroiden ul)erhaupt und den

wahren Zylindern besteht eiue ganze Reihe von Ubergangs-

gebilden. Thomas beschreibt auch die Umbildung des Zylin-

droids in die hyalinen Zylinder.

Betreffs der Bilduugsstätte der Zylindroide spricht sich Tho-

.M.\s dahin ans. dass die Mehrzahl derselben und jedenfalls

die mit parallellen Konturen versehenen ihren Ursprung in

den Harnkanälchen linden. Xicht ganz so zweifellos scheint

ihm der Ursprung der fibrigen Zylindroide. Er känn sich in-

dessen nicht entschliessen sie sämtlich ohne AVeiteres den

pseudozylindrischen Kör2)ern extratubulären Ursprungs zuzu-

zählen . deren Existenz er iibrigens dnrchaus nicht läugnen

will.

Thomas crwähnt, dass man in einzelnen Fallen die Zylin-

droide regelmässig nnr zum Teil isoliert, zum Teil aber zu Bii-

scheln nnd wirren Knäueln vereinigt sieht; wahrscheinlich ent-

steht ihre Yerwirrung, meint er, bei gleichzeitigem Austritte

vieler benachbarter Fäden aus den Nierenpapillen in die Nie-

renkelche; zweifelsohne scheint sie ihm durch die grosse Länge
und die bandähnliche Beschaffenheit der einzelnen Fäden be-

o-iino^stifft zu werden.

i) Arch. f. Heilk., Bd IL ISTO, S. 130.
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RoviDA ^) (1870) hat häufig dieselben Gebilde wie Thomas
geselien, fur die er den Namen Zyliiidroide ganz geeignet fiii-

det. Er nimmt aber an, dass sie nicht nur kein Mucin sind,

wie Leiimann, rREiiicns nnd besonders Thomas behaupten, da

sie in Essigsäure vollständig löslich sind, sondern auch vom
Fibrin wesentlich abweichen.

Bartels ^) äussert sich tiber die sogenannten Zyllndroide in

folgender Weise: »von den unzweifelhaft ans den Harnkanäl-

chen der Nieren stammenden verscbiedenen Arten zylindrischer

Gebilde muss man endlich noch andere nnterscheiden, welcbe

zuweilen im Harn vorkonimen und allerdings eine gewisse

Ahnlichkeit mit den eben beschriebenen besitzen. Während
aber die eigentlichen Harnzylinder bei der mikroskopisclien

Betracbtung durchans den Eindrnck von soliden zylindrischen

Körpern machen, hat diese andere Sorte von Gebilden das Aus-

sehen von Bandstreifen, deren Ränder gewöhnlich parallell ver-

laufen, deren Enden aber mehrfach geteilt, öder wie zerfasert.

öder einseitig zugespitzt, öder endlich wie spiralig aufgerollt

erscheinen können. Diese lamellusen Streifen sind oftmals

1)eträchtlich länger als die längsten Harnzjdinder, gewöhnlich

so breit wie die breitesten Harnzylinder, öder noch breiter.

koramen aber auch ganz schmal vor. Ihre Substanz ist fast

immer homogen, ungefarl)t und sehr blass~>. Nienials sah Bar-

tels diesen Gebilden Epithelien aus den Harnkanälchen öder

kristallin ische Bildungen fest anhaften. Er meint, dass sich

iiber ihre Bildungsstätte nichts Sicheres aussagen lässt, dass sie

aber eine ganz andere Bedeutung haben miissen, als die wirk-

lichen Harnzylinder, da sie sich ja jedenfalls verschieden von

diesen verhalten.

Wagner^) bemerkt, dass Wesen und Bedeutung der Zylln-

droide noch dunkel sind, und dass es nicht sichergestellt ist.

ob sich tJbergangsformen zu Avirklichen hyalinen Zylindern

nachweisen lassen. Er erwähnt, dass nianche sie fur schlei-

mige Gebilde halten nnd sie in den Harnwegen entstehen

lassen.

CoRNiL lind Ranvier^) erwähnen nnter den Zylinderformen

auch die -cylindres muqueux'>, die sie als identisch mit den

Zylindroiden anderer Autoren bezeichnen.

M Moleschotts Tlnter.suclinnsen zur Naturlchre, Bd. 11. löTB, S. 1.

-) Ziemsens Handhuch, Bd. 9, 1875, S. 71.

3) Der Morbus Hrighlii, Ziemsens Handbnch, Bd. 9, 1882, S. 53.

•*) Manuel d'histologie patliologiquc. T. II, 1884, S. 537.



HARNSEDIMENT UXD ZYLINDERBILDUXG. .:><.)

BizzozÉRO O unterscheidet ebenso wie Rovida drei Hanptfor-

men der Zylinder: 1. hyaline öder ungefärbte Zylinder, 2. Zy-

lindroide. r,. gelbliehe öder wachsartige Zylinder. Xach Bizzo-

zÉRO sind die Zylindroide äusserst feine Fädchen Ton einem

Diameter A'on 1—2 y-. : bisweilen sind sie voluminöser, band-

ähnlich, nnd haben einen Diameter von 5—40 [J-. Ihre Umrisse

sind nnregelmässig, ihr Diameter wechselnd. An den Enden
verschmälern sie sich am meisten nnd sfnd hier geteilt öder

verzweigt. Das Gebilde im (iranzen ist wellenförmig öder nn-

regelmässig gewnnden. Die Länge dieser Zylindroide känn

I mm. erreichen. Oft tindet man mehrere dersell)en derartig

in einander gewickelt. dass sie g^eichwie ein Knänel bilden,

öder anoh liegen sie (|uer nl)ereinander wie nnregelmässige

Netze öder sind sie sehliesslich spiralförmig das eine nm das

andere gewunden. Betretis der Snlistanz, von der sie gebildet

werden, so ist diese. wie die der hyalinen Zylinder, transpa-

rent und" nngefärbt, so dass man sehr anfmerksam sein mnss.

nm sie in dem ^likroskop sehen zn können; diese Snbstanz

zeigt nach Rovida dieselben ehemischen Reaktionen wie die

hyalinen Zylinder nnd im allgemeinen lässt sieh eine mehr
öder weniger ansgesproohene Ijängsstreifnng erkennen, die es

ermöglicht, die Zylindroide von den Zylindern zn unterscheiden.

Mehr als andere Forseher haben sich Török nnd Pollak")

mit der Frage iiber die Bedentnng nnd die Xatnr der Z)j]'nt-

(iroide nnd deren Beziehnngen zn den eigentlichen Zylindern

beschäftigt. Sie verstehen nnter ZuVnuJern Gebilde. welehe bei

ihrer Entstehnng das Lnmen der Harnkanälchen vollkommen

ausfiillen, naeh ihrer Ansscheidnng ihre Gestalt beibehalten

nnd so den Abgnss der Tnbnli darstellen. Zijlijidi-oich hin-

gegen nennen sie Gebilde, die ebenfalls den Harnkanälchen

entstammen. aber l)ei ihrer Entstehnng das Lumen derselben

nieht ganz anslnllen nnd nach ihrer Ansscheidnng nie den

Eindruck einer sol iden \\'alze. sondern den eines Fadens. Bän-

des eder kollabierten Schlauches machen; ein Teil derselben

aber ist so zart, dass sie keine bestimmten Konturen und des-

halb nach ihrer Ansscheidnng ans den Xierenkanälchen auch

keine charakteristische Form zn behalten vermögen.

') Manuel de microsoo()ie cliDique, 1883, cit. nach Cornil et Braalt, 1. c.

S. 57.

*) Arthiv f. expcr. Path., Bd. 25, 1889, S. -87.
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Török imd Pollak meinen, dass viele Forscher mit Unrecht

den renalen Ursprung der Zylindroide in Zweifel gezogen haben.

Thomas nimmt aber ihre renale Abstaramung an. Andere
wieder bezeichnen die Entstehnng nnd Bedentnng der Zylin-

droide als dunkel. Diese Verwirrung, meinen Török und Pol-

lak, sei durch den Umstand verursacht, dass die Zylindroide

eigentlich zweierlei Ursprunges sind.

Ein Teil derselben, welcher mit den Harnzylindern iibereiu-

stimmende chemische Eigenschaften besitzt, entstammt der

Niere und kommt sehr häuiig im Zusammenhang mit Zylin-

dern Tor. Ihr renaler Ursprung ist Török und Pollak schon

deshalb zweifellos, da sie bei verschiedenen Krankheiten Gele-

genbeit hatten, dieselben in mikroskopiscben Scbnitten der Nie-

ren in den Harnkanälchen zu beobacbten. Der andere Teil

der Zylindroide — die Pseudozylrndroide — ist extrarenalen

Ursprungs; diese Gebilde, welche morpbologisch den renalen

Zylindroiden vollkoramen gleicben, unterscbeiden sich von den

renalen Zylindroiden und den Zylindern in ehemiscber Hin-

sicht besonders dureb ihre Unlöslichkeit in Essigsäure. Török

und Pollak können nachweisen, dass dieselben ans dem Se-

krete der Prostata, der CowPERschen, LiTTREschen Drusen, der

Sehleimdrtisen der Harnblase, des Uterus und der Scheide

entstehen.

Nach Tr»R()K und Pollak treten die renalen Zylindroide in

drei Formen auf: als sehmale, dlinne Fäden, als bandförmige

Gebilde und als koUabierte Schläuche. Die im Harn zu beob-

achtenden, schmalen, diinnen, fadenförmigen Zylindroide sind

teils gerade gestreckt, teils verschiedenartig gewunden. Diese

Gebilde fanden sie, zwar weniger häufig, auch in den Harn-

kanälchen pathologischer Men schen- und Kaninchennieren bei

intaktem öder nur gering verändertem Epithel. Sehr häuiig

beobachteten sie dieselben unter Verhältnissen, bei welchen sie

eine wesentliche Veränderung des Nierenepithels nicht anneh-

men konnten.

Török und Pollak meinen nun, dass solche fadenförmige

Gebilde zweifellos die imentivicl'ehie, so zu sägen emhryonaJe

Form der Zylinder darstellen und halten es auch als bewiesen,

dass dieselben weder ans Zellen noeh ans Yakuolen hervor-

gehen, sondern dass sie aus einem urspriinglieh Hiissigen Trans-

sudat, auf eine der Geriuuung von Exsudaten ähnliche Weise,

entstehen.
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Daä Hervorgehen zyliuderähnliclier Gebilde sowie auoh der

liomogenen Zylinder ans den Zylindroiden haben Török nnd

PoLLAK besonders stndiert nnd in intressanter A\"eise ansgeinlirt.

T)a ihre diesbezitglichen Darlegnngen nnr ^Yenig Beachtnng

gewonnen zn haben scheinen. so niöchte ich hier ans denselben

ziemlich ansinlirliche Zitate antnhren: ^) Die verschiedenartig

gekriimmten Zylindroide verdanken ihre Form dem Umstande,

dass das fadenförmige Gerinnsel, Avelches sieh nrsprlinglieh in

mehr öder weniger gerader. gestreckter Form anf die Innen-

tiiiche der Harnkanälehenwand niederschlng, dnrch den nach-

drängenden Harn von einem höher liegenden Pnnkte an los-

gelöst nnd abwärts gedrängt. verschiedeuartige Kriimmnngen

nnd Windnngen erleidet. Anf diese Weise entstehen im Zick-

zack verlanfende, propfenziehertormige nnd schranbeniihnlichc

Zylindroide. Xierenpräparate. Avelche solche Gebilde enthalten,

lassen ganz bestimnit diese Entstehnngsweise erkennen nnd

jeden anderen Ursprnng ansschliessen. — Dasselbe beweisen

anch die bandförmigen nnd schlanchähnliehen Zylindroide.

Bei den bandförmigen Gebilden schlägt sich das Transsudat

in breiteren Streifen anf die Tnnenwand der Tnl)nli nieder.

bei den Schlänehen hingegen bedeckt es die ganze Peripherie

der Tnbnli, doeh geniigt bei beiden Formen die Qnantität des

Transsudates nioht, nm das Lnmen des Harnkanälehens ganz

ansznfiillen, nnd es können deshall» anch keine soliden Zylin-

der entstehen.^'

Diese fadenförmigen. bandartigen nnd sehlani-hiUinliehen

Gebilde verdicken sieh hänlig an einem Ende, öder sie werden

dnrch Zusammenballen nnd Znsammenpressen ihrer weiehen,

formbaren Snl)stanz breiter nnd fester, stellenweise aber weisen

sie noch korkzieherartige Windnngen anf, welche die Abstam-

mung dieser Gebilde ans einfachen Zylindroiden dentlieh erken-

nen lassen. Diese Formen können als Uher{/au(jsstufe}i zn den

Zylindern angesehen werden. Sind diese Gebilde sehliesslich

di ek nnd fest genng. nm als Abgiisse des zylinderförmigen

Lnmens der Harnkanälchen betraehtet werden zn können, so

känn man sie den wirkliehen Zylindern anreihen. Die Uber-

gangsforraen können nachträglich ebenso anch die Zylinder-

qnerfaltnugen nnd Kriimmnngen erhalten. — Die an den Uber-

gangsformen nnd Zylindern häntig zn beobachtenden verschie-

denartigen Windnngen stehen oft so dicht nebeneinander, dass

') L. c. S. 92.
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sie sicli berlihren, häufig aiicli verkleben und mit einander ver-

schmelzen. (Solche Bilder waren auch in Nierenschnitten be-

obachtet.) — — — An nianchen dicken tJbergangsforraen und

wirklicben Zylindern verursacht der durch den von riickwärts

nacbdringenden Harn ström hervorgernfene Drnck nicbt Win-
diingen, sondern eine Runzelnng, welche eigenthlimliche feine

Querfalten hervorbringt, die bald dicht nebeneinander, bald in

grösseren Abständen zu beobacbten sind.'-^

'-^Die Zylindroide, tlbergangsformen und Zylinder, fahren

Török und Pollak fort, können ausser den Windungen und
Querfaltungen manchmal noch eine andere, nacbträglicbe Um-
wandlnng erleiden. Es känn geschehen, dass sich infolge neuer-

licher Transsudation dem sehon fertigen Zylinder öder Zylin-

droid ein zweiter Zylinder ansetzt in der Weise, dass dieser

den ersten Zylinder öder Zylindroid einem Mantel gleich ein-

scbliesst. — Das im Zylinder eingeschlossene Zylindroid

erklärt noch eine andere, häufig zu beobachtende Erscheinung.

Man findet nämlich oft im Innern homogener Zylindroide und

Zylinder Nierenepithelien, rote und farblose Blutkörperchen

öder Detritus dieser Zelleu. Auch in diesem Ealle hat sich

auf die in dem Lumen der Harnkanälchen angesammelten Zel-

len öder deren Zerfallsprodukte nachträglich eine homogene

Zylindersubstanz abgelagert, welche letztere häufig von dem
körnigen Inhalte durch scharfe Konturen abgegrenzt ist. Kei-

neswegs känn man die Entstehung dieser Gebilde so erklären.

dass die urspriinglich körnigen Mässen nachträglich an ihren

Rändern hyalin geworden sind, wie dies Langhans behauptet.

Dass unsere Annahme die richtige ist, beweisen auch die homo-

genen Zylinder und Zylindroide, auf welche sich von aussen

Nierenepithelien, rote und weisse Blutkörperchen öder deren

Detritus aufgelagert haben.^>

Orth ^) erwähnt auch die Zylindroide^ welche er mit folgen-

den AA^orten charakterisiert: "Es sind sehr blasse, schwach licht-

brechende, länge, farblose, oft gebogene, manchmal gabelig

geteilte, zuweilen längsgestreifte, bandartige Gebilde, welche

häufig mit Uraten, seltener mit Blutkörperchen bedeckt sind.

In Essigsäure quellen sie stark auf. Ihre Bildungsstätte ist

noch nicht sicher erkannt, man weiss also nicht, ob sie aus

den Nieren stammen öder erst in den Harnwegen dem Harn

1) Lehrb. d. path. Anat., Bd. II: 1, 1893, S. 181.
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sich zugesellen. Nach Orth haben sie mit Schleim anschei-

iiend nifhts zu tnii.

Zuletzt muchte ich nur ein paar Zitate aus ganz nen erschie-

nenen Arbeiten anfuhren, da sie wohl die lieutzntage verbreitete

Anschaunng wiedergeben.

Die ZyVmdroide verraten nach H. Str^uss^) nur einen Reiz

zustand in den Nierenpapillen bzw. in den ansfnhrenden gros-

sen Harnkanälchen und besitzen deshalb eine nur geringe dia-

gnostisehe Bedeutung.

Nach Brugscii und ScumENHELM besitzen die Zylindroide

keine pathologische' Bedeutung; sie sind wohl als Schleimfäden

aufzufassen, welche einer Sekretion der Epithelien in den Harn-

kanälchen ihre Entstehiing verdanken.

4. Kurze Zusammenfassung der geschichtlichen Darstellung.

Die Frage nach der Genese, der Natur und der Bedeutung

der Harnzylinder ist schon längst als eine der dunkelsten und

bestrittensten Fragen in der Nierenpathologie bezeichnet. Wie
aus obiger Ausfuhrung hervorgeht, sind seit der Entdeckung

der Harnzylinder viele verschiedene Meinungen hieriiber aus-

gesprochen wordeu, und sie stehen noeh heute einander gegen-

ilber. Die zahlreichen einschlägigen Untersuchungen haben

nämlich keinen hinreichenden Aufschluss gegeben. Viele

Punkte in der Lehre von den Harnzylindorn und ibrer Ent-

stehung sind noch heute uuerklärt.

Als gewissermassen fur die heutige AutFassung typisch habe

ich oben diejenige eines modemen Lehrbuches (Brugscii und

Sciiittexhelm) angelnhrt, nach welcher die Genese der Zylinder

nicht einheitlich ist. Dieser Meinung haben ja auch friiher

viele Forscher beigepHichtet.

So erwähnen z. B. Corml und Brault beziiglich der Zylin-

derbildung drei Theorien, von denen ihres Erachtens jede ein-

zelne einen Teil der Wahrheit in sich sehliesst. Nach der

ersten Theorie solleu die Zylinder aus exsudiertem Fibrin

entstehen; nach der zweiten ist die Entstehung der Zylinder

auf eine Transsudation des Blutplasmas zurlickzutuhren; nach

der dritten entstehen die Zylinder aus den Zellen selbst, sei es

durch Zusammenschmelzen degenerierter Zellen, sei es durch

') Die Nephriliden. Berlin u. Wien 1916, S. 22.
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Bildung öder Sekretion gerinnbarer Snbstanzeu. Eine ähn-

liche Anffassnng gelit ans der Darstelluug Orths herA'or, da

er drei verschiedene Arten der Harnzylinder unterseheidet,

die er als Transsudat-, Sekretions- und Zerfallszylindefi' be-

zeicbnet.

Die Meinnngsverschiedenheit bezieht siph insbesondere auf

die Entstehung der homogenen, d. h. der hyalinen und der

wachsartigen Zylinder. AVie weehselnd die Ansicbten hierliber

auch gewesen sind, so lassen sich doch die aufgestellten

Theorien in zwei prinzipiell divergierende Hauptgruppen ein-

ordnen. Nach der einen Haupttheorie sollen die Zylinder aiis

den fliissirjen BestandteUen des Blutes — durcli Transsudatiou

öder Exsudation und darauf folgende Gerinnung — entstehen.

Naeb der zweiten Haupttheorie sollen aber die Zylinder aus

Zellen, vor allem aus Xierenepithelien gebildet werden, und
zwar entweder durch eine Art SeJcretion öder aber durch die

UmivandJung der ZelJen bezw. durch den Zerfall derselben.

Viele Autoren meinen indessen, wie gesagt, dass die Zylinder-

bildung keine einheitliche sei, sondern dass verschiedene Ent-

stehungsarten neben einander vorkommen könnten.

I. Xach der ersten Haupttheorie sollen also die Zylinder

eine Art Gerinnungsprodukte sein. Henle, der ja einer der

Ersten war, der diese Gebilde näher untersucht hat, war der

Ansicht, dass es sich hierbei uni Fihrin handelte. In der älte-

ren Literatur wird demgemäss auch die Bezeichnung »Fibrin-

zylinder* vielfach gebraucht. A"or etwa 25 Jahren haben sich

auch Israel und Ernst dahin ausgesprochen, dass die Zylinder

von Fibrinnatur seien, öder dass wenigstens Fibrin eine grös-

sere Rolle spiele als damals im allgemeinen anerkannt wurde.

Soweit sich die letzgenannten Verfasser auf die Färbung mit

der WEiGERTschen Fibrinmethode sttitzen, ist aber ihre Beweis-

luhrung nicht haltbar, da sich homogene Substanzen, die zwei-

fellos nichts mit Fibrin zu tun haben, doch positiv zur Fibrin-

färbung verhalten. Die heutige AuiFassung geht auch darauf

hinaus, dass vereinzelte, aus Fibrin bestehende Zylinder wohl

gelegentlich vorkommen können, dass aber eine solche Genese

nicht verallgemeinert werden känn und fur die grosse Mehr-

zahl der Zylinder nicht gtiltig ist.

Nach der Meinung einiger Forscher (Royida, IIibrert) beste-

hen die hyalinen Zylinder ihren chemischen Eigenschaften^nach

aus Eiweiss, wenn auch aus irgendwie modiiiziertem. Nichts
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spricht also vou diesem Gesiehtspunkte ans dagegen, dass die

Zylinder ans einer. ans dem Blnt herstamnieuden Eiweisssub-

stanz hervorgehen. Es ist daher aneh. \vie envähnt. eine schon

längst verbreitete Meinnng, dass die homogeuen Zylinder allein

öder wenigstens der Hanptsache nach ans eineni Transsudat-

bezw. Exsndatprodnkt ihren Ursprnng nehmen, nnd dass sie

also dnroh Umwandlnng geronneneu Eiweisses entstehen.

Als Vertreter dieser Transsudationstheorie in exklnsiverer

Weise seien folgende Antoren genannt: Klebs. AVeissgerber

nnd Perls, "\Vei(;ert. Voorhoeve, Posner, Hortolés, Eibbert,

Török nnd Pollak. Sixger, Kobler, Burmeister nnd Ruxeberg.

Wie die (Teriuunng der eiweisshaltigen Flilssigkeit hierbei zn

Stande kommt. hat inan sieh in versehiedener A\'eise vorgestellt.

Einige meinen, dass das ansgetretene Transsndat nicht dnrch

Zelltätigkeit sondern lediglich dnrch die Berilhrnng mit der

Haruriiissigkeit gerinnt: nach Eibbert hängt die Koagnlation

von der sanren Reaktion des Harnes ab. Er betont anch, dass

sich die znerst in den Schaltstiir-ken nnd Schleifen zn beobach-

tende Bildnng hyaliner Zylinder anf eine Yerdichtnng der ei-

weisshaltigen Flilssigkeit dnreh die hier statttindende Wasser-

resorption beziehe. Andere wieder sehreiben Zerfalls- öder Sekre-

tionsstotten der Zellen die EoUe zn, die Gerinnnng der fliissi-

gen Transsndate zn befördern. AVeigert meint, dass die eigen-

tiimliehe Gerinnnng. welehe die librinogenhaltige Flilssigkeit

in den Xieren erleidet, bald dnrch weisse Blntkörperchen, bald

dnrch zerfallende Epithelien hervorgebracht werden känn.

Anch vom physikalisch-chemischen Gesiehtspunkte ans (Hö-

per, Fisciier) wird die grosse Bedentnng des iSänregehalts des

Urins (n. a. Xnkleinsäiire, Chondroitinschwefelsäiire) fiir die

Bildnng der Zylinder betont.

II. Xachdem die Prinzipien der Zellnlar-Pathologie begriin-

det worden waren. lag es näher als znvor. die Entstehnng der

Zylinder anf die Xierenzellen sell)st öder deren Tätigkeit zii-

riiekznlnhren. wie es anch viele pathologische Anatomen getan

haben. Der Transsndattlieorie wnrde die zeUuJnre Theorie

gegeniiber gestellt. wonach degeuerierte Zellen, vor allem die

Xierenepithelien. Degenerations- nnd Sekretion sprodnkte der

Zellen das Alaterial fiir die Zylinderbildung liefern soUten.

Die Mehrzahl der oben (Abteilnng 1. dieser Darstellnng) ange-

fiihrten Yerfasser haben sich hierfiir ansgesprocheu.

Einer der Ersten. der der zellnlären Theorie beitrat, war
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Axel Key. Er liess die wachsigen, bezw. die gelatinösen Zy-

linder aus wachsig bezw. gelatinös entarteten Nierenepithelieii

entstehen, aber gleichzeitig luhrte er die Bildung der hyalinen

Zylinder auf einen Sekretionsprozess der Nierenepithelien zu-

riick. Odmaxsson spracTi sich entschiedener fur die Bedeutung

der Sekretion aus. Seitdem haben einige Autoren das Haupt-

gewieht auf die Umwandlung uud Zusammenschmelzung ent-

arteter Nierenepithelien gelegt (Bayer, Burkart, AVallerstein).

während andere sich hauptsächlich der Sekretionstheorie ange-

schlossen haben (Auprecht, Strexg nnd Germont, Stoerk,

Gross). Metamorphose der Zellen und Sekretion aus denselbeu

sind aber hierbei sch\Yerlieh you einander zu trennen. Einige

Verfasser meinen auch, dass sich diese beiden Prozesse gleich-

zeitig vorfinden können (Laxghaxs, Sexator).

Einige Verfasser haben die Anschauung Yertreten, dass ho-

mogene Zylinder auch aus roten Blutkörperchen öder Leukozy-

ten (RiXDFLEiscH, Laxghaxs) hervorgehen können.

Wie schon oben er\Yähnt \vorden ist, meinen aber Yiele Ver-

fasser, dass die Geuese der Zylinder nicht einheitlich sei, son-

dern dass die Zylinder zum Teil aus Zellen, bezw. Zellpro-

dukten, zum Teil wieder aus Transsudaten hervorgehen könn-

ten (Bartels, Cornil, Orth, Knoll, Péhu, Scheel, Brault und

CoxcouRT, Suzuki). Dabei ist auch die Meinung ausgesprochen

worden, dass die Bestandteile eines und desselben Zylinders

eine verschiedene Herkunft haben können, indem tröpfchenar-

tige, aus den Zellen herstammende Gebilde durch transsudier-

tes Eiweiss zusammengeklebt werden (Lubarsch, Burmeister,

Sarrazix).

Bei dem Studium der Frage nach der Bildung der Zylinder

muss man natlirlieh nicht nur der Herkunft des Zylinderma-

teriales, sondern auch des Prozesses, wodurch dieses Material

in Zj-linder umgewandelt wird, gedenken. AVie gesagt, stellt

sich -RiBBERT diesen Mechanismus in der Weise vor, dass ein

Transsudatprodukt gerinnt und sich durch eine in den Schlei-

fen und in den Schaltstucken statttindende Resorption des Was-

sers verdichtet. Eine derartige Verdichtung denken sich auch

Landsteiner und Stoerk. Wie verschiedenartig sich die An-

schauungen tiber die hierbei stattlindenden Umwandlungspro-

zesse gestalten, geht u. a. auch daraus hervor, dass Smith der

Ansicht ist, dass alle Zylinder anfangs granuliert sind, um
später hyalin zu werden, während andererseits IMoriquand und
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PoLiCARD sowie auch Burkart die ]\Ieinung ^'e^treten haben,

dass die Zylinder anfangs hyalin sind, und dass sie sich all-

mählich durch antolytische Prozesse in granulierte Zyliuder

umwandeln.

Der Theorie von der zellularen Genese der Harnzylinder lie-

gen auch viele anatomische Untersuchungen zu gninde, aus

welchen hervorgeht, dass bei vielen Xierenkrankheiten eine

eigenartige Veränderung vorliegt, die u. a. als hycdni-iroi)fige

Degeneratlon (Fahr) bezeiehnet worden ist. Sie erscbeint in

den Epithelien der Hauptstticke als tropfiges Hyalin (Stoerk)

und kommt bei einfacher Xephrose (II. Stadium) und Amyloid-

nephrose besonders stark vor (Fahr). Dieser Prozess wird von
einigen Verfassern als Zeichen einer Sekretion, von andereu

aber als eine Art Entartung aufgefasst. Da dieser Prozess m. E.-

genereller als man im allgemeinen bisher angenommen hat mit

der Zylinderbildung zusammenhängt, habe ich in der ziveiten

Abteilung obiger Darstellung zienilich ausfilhrlich der friiheren

Untersuchungen daruber Ervvähnung getan.

In der driften Abteilung habe ich schliesslich die in der Li-

teratur erschienenen Untersuchungen iiber die Xatur der soge-

nannten Zrilhidroide zusammengestellt. Thomas, der sie als

erster ausftihrlicher beschrieb (1870), nimmt an, dass die Mehr-

zahl derselben in den Xieren gebildet werden, er läugnet aber

nicht die Existenz derartiger Gebilde extratubulären Ursprungs.

Zu einem analogen Ergebnisse gelangten auch Török und PoL-

LAK, die der Meinuug sind, dass ein Teil der Zylindroide aus

der Niere entstammt, dass aber ein anderer Teil extrarenalen

Ursprungs ist. Heutzutage werden die Zylindroide vielfach

als Schleimfäden bezeiehnet; ihre renale Herkunft wird bezwei-

felt, und ihre diagnostische Bedeutung fur die Nierenkrank-

heiten wird in Abrede o:estellt.

26—i 7i 797. Xvrd. iitfl. <frl.-. Bd 50. Avd II. .\:t 1.1.
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KAPITEL II.

Eigene Untersuchungen.

1. Methodik.

Die mikroskopische Untersucliung des Harnsediments wird

ja gewöhnlicli in der Weise vorgenommen, dass die Harnprobe

zentrifugiert wird, worauf ein Tropfen des Bodensatzes direkt

in unffefärbtem Zustande untersucht wird. Das Erkennen der

verschiedenen Elemente des organisierten Sedimentes ist aber

hierbei nicht immer leicht; schwach liehtbrechende Grebilde

können leicht tiberselien werden und die Diiterentialdiagnose

der verscbiedenen zellulären Elemente ist oft scbwierig öder

sogar unmöglich. Viele Forscher baben den Mangel an einer

gut anwendbaren Färbungsmethode empfunden, durch welche

sich die Zylinder und die verschiedenen zellulären Elemente

schärfer differenzieren Hessen. Mehrere Färbungsmethoden sind

auch vorgeschlagen worden, aber keine von ihnen hat sich

meines Wissens eingebiirgert und eine allgemeine Verwendung

gefunden.

In dem Lehrbuche der klinischen Untersuchungsmethoden

von Brugsch und Schittenhelm ^) liest man betrefFs der Harn-

untersuchung u. a. folgendes: »Man untersucht die Sedimente

stets ungefärbt. Der Färbung stehen Schwierigkeiten entge-

gen, weil sich das gelöste und mitangetrocknete Eiweiss eben-

falls färbt und das Bild verschleiert. Man känn sich aller-

dings damit helfen, dass man das Sediment in der Zentrifuge

mehrmals mit physiologischer Kochsalzlösung wäscht und dann

erst Präparate anfertigt. Die Färbung geschieht dann mit 1 "<>-

iger Methylenblaulösung öder anderen Farblösungen.» Als die

einzige Möglichkeit scheinen sie die Färbung der Trockenprä-

parate vorauszusetzen.

Schon Knoll^) hat aber bei seinen Untersuchungen den Se-

dimenten direkt im feuchten Zustande ein wenig Farbstofflö-

sung zugesetzt; er verwendete Pikrokarmin, Gentianaviolett,

Eosin, saures Hämatoxylin, Safranin, Bismarkbraun, wässerige

») 3. Auflage, 1916, S. 534.

«) Zschr. f. Heilk., Bd. 5, 1884, S. 297.
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Jodlösung lind Methylenblau. Er bemerkt. dass mau bei schwa-

cher Färbung des durch Abstehen iiud Ubergiessen mit pby-

siologischer Kochsalzlösung ausgewaselienen Sediinentes ge-

wöhnlich störende FarbstotFniederschläge vermeidet. Er hat

bei derartiger Färbung des Sediments zunächst gefunden, dass

es Zylinder gibt. deren Stroma ungefärbt ist öder höcbstens

einen leichten farbigen Auhauch zeigt und andere. die deutlich

gefärbt sind; unter den letzteren känn man wieder solche von

tief gesättigteni Farbenton und schw«'icher gefärbte untersehei-

den. Xebenbei sei bemerkt, dass er in einem Falle von cbro-

nischer Xephritis auch lebhaft rot gefärbte Zylinder gefunden

hat. "Will man aus dieser Farbenreaktion den iibliehen

Schluss ziehen, so muss man, bemerkt Kxoll, in Ubereinstim-

mung mit Grainger Stewart und Bartels das Vorkommen von

Amyloidzylindern anerkennen. \va>; aber von Rovtda bestritten

wird.

Die seitdem angewandteu Färbungsmethoden lassen sich in

zwei Gruppen einteilen. Xaeh der einen Verfahrungsweise

wird die Farblusuug gleiehwie bei dem Yerfahren Knolls dem
feuchten Sedimente unmiitelbar zugesetzt. Xach der anderen

wird das Sediment wie bei der iibliehen Untersuchung der

Troekenpräparate von Blut. Exsudaten u. s. w. zuerst au dem
Gläsehen getrocknet und dann erst gefärbt. Bei einigen

Methoden sowohl der einen als der anderen Gruppe wird auch

eine Art des Fixierens des Präparates vor der Färbung bezweckt.

BoHLAND^) gibt folgende, etwas komplizierte Methode zur

Konservierung der morphotischen Harnsedimente an: Das Se-

diment wird mit MuLLERscher Fliissigkeit behandelt, die in

einem Zeitraume von 14 Tagen etwa 3—4mal erneuert, und
dann mit Alcohol absol. nachgehärtet wird. Das gehärtete Se-

diment wird mit den neutrophilen Mischungen Ehrliciis ge-

färbt.

Liebmann") hat in Ktirze eine Methode angegebeu. die sich

in folgender Weise gestaltet: Der Urin wird auf gewöhnliche

Weise zentrifugiert, bis das Sediment sich so fest in der Spitze

des Zentrifugenglases angesammelt hat, dass man den klaren

Harn abgiessen känn, ohne dass das Sediment mitdiesst. Hier-

auf werden 2 Tropfen von Methylenblau (Merck) Gram 2 und
Solut. Formalini (10°») Gram 100 zugesetzt und geschiittelt;

•) Centralblatt f. innere Med. Bd. 15, 1894, S. 449.
-) Hospitalstidende, Bd 45, 1902, S. 777.
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das Gläschen wird nacli einigen Minuten mit destilliertem Was-
ser gefiillt, geschiittelt und wiederum zentrifugiert; ein Trop-

fen des Sediments wird auf dem Objektträger untersucht. Dies

Verfahren, das dem meinigen prinzipiell nahe steht, ist mir

erst bekannt geworden, nachdem ich scton längst meine Me-

tbode fur andere zytologische Untersuchungen ausgearbeitet

und die vorliegenden Untersuchungen fast abgeschlossen hatte.

Dasselbe scheint mir in vielen i^ällen gute Bilder zu geben

und entschieden das beste der bisher angegebenen zu sein;

das Fett wird aber nicht mitgefärbt.

BiB^) hat die Anwendung von Kristallviolett fiir die Färbung

des Urinsediments vorgeschlagen. Um gleichzeitig Färbung

von Fett und anderen Elementen zu erreichen, hat Christen-

SEN^') folgende FarbUlissigkeit verwendet: Kristallviolett 0,10,

gesättigte Auilösung von Sudan III in 70 % Alkohol 20,00.

Damit erreicht er, dass das Fett stark rot gefärbt wird, und

sich schön von den iibrigen mehr violettfarbigen Elementen ab-

hebt. Die Methode gestaltet sich folgendermassen : Der frisch-

gelassene Urin wird ziemlich länge, ca. 5 Minuten, zentrifu-

giert, 1 Tropfen des Sediments wird auf einen Objektträger ge-

bracht, und jetzt wird ungefähr gleichviel Farbliiissigkeit mit

einer Platinöse zugesetzt; nachher legt man ein Deckglas da-

rauf und betrachtet (nach 1 Min.) mit verschiedenen Vergrös-

serungen das Präparat. Gewöhnlich finden sich die Zylinder

leichter mit schwacher Vergrösserung, die Konturen, Fettge-

halt u. s. w. lassen sich bei stärkerer Vergrösserung beobach-

ten.

Die eben erwähnten Methoden bezwecken eine Färbung der

Sedimente im feuchten Zustande. Nach anderen Methoden wer-

den aber Trockenpräparate des Sedimentes gefärbt.

CoHN^) empfiehlt folgendes Vorgehen: Das Trockenpräparat

wird in einer 10 "'o- igen Formalinlösung gehärtet, in eine kon-

zentrierte Lösung von Sudan farbstoff eingelegt und dann in

Hämatoxylin nachgefärbt. Dieselbe Methode wird auch von

Munk*) empfohlen.

Senator"') hat sich bei Färbung der Trockenpräparate der

^) zit. nach Christensen.
-) Dentsch. Arch. f. kliii Med. Bd. 98, 1910, S. 379.

3) Zschr. f. klin. Med., Bd. 38, 1899, S. 2(1

*) Ibidem, Bd. 78, 1913, S. 12.

-') Virch. Arch., Bd. 131, 1893, S. 385 und Erkraukuugen der Niereii 2. Aufl.

1902, S. 214.
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EHRLiCHschen Triacidlösung, später auch des May-GtRUNWALd-

schen Methylenblau-Eosin bedient. Nach Schnutgen^) liefern

Ehrlichs Triacidlösung und Pappexheims Pyronin-Methylgrun-

lösung reeht gute, May-Gruxwalds Gemisch ansgezeichnete

Bilder.

PosxER") empfieblt die Anwendnng der Osmiumsäiire in der

klinischen Mikroskopie. Die zu untersuohende, an einem Objekt-

träger fein verstriehene Fliissigkeit, z. B. das Harnsediment,

wird mit Osmiumdämpfen fixiert. Die osmierten Präparate

lässt er lufttrocken werden und färbt sie unmittelbar z. B. mit

Methylenblau.

MiNERBi und Vecchiati^) haben eine Methode fur Fixation

und Färbung des Urinsediments empfohlen : Um die May-
GRUNWALDsehe Färbung auf die Untersuchung des Urinsedi-

ments iibertragen zu können, ist es nach ihnen nötig, die sal-

zige Urinmasse durch eine eiweisshaltige Fliissigkeit zu erset-

zen. Zu dem Zweck setzten sie dem durch Zentrifugieren ge-

wonnenen Sediment einige Tropfen Blutserum öder Eigelb

hinzu. H. Strauss^) hat das Verfahren von Minerbi und
Vecchiati ein wenig moditiziert; nach der Färbung mit der

MAY'-GRUNWALDschen Farbstofflösung wurde noch mit der

GiEMSAlösung gefärbt.

Bei der zytologischen Untersuchung der Ergiisse der serösen

Höhlen verwendet man ja gewöhnlich in Analogie mit der iib-

lichen Technik der Blutuntersuchung eine Färbung der Trok-

kenpräparate. Dies Verfahren ist, wie oben erwähnt, auch fiir

die Untersuchung der organisierten Harnsedimente vielfach

empfohlen worden. Das Trocknen des zu untersuchenden Ma-
terials scheint mir aber a priori eine tief eingreifende Prozedur

zu sein, wodurch die Struktur der subtilen zellulären Elemente

und diejenige der anderen vorkommenden Gebilde, z. B. der

Harnzylinder, mehr öder weniger verändert wird; die tiblichen

Farblösungen sind iibrigens auch nicht indifferent.

Andererseits ist ja die Färbung eine Bereicherung der zyto

logischen Technik, die schon \iel geleistet hat und die fiir die

feinere Diagnostik unentbehrlich ist. Eine Ergänzung der bis-

her iiblichen Verfahrungsweisen durch andere. die nicht an den

1) Berliner kliii. Woeh.. Bd 44, 1907, S. 1443.
-) Berl. klin. Wocli.. Bd. 40, 1903, 8. 741.
*) Policlinico Nr. 1, 1915, Ref. D. med. Wocli. 1915. S. 263.
*) Folia Urologica, Bd 9, 1917, S. 313.
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tJbelständeu der Trockenpräparate leiden, ist mir aber als sehr

wiinsclienswert erschienen.

Seit mehreren Jahren habe ich mich daher bemiilit, eine ge-

nerelle zytologisclie UntersitcJmngsmetJiodc zu anden, nacb wel-

cher es möglich ist, die Zellen und eventuell aiich andere Ge-

bilde einfach durch Zusatz einer geeigneten Farblösung auf

einmal zu fixieren und zu färben und sie dadureh in so na-

tiirlichem Zustande wie möglich zu konservieren. Um dies zu

erreiclien, liess ich es mir also angelegen sein, eine Farblösung

zu erhalten, in welcher die Zellen nicht in nennenswerter Weise

scbrumpfen öder aufquellen sondern ihre Form und Struktur

so gut wie uberbaupt möglich bewahren. Ausserdem muss die

Farblösung haltbar sein und nicht stärker färben, als dass sie

tadellos klare Bilder im Mikroskope gibt. Sehr wtinschenswert

ist natiirlich auch, dass die Methode im ganzen aueh in der

Praxi mit Leichtigkeit auszuftihreh ist. Die von mir nach

diesen Prinzipien ausgearbeitete und seit mehreren Jahren an-

gewandte Methodik hat sich in den eben angedeuteten Hin-

sichten gut bewährt.

Da ja gewisse Metallsalze (Quecksilberchlorid, Platinchlorid)

als Fixationsmittel in der histologischen Technik vielfach ver-

wendet werden, habe ich mir gedacht, dass gewisse Metallver-

bindungen irgend welcher FarbstofFe möglicherweise auf die von

mir erwtinschte Weise wirksam und anwendbar sein könnten.

Wenn man einer konzentrierten wässerigen Sublimatlösung

eine konzentrierte wässerige Lösung von Methylenblau hinzu-

setzt, tritt ein Niederschlag ein, der sich nach grtlndlichem

Waschen in destilliertem Wasser — wenn auch ziemlich schwer

— löst. Die also gewonnene Lösung färbt z. B. gut Gesch-

wulstzellen und die Zellen der Ergiisse seröser Höhlen, ist

aber nicht länge haltbar und daher in der Praxi nicht gut

anwendbar. Wenn man statt des Methylenblaus Neutralrot

in der eben erwähnten Weise verwendet, bekommt man eine

Farblösung, die haltbar und auch im librigen fur eine zyto-

logische Untersuchung anvendbar ist. Ebenfalls haltbare und

brauchbare Farblösungen erhält man, wenn man einer Mi-

schung von konzentrierter Sublimat- und 1 /»-ger Platinchlorid-

lösung (ana pp) eine konzentrierte wässerige Lösung von Me-

thylenblau öder Neutralrot hinzusetzt und den dabei erhalte-

nen Niederschlag nach griindlichem Waschen in destilliertem

Wasser löst. Auch andere FarbstofFe sind anwendbar, z. B.
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Safranin; ich habe mich aber bisher hauptsäcblich des Methy-

lenblaus iind des Neutralrots bedient.

Fiir die Untersuchung des Harnsedimentes bewährten sich

aber die eben erwäbuten Farblösungen nicht besonders gut,

weil bei der Miscbung der Farblösung und des Harnsedimen-

tes leicht Farbenniederschläge entstehen. Ich habe daher einige

andere Kombinationen gepriift und schliesslich eine Cadmium-

verbindung des Methylenblaus fiir die zytologische Untersuch-

ung des Urinsedimentes als die beste gefunden, da sie haltbar

ist und in ausgezeichneter Weise die Formelemente färbt. Sie

ist auch fur andere zytologische Untersuchungen in demselben

Masse empfehlenswert. Die entsprechende Neutralrot-Cadmium-

Verbindung ist nicht so gut anwendbar, da bei gleichzeitiger

Fettfärbung der Kontrast nicht so schön herv^ortritt.

Da es ja bei der zytologischen Untersuchung sowohl des

Urinsedimentes als der Ergiisse der serösen Höhlen u. s. w.

oft sehr vorteilhaft ist, wenn man gleichzeitig mit der Zell-

färbung auch eine Färbung des eventuell vorkommenden Fettes

erhalten känn, so ist rair schon von Anfang an viel däran ge-

legen gewesen, eine derartige Doppelfärbung zu erzielen. Dies

ist mir auch dadurch gelungen, dass ich der oben ersvähnten

Cadmium-Methylenblaulösung ein wenig von der Lösung einer

Cadmiumverbindung des Sudan III hinzusetzte und diese

Mischung benutze ich nunmehr fiir die zytologische Unfersuch-

ung im aUgemei)ien. Ich möchte die in Rede stehenden Far-

benverbindungen kurz als Methylenhlau-Cd und Sudan-Cd be-

zeichnen.

Die von mir bei den hier dargelegten Untersuchungen iiber

die Morphologie des Harnsedimentes benutzte Farbstofflösung

wird folgendermassen hergestellt: 50 ccm. einer 10 /»-igen wäss-

rigen Lösung von Cadmiumchlorid werden mit einer Mischung

von 30 ccm. konzentrierter, wässriger, filtrierter Lösung von Me-

thylenblau med. pur. (GrUbler) und 20 ccm. einer konzentrierten

Lösung von Sudan III in 70 (—80)'o-igem Alkohol versetzt. Der

hierbei sofort gebildete Niederschlag wird filtriert. Nachdem die

Fliissigkeit so voUständig wie möglich iiltriert worden ist, wird

das Filter mit seinem Niederschlag ^ton dem Trichter abgehoben

und auf frisches Filtrierpapier gelegt. Der Niederschlag wird

mittels eines Spatels auf ein frisches Filter gebracht, mit etwa

15 ccm. destillierten Wassers gewaschen und darauf auf dem

Filter gelöst, indem man allmählich 250 ccm. destillierten Was-
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sers hinzusetzt. Die so gewonnene Farblösung ist sofort ge-

brauchsfertig und färbt anfangs anch das Fett; diese letztere

Fähigkeit vermindert sich aber allmählich. Um unter allén

Umständen, aueh wenn viel Fett in dem zu untersuchenden

Präparate vorhanden ist, mit Sicherheit eine scböne Fettfär-

bung zu erreichen, versetze ich vor dem Grebraiiciie 10 ccm. der

Lösung von Metbylenblau-Cd mit 0,5— 1 ccm. einer Lösung
von Sudan-Cd. Diese letztere Mischung ist die Farblösung,

(lie von mir nunmehr generell soivold het den Untersuchungen

des Harnsediments als hel den zytologischen Untersuchungen

im allgemeinen verwendet wird.

Die eben erwäbnte Lösung von Sudan-Cd wird in folgender

Weise hergestellt: Einer 10 ?«-igen wässrigen Lösung von Cad-

miumchlorid werden die gleichen Teile einer gesättigten Lösung
von Sudan III in 70 (—80) "^-igem Alkohol zugesetzt. Nach
etwa 24 Stunden hat sich ein Niederscblag gebildet, der fil-

triert und nach grtindlichem Waschen mit Wasser auf dem
Filter in 70—80 %-igem Alkohol gelöst wird ; hierbei wird zur

Lösung des Sudan-Cd etwa ebensoviel Alkohol benutzt, wie

die Menge der verwendeten Lösung von Sudan III. (Es gibt

im Handel verschiedene Sorten von Sudan III; beim Zusatz

der einen Sorte zu einer Lösung von Cadmiumchlorid biidet

sich sofort ein Niederschlag; diese Sorte habe ich fiir die hier

in Rede stehenden Zwecke nicht so gut anwendbar gefunden,

weil Farbenniederschläge im Präparate leicht auftreten.)

Man känn diö erste, oben angegebene Methylenblaulösung, bei

deren Herstellung eine Mischung von Methylenblau und Sudan
verwendet wird, auch ohne Sudan als reines Methylenblau-Cd

herstellen. Die Cadmiumchloridlösung wird dann mit dem glei-

chen Teile einer gesättigten Methylenblaulösung versetzt und
der gebildete Niederschlag wird auf dieselbe Weise wie oben

behandelt; vor dem Grebrauch wird der so gewonnenen Lösung
wie oben eine kleine Menge von Sudan-Cd hinzugesetzt. Diese

Modifikation scheint mir aber nicht immer so starke und schöne

Fettfärbung zu bewirken wie die zuerst beschriebene Farbmi-

schung, warum ich diese vorgezogen habe.

Meine Methode zur Untersucliung des Harnsediments ge-

staltet sich im Einzelnen folgendermassen

:

1) Der /Hst7(gelassene Urin wird zentrifugiert. 2) Nach dem
Abgiessen der Fltissigkeit wird das Grläschen mit Wasser ge-

fiillt und sofort wiederum ein Weilchen zentrifugiert. 8) Das
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Wasser wird abgegossen und so voUständig wie möglich ent-

fernt. Dem Sediment werden einige ccm. meiner oben angege-

benen Farbtliissigkeit (je naeh der Menge des Sediments) durch

ein vorher nicht mit Wasser befeuchtetes Filter hinzugesetzt;

das Sediment wird mit einer Präpariernadel vorsichtig nm-
gerltbrt. Es ist, wie aus den Vorsehriften hervorgeht, wichtig,

dass die Farbfliissigkeit bei diesen Manipulationen nicht mit

Wasser verdiinnt wird, da sie nämlicb sehon ihre optimale Kon-
zentration l)esitzt. 4) Naeh etwa 10 Minuten ist eine fur die

Untersuchung genugende Färbung eingetreten; diese wird aber

naeh einigen Stunden nooh schöner; gewöhnlich wird die op-

timale Färbung am Iblgenden Tage erreicht. Die Farblösung

känn ohne Uberfärbung beliebig länge einwirken; einmal in

diese gebracht, konserviert sich das Sediment ftir längere Zeit

in derselben und känn zu beliebiger Zeit niehrmals unter-

sucht werden. Zum Konservieren wird das Gläschen einfach

mit einem gut sehliessenden Kork versehen. 5) Fiir die jedes-

malige Untersuchung wird zentrifugiert. Von dem Bodensatze

wird ein Tröpfchen mittels einer kapillaren Pipette auf den

(^bjektträger gebracht und mit einem Deckgläschen bedeckt.

Ich benutze immer grosse Objektträger (7(!x4() mm.) und
grosse Deckgläschen (24x32 mm.). Das Deckgläschen wird mit

einer Mischung von Vaselin (2 Teile) und Lanolin (1 Teil)

umrandet. Die so hergestellten Präparate sind länge Zeit halt-

bar; sie können auch bei starken Vergrösserungen untersucht

werden. Da eine Untersuchung mit den gewöhnlichen Olim-

mersionslinsen oft sehr wiinschenswert ist, habe ich es lur vor-

teilhaft gefunden hauptsächlich mit Immersionslinsen zu ar-

beiten, warum ich als mittlere Vergrösserung die Ölimmersions-

linse V?" (Zeiss) beuutzt habe. Als ImmersionsHiissigkeit habe

ich die von V. Jensen^; empfohlene Mischung von 24 Teilen

Bromnaphtalin mit 76 Teilen Paraffinum liquidum benutzt,

die sich sehr gut bewährt hat.

Ich muss betonen, wie wichtig es ist, immer fr/sc]tge\a.ssenen

Urin zu untersuchen. Es ist auch lur die genauere Analyse

des Sediments oft sehr vorteilhaft, wenn man, wenigstens ein-

mal, den direkt mit dem Katheter entnommenen Urin zur Un-
tersuchung benutzen känn, insbesondere bei den Frauen, bei

welchen sich ja leicht Scheidensekret dem Urin beimischt.

1) Hospitalstidende. 1914, N:r 4S.
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Wie icli in der Einleitung hervorgehoben habe, ist mir viel

däran gelegen gewesen, eine Methodik zu finden, diirch welche

ein Vergleich einerseits des Harnsediments andererseits der mi-

kroskopischen Befunde in den Nierenschnitten unter einander

erleichtert wurde. Eine derartige Methodik scheint mir vor-

teilhaft, um die Quelle der verschiedenen morphotischen Be-

standteile des Harnsediments erforsclien zu können. Durch
meine Untersncliungen geht nun hervor, dass meine oben an-

gegebene Farblösung in vorzUglicher Weise geeignet ist, die

erwtinschte Vergleichung zu ermöglichen.

Wenn irgendwo, so ist bei den mikroskopischen Untersu-

cbungen der Nieren eine Einseitigkeit der Methodik verwerf-

lich, äussert sich Weigert, und diese Ausserung hat noch ihre

voUe Berechtigung. Durch die bisher iiblichen Fixierungs- und
Färbungsmethoden, scheinen mir die Veränderungen, die mit

der Zylinderbildung zusammenhängen, häuiig in der Weise
verzerrt zu werden, dass das Studium der präzylindrischen

Gebilde ausserordentlich erschwert ist. Als eine Ergänzung
der iiblichen Methodik scheint mir daher meine Methode sehr

zu empfehlen zu sein, insbesondere lur das Studium der Zy-

linderbildung in der Niere.

Die von mir verwendete Methodik zur mikroskopischen Un-
tersuchung der Schnitte gestaltet sich Iblgendermassen : 1) Fixa-

tion in der JoRESschen Lösung^) (5 Teile kiinstlichen Karls-

bader Salzes, 5 Teile Formol, 5 Teile Chloraliiydrat (konz.

wässrige Lösung), 100 Teile Wasser), die stark hypertonisch

ist, und die sich insbesondere als ein fiir die präzylindrischen

Gebilde (Tropfen, Fäden) sehr gutes Fixationsmittel erwiesen

hat. 2) Gefriermikrotomschnitte. 8) Färbung der Schnitte

einfach durch Einlegen der Schnitte in meine Farbfllissigkeit;

hierin bleiben die Schnitte einige Stunden öder beliebig länge

liegen; eine Uberfärbung ist nicht zu fiirchten. Der zu unter-

suchende Schnitt wird dann nach kurzem Absptilen im Was-
ser auf einen Objektträger (76x46 mm.) iibertragen; nach voll-

ständiger Entfernung des Wassers (durch Fliesspapier) werden

einige Tropfen meiner Farblösung durch das nicht mit Wasser

angefeuchtete Filter auf den Schnitt gebracht. Dann wird ein

grosses Deckgläschen (24x32 ram.) aufgelegt und mit Vaselin-

Lanolin umrandet. Das so hergestellte Präparat ist länge Zeit

^) Verhandl. d. deutsclifii pathdi. (ioscllschaft. IH Tiifjim^. 191o, S. 357.
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haltbar. Mit dieser Methode wird das Fett, besonders wenn
es in grösserer Menge vorhanden ist, nicht immer stark ge-

färbt; in solchem Falle setzte ich der gewöhnlichen Farbmi-

schnng noch mehr Fettfarblösung zu. Um das Vorkommen
des Fettes zu studieren, habe ich Gefrierschnitte auch in der

tiblichen Weise mit Hämatoxylin und Sudan III gefärbt. In

vielen Fallen habe ich auch Material in Zelloidin öder ParafFin

eingebettet und die Schnitte auf verschiedene Weise gefärbt.

meist mit Hämatoxylin — v. Gieson. oft nach der Ppister-

schen Methode.

2. Kasuistik.

In einer grossen Anzahl Fälle von verschiedenen Krankhei-

ten der Nieren und Harnwege habe ich das Harnsediment mit

der oben angegebenen Methodik untersucht. Dort, wo es mög-

lich geweseu ist, habe ich der Beobachtung des Sediments die

mikroskopische Untersuchung der betreflenden Niere angereiht.

Gleichwie frliher A. Key und Knoll bin ich dabei von dem
Gedanken geleitet gewesen, dass es auf diesem Wege möglich

wäre, Anhaltspunkte fiir die immer noch viel umstrittene AutFas-

sung von der Entstehung der Harnzj-linder zu gewinnen und
zugleich Merkmale zu ermitteln, welche es ermöglichen, auf den

verschiedenen Ursprung dieser Gebilde, und somit auch aus

der Untersuchung des Harnsediments auf die verschiedenen

Vorgänge in der Niere selbst zu schliessen. Ich habe ferner

noch die Hoffnung gehegt, dass es durch Anwendung einer

geeigneten Methode vielleicht möglich wäre, charakteristische

Sedimenttypen bei den verschiedenen Nierenkrankheiten fest-

zustellen, wodurch der Sedimentuntersuchung auch ftir die

Diagnose der verschiedenen Formen der Nierenkrankheiten eine

grössere Bedeutung als bisher zuzuschreiben wäre.

In die unten folgende Kasuistik sind die meisten von mir

untersuchten Fälle aufgenommen. Noch eine ganze Reihe von
Fallen habe ich untersucht. Da diese aber keine neuen Beiträge

zur Beleuchtung der hier abgehandelten Fragen enthalten, so habe

ich sie des Raumes wegen nicht aufgenommen. Diese Fälle

haben aber ebenfalls dazu beigetragen, meine Auifassung von

den Fragen, die mit der Morphologie des Hamsedimentes und
mit der Zylinderbildung zusammenhängen, zu befestigen.
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Meine Fälle sind in dem folgenden je nacii der klinischen

öder pathologisch-anatomischen Diagnose — öder wenn möglich

nach beiden — in mehrere grössere Gruppen eingeteilt. Be-

treffs der Krankheitsformen, die unter dem Namen des Mor-

bus Brightii zusammengefasst sind, bin ich der Einteilung von
VoLHARD und Fahr der Hauptsache nacb gefolgt, weil diese

sich in der hiesigen Klinik schon eingebtirgert bat. Mir schei-

nen die Hauptgruppen dieser Einteilung wohl begriindet, ins-

besondere weil sowohl die klinischen als die patbologisch-ana-

tomiscben Gesichtspunkte berlicksiebtigt worden sind, was eine

notwendige Bedingung ist, um auf diesem Gebiete eine prak-

tiscb braucbbare Nomenklatur zu erhalten.

Die Einteilung von Volhard und Fahr ist wohl nicht, wie

ja die zahlreichen dagegen erbobenen Einwände beweisen, als

die endgliltige Lösung der scbwierigen Einteilungs- und No-
menklaturfrage anzusehen. Bei der beutigen Lage der Frage

ist es daber iiberbaupt nicht möglich, die Fälle einer Untersu-

chung liber die Nierenerkrankungen nach allgemein anerkannten

Grunden zu gruppieren, was meine Aufgabe erschwierigt. Da
ich auch die* klinischen Gesichtspunkte berlicksichtigen muss,

scheint mir aber das Schema von Volhard und Fahr gegen-

wärtig das zweckmässigste zu sein.

Volhard und Fahr heben ja die wesentlichen Faktoren

scharf hervor, die den verschiedenen Krankheitsformen des Mor-

bus Brightii ihr Gepräge verleihen, nämlich die degenerativen,

die entzlindlichen und die arteriosklerotischen Veränderungen.

Eine jede Einteilung ist aber gewissermassen willkiirlich. Es
ist nicht leicht, alle Fälle in das Schema einzuordnen, da viele

Fälle kompliziert sind. Volhard und Fahr bemerken auch,

es verstehe sich von selbst. dass wir damit rechnen miissen,

nicht nur Typen sondern auch Ubergangsformen anzutrefFen

und auch gemischten AiTektionen zu begegnen. Letztere kön-

nen oft bei der Diagnose grosse Schwierigkeiten bereiten. In

zweifelhaften Fallen meiner Kasuistik ist das am stärksten

hervortretende Moment flir ihre Gruppierung das entscheiden-

de gewesen.

Unter den Krankheitsformen des Morbus Brightii ist die

Stauungsniere ja nicht einbegrifFen. Die Stauung iibt aber

oft einen nicht unwesentlichen Einfiuss auf den Eiweissge-

halt des Urins und auf die BeschafFenheit des morphotischen

Urinsedimentes aus, warum es mir wichtig erschienen ist, auch



HAKNSEDIMENT UND ZYLINDERBILDUNG. 395

bei diesem Prozess die Morphologie des Sedimentes sowie die

Zylinderbildung zn stiidieren. leh habe daher Fälle von Stau-

ungsnieren in eine besondere Gruppe meiner Kasnistik ein-

gereiht.

Die Hauptgruppen, in die ich die Fälle meiner Kasuistik

eingeordnet habe, sind folgende:

1. Diffuse Erhrankungen der Kieren: a) degeneratire Er-

krankungen, Nephrosen, b) entziindViclie Erkrankungen, Nephri-

tiden, c) arteriosklerotisdie Erkrankungen, Skierosen, d) Stau

ungsnieren.

2. Lokale Erkrankinigeyi der Nieren und Erkrankungen
der Harnwege: a) (reschwidste der Nieren, b) Tuherkulose der

Nieren und der Harnwege, c) Pyelitiden, d) Erkrankungen
der Harnhlase (Cystitis und Geschwiilste).

Die Besehreibung der raikroskopischen Befunde in den Nie-

ren der einzelnen Fälle sttitzt sich hauptsächlich auf die Un-
tersuchung von Präparaten, die nach meiner oben erwähnten

Methode angefertigt worden sind, nähmlich Fixierung in der

JoRESschen Flussigkeit, Gefriermikrotomschnitte, Färbuug in

meiner oben angegebenen Farbfliissigkeit. Auch andere Me-

thoden sind vielfach angewandt, vor allem Färbung der Gefrier-

schnitte mit Hämatoxylin und Sudan III, Färbung der Zelloi-

din- öder Paraffinschnitte nach van Gieson und nach Pfister.

A. Degenerative Erkrankungen, Nephrosen.

I. Akutes Stadium (= febrile Albuminurie, »leichte Nieren-

reizung» bei verschiedenen Infektionen und Intoxikationen,

triibe Schwellung der Anatomen).

a) Eall 1—d {akuie Pneumonié).

Fall 1. A. F. O., 73 Jahre alt, Gärtuor. Kliimche Diagnofte:

Akute Piieumonio + Albuininurie. Erkrankte ani 12. XI. li>14. 6

Tage vor der Aufnahme iiis Krankeiihaus. Symptoine eiiier bukssei-

tigen Piieuiiioiiie. Im Urin 13. XI.— 18. XI. Spureii vou Albumen;
spe/. Gevv. 1015— 1016. Ulutdruck 110 niin. Hg. Die Teiii|)eratur

12. XI. 37,2°—39.2; 13. XI.— 19. XI. 38^-40'. Seditnentbefund
nach meiner Metlioiie am IG. XI. Einige Fäden. Zahlreiche Zylinder,

die meistens v(in Mittelbreite sind, bald locker, blass, bald stärker ge-

färbt, homogen. Si)ärliche Leukozyten und Zellen vom Blasonepiihel-

typus; verciiizelte fetthaltige Xiereiiepithelieii. Mors den 19. XI. 14.
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Antopsie am 20. XI.: Gesamthefiind: Pneuraonie der recbteu Lunge.
Akuter Milzturaor. Leichte Hydronephrose. Arteriosklerose. Nieren ma-
h-oskopisch: Das Gewicht der linken Niere beträgt 230 g, das der recb-

ten 180 g. Die Koiisistenz fest. Die Kai)sel häftet der Unterlage

stelleiiweise an. Die OberHäcbe ist fein grauuliert; an derselben einige

bis zu kirscbgrossen, glattwandigen mit wässrigem Inhalt gefiillte Cy-
sten, Die Rinde ist G— 7 mm. bteit, von dunkel grauroter Farbe;
die Pyramiden etwas dunkler gefärbt. Pelves und Calyces sind dila-

tiert; die Papillenspitzen abgeflacbt. Nieren mikroskopueh (Zelloidin-

oder Paraftin-Einbettung, Färbung nach v. Giesou): Spärliche klein-

zellige Intiltrate in der Kinde. Glomeruli zum Teil hyalinisiert. Epi-

thclien in den Hauptstucken geschvvollen, köruig. Zahlreiche Zylinder

in den Schleifen, den Schaltstiicken und den Saramelrohren.

Fall 2. Evald A., 21 Jahre alt. Klinische Diagnose: Akute
Pncumonie. Erkrankte am 2G. IV. mit Seitenstechen und Schiittel-

fiost. Bei der Aufnahme ins Krankenhaus am 29. IV. 1915 wurde
linksseitige Pueumonie konstatiert. Die Temperatur 29. IV.— 1. V.

38,7°— 40°, danach war der Pat. fieberfrei. Im Urin fanden sich 29.

IV. — 1. V. Sjiuren von Albumen, von da ab kein Alb. Spez. Gew.
1018— 1025. Der Pat. wurde am 22. V. als gesund entlassen. Se-

dirnerdhefund nach meiner Methode: 4. V. Zicmlich zahlreiche Fäden
und hyaline Zylinder, denen oft mehr eder weniger Körnchen aufge-

lagert sind. Einige Zylinder sind ganz feinkörnig. Die Breite der

Zylinder im allgemeinen etwa 17—25 y., zuweilen bis etwa 40 [7..

Ziemlich zahlrcicbe, zum Teil nekrotische Xierenepithelien, auf den Zy-

lindern öder frci liegend. Die Grösse dieser Zelleu etwa 8— 11 a,

ihr Kem etwa 5— 6 ;j.. In einigen Nierenepithelien etwas Fett. Verein-

/elte Leukozyten. Zahlreiche Diplokokken.

Fall 3. Lovisa B., 52 Jahre alt. Klinisclie Diagnose: Akute

Pneumonie. Aufnahme in die med. Klinik 30. IV. 1915. Entlassen

4. VI. 1915. Die Pat. erkrankte am 26. IV. mit Seitenstechen und
Schuttelfrost. Die Temperatur am 30. IV. 40, i'; die nächsten Tage
darauf 38, i°— 40,3°; dann 37'— 37,6°. Sedimenthefund nach meiner

Methode 30. IV.— 4. V. (Spuren von Albumen): Geringes Sediment.

Vereinzelte Fäden und hyaline Zylinder, die oft einen körnigen Besatz

haben; die Breite der Zylinder etwa 14— 23 f.i. Einzelue Leukozyten

und Nierenepithelien, die zum Teil auf Zylindern liegen.

Fall 4. Alma Ö., 40 Jahre alt. Klinische Diagnose: Akute

Pneumonie. Erkrankte am 20. V. 1915, wurde am 26. V. ins Kran-

kenhaus aufgenommen. Die Temperatur 21. V—27. V. 38°—40 ; von»

1. VI. ab fieberfrei. Der Urin enthielt 21. V. bis 20. VI. Spuren

von Albumen; spez. Gew. 1014— 1024. Die Pat. wurde am 22. VI.

als gesund entlassen. Sedimenthefund am 2. VI. nach meiner Me-
thode: Zahlreiche hyaline öder etwas körnige, zuweilen fast ganz kör-

nige Zylinder, die ziemlich schmal sind. Einzelne Tropfenzylinder.

An vereinzelten Stellen rote Blutkörperchen, zum Teil in Zylinderform.
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Einige Leukozyten iind Nierenepithelieii, von welchen cinige griinge-

färbt sind.

Fall ö. (Tafel IX, Fig. 7). Anua S., 5 G Jahre alt. Klinische

Diagnose: Pneumonia acuta dextra. Albuniinurie. Erkrankte akut

3 Tage vor der Aufuahme in die med. Klinik. Status praesens vom
13. V. 1916: Rcclitsseitige Pueumonie. Blutdruck 90 mm. Hg. Urin

sauer, spez. Gew. 1021, Albumen 0,7*^/00. Temperatur: 13. V. 39,5"

—

38,8°. 14. V. 38,2—37.2". 15. V. 38,5"—37,i'. Mors am 16. V.

Sediinenthefnnd nach meinor Methode am 13. V. und 15. V.: Ziem-

lich zahlreiche Zylinder von einer Breite von etwa 15 bis 28— 3-1 [7.;

sie sind zuweilen ganz homogen, meistcnteils mehr öder weniger gra-

nuliert. Auf vieleii Zylindern mehr öder weniger zahlreiche rote Blut-

körperchen und Xiereneiiithelien, dic oft degeneriert sind mit schwach

tingierten Kornen und zuweilen reichliclie Fettröpfchen cnthaltcn. Auf
einigen Zylindern rigmontkörnclien. Zahlreiche frei liegcnde rote

Blutköri)erchen, zuweilen in Zylindertbrm. Vereinzeltc Leukozyten. An-
topsie am 17. V. Gesamtbefnnd: Rechtsseitige Pneumonie. Akuter

Milztumor. Triibe Schwellung der Xieren. Nieren »lakioskopisch: Das
Gewicht der rechten Xiere beträgt 200 g.; das der linken 190 g. Kon-
sistenz vermindert. Parenchyra etwas vorquellend. Piinde etwa 6 mm.
breit, blass, triibe; zahlreiche kleine Blutungen in derselben. Pyra-

miden dunkel graurot. Nieren uiikroskopisch: Ira interstitiellen

Gewebe der Kinde, d;is zum Teil verbreitert und etwas ödematös ist,

zerstreute, in einigen Schnitten doch zahlreiclio, kloinzolligc Intiltrate,

zuweilen um (iloraeruli öder Getässe herum. Auch zerstreute kleine

Blutungen kommen vor. Vereinzelte Glomeruli verödet, hyalinisiert;

an einigen derselben Kapsclverdickung. In dem Kai)solraum oft hya-

line Tropfen in ziemlicli reichliclier Menge. Im Lumen der Haupt-
stiicke oft eine grosse Menge hyaliner Tropfen uiid feinkörniger Mas-
sen; im Epithel dieser Kanälchen triibe Schwellung und oft hyaline

Tröpfchen, die meistens ziemlich klein sind. In den Schleifen, Schalt-

stiicken und Sammelrohren meistens ziemlich wenige, an einigen Stel-

len jedocb ziemlich zahlreiche Zylinder. Diese sind meistens liomogen:

einige sind von deutlicher »Spiralform-, andere enthalten mehr öder

weniger feinkörnige Mässen. In den dicken Schleifenschenkeln und
den Schaltstiicken zuweilen ira Epithel ein wenig Fett.

Abhildung des Sediments (vom 13. V. 1916) auf Tafel IX,

Fig. 7.: zwei stark granulierte Zylinder; der grösste misst in der

Breite 34 fz; auf beiden zahlreiche Xierenepithelien, teilweise mit schwach
tingierten Kernen; in einer Xierenepithelzelle Fettkörnchen. Auf dem
kleineren Zylinder auch rote Blutkörperchen.

Fall 6. L. W., 58-jähriges Fräulein. Klinische Diagnone: Bei-

derseitige akute Pneumonie. Xephrose. Erkrankte vor 3 Tagen plötz-

lich mit Seitenstechen und Schiittelfrost. Status pnesens vom 30. X.
1.916: Pneumonie des rechten Oberhippens und des linken Unter-

lappens. Keine Herzvergrösserung. Blutdruck 130— 140 mm. Hg.

Die Temperatur am 30. X. 40\ dann 39'— 40'. U7-i7i 30. X.— 7. XL:
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Tagesmenge 375—800 ccm., spez. Gew. 1020 — 1027. Albumen 30.

X. 3,r)*^/oo. 1. Xr. 1,8 %o; dann Spuren bis 0,3 %o. Sediinenthefund

(4. XI. und 8. XI.) uach meiner Methode: Geringes Sediment, das

zum gfössten Teil aus Fäden und lockeren zienilich scbmaleii Zylin-

detn (etwa 16 [j.) bestebt. Eiiiige Zylinder Tom Spira Itypus. Kinige

Zylinder ganz bomogeii, konipalit, dem wacbsigen Typus äbnlich, uud
von einer Breite von 30— 50 [j.. An euiigen Zylindern mebrere teine

Körncben. Zerstreute lläufcben von Leukozyten. Vereiuzelte Nier-en-

epitbelien mit etvvas Fett im Protoplasma; einige von denselben ent-

halteu byaline Tröjifcben. Mors ara 8. XI. 1916. Autopsie 2in\ 9. XI.

Gesainthefand: Bilaterale croiipöse Pneumoiiie. Akuter Milztunior. Ar-

teiiosklerose. Triibe Scbwcllung <ier Nieren. Nieren viakroskopuch:
Das Gevvicht der recbten Niere beträgt 170, das der linken 160 g.

Konsistenz etwas weich. Die Kapsel scliwach adhjprent. Parencbym
ain Scbnittrand etwas vorquellend. Die Rinde etwa 6— 7 ni ni. breit,

blass, triibe, teilweise etwas gell)lich. Die Pyramiden dunkel granrot.

Nieren tnkroskopisr/t: Sowohl in der Kinde als in der Marksub-
stanz um die Getässe uud teilweise um die Gloraeruli herum zerstreute

Herdeben mit kleinzelliger Intiltration. Einzelne Glomeruli verö-

det. Im Lumen der Hauptstiicke ott ziemlicb kleine byaline Tröpf
cben; das Kpitbel derselben gescbwollen und oft, brsonders in deu
terminalen Abscbnitten, kleinere öder grössere, byaline Tröpfclien eiu-

schliessend, zum Teil in grosser Menge; in diesen Zellen kein Fett.

Au eiuzelneu Stellen in den dioken Sclileifcnscbenkeln. Schaltstucken

und Sammelrobren Zylinder, die teils, bomogeu teils von melire-

ren aneinander gelagerteu Fäden öder scbinäleren Zylindern gebildet

sind. Diese siud bäutig gewunden vom >Spiraltypus» und sclilies-

sen oft feinkötnige Mässen ein. Einige Kanälcbeu, die Zylinder ent-

halten, sind stark ervveitert. P^ett kommt ziemlicb regelmässig in den
Epithelien der dicken Sclileifenscbenkel und der Scbaltstticke vor, ist

dagegeu nicbt in den Hauj»! stucken beobacbtet worden. lin Lumen
einiger Kanälcbeu, die in den kleinzelligen Intiltraten gelegeu sind,

findeii sicb Leukozyten.

Fall 7. A. F. J., Arbeiter, 58 Jahre alt. Klinische Diagnose:
Akute Pneuraonie. Cbronisciie Broncbitis Albuminurie. Pat. erkrankte

eine Wocbe vor der Aufnahme mit Fieber, Hnsten und Kraftbisigkeit.

I3ei der Aufnalime in die nu;d. Klinik am 30. XII. 1916. recbtsseitige

Pneumoiiie. Die Temperatur wäbiend des Krankenbausaufentbaltes

etwa 36°—37. 7, I. 17. Kciiie Broiicbialatmung; Ibrtwäbrond Ras-

seigeräuscbe. Urin: 30. XII.—3. 1. Spuren von Albumen. Vom
4. 1. al) kein Alliumen. Am 28. I. 1917 wurde der Pat. aus dem
Krank(Miliaus entlasseu. Seiti,ine)itl>efiiiid nacb meiner iMetbode: 20.

I. und 27. I. 1917. Geringes Sediment, das Fäden und vereiiizclte,

mittelbieite, byaline Zylinder entbält. llier und da ziemlicb viele Leu-
kozyten.

F,ill S. (Tafel IX, Fig. 8). Fdwanl T., 47 Jalire alt. Klimsche
Diaijiiose: Doppelseifige akute Pneumoiiie. Albuminurie. Aufnalime
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ill die med. Klinik 14. 11.-29. III. 1917. Der Pat. erkrankte akut

um 7. II. mit typischeu Pneumoniesyraptomeii. Status prwsens vom

14. II: Pneumonie unten an beiden Seiten. Sensorium benommon.

Anschwellung der Milz. Die Temperatur 39'—39,2". Urin: Tages-

meugc 1800 ccm, spez. Gew. 1021, Albumen 5.7 %<>. 6. 111. Herz-

dämpfung links 10 cm, rechts 4— 5 cm von der Mittellinie. 13.111.

Atelektase-Kasselgeräusche links unten; einzelne Khonchi rechts hinteu.

lUutdruck ara 27. II. und 6. III. 130 mm Hg. Urin 16. II.—28.

III.: Tagesmenge gevvöhnlich 3250—4000 ccm, einige Tage 1700

—

2600 ccm. Albumen iin allgemeinen 0,9—1,5>, bisweilen 1,8— 2%,,

a,usnahmsweise 5 S». Spez. (irewiclit 1007— 1014. Die Temperatur

15. II. 38,7—39°, IG. II. 38,i", 17. II. 37,5'—37,7^, 18. II. 37,9^—

37, .i"; dann nnr ab und zu leichte Temperatursteigerung bis 37, :V.

Sedimentbefand nach meiner Methode: D. 7. III. n. 14. III. Ge-

ringes Sediment. Kinige Fäden und ziemlich viele Zylinder, die teils

l»lass gefärbt, locker, streifig odcr bisweilen spiralförmig, teils homogen

und stärker gefärbt sind; einige Zylinder sind mehr öder weniger fein-

körnig. Auf den Zylindcrn oftmals vereinzeltc öder auch ziemlicli

zahlreiche, kleine, meistens stark blaugefärbte hyaliue Tröpfchen. Mit-

unter kommen auf den Zylindern zerstreute Fettkiigelchen und nekro-

tische Zcllen vor. llicr und da Häutchen von kleinen hyalitien Tro])-

fen. f^inzelne Xierenepithelien, die etwas Fett enthalten. Gewöhnlicli

spärliche, mituntcr zahlreiche, zum Teil fetthaltige, polyuukleäre Leu-

kozyten. D. 17. 111. Der Ilauptsachc nach wie zuvor; ziemlich

viele Iläufchen von kleinen hyalinon Tropfen, die mitunter in Zylin-

derforni gesnmmelt sind. D. 21., 24. u. 28. III. wesentlich wie

zuvor.

AbhilduiKj auf Tafcl IX, Fig. 8: Sediiiwiitlnld vom 17. 111.

(Zeiss, hom. im V?", komp. ok. (i). Fin lockerer Zylinder und ein

homogener Zylindei' mit einigen Fettröpfchen. Zwei Häutchen von

hyaliiicn Tropfen. Ein Iläufchen von Leukozyten.

Fall S. 5 Monate altes Mädcheu. Klinische Diagnose: Akutc

Pneumonie. Mors am 1(5. 1. 1916. Befund bci der Sektion am
17. I.: Pneumonie der rechten Lunge. Purulente Otitis med. Nie-

ren mahroskopiscli: Das Gewicht jeder Niere etwa 30 g. Die Kap-

sel leicht abziehbar. Die Rinde blassgrau, im allgemeinen 4 mm an

Hreite, von etwas gclatinös-transparentem Aussehen; die Zeichnung

der Gefässstrcifchen in der Pinde deutlich. Die Pyramiden dunkelrot.

Nieren uiikroskopiseh: Das Zwischengewebe fleckenweise ödematös;

keine kleinzelligen Infiltrate; fleckenweise Hyperämie sowohl der Kinde

als der Pyramiden. In den Kapselräumen der Glomernli ziemlich oft

einc grösserc öder kleiuere Menge hyaliner Tropfen. Im Lumen der

Hauptstiicke fast iiberall mehr öder weniger zahlreiche kleinere und

grössere hyaline Tropfen, die zuweilen in längliche Gebilde ausgezogen

sind. In den Epithelien der Hauptstiicke oft hyaline Tröpfchen mei-

stens von durchsichtiger Beschatieuheit. In dem Lumen der iibri-

gen Kanälchenabschnitte mitunter hyaline Tropfen und seiten hyaline

Zylinder. Im Epithel der dicken Schleifenschenkel bisweilen ein we-

27

—

1717Q7. Nord. med. ark. Bd 50. Aid. II. X:r 13.
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nig Fett, meist in den basalen Teilen gelegen. Nach der PFiSTERschen

Methode färben sicb die in den Hauptstiicken vorkommenden Tropfen

nicht blau.

b) Fall 10—19 {Tuherkalose).

Fall 10. Ida F., 34-jährige Frau. Klinische Diagnose: Luugeu-

tuberkulose mit Kavernen. Symptorae von Lungentnberkulose seit

Friihjahr 1914. Aufnahme in die Tuberkuloseabteilung des akad.

Krankeuhauses 8. IX. 1914. Ausgebreitete Dämpfung und Rassel-

geräuscbe iiber beiden Lungen. Tuberkelbazillen im Sputura. Blut-

druck 106 mm Hg. Kein Eiweiss im Urin. Sedimenthefund nach

meiner Methode 14., 21. und 24. IX.: Viele Fäden. Ziemlich zabl-

reiche Zylinder, die blass öder stark blau gefärbt sind. Zahlteiche

Plattenepitbelien; auf eincr Stelle ein Häufchen roter Blutkörpercheu

mit einigen Leukozyten. Mors d. 12. X. 1914. Autopsie ?Lm 12. X.

Gescmitbefund: Lungentuberkulose mit Kavernen. Tuberkulöse Darm-
geschwurc. Nieren makroskopisch : Gewöunliche Grösse. Uas Paren-

chym sowohl in der Riude als in den Pyramiden ziemlich blutreich

mit normaler Zeichnung. Nieren mikroskopisch: Das Zwischenge-

webe und die Glomeruli ohne Veränderungen. Im allgemeinen etwas

Hyperämie. Kein Amyloid. Im Lumen der Hauptsiiicke vielfach hya

line Tropfen. In violen Schleifen, Schaltstiicken und Sammelröhren,

Fädeu und hyaliue Zylinder; einige von diesen sind von ; Spiralform»

aus gewundenen Fäden gebildet. Einige der Kanälchen, die Zylinder

enthalten, sind erweitert. Fett kommt nur in sehr geringer Menge
vor, besonders in den dicken Schleifenschenkeln.

Fall 11. (Tafel IX. Fig. 6.) M. L. 38-jährige Frau. Kiinische

Diagnose: Lungentuberkulose mit Kavernen. Darmtuberkulose. Neph-

rose. Aufnahme in die Tuberkuloseabteilung des akad. Krankenhauses

16. II. 1915. Schon vor 15 Jahren Husten; bald wieder Besserung.

Im Friihjahr 1914 wiederum Husten und eine grössere Hämoptyse. Im
Laufe des Herbstes und des Winters immer schlechter. Im Kranken-

haus wurden ausgebreitete Lungenveränderungen festgestellt ; zahlreiche

Tuberkelbazillen im Sputum; bedeutende Abmagerung. Blutdruck 90

mm Hg. Temperatur etwa .39°. Im Urin Spuren von Albumen öder

kleine Mengen Albumen bis auf ^/a %o. Sedimenthefund nach meiner

Methode d. 13. III.: Das Sediment besteht zum grössten Teile aus

schmalen Fäden, die oft zu knäuelartigcn Häufchen verfilzt sind, nur

einige hyaline Zylinder, die oft etwas körnig sind. Ziemlich spärliche

rote Blutkörpercheu, zura Teil in Zyiinderform. Vereiuzelte polynukle-

äre Leukozyten. Auch am 17. III. u. '^2. III. bestand die Haupt-

masse des Sediments aus Fäden; auch im iibrigen war der Befund wie

zuvor. Mors am 19. IV. 1915. Antopsie am 19. IV. 1915 (10 St.

p. m.). Gesamtbefund: Lungentuberkulose. Darmtuberkulose. Nie-

ren makroskopisch: Gewöhnliche Grösse. Das Parenchym ziemlich

blutreich, sonst ohne hervortretende Veränderungen. Nieren mikro-

skopisch: Das Zwischengewebe und die Glomeruli ohne Besonderhei-



UARNSEDIMEXT UND ZYLINDBRBILDUNG. 401

ten. Ira Epithel der Hauptstticke triibe Schwellung und fleckenweise

Bildung von hyaliuen Tropfen; im Lumen derselben ziemlich viele hya-

line Tropfen. Im Epithel der dicken Schleifenschenkel, Schaltstiicke

und Sammelröhre geringe Verfettung und in dem oft erweiterten Lu-

men derselben mitunter byaline Zylinder. die oft deutlich von Fäden

gebildet sind; in einigeu dieser Kanälcben zahlreiche rote Blutkörper-

chen öder byaline Tröpfchen.

Abiildung des Sedimentes (Zeiss, komp. ok. G, bom. im. ^/t) aut"

Tafel iX, Fig. 6; zablreicbe, teilweise knäuelartig vcrfiltzte Fäden;

obeii ein byaliner Zylinder.

Fall 12. L. J. G., 25-jäbriger Mann. Klinische Diagnose: Lun-
geiituberkulose. Aufnahme in die Tuberkuloseabteilung des akad. Kran-

kenliauses 14. Vill. 1915. Hämoptyse zuni ersten Male ira Jahro

1913. Symptoraenfrei bis März 1915. Seitdem Ilusteu, starke Ab-

magerung, Nacbtschweisse; zeitweise Diarrboe. Bei der Aufnahme äus-

serst verfallen; ausgebreitete Lungeuveränderungen; Fieber (39'— 40').

Tuberkelbazillen ira Sputum. Ira Urin Spuren von Albumen. Sedi-

menthefand nach meiner Metbode 23., 26. u. 30. VIII.: Ziemlich

reichliches Sediment, das eine grosse Menge Zylinder entbält. Die

meisten Zylinder sind hyalin, oft mit körnigera Besatz; eiuige sind

wachsig; die Breite 14—30 [J., bisweilen viel breiter. Ziemlich grosse

Mengen von Fäden kommen auch vor, die zum Teil als zylinderähnliche

Gebilde angcordnct sind und zum Teil Gbergänge in >:Spiralzylinder»

zeigen. Einzelne Tropfenzylinder die teils aus kleineren teils ans grösse-

ren Tropfen gebildet sind. Von zellulären Elementen kommen ziemlich

viele Nierenepitliclicn (etwa 8— 10 [/., Kern etwa 5—6 u.) vor, die zum
Teil auf Zylindern liegen, zum Teil ein wenig verfettet sind. Ausser-

dem linden sich nocb zahlreiche Iläufchen von Fettröpfchen. Ziem-

lich zablreicbe Leukozyten, die oft ein wenig Fett enthalten. Mors
am 2. IX. ura 3,io Uhr vorni. Autoj>sie am 2. IX. 1915. Gesamt-

hefand: Lungentuberkulose. Darmtuberkulose. jNIiiiartuberkulose der

Milz. Nephrose. Tuberkulöse Ulzeration der Papillcnspitzen der rech-

ten Niere. Nieren makroskopisch: Normale Grosse. Die Kapsel

leicht abziehbar. Die OberHäche glatt. Der Schnittrand ein wenig

vorquellend. Die Rinde etwas verbreitert, ira allgeraein blass, etwas

triibe, stellenweise hyperämisch. An einer Stelle ein kleiuer anärai-

scher Infarkt. Die Pyraraiden ira äusseren Teile blutreich. Ein paar

Papillenspitzen der rechten Niere käsig, ulzeriert. Nieren mikrosko-

jnsch: Zerstreute kleine Herdchen mit kleinzelliger Infiltration in der

Rinde, die uicht ira Zusararaenhang mit den Gloraerulis steheu. Hier

und da bedeutende Hyperäraie, auch in den Gloraerulis. Kein Amy-
loid. Im Lumen der Hauptstticke oft byaline Tropfen in mehr öder

weniger reichlicher Menge und ausserdem zuweilen grosse stark ver-

fettete Zellen mit grossen Fettropfen öder vereinzelte Leukozyten.

Im Epithel der Hauptstticke an vielen Stellen Tropfenbildung, in cini-

gen Zellen sogar in sehr reichlicher Menge. In einigen Hauptstucken

ist das Epithel verfettet; das Fett zum Teil als nadelförraige Gebilde,

die mitunter im polarisierten Licht doppeltbrecbend sind. Ira Lumen
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vieler, zum Teil enveiterter dicker Schleifenscheiikel und Schaltstiicke

finden sich Zylinder, die teils homogen, teils locker, deutlich von Fä-

den gebildet sind; in einigen dieser Kanälchen ausserdem einige grosse,

stark verfettete Zellen und Leukozyten. In dem Lumen einiger Schalt-

stiicke, die in einem kleinzellig infiltrierten Herdchen liegen, kommen
Leukozyten in sehr reichlicher Menge vor. In anderen Kanälchen

dieser Art liabe ich abgestossene Nierenepithelien, die teilweise nekro-

tisch sind, beobachtet. In einigen Sammelröhreu derselbe Inhalt wie

in den dicken Schleifenschenkeln und den Schaltstiicken. Fett kommt
in ziemlich reichlicher Menge im Epithel der dicken Schleifenschen-

kel nnd an vereinzelten Stellen in dera der Sammelröhre vor.

Fall lo. A. B., 31-jährige Frau. Klinische Viagnose: Luugen-

tuberkuloso. Aufnahme in die Tuberkuloseabteilung des akad. Kran-

kenhauses am 17. IX. 1915. Hämoptyse vor 4 Jahren und wieder

vor 1 Jahre. Zunehmender Husten. Bei der Aufnahme starke Dysp-

noe; geringe Zyanose; grosse Mattigkeit; viel Husten. Ausgebreitete

Lungenveränderungen, Temperatur 38"— 39\ Ira Urin Spuren von

Albumen. Sedimentbefund nach meiner Methode ara 4, X.: Zum
grössten Teil Fäden; vereinzelte schmale öder mittelbreite hyaline Zy-

linder, auf denen oft kleine hyaline Tröpfchen liegen. 5. X. Dasselbe

Bild; ausserdem ziemlich viele Häufchen von kleinen Fettröpfchen

und polynukleäre Leukozyten. 11. X.: Zablreiche Fäden, oft zylin-

(lerähnliche Konglomci'ate bildend. Einzelne Häufchen von Fettröpf-

chen. Keinc Leukozyten. ^[ors am 18. X. um 2 Uhr vorm. .4»-

topsie am 18. X.: Gesamfbefund: Lungentuberkulose. Tuberkulöse

Geschwlire des Darmes und der Trachea. Triibe Schwellung der Nie-

ren. Nieren mikroskopiscli: Zwischengewcbe und Glomeruli ohne

Besonderheiten. Die Gefässe ziemlich stark blutgefullt. Im Lumen
der Hauptstiicke oft eine ziemlich grosse Menge hyaliner Tropfen; das

Epithel der Hauptstucke zum Teil angeschwollen, enthält nur aus-

nahmsweisc deutliche Tropfen; in einigen Zellen ein wenig, basal ge-

legenes Fett.

In vielen dliunen Schleifenschenkeln stark blau gefärbte schmale

hyaline Zylinder. Im Epithel der dicken Schleifenschenkel und der

Schaltstiicke ziemlich viel Fett, besonders in den Schleifenschenkeln;

in einigen dieser Kanälchen Zylinder, die vielfach von gewundonen

Fäden gebildet worden sind. In einzelnen Sammelröhren hyaline

Zylinder.

Fall 14. Ida A., 23 Jahre alt. Klinisclie Diaijnose: Lungen-

tuberkulose. Aufnahme in die Tuberkuloseabteilung des akad. Kran-

kenhauses 2. XII. 1916. Die Pat. erkrankte vor 3 Wochen akut mit

Hämoptyse. Seitdcm Fieber (39'—40"), Zyanose und Atemnot. Im Urin

Spuren von Albumen. Sedimentbefuiui nach meiner Methode am 6.

XII. (Katheterurin): Geringes Sediment. Ziemlich viele Fäden, die

stellenwelse als unregelmässige Konglomeratc zusamraenliegen ; einige

(lerselben zeigen Ubergänge in »Spiralzylinder». Ein paar mehr öder

weniger körnigc (etwa 20 [j. breite) Zylinder. Einige rote Blutkörper-
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cheii und kleine Nierenepithelieu. Mors ain 7. XII. 16. Autopsie

am 8. XII. Gesamthefiutd: Chronische Lungentuberkulose mit akuter

Miliartuberkulose. Tuberkulöse Salpingitis uud Perioarditis. Adha^sive

Pleuritis uud Peritouitis. Xieren makroskopisch: Das Gewicbt. von

jeder der beideu Xieren bcti-ägt 120 g. Das Aussebeu des Parcu-

ch}'ras uormal; luässiger Blutgehalt. Niereii mikroskopindi: Die Ka-

pillareu. aucb die Gloraerulisschlingeu, ziemlicb blutgetullt. Im Lunieu

der Hanptstiicke oft eine reichliclie Menge byalincr Tröpfcheii: oft

noch eiu teinkörnigcr luhalt dabei. Das Epithel der Hauptstiicke bäufig

augescbwollen uud feinköruig. häutig gauz uormal mit erhaltenem Biir-

steusaura : in vieleu derselbeu mebr öder weniger reicblicbe Ijildung

vou kleinereu byalineu Tröptcheu. lu eiuigen. zieuilich weuigcu dik-

keu Scbleifeuscbcukcln. Scbaltstiickeu uud Sammelröbrcu byaliue Zy-

liuder; im P^pitbel dieser Kauälcheu eine geringe Menge Fett. lu

eiuigen diinnen Scbleifeuscbeiikelu byaliue '1'röpfcben öder aucb eiu

feiuköruiger lubalt vou demselbeu Aussebeu wie die feiukörnige Mäs-

sen ira Lumen der Hauptstiicke uud auf den Zyliuderu.

Fall lö. (Tiifcl IX, Fig. 1 — 4). Heda J.. 18 Jabre alt. Klini-

i<c/ie Diagnose: Lungentuberkulose. Darm- uiid Laryuxtuberkulose.

Aufuabme in die Tuberkuloseabteiluug des akad. Krankenhauses S. XI.

1916. Husteu seit Mai 1016, der die letzte Zeit /.ugenorameu bat.

Fieber seit 2 Mouaten. Bei der Aufuabme ausgebreitete doppelseitige

Lungeuveränderungen. Reicblicbe Menge Tubcrkelbazilleu im Sputum.

Wäbrcud des Kraukenbausautentbaltes war die Temperatur ira allge-

meineu 38'— 39 ; den Tag vor dem Tode 39, 5\ Im Urin 8. XI.— 3. I.

kein Albumen. 14. I. 3 ",, Alb. Scdimentbefnnd nacb raeiner !Me-

tbode 14. I. 1917: Ziemlicb reicblicbes Sediment. Meistens Ejti-

tbelzellen vom Typus der Blasenepitbelien. Spärlicbe Faden uud bya-

liue öder fädige Zylinder; die letzteren betrageu im allgemeiueu 14—
17 V-, ausuabmsweise bis auf 34 u. au Breite. Voreinzelte öder

an eiuigen Stelleu ziemlicb zablreicbe Leukozyteu. Einige, kleine

nekrotiscbe Epitbelzellen auf etlicben Zyliuderu. Mors am 15. I. 1917.

Autopsie am 16. I. Gesamthefund: Doppelseitige Lungentuberku-

lose mit Kaveruen. Laryuxtuberkulose. Serofibrinöse Pericarditis.

Tuberkulöse Darmgescbwure. Milztumor. Xepbrose. Xieren makro-
skopisch: Das (Jewicbt der liukeu Xiere 150 g. dus der recbteu

160 g. Das Parencbym etwas vorquelleud. Die Kapsel leicbt abzieb-

bar. Die Oberfläche glatt. Die Kinde 6— 8 mm breit, granrot; die

Pyramiden etwas dunkler. Åieren mikroskopisch : Das Zwiscbeuge-

webe im allgemeiueu obue Veräuderungen; stellenweise etwas Ödeui.

in der Regel ziemlicb reicblicber Blutgebalt. Au eiuigen Stellen klein-

zellige Infiltratc in der Riiide bcsouders au der Greuze gegen die Py-

ramiden bin; sie liegeu um Gefässe berum, uicbt regelmässig im Zu-

samraeubauge mit den Glomerulis. Im Lumen vieler Harnkauälcheu

(Hauptstiicke uud Schaltstiicke), die in derartigen Herdeben gelegen

sind, zablreicbe Leukozyten. Die Glomeruli gewöbnlicb ziemlicb blut-

reicb. Im Lumen der Hauptstiicke oft, aber nicht immer, meisten-

teils kleiuere und ziemlicb spärlicbe byaliue Tröpfcben nebst etwas
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foinkörnigem Inhalt. Zum Teil sind die Tröpfchcu sehr durchsichtig.

Die Epithelzelleu der Hauptstiicke im allgemeinen raehr öder weniger

geschwoUen, feinkörnig; sie enthalten aber auch oft kleine hyaline

Tröpfchen uud bisweileu vakuolartige, durchsichtige Gebilde. In ziera-

lich ^Yenigen Schleifeu, Schaltstiicken und Sanimelröhren, schmalere,

fadenartige öder breitere homogene Zylinder. Fett koinmt nur in sehr

geringer Menge in zerstreuten Zellen der dicken Schleifenschenkel nls

kleine Tröpfchen vor; das Fett nicht doppeltbrecheiid.

Von diesem Falle sind 4 Figuren auf Tafel IX (1—4) abgebil-

det; P^ig. 1. Sedimentbild 14. I. 1917 (Zeiss, honi. ira. ^/t, komp. ok. 6).

Eiu Konglomerat von Fäden; cin aus Fäden zusammengesetzter Zy-

linder; ein paar polynukleäre Leukozyten. Fig. 2. (Zeiss 16 mm.,

komp. ok. 6): Kleinzeliiges Infiltrat in der Nierenrinde; in mehreren

Kanälcben polynukleäre Leukozyten im Lumen. Fig. 3. Ein Schalt-

stiick aus dem vorigen Präparat bei stärkerer Vergrösserung (Zeiss

horn. im. ^/t, komp. ok. 6) mit Leukozyten im Lumen. Fig. 4. (Zeiss

16, mm., ok. 6): Ura 2 Hauptstiicke herum, etwas entferut von einera

Glomerulus, kleinzeliiges Infiltrat im Zwischengewebe; im Lumen
polynukleäre I ,eukozyteu.

Fall 16. August J., 54 Jahre alt. Klinische Diagnose: doppel-

seitige Lungentuberkulose. Dyspepsie. Albumiaurie. Anamnese:
Lungentuberkulose seit 1910. Dyspeptische Symptome, Abmagerung,

Albuminurie seit dem Herbst 1916. Status praesens rom 7. I. 1917.

Bciderseits ausgebreitcte Lungenvcräuderungen. Tuberkelbazillen im

Sputum. Die Temperatur die ganze Zeit 37'—38". Im Urin 7. I.

—

17. II. Spuren von Albumen. Am 19. II. wurde der Pat. aus dem
Krankenhaus eiitlassen. Sedimeiitbefund nach meiner Methode: 27.

I. und 3. II. Mehrere Fäden und zieralich zablreiche lockerc uud ho-

mogene Zylinder (gewöhnlich 14—30 [j. an Breite), die bald blass,

bald stark gefärbt sind. Die Zylinder zeigen oft Spiraltypus mit deut-

lichen tibergängen ans Fäden. An raanchen Zylindern mehr öder we-

niger zahlreiche feine Körnchen. Her und da zablreiche kleine hya-

line Tröpfchen. Nur vereinzelte Leukozyten. Auf einigen Zylindern

einzelne Zellen vom Typus der Xierencpithelieu. 10. und 17. II.

Sehr spärliches Sediment, das im Ganzen dasselbe Aussehen zeigt wie

voriges Mal. Ausserdem viele Stäbchen (von dem Typns der Coli-

bazillen) und Kokken.

Fall 17. (Tafel IX, Fig. 5). B. B., 14«-jähriges Mädchen.. Kli-

nische Diagnose: Miliartuberkulose. Pat. wurde am 25. IV 1915

in die med. Klinik aufgenommen. Die Temperatur wechselte im all-

gemeinen zwischen 39,y' und 40". Die letzte Woclie Spuren von Al-

bumen im Urin. Sedimentbefund nach meiner Methode am 18. V.:

Sehr zahlreiche Zylinder, von denen die meisten hyalin mit feinkör-

nigem P.esatz sind; aber auch rein hyaline öder zuweilcn wachsartige

Zylinder kommen vor. Diese sind bis etwa zu 40 jj. breit, die ubrigen

ctwa von 11 bis zu 28 [7.. Einige Zylinder sind so stark feinkörnig, dass

man kaum otwas von der hyalincu, zentralcn Massc bemerkt. Ziemlich
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zahlreiche polynukleäre Leukozyteii uiid aucli Nierenepithelien, die zu-

weilen als zylinderartige Gebilde zusammealiegeii und mitunter etwas

Fett einschliessen. Uie Nierenepithelien niesseu eutweder etwa 8,5

—

10 p- (Keru etwa 5— G u.) öder sie siud grösser bis etwa zu 14 p.; der

Kern ist in einzeluen Zellen wie segmentiert, dem Plasmazellenkern-

typus äbnlich. Mors am 25. V. 15. Autopsie am 26. V. Gesamt-

befand: Tuberkulöse Meningitis. Allgeraeine Miliartuberkulose. Nie-

ren makroskopisc/i: Das Gewicht der linkeu Niere beträgt 170 g, das

der rechten 150 g. Konsistenz etwas verraindert. Die Kapsel leicht

abziehbar. Parencbyni etwas vorquellend. Zahlreiche Miliartuberkein.

Rinde O— 7 mm breit, blass, graurötlich, zuweilen graugelblich; die

Pyramiden dunkler granrot. Nieroi jnikroskopisch: Zahlreiche Rie-

senzellen- und Epitheloidzollentuberkel sowohl in der Rinde wie in

den Pyramiden. Im Lumen der Ilanptstiicke an mehreren Stellen hya-

line Tröpfcbcn, die aucb ziemlich reichlich in den Epithelzellen, be-

sonders in denen der terminalen Abschnitte, vorkommcn. Der Biirs-

tensaum oft auffallend gnt erhalten. Im Lumen der Schaltstiicke, der

dioken Schleifenschenkel und Sammelröhre, ziemlich selteu hyaline

Zylinder, oft mit körnigem Besatz; ab und zu eiuige polynukleäre Len-

kozyten; in diesen Kanälchenabschnitten häutig eine geringe Alenge Fett

und zuweilen in den Epithelzellen etwas Pigment.

Ahbilihina auf Tafel IX, Fig. 5; Sedimentbild 13. V,: rechts

<'in hyaliner Zylinder mit reichlichem feinkörnigem Besatz uud zwei

Zellenkernen; die Breite des Zyliudors 20 a. Links davon ein Zylin-

der, der ans kleinen Nierenepithelien bestcht: 4 frei liegende polynu-

kleäre Leukozyten. (Zeiss, horn. im 't", komp. ok. 6).

Fall 18. Ivar J., 18 Jahre alt. Klinische Diagnose: Miliartu-

berkulose. Pat. erkrankte im Dezeraber 1916, wurde am 13. III.

1917. in die med. Klinik aufgenommen und am 11. IV. als unge-

bessert entlasseu. Die Temperatur während des Krankenhausaufent-

haltes 37"—38 . Urin albumenfrei. Sedimenthefund nach meincr

Methode: Die Untersuchung wurde an 5 verschiedenen Tagen vorge-

nomraen in der Hauptsache mit demselben Resultate: Einzelne P'äden

uud hyaline Zylinder. Ziemlich viele Leukozyten und Bakterien (vom

Coli-typus). Ausserdem nekrotische Zellen, die nicht sicher bestimm-

bar waren (Nierenepithelien?).

Fall 19. Elin E., 30 Jahre alt. Aufnahme in die med. Klinik

am 12. II. 1915. Klinische Diagnose: Sepsis. Peritonitis. Bron-

chopneumouie. Albuminnrie. 1^ 2 Monate Yor der Aufnahme Fieber

und allgemeines Unwohlsein. Am 16. I. Abort. Dana hohes Fieber:

39,5°—40\ 12. II. 1915: Temperatur 38,6°—40,3^. Blutdruck 90
ram Hg. Im Urin die ganze Zeit Spuren von Alb.; spez. Gew. 1014

—

1027. Sedimenthefund nach meiner Methode am. 3. III.: Zahl-

reiche Fäden (etwa 3 p, breit öder schmaler). Ziemlich zahlrei-

che hyaline Zylinder, oft mit mehr öder weniger reichlichem körnigem

Besatz; sie sind meist etwa 14— 18 ]j. breit, mitunter breiter bis zu

36 p,: ein knrzer. wachsiger Zylinder misst an Breite etwa 40 \j.. Ver-
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einzelte Häufchen vou Leukozyten, vou denen einige etwas Fett enthalten.

Auf viclen Zylinderii kommen als Nierenepithelieu gedeutete Zellen vor.

die im allgemeinen eiue Grösse vou 8, o— 11 v, betragen; ihr Keru misst

etwa 5— G u.. Ausserdera zahlreiche Plattenepithelieii, P^xitus am 6. III.

1915. AutoptiscJier Befund: Dopijelseitige chroniscbe tuberkulöse

Salpingitis. Tuberkulöse Endonietritis uud Peritoiiitis. Tuberkulöse
Darmgescbwiire (mit Perforation). Purulente Peritonitis (im Eiter wur-
den Streptokokkeu nachgewiesen). Miliartuberkulose der Lungeu, der

Milz uud der Nieren.

c) P^all 20—26. (Diphterie.)

Fall 20. 20-jilbriger Maiin. Klinisclie Dia<jnose: Racbeudiph-
terie. Der Pat. erkrankte am 7. XI. 1916. Autuabme iu das Epi-

demiekraukenbnus zu Stockbolm 8. XI.—27. XI. 191 G. Die Tempe-
ratur 8. XI. 38,(3—38,3', 9. XI. 37,s'— 38,(;\ 10. XI. 38'— 38,2°, 11.

XI. 37,
s'—37,8°, dann um etwa 37,5". Der Urin entbielt 16.— 20. XI.

Spuren von .Albumen, war sonst albumenfrei. Sedimentbefund nach

meiner Metbode am 20. XI.: Sebr spilrliches Sediment. Einige Fä-
den. Vereinzelte Leukozyten und Epitbelien; die letzteren sind teils

vom Typus der Blasenepitbelien. teils uubestimmter Natur (wabrscbein-

licb kleiue Nierenepitbelien).

Fall 21. 21-jäbriger Mann. Klinische Diagnose: Racbendipb-
terie. Der Pat. erkrankte am 13, XI. 191G. Aufnahme in das Epi-

demiekrankenbaus zu Stockbolm 14. XI.— 2. XII. 1916. Die Tempe-
ratur 14.— 16. XI. 37'—38"; 17.— 19. XI. 38"—39"; 20. —30. XL
im allgemeinen uni 37,5°, mitunter Steigerungen bis auf 38,8°; vom
1. XII. ab 36,5=— 37°. 23. XI. Der Racben gereinigt. Im Urin
16.-—27. XL Spuren von Albumen, dann kein Albumen. Sediment-

befund nach meiner Metbode am 20. u. 30. XL: Der grösste Teil

des spärlicbeu Sedimentes bestebt aus Fäden. Einzelne blass gefärbte

hyaline Zylinder (etwa 14 ii. an Breite). Einzelne Leukozyten und
Epitbelien; von den letzteren sind einige deutlicb vom Typus der

Blasenepitbelien, andere, die klein und oft nekrotiscb sind, werden
als Nierenepitbelien gedeutet.

Fall 22. 22-jäbriger Mann. Klinische Diagnose: Racbendipb-
terie. Der Pat. erkrankte am 18. XI. 1916 und wurde am 20. XI.

in das Epidemiekrankenbaus zu Stockbolm aufgenommen. Die Tempe-
ratur 20. XI. 39,2"—40,1°, 21. XI. 38,6°- 39,i", 22. XI. 38,5^—38,6\
23. XI, 37,7—38"; vom 24. XI, ab afebril. -\m. 26. XL keine Ra-
cbenveränderungen. Der Urin entbielt am 4. XII. Albumen, war sonst

albumenfrei. Entlassung am 22. XII, Sedimentbefund nacb meiner

Metbode am 4, XII: zablreicbe Fäden; keine distinkten Zylinder. Spär-

licbe Leukozyten (etwa ein paar in jedem Gesicbtsfelde); einzelne

kleine, oft nekrotiscbe Epitbelien, die wabrscbeinlicb Nierenepitbelien

sind (ibre Grösse etwa 8— 9 a, der Kern etwa 5—G
f;.).
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Fall 2J: ll-jähriger Manu. Klinische Diaguose: Kacheudiph-

tcrie. Der Fat. erkrankte ani 19. XI. 1910 uiid wurde am folgendeii

Tag ins Epidcniiekrankenhaus zu Stockholm autgenonimon. Die Tem-

peratur afebril. Der Urin entbielt am 4. XII. Albumen, war sonst

alburaenfrei. 24. XI. Der Racheu gereinigt. Am 6. XII. 1910

wurde der Pat. als gesund entlassen. Sedimentbefund nach meiuer

Methode am 4. XII.: Kcichlicbc Menge von Fäden. Spärliche fädige,

lockere öder bomogene Zylinder. Die Breite der Zylinder etwa 14

—

2.3 ty.. Leuko/yten kommen in geringer Menge vor (in einigen Ge-

sicbtsfeldern 1—2. biswcilen 4— 5). Einzelne kleinc Epithelzollen

unbestiramter Natur.

Fall 24. Karl 0., 9 Jahre alt. Klinische Diaguose: Ilacbendipli-

terie. Der Pat. erkrankte am 18. XI. 1916 und wurde am 21. XI.

ins Epideniiekrankenhaus zu Stockholm aufgeuommen. Die Temperatur

abends wäbrend des Krankcnhausaufenthaltes irå allgemeinen 37,.^°.

25. XI. keine Veränderungen im Paclien. Im Urin 4.— 7. XII. Al-

bumen (bis auf 0,2 'oo), sonst kcin Albumen. Der Pat. wurde am 12.

XII. entlassen. Sedimentbefund nach meiner Methode am 4. XII.:

Ziemlich viele Fäden, die den bauptsächlichcn Teil des Sedimentes

bilden; keine deutlichen Zylinder. Ziemlich spärliche Leukozyten (ein

paar in jedem Gesichtsfelde) und vereinzelte klcine nekrotische Epi-

thelien, die wahrscheinlich Nierenepithelien sind.

Fall 26. Folke F., 9 Jahre alt. Klinische Diaguose: Kachen-

diphterie. Der Pat. erkrankte am 18. XI. 1916. Aufnahme in das

Epideraiekrankenhaus zu Stockholm am 24. XI. Temperatur 24. XI.

.38,6°; 25. XI. 38,5—39'; 26. XI. 38— 37,7^; 27. XI. 37,/—37,;/;

dann afebril. 29. XI. Der Rachen gereinigt. Im Urin 24. XI. Spu-

• rcn von Albumen, 27. XI. 0,9%.. Albumen, vom 30. XI. ab kein Al-

bumen. Sedimentbefund nach meiner Methode am 30. XI. : Fast

ausschliesslich Fäden, oft in grössere Konglomerate verfilzt, bisweilen

in schmale Zylinder iibergehend. Einzelne Leukozyten und kleine

nekrotische Zellen, die wahrscheinlich Nierenepithelien sind. Am 8.

XII. wurde der Pat. entlassen.

Fall 26. 18-jähriger Mann. Klinische Diaguose: Rachendiph-

terie. Der Pat. erkrankte am 3. XII. 1916 und wurde an demselben

Tage in das Epidcniiekrankenhaus zu Stockholm aufgeuommen. Die

Temperatur am 4. XII. 39,6"— 40,5', 5. XII. 37/—37,8; dann keine

öder nur leichte Temperatursteigerungen. 7. XII. Der Rachen gerei-

uigt. Im Urin am 4. XII. 0,4 °4 Albumen, 7.— 11. XII. Kein Albu-

men, 18. XII.— 2. I. Spuren von Albumen. Der Pat. wurde am 3.

I. 1917 entlassen. Sedimentbefund nach meiner Methode am 4. XII.:

Ziemlich viele Fäden. Nur einzelne hyaline Zylinder (etwa 14 p. an

Breite). Zelluläre Elemente sind spärlich vorbanden. In einigen Ge-

sichtsfeldern 1— 2 Leukozyten, die zuweilen etwas Fett enthalten.

Einzelne rote Blutkörperchen und kleine, zum Teil nekrotische Nie-

renepithelien.
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c) Fall 27—36 (verschieJeiie Infektionen u. Intoadkationen).

Fall 27. (Tafel IX, Fig. 9—11). Petrus P., 27 Jahre alt.

Klinische Diagnose: Akute Endocarditis. Alburainurie. Seit eini-

gen Jahren Beklemraungsgefiihl und Kurzatmigkeit. Seit V^ Jahre

abends geringe Schwellung der Beine. Status praesens vora 19. X.

1915. Herzdämpfung links 15 cm, rechts 5— G von der Mittellinie.

Uber der Herzspitze ein systolisches Geräusch, iiber der Mitte des

Sternum ein systolisches iind ein diastolisches Geräusch. Blutdruck

115 mm Hg. Urin: Reaktion sauer, Tagesmcnge 1400 ccm, spez.

Gew. 1015, O Alb. Verlanf: 9. XI. Blutdruck 120 mm Hg. 19.

Xl. Mässige Ödeme der Unterschenkel. 23. XI. Ödeme vermehrt.

27. XI. Plötzliche Verschlimmerung. Exitus um 10 Uhr nachm.

Temperatur 19. X.—27. XI. sehr wechselnd: die Morgentemperatur

im allgemeinen 36,2°-—37,8°, zuweilen etwas höher; die Abendtempera-

tur im allgemeinen 38°—39, zuweilen etwas niedriger eder etwas

höher. Urin 20. X,—27. XI.: Tagesmenge 1400—2125 ccm. Spez.

Gew. 1012— 1015. Albumen: im allgemeinen Spuren — 0,3 %», einige

Tage kein Eiwciss. Sedimenthefund nach meiner Methode: D. 26.

XI. 1915. Zahlreiche Zylinder von wechsclndera Aussehen und va-

z-iierender Breite. Die Mehrzahl ctwa 14—20 [x, andere nur 9 a öder

bis zu 30 [J. breit. Viele sind homogen, andere locker, teilweise spiral-

förmig; viele Zylinder raehr öder weniger mit feinen Körnchen, andere

mit gröberen Körnchen öder kleinen hyalinen Tröpfchen besetzt. In

und auf vielen Zylindern zahlreiche polynukleäre Leukozyten öder

Nierenepithelien (Grösse etwa 9— 10 a, der Kern 5— 6 ja). Auch

viele freie Leukozyten und Nierenepithelien, teilweise etwas griinge-

färbt. Rote Blutkörperchen in ziemlich geringer Anzahl. Zerstreute

Häufchen von amorphen, körnigcn Mässen mit brauner öder griinlicher

Farbe. Auch vereinzelte Zylinder sind griingefärbt. Ein Nierenepi-

thelzylinder wurde beobachtet (siehe die Abbildung, wo zura Vergleich

auch die Epithelzellen eines Sammlungsrohres der Niere von demselben

Falle abgebildet sind). Die Grösse der Zellen des Epithelzylinders

etwa 14— 17 [j., ihr Kern etwa 5—6 a bis zu 8—9 [7.; die Zellen des

Sammelrohres sind etwa von derselben Grösse. Autopsie am 29. XI.

1915. Gesamtbefund. Chronische Endocarditis mit Mitralstenose.

Verruköse Endocarditis der Aorta — und Mitralisklappen. Herzhy-

pertrophie. Transsudate. Stauungsorgane. Lungen- u. Milzinfarkte.

Nieren makroskopisch: Das Gewicht der linken 270 g, das der rech-

ten 260 g. Die Kapsel häftet an einzelnen Stellen der Unterlage fest

an. An der Oberfläche einzelne, kleinere, flache Einziehungen. Die

Konsistenz ziemlich fest. Die Schnittfläche feucht. Die Rinde etwas

verbreitert, im allgemeinen triibe, blass grau; stellenweise Blutungen

und deutlich hervortretende blutgeflillte Gefässtreifen. Pyramide gran-

rot. Nieren mikroskopiscii: Sowohl in der Rinde als in den Pyra-

miden zerstreute kleinzellige Intiltrate, die zuweilen aber nicht regel-

mässig in der Nähe von Glomerulis liegen. In den Glomerulis hier

und da Kernvermehriing, wahrscheinlich infolge vermehrtcr Leukozy-

tcn/.ahl. In einigen Kapselräumen einige wenige hyaline Tröpfchen; m
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denselbeu sind nie Leukozyten und rote Blutkörperchen beobachtet

worden. In dem Lumen der Hauptstiicke fast iiberall eine raehr öder

weniger reichliche Menge von byalinen Tropfen von wecliselnder Grösse,

etwa 3— 11 a; zuweileu sind sie sehr kleiu (wie im Sediment, siehe

Abbildung eines Zyl. Fig. 9, Tafel IX). Die Tropfen sind kugelför-

niig, zuweilen länglich öder unregelmässig. In den Epitbelien der

Hauptstiicke au mebreren Stellen deutliche liyaline Tröpfchen. bier und

da auch wenige, kleine Fetttröpfchen. In dem Lumen der Hauptstiicke

bisweilen aucb vereinzelte Leukozyten. In den dicken Scbleifenscben-

keln, den Scbaltstiicken und den Sammelröhren nur wenige Zy-

linder, die teils homogen, teils streifig und von sclimaleren Fäden
zusammengesetzt sind. Die mit Zyliudern gefiillten Kanälchen sind

oft erweitcrt. Ein wenig Fett kommt bisweilen an den dicken Scblei-

fenschenkelu und den Sammelröhren vor. In den Sammelröhren an

mebreren Stellen zablreiche rote Blutkörperchen öder amorphe, griin-

liche feinkörnige Mässen nebeu Zyliudern: mitunter ist das Epithel

der Sammelröhren desqvamiert.

Abbildangen (Zeiss, bom. im. ^ji, komp. ok. 6) auf Tafel IX,

Fig. 9— 11: Fig. 9: Sedimentbild 26. XI. 1915: links ein Tropfen-

zylinder (Breite 17 jy.), daueben ein liyaliner Zylinder mit körnigem

Besatz, rechts rote Blutkörperchen, ]»olyunkleäre Leukozyten, ein paar

kleine Nicrenepithclien (Grösse etwa 9 u., ihr Kern etwa 5— 6 ;x) und

eine vcrfettete Nierenzelle. Fig. 10: Zylinder im Urin. der aus Epi-

tbelzellen bestebt, das Aussehen derselben stimmt mit demjeuigen der

Xierenepithelien eines Sammelrohres iiberein, die in Fig. 1 1 von einem

Saramelrohrc in der Marksubstanz der Niere desselben Falles (an der

Grenze zwischen der Aussen- und der Innenzone) abgebildet worden

sind.

Fall 2ö: (Tafel IX, Fig. 15). Vilhelm L., 19 Jahre alt. Kh-
nische Diaiino)<e: Septicopyämic. Anamnese. \n\ 5. II. 1916 er-

krankte Pat. akut an Gtitis mit Kopfschraerzeu. Ara 12. II. Perfora-

tioa des Tromraelfells. Meningitissymptom. Hohes Fieber. 15. II.

Stechen in der Brust, Pneumoniesymptome. Seit .3 Tagen zuneh-

raende schmerzende Schwelluug an dem rechten Oberarm. Status

praesens vom 16. IL 1916: Temp. 39.2-— 40.:>. Links unten Dämp-
fung an der linken Lunge. pleuritisches Reibegeräusch. 22. II. Tho-
racozentcse: Entlecrung von 800 ccm hoemorrbagisches Exsudat aus

der linken Pleurahöhle; aus dem Blut wurden Streptokokken reinge-

zuchtet. 26. II. Abscesse des rechten Oberarms und des linken Hand-
gelenks wurden geötfnet. 1. III. Abszess an dem Sacrum wurde ge-

öffnet. Die Temperatur war 17. IL—26. V. wechselnd. 17. II.— 1.

III. Morgentemp. 37,6^—40,3', Åbendtemp. 37°—39,6, 2. III.— 9. III.

37'— 37,5°, 10. III.—31. III.: Morgentemp. 37,4^—40,2°, Åbendtemp.
37,8°—40,4°, 1. IV.— 6. IV. 37'—38°, 7. IV.—21. IV. Morgentemp.
36,4°—38,8°, Åbendtemp. 37,6°— 39,3°; 22. IV.—26. V. 36,4'—37,4'.

Urin: 17. II.— 3. IIL Spuren von Albumen. 4. III.— 12. III. kein

Alb., 13. IIL Spuren von Alb., 14. HL— 29. III. kein Alb., 30. HL—
2. IV. Spuren von Albumen. Von dem 3. IV. ab war der Urin albu-
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minfrei. Sediinentbefund nach meiner Metbode: 20. II.: Zalilreiche

lote Blutkörperclien. Vereiuzelte Leukozyten. Ziemlich viele Kokken-
liaufeu. Ziemlich spärliche hyaline Zylinder (bis etwa 22 \j. an Breite).

H. III. der Hauptsacbe nach wie voriges Mal. 9. III: Das Sediment

bestebt zum grössten Teile aus Fäden; verhältnismässig spärliche Zy-

linder, von denen viele vom Spiraltypus sind, viele zeigcn Cbergänge

von den Fäden, andere sind homogen. Einzelne Häufciien ron roten Blut-

körperclien; einc geringe iMenge von Leukozyten und Nierenepithelien.

16. III. Hauptsächlich Fäden. 20. III. In tiberwiegender Menge Fä-

den, spärliche Zylinder (14—35 [7.). Auf diesen zuweilen rote Blut-

körperchen öder Blutpigment. Eine geringe Menge von Leukozyten

und Nierenepithelien. 23. III. und 27. III.: wie znvor, 3. IV: ziem-

lich viele Fäden, einzelne rote Blutkörperchen. 10. IV. Ziemlich

viele Fäden und rote Blutkörperchen. Vereinzelte schmale, lockere

Zylinder, Leukozyten und Plattenepithelien. 13. IV. Sehr geringes Se-

diment, das meist aus Fäden bestoht. Einzelne mittelbreite, lockere

Zylinder, teilweise »siuralförmig». Einige rote Blutkörperchen und

Plattenepithelien. 17. IV. wie voriges Mal; ausserdem zerstreute Leuko-

zyten öder Häufchen davon. 4., IL, 15. und 22. V. (kein Albumen):

Zalilreiche Fäden und hyaline, teilweise mehr öder weniger körnige

Zylinder. Einige von klein&n hyalinen Tröpfchen gebildetc Zylinder.

Vereinzelte Leukozyten öder Häufchen davon, spärliche rote Blutkör-

perchen und degenerierte Nierenepithelien. Auf einigen Zylindern

Kalkkörnchen. 25. und. 29. V.: zahlreiche Fäden, die das grösste

Teil des Sediments bilden. Vereinzelte hyaline Zylinder, teilweise spi-

ralförmig; ihre Breite meistens 15—30 [7-, bisweilen bis zu 40 \i.. Im
ganzen nur spärliche zelluläre Elemente, die ilberwiegend aus Leuko-

zyten bestehen.

Ahhildung auf Tafel IX., Fig. 15: ein ini Urin vom 15. V. be-

tindlicher Zylinder, der zum Teil hyalin ist, zum Teil aus kleineu

Tröpfchen besteht; die Breite des Zylinders etwa 36 [j..

Fall 29. (Tafel XV, Fig. 10. u. 11.) K. E., 1 1-jähriges Mädchen.

Klinische Diagnose: akute Peritonitis, akute Enteritis, Bronchitis.

Die Pat. erkrankte plötzlich am 25. IX. mit Erbrechen und Diarrhöe.

Status praesens vom 29. IX. 1916: Zyanose des Gesichts. Temp.
39,3°. Urin sauer, spez. Gew. 1018, Alb. 0,a ?^». Im Sediment ziem-

lich zahlreiche hyaline Zylinder, einige körnige Zylinder; ziemlich viele

Leukozyten, keine roten Blutkörperchen. Moi's 30. IX. Autopsie am
2. X. Gesamtbefimd: Peritonitis purulenta diffusa. Iloemorrhagi-

sche Enteritis. Milztumor. Bronchitis. Lungenatelektase. Käsige

Herdchen in den Lungenspitzen und in den Mesenterialdriisen. hie-

ren niakroskopisch: Das Gewicht der rechten Niere beträgt 95 g,

das der linken 80 g. Die Rinde 5— 6 mm breit, im allgeraeinen von

grauroter Farbe, teilweise stark hyperämisch. Die Pyramiden etwas

blutreicher, besonders in der Zone nach der Rinde zu. Nieren mi-

kroskopisch: Uberall im interstitiellen (iewebe Hyperämie. x\uch Glo-

raeruli hyperämisch, sonst ohne Veiänderungen. In dem Lumen der

Hauptstucke einzelne öder auch zahlreiche hyaline Tröpfchen. Das
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Epithel derselben geschwoUen und im allgemeinen mebr öder weniger

fcinkörnig. Nicht iiWerall aber in vielen Zellen der Hauptstticke tin-

den sich ausserdem babl nur vereinzelte, bald zablreicbe byalino kleine

Tröpfchen öder raebr unregelmässige byaline Gebilde. In einigen Zel-

len sebr zablreicbe Tröpfcbeu. Diese Erscbeinung ist vielleicbt in den

terminalen Abscbnitten der Ilauptstiicke am meisten ausgeprägt. In

einigen Gruppen der Hauptstticke konirat reicblich Fett in den Epi-

tbelzellen vor, diess ist ain meisten basal gelegen. In vielen dicken

Scbleifenscbenkelu, Scbaltstiicken und Sammelröbren ebenfalls reicb-

liches Fett. Hyaline Zylinder kommen in den letzgenaunten Kanäl-

cben in geringer Menge vor. In einigen Kapillaren sind einigc klci-

nere öder grössere byaline Tropfen beobacbtct worden.

Ahbildiiuqen auf Tafel XV. Gefrierscbnitte ans der Niere; Fixic-

rung in der JORESscben Fliissigkeit, Färbung mit meiner Farbfliissig-

keit. Vergrösscrung: Keicbcrt bom. im. \ 12, ok. 2. Fig. JO. Eine

Kapillare in einer Pyramide mit 3 byalinen Tropfen, deren Grösse

etwa 10 [j. beträgt. Fig. 11. Ein byalincr Tropfen (1.3x16 y.) in

oiner Kapillare einer Pyramide.

Fall :W. K. L., 26-jäbrige Frau. Klinkche Diagnose: Typbus

abdominalis. Ara 3. V. 1915 in die Klinik aufgenommen, am 22. VI.

als gesund entlasseu. Temperatur 3. V.— 17. V. 39 — 40,6. Der

Urin entbält d. 3. V.— 20. V. Spureu von Albumen; spez. Gew. 1017

—

1020. Sedimentbefund nacb meiner Metbode: ara 3. V. Geringes

.Sediment. Einzelne Fäden und scbraale Zylinder, die byalin öder

niehr öder weniger köriiig sind. \'ereinzelte Leukozyten und Epitbol-

zclleu, die als Nierenepitbclien aufgefasst werden. Am'll. V.: Ver-

einzelte byaline Zylinder und Leukozyten.

Fall 31. Josef E., 46 Jabre alt. Klinische Uiagnose: Abscessus

hepatis: Albuminurie. Vor 3 Wocben Leibscbmerzen. Vor 2 Wo-
cben Schiittelfrost und Scbmerzen recbterseits. Temp. 39". Status

praesens vom 13. I. 1015: Mattigkeit. Erbrecben. Blutdruck 115

—

120 mm. lig. Kein Fieber Im Urin 14.— 16. 1.: Albumen 0..^

—

n,8»<>,. Sedinienthefiind nacb meiner Metbode am 18. I: ^'erein-

zelte byaline Zylinder. Spärlicbe zellularc Elemeute: teils rote Blut-

körpercben. teils Leukozyten; ziemlich zablreicbe Blasenepitbelien.

Mors am 19. I. Autopsie ara 20. I. Gesamtbefund: Leberabszess.

Tbrombose der Vena portae. Milztumor. Triibe Scbwellung der Nie-

ren. Nieren makroskopisch : Das Gewicbt der recbten Niere be-

trägt 100 g, das der linken 120 g. Die Kapsel leicbt abziebbar.

Das Parencbym am Scbnittrande vorquelleud. Die Rindensubstanz

triibe, blass. Die Pyramiden dunkel graurot. Mikroskopisch wurden

(an Zelloidinscbnitten, die nacb v. Gieson gefärbt waren) kleine Rund-

zelleninfiltrate au zerstreuten Stellen in der Rinde beobacbtet, sonst

keine auffallenden Veränderungen.

Fall 32. Anna S., 51 Jabre alt. Klinische Diagnose : YaXsW^qxw^

exsudat multiforme, Albuminurie. Anaranese: Vor einem Monat ka-
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tarrhaler Icterus. Vor 14 Tagen raultiformes Erythem. Status prae-

sens vom 22. I. 1915: leichter Icterus. Kechte Hand- uud Fussge-

lenke geschwollen. Multiple rote Fleckchen an den Beinen. 2. II.

Die Anschwellungen und das Exanthem voriiber. 27. II. Aus deni

Krankenhaus als gebessert entlassen. Uriti 22. I.—29. I. albumen-
frei. 30. I. und 3. II. Spuren von Albumen. 5. IL— 23. II. Albu-

mengehalt zwischen 0,5

—

1,2%^. Vom 24. IL albumeufrei. Die Tem-
peratur höchstens 37,7°. Sedimenthefund nach meiner Methode: 10.

IL Zahlreiche hyaline Zylinder oft mit geringera körnigem Besatz

öder mitunter ganz körnige schmale Zylinder. Fäden in geringer

Zahl. Vereinzelte Leukozyteu und degeuerierte Epithelien, die als

Nierenepithelien aufgefasst werden. 12. II. Zablreiche Zylinder wie

voriges Mal (Breite etwa 15—30 [j.). Auf den Zylindern öder auch

freiliegend zablreiche Nierenepithelien, die meistenteils degeneriert

sind und eiue Grösse von etwa 11— 14 \i. haben. Keine Leukozyten.

17. IL Ungefähr wie zuvor. 24. II. Spärliches Sediment. Geringe

Menge hyaliner Zylinder und Fäden. Vereinzelte degeuerierte Nieren-

epithelien.

Fall 33. Gustaf C, 44 Jahre alt. Klinische Diagitosp: Subebro-

nische Bronchopneuraonie + Albuminurie. Anamnese: Mit 18 Jahren

Osteomyelitis. Erkrankte vor 4 Tagen mit Seitenstechen rechts. Sta-

tus praesens d. 7. XL 19 IG: Pneumoiiie an der rechten Lungen-

spitze. Keine Herzvergrösserung. Geringe Dyspnoe und Zyanose:

Blutdruck 95 mm Hg. Urin: Tagesmenge 2000 ccm, spezifiscbes Ge-

wicht 1020; Spuren von Albumen. Vom 11. XI. bis zu der Entlas-

sung aus dem Krankenhaus am 27. XL war der Urin albumeufrei:

spec. Gew. 1015—1021; Tagesmenge 1000—2000 ccm. Die Tempe-
ratur ara 7. XI. 38,3°—39°; 8. XI. 39,7°—37,7°, 9. XI. 38,3°—37, c

,

10. XI.—26. XI. fieberfrei. Sedimenthefund nach meiner Methode:

D. 11. XL—24. XI. 1916. Der Urin wurde 5-mal untersucbt und
zeigte jedesmal ungefähr dasselbe Bild: Geringes Sediment, das eine

ziemlich geringe Anzahl Fäden und Zylinder enthält. Diese sind mei-

stens sehr schnial (10—12 \j.)^ aber einige erreichcu eine Breite von

etwa 25—40 [j,. Einige Zylinder sind deutlich von feineren Fäden
zusammengesetzt. Auf den Zylindern oft Zellen öder feinkörnige Mas-

sen in ziemlich reichlicher Menge. Die Zellen bestehen grösstenteils

aus roten Blutkörperchen (besonders reichlich am 14. XL), die zu-

weilen in Zyliuderform auftreten. Ausserdem linden sich ziemlich

zahlreiche Nierenepithelien, die zum Teil degeneriert sind uud keine

Färbuug der Kerne zeigen. Leukozyten sind auch vorhanden, ara 14.

XI. nur spärlich, am 17. u. 21. XI. reichlicher. An den letztgenann-

ten Tagen fanden sich auch ziemlich zahlreiche Bakterien (vom Coli-

und Streptokokken-Typus) vor.

Fall 34. Karl V., 42 Jahre alt. Klinische Diagnose: subakute

Bronchitis + Nephrose. Anamnese: Pat. erkrankte akut ara 23. III.

1916 mit Hustcu und Frösteln. Status praesens d. 26. III. 1916.

Temperatur 37,9°. Keine Herzvergrösserung. Blutdruck 115 mm Hg.
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Urin: Tagesmenge 1500 ccni, spezifisches Gewicht 1024, Reaktion sauer.

Albumen \\%o. Verlanf 21 . III. bis 1. V. 1910: Temperatur 27.

III.— 1. IV. 37'—38°; dånn fieberfrei. Tagesmenge des Urins 1375

—

1750 ccra. Albumen: 27. III.: 9?^», 28. III: 1,8°„„, 30. III.: 1,4 v, dann

wechselnd zwischeu Q,^"oo—0,2V-Spuren. Blutdruck 24. IV. 118 mm
Hg. Sedimentbefund nach meiner Methode: oO. III.— 13. IV. (der

Urin wurde 5-mal untersucht): Sehr spärliches Sediment; einige Fä-

den und vereinzelte, schmale, Zylinder; fast keine Zellen: einigeraal

einzelne Leukozyten. 17. IV.— 1. V. (2-niaI untersucht): eiuzelne

hyaline Zylinder, keine Zellen.

Fidl 35. Gustaf B., 43 Jahrc alt. Klinische Diagnose: Neura-

sthenie. Hotulismus. Aiifiiahme ins Krankenhaus am 30. VIII. 1916.

Urin 1. IX. bis 28. IX. albumenfrei; am 29. IX. Albuminurie. Seit

20. IX. schlechtes Allgcmeinbefinden, Erbrechen und Diarrhöe. Die er-

sten Tage Fieber. Der Puls klein, scbnell. 28. IX.: Der Pat. ist

benommen, die Sprache undeutlich; er klagl uber Trockenbeit im

Munde. Ptose. Die Pupillen reagieren, aber träg. Der Puls klein,

kaum palpabel; Frequenz 120. 30. IX. Soporös. Die Pupillen mit-

telweit, reagieren träg. Die Ptose deutlicher ausgesprochen. Mors

um 8, .15 Uhr nachm, Sedinientbefund nach meiner Methodc am 30.

IX. ziemlich viele, blass gefärbte, lockere, schmale Zylinder, die gröss-

tentcils eine fädige Struktur zeigen und zum Teil bomogen sind; ihre

Breite im allgemeinen etwa 11— 16 y, zuweilen scbmaler odcr breiter

(bis etwa zu 20 y.). Einige Fäden. Auf den Zyliudern zuweilen einzelne

Fettkörnchen öder feinkörnige Mässen. Eine gcringe Aiizahl Leuko-

zyten, Autopsie am 2. X. Gesamtbefund: cbron. Leptoraeuingitis.

Hcrz schlaff, etwas vergrössert; Lungenödem. Nieren makroskopisch

Das Gewicht der linken Nicre 160 g, das der rcchten 150 g. Sub-

stanz vorquellend. Die Uindenbreite etwa 5—6 mm. Das Parenchym

iiberall sehr blutreich. Nieren nnkroskopiscli: AUgemeine Ilyperämie,

stellenweise kleine Blutungen. Auch Glomeruli sind blutreich; kein

fremder Inhalt in den Kapselräumen. Zerstreute kleiuzellige Intiltrate,

besondcrs in der Nähe von Glomerulis. In diesen Herdchcn lindeu

sich einzelne Leukozyten im Lumen der Ilarnkanälchen. In den ter-

minalen Abscbnitten der Hauptstiicke ausgeprägte Xekrose der Epithe-

lien; in den ubrigen Teilen der Hauptstiicke feinkörnige Anschwellung

der Epithelzellen, die an vereinzelten Stellen hyaline Tropfen enthal-

ten. Im Lumen der Hauptstiicke feinkörnige Mässen, hyaline Tropfen

in ziemlich geringer Menge und zuweilen spärliche Fettkörnchen. In

den Schleifen, Schaltstiicken und Sammelröhren ziemlich wenige, raei-

stens schmale Zylinder, die bald ganz homogen sind, bald aus niehre-

rcn schmalen an einander liegenden Fäden bestehen. In den Epithe-

lien der letzgenannten Kanälchen koramt eine geringe Menge Feit und

zuweilen etwas Pigment vor.

Fall 36. Erik G. L., 35 Jahre alt. Klinische Diagnose: Cancer

pancreatis. Carcinosis peritonei. Icterus. Aufnahrae in die med.

Klinik 4. VII. 1916. Bei der Aufnahme Ikterus, der allraäblich zu-
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nahra. Im Urin keiu Albumen. Temperatur afebril. Sedimenthefund

nach meiner Metbode am 7. u. 9. IX.: Vielc Fäden, cinzelne schmale

Zylinder, an denen sich aucb Pigmentkörner finden. Ziemlicb vicle

Pigmenthäufchen und stark pigmenthaltige öder bisweilen ^erfettclc

Nierenepithelien. Ausserdem Bakterien. 15. IX.: Viele Fädeu und

byaliue Zylinder von mittlerer Breite. Zahlreicbe pigmentierte Nie-

renepithelien. Mors am 19. IX. 1916. Autopsie am 21. IX. Ge-

samtbefnnd: Cancer pancreatis. Tuberculosis pulmonum. Icterus.

Nieren makroskopisch: Gewöhnliche Grösse. Stark ikterische Fär-

bung. Die Rinde etwa 6 mm an Breite, die blutgefiillten Gefässtreifen

deutlich hervortreteud. Nieren mikroskopisc/i: An einigeu Stellen

im Zwischengewebe kleinzellige Infiltrate. Hier und da Kernvermeh-

rung der Glomcruli; im Kapselraum bisweilen einzelne öder zahlreicbe

hyaline Tropfen (etwa 3— O [x an Grösse) und ausnahmsweise einige

Leukozyten. Im Lumen der Hauptstucke teils ein köriiiger amorpher

Inhalt, teils mehr öder weniger zahlreicbe hyaline Tropfen (bis etwa zu

6 [j. an Grösse), die bisweilen in längliche Gebilde zusammenschmelzen.

Im Epithel der Hauptstucke im allgemeinen körnige Trubung und

bisweilen Tropfenbildung; in einigen Epithelien ein wenig Fett öder

Pigment; im Lumen kommen aucb derartige desqvamierte Zellcn ror.

Im Lumen der diinnen Schleifenschenkel an vereinzelten Stellen Fä-

den. Im Lumen vieler dicken Schleifenschenkel und Schaltstiicke teils

Fäden, teils lockere, ans Fäden gebildete Zylinder, wobei die Fäden

wio spiralig gewunden öder gefaltet sind, teils homogene Zylinder; im

Lumen bisweilen aucb gallenpigmentierte Epithelien öder gallenimbi-

bierte Tropfen; auf den Zylindern und Fäden bisweilen körnige Auf-

lagerungen. Im Lumen der Sammelröhre an vielen Stellen hyaline

öder fädige Zylinder und oft zahlreicbe desqvamierte, bisweilen pig-

menthaltige Epithelien öder Pigmentmassen; an einer Stelle habe ich

einige Leukozyten und Tropfen gesehen. Fett kommt in geringer

Menge im Epithel der dicken Schleifenschenkel. der Schaltstiicke und

der Sammelröhren vor.

II. ChroniscJies Stadium der NepJirose.

a) Genuine Nephroi^e (ohne Amyloid).

Fall 37. (Tafel I, Fig. 1—12 und Tafel VII, Fig. 1). Robert

Ö., 15 Jahre alt. Klinische Diagnose: genuine Nephrose. I. Auf-

nahme in die med. Klinik 14. X. 1913—24. II. 1914. Den ersten

Monat bober Albumengehalt des Urins, 8—40 >», dann nur Spuren

von Albumen öder kein Alb.; im Sediment anfangs zahlreicbe, später

vereinzelte hyaline und körnige Zylinder, bisweilen aucb etliche Leu-

kozyten. Blutdruck 85— 115 mm Hg. Kurze Zeit nach der Entlas-

sung erkrankte der Pat. an Scarlatina. II. Aufnahme in die Klinik

25. IV. 1914—1. VI. 1914. Albumen bei der Aufnahme 5,.5%»;2G.

IV.—14. V. 2

—

3,Yoo', dann 0,5— 1,5%<,; im Sediment zahlreicbe kör-

nige und hyaline Zylinder. Blutdruck am 25. IV. 125—130 mm Hg,
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dann 100 mm. Während des Soramers 1914 gebrauchte der Pat. die

Brunnenkur in Ronneby uud fiihlte sich wohl. Ara 25. IX. 1914 er-

krankte der Tat. mit Fröstcln, Kopfschraerzen und Schmerzen in der

rechten Seite des Bauches. III. Aufnahme in die med. Klinik 26.

IX. 1914. Mors 19. VI. 1915. Status praeseiis am 26. IX.: Kopf-

schraerzen, Mattigkeit, wiederholtes Erbrechen, Schmerzen rechts im

Bauche. Beträchtliche Ödeme der Beiue, geringes Ödem der Augen-

lider. Der Bauch aufgetrieben, druckempfindlich; Aszites. Erysipela-

töse Rötung hier und da am Bauche und au den Oberschenkeln. Tem-
peratur 39,2. Das Fieber (38 — 39°) dauerte bis Ende Oktober an.

Die Ödeme gingen allmählich zuriick und waren Ende November ver-

schwunden. In der letzten Woche des Oktobers multiple Abszesse an

den Exträmitäten und der linkeu Seite des Bauches. 2. I. 1915. Ge-

ringes Ödem der Unterschenkel. 20. II. Zunehmen des Ödems der

Heine. Aszites. 25. IV. Ödeme etwas vermehrt, stärker Aszites. 28.

IV. Erbrechen. Die letzten Wochen vor dera Tode wiederholtes Er-

brechen. Die Temperatur von November ab im allgemeinen afebril;

ara 19. V. Temperatursteigerung bis auf 39,2, dann einige Tage
38,5'—39', vom 25. V. ab bis zum Tode ara 19. VI. ura 38'. Herz-

dänipfung ara 22. XII. links 9 era, rechts 2, .5 era. Blutdruck im all-

gemeinen 100— 115 mm Hg, ausnahrasweise 120 mm. Urin: Tages-

menge 11. X.—21. X. 2400—3700 ccni, 22. X.—31. X. etwa 1500
ccm, dann ira allgemeiueu 200—800 ccm; das spczitische Gewicht be-

trug im September 1914 1016— 1028, ira Oktober 1005—1015, im
November 1011— 1019, ira Dezeraber 1020—1033, im Januar 1024

—

1034, Februar—Mitte Mai 1015—1036, dann lail—1018; der Al-

bumengehalt racistens etwa 15—30 %», aber auch höher, bis zu 40—50 %o

und ausnahrasweise 64 %», öder zeitweise nicdriger bis zu 2,5»ooherab.

Sedimoitbefujul nach meiner Methode: d. 27. IX. 1914 (25 ?i,o Alb.):

Zahlreiche homogene, oft selir breite Zylinder, die zura Teil schwacb

gefärbt odör tast ungefärbt, zum Teil stark blau gefärbt sind; auf

einigen Zylinderu raehr öder weniger feinkörnige AuHagcruugen; einc

geringe Anzahl ganz feinkörniger Zylinder. Einige Zylinder zeigen eine

zusaramengesetzte Struktur: ira Zentrum spiralförraig gewundene Ge-

bilde, die von einer horaogenen Masse urageben sind. Auf den Zylin-

dern kora men oft zerstreute Fettröpfchen und Zellen in grösserer öder

geringerer Menge vor. Die zellulären Elemcntc bestehen zura grössten

Teil aus stark verfetteten, oft sehr grossen Zellen, in dencn auch die

Fettropfen gross sind^ (Tafel I, Fig. 4); daneben nicht verfettete

Nierenepithelicn und vereinzelte Leukozyten. 8., 23. u. 31. X. (Fie-

ber, multiple Abszesse): Sehr zahlreiche homogene Zylinder, teilweise

von wachsigera Typus; ihre Breite beträgt im allgemeinen etwa 20

—

28 p,, oft (besonders die wachsigen) noch mehr bis zu 40—60 [7.. Einige

Zylinder, deren Breite etwa 36 [j. beträgt, bestehen aus kleineren öder

grösseren hyalinen Tropfen, unter denen sich zuweilen kleine Fettkiigel-

chen zerstreut finden (Tafel I, Fig. 1). Die Tropfen sind zuweilen

*) Ich nenne diese Art von Zellen in den Beschreibungen oft der Kiirze halher

»grosse FettzeUen».

28—171797. ^\lrll. med. <irk. Bd .30. Avd. I!. N:r Li.
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von einer boraogenen öder feinköriiigeii Masse urageben (Tafel I, Fig.

12). Vereiuzelte Zylinder bestehea aus fädigeni Fibrin. Zahlreiche

stark verfettete, grosse Nierenepithelien; einige nekrotische Niereuepi-

thelien. Ziemlich zahlreiche polynuklcäre Leukozyteii und rote Blut-

körperchen. Ziemlich viele Bakterien vom Streptokokktypiis. 13., 20.

und 27. XL: Ziemlich zahlreiche Fädeu. Mässen von horaogenen,

zum Teil wachsartigen Zylindern mit einer Breite von 20—40 jj..

Becht viele spiralförmige Zylinder. Vereinzelte Tropfenzylinder und

ganz feinkörnige Zylinder. Die Tropfea meistenteils ziemlich klein.

Die Breite der körnigen Zylinder bis auf 85 [/.. Die zellulären Ele-

mente im ganzeu ziemlich spärlich, raeistens tretcn sie in Form de-

generierter öder nekrotischer Nierenepithelien auf, die auf Zylindern

gelegen sind. Stark verfettete Zellen mit grossen Fettröpfchen, kom-
men jetzt spärlicher vor (eine derartige Zelle beträgt etwa 17 u. im

Durchmesser). Ziemlich zahlreiche polynukleäre Leukozyten, zuweilen

in Zylinderform, an einer Stellc einige rote Blutkörpercheu. Auch
tanden sich Bakterien, Kokken und Ötäbchen im Sediment. 4., 11.

u. 18, XII. (15—20%, Alb.). Zahlreiche homogene blasse öder raehr

öder weniger stark gefärbte Zylinder, die den iiberwiegenden Teil des

Sedimentes bilden. Die Breite der Zylinder meist etwa 20—36 [j...

Viele spiralförmige Zylinder. Vereinzelte stark verfettete Zellen (etwa

14— 17 [j. an Grösse). Ziemlich viele degenerierte öder nekrotische

Nierenepithelien. In einigen Präparaten zahlreiche, in anderen spär-

lichc Leukozyten. In einigen Präparaten keine Bakterien, in ande-

ren Kokken und Stäbchen. 23. I. (18%, Alb.): Ungefähr wie zuvor.

Zahlreiche homogene Zylinder. Vereinzelte Tropfenzylinder. Geriuge

Anzahl Nierenepithelien und Leukozyten. Einzelne »grosse Fettzellen»

(bis etwa zu 23 [j. an Grösse). G. II. (32 >» Alb.): Mässen von Zylin-

dern, von denen die meisten hyalin, einige wachsartig sind; ziemlich

viele Spiralzylinder. Ziemlich zahlreiche, meist nekrotische, oft niehr

öder weniger verfettete Nierenepithelien, von denen einige den Typus
»der grossen Fettzellen» zeigen; mitunter treten diese Zellen als Zy-

linder auf. Leukozyten äusserst spärlich. 8. III. (15 %<> Alb.) Mas-
sen von Fäden und Zylindern, die teils hyalin, teils etwas körnig,

teils spiralförmig sind. Die Breite der Zylinder wechselnd 11—14 [7.

im allgemeinen etwa 17—23 [j., bisweilen 28—37 [j. und ausnahms-

weise bis auf 42 {a. Auf den Zylindern kommen oft Fettröpfchen

öder kleine Nierenepithelien (etwa 8^— 11 [j.) vor, die meistens nekro-

tisch sind und bisweilen vereinzelte Fettröpfchen enthalten (wenn der

Ivern färbbar ist, misst er 5 [x;. Zahlreiche stark verfettete Zellen

mit grossen Fettröpfchen; diese Zellen sind von wechselnder Grösse,

meistenteils -^twa 16—23 ;x, bisweilen nur etwa 9— 14 [j., mitunter

länglich z. B.: 9x17 [7., 14x21 u., 14x25 [x; wenn der Kern in

diesen Zellen sichtbar ist, misst er etwa 5—6 [7.. Keine sicheren Leu-

kozyten. 17. III. (31 %o xVlb.). Mässen von Zylindern wechselnder

Farbe und Breite, teils blass, kaum gefärbt, teils stark blaugefärbt;

die Breite schwankt im allgemeinen zwischen 11—34 [7.; zuweilen sind

die Zylinder noch breiter. Ziemlich viele Spiralzylinder. An raanchen

Zylindern l^einkörnige Ein- und Auflagerungen. Einzelne Zylinder be-
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stelicu aus verschiedenartigeu Bestaudteilen, iiidem die zentralen Teile

ein anderes Aussehen als die peripheren zeigen, nnd zwar in der

Wcise. dass die periplieren Teilc als eine blaugefärbte INIasse die zen-

tralen griingefärbten Teile nnigeben öder in der Weise, dass im Zeii-

truni spiraltörmige blaugefärbte Gebilde liegen, die von einer kaun»

gefärbten horaogenen Masse urageben sind (wie in Fig. ö, Tafel I).

Unter den zellulären Elementen treten zablreiche »grosse Fettzellenv

(mit grossen Fettropfen) besonders hervor; sie liegen häutig auf Zylin-

dern; ihre Grösse beträgt oft etwa 14— 17 [j., oft noch niehr bis z. P>.

17x28 [X, l7x3G [7-, 20x22 u., 22 ^/. Daneben kommen auch ziem-

licli zahlrcicbe kleiiie Nierenepithelien vor, die teilweise nekrotiscii

sind und zuweilcn als zylinderähnlicbe Häufcben zusammenliegen; diese

Nierenepitbelien liegen oft auf Zylindern; ihre Grösse beträgt im all-

gemeinen etwa O— 1 1 y., der Kern misst im allgemeinen etwa 5—G y,.

Keine Leukozyten, keine roten Blutkörpercben, keine Bakterien. 2().

111. (32% Alb.) wie zuvor. 31. III. (20°«, Alb.). Fiue grosse

Menge Zylinder von verscbiedenera Typus. Zerstreute Häufcben hya-

liner Tröpfchen von verschiedener Grösse bis auf etwa 14 [/; die klei-

neren fliessen mitunter in grössere Gebilde zusammen. Ziemlicb zabl-

reiche jgrosse Fettzcllen;:, sj)ärliche nekrotische kleinc Nierenepithelien,

die zura Teil auf Zylindern gelagert sind. Keine Leukozyten. 8. IV.

(25 > Alb.): Mässen von Zylindern (bis auf etwa 42 u. an Breite),

die verschiedene Typen zeigen: hyalin, liyalin mit körnigem Besatz,

spiralförmig, wacbsig. iJie Zellen vcrhältnismässig spärlich, bcstehen

hauptsächlich aus > grossen Fettzellenv. Keine Leukozyten. Ziemlicb

reichlicho Menge meistens stäbchenförmiger Bakterien. 16. IV. (25 \.>

Alb.) wie voriges Mal; ausserdem vereinzelte kleinere Tropfenzylinder.

24. IV. (17,5 v Alb.) und 1. V. (25% Alb.): wie zuvor; unter den

morphotischen Elementen auch einzelne Tropfenzylinder. Keine Bak-

terien. 7. V. (45 %o Alb.) und 15. V. (50foo): Zablreiche Zylinder

von verscbiedenem Typus, oft mit niebr odcr weniger Auflagerungeu

von Körncben öder Fettröpfchen; ihre Breite bis auf ';][> [j.. Zabl-

reiche »grosse Fettzellen-' bis auf eine Grösse von etwa 25 y. — z. B.

20x42 ;/; wenn der Kern sichtbar ist, beträgt er etwa 5—6 y,.

Zablreiche kleine Nierenepithelien, die zuni Teil nekrotisch, zum Teil

etwas verfettet sind, und deren Grösse im allgemeinen etwa 1 1 [x (der

Korn etwa 5— 6 y.) beträgt, bald etwas mehr, bald etwas weniger. Die

Zellen liegen oft auf Zylindern. Keine Leukozyten. Zablreiche Bak-

terien (Kokken und Stäbchen). 21. V. (20 'i» Alb.): Mässen von Zy-

lindern, autiallend vicle wachsige, die etwas glänzend und fast unge-

färbt sind. 26. V.: Zablreiche Fäden und Zylinder von allén Typen.

Spärlicbe Nierenepithelien und «r^osse Fettzellen. Keine Leukozyten.

Das Fett bei polarisiertem Lichi oft doppeltbrechend. 4. VI. (25 ^.c

Alb.): Meistens Zylinder von allén Typen, im allgemeinen ziemlicb breit.

Ziemlicb spärlicbe grosse Fettzellen». Recht viele Bakterien und

desqvamierte Plattenepithelieu. 12. VI. {S'}oo Alb.): Mässen von

schmaleren und breiteren Zylindern verschiedener Typen (bis auf etwa

34 u. au Breite); die meisten sind hyalin odcr hyalin mit körni-

gen Aufiagerungen, einige sind wacbsig, andere sind Tropfenzylinder.
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Dauebeu unregelmässige Iläufchen von rundeii öder länglichen Tröpf-

chen. Zellen verhältnissmässig spärlich; unter denselben sind die

meisten Leukozyten und grössteiiteils nekrotische Nierenepithelien;

danebeu einige »grosse Fettzellen». Autopsie am 21. Yl. 1915. Ge-
samtbefund: Anämie. Extremitäten nicht öderaatös. Gehirn und
Gehirnhäute ödematös. Ergiisse (ca. 1 Liter) der beiden Pleurahöblen.

Lungenödem. Aszites (ca. 3 Liter). Herz normalgross. Kein Aray-

loid. Die Nieren zeigen makroskopisch das Bild der grossen weissen

Nioren: Das Gewicht der rechten Niere beträgt 230 g, das der lin-

ken 220 g. Die Kapsel leicht abziehbar. Die Oberfläche glatt. Die

Rinde im allgemeineu graulich, durchsichtig mit zahlreichen gelb-

lichen Fleckchen. Die Dicke der Rinde etwa 8— 10 mm. Die Py-

ramiden dunkel granrot. Die Amylöidreaktion negativ. Nieren mi-

kroskopisch: Das Zwischengewebe im allgemeinen normal; stellen-

weise ist es ödematös. Zerstreute kleine rundzellige Infiltrate in der

Rinde. Zahlreiche Einlagerungen von fettartigen, grösstenteils doppelt-

brechenden. teilweise nadelförmigen Substanzen im Zwiscbengewebe.

Glomeruli sind im allgemeinen auffallend klein und gering an Anzahl;

in vielen Gesicbtsfeldern in der Rinde sind keine Glomeruli zu finden.

Die Glomeruli sind im iibrigen im allgemeinen von normalem Ausse-

ben; kein Amyloid. In dem Kapselraum bier und da einzelne hya-

line Kugeln, im iibrigen kein pathologiscber Inhalt, keine Zellen; die

Kapselepitbelien nicht angeschwollen. Das Lumen der Hauptstucke oft

erweitert; in deraselben fast iiberall eine geringere öder grössere Menge
hyaliner, runder öder länglicber Tropfen von wechselnder Grösse (etwa
ö— 11 [7.); stellenweise im Lumen vereinzelte >grosse Fettzellen» öder

einzelne Leukozyten. Die Epithclien der Hauptstucke sind bisweilen

zieralich niedrig, oft aber gcscbwollen mit mehr öder weniger hoch-

gradiger Bildung grösserer öder kleinerer hyaliner Tropfen; diese Ver-

änderung ist in den terminalen Abschnitten der Hauptstucke am mei-

sten ausgesprochen. Fett, das zum grossen Teil doppeltbrechend ist,

kommt rnitunter gruppenweise in ziemlich reichlicher Menge in den

Zellen der Hauptstucke vor. In den Schleifen, den Schaltstiicken und
den Sammelröhren finden sicb zuweileu, im ganzen nicht besonders

oft, Zylinder, die bald homogen, bald >spiralförmig-: sind und oft aus

vielen einzelnen kleinereu, hyalinen Stiickchen bcstehen. In vielen

dioken Schleifenschenkeln ist das Epithel ziemlich stark fetthaltig, in

anderen gar nicht. In violen Sammelröhren bier und da verfettete

f]pithelien. Die Kanälchen, die Zylinder enthalteu, sind oft stark er-

weitert. Nach der PriSTERschen Methode keine Färbung der hyalinen

Tropfen.

Abhildungen auf Tafel I, Fig. 1—12. (Fig. 1—8 u. Fig. 12.

Zeiss, bom. im. V'?", komp. ok. 6) und auf Tafel VII, Fig. 1).

Fig. 1: 3 Tropfenzylinder. Der links gelegene stammt vora Se-

diment vom 23. I. 1915.; die Breite 53 [j.. Der rechts gelegene

stammt vom: 23. X. 1914 und ist 36 jx breit; unter den hyalinen

Tropfen viele Fettröpfchen. Der dritte stammt vom Sediment vom
12. VI. 1915, besteht aus einer horaogenen Grundsubstanz; die Trop-

fen von sehr wechselnder (irösse. Fiq. 2. Zvlinder 27. IX. 14. mit
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zahlreichen Nierenepithelien besetzt, von deneii das eine verfettet ist.

Fig. 3. Ein Zylinder mit Besatz von Nierenepitbelien, die meistens

raehr öder weuiger verfeUet sind; rechts ein Teil eines bomogenen
Zylinders mit 2 aufgelagerten byalinen Tropfen. Fig. 4. 27. IX. 14.

Stark verfettetc Zellen von dem Typus >der grossen Fettzellen::. Fig. ö.

Ein sebr breiter Zylinder (50 v.); dunklare Gebilde im Zentrum.

die von einer blassen, bomogenen Masse umgebeii sind; auf dem Zylin-

der einige Nierenepitbelien. Fig. 6. Ein bomogener Zylinder (Sep-

tember 1914). Fig. 7. Ein feinkörniger Zylinder mit Besatz von

Nierenepitbelien nud einem Lcukozyt (September 1014). Fig. 8. Ein

feinkörniger Zylinder (Sept. 14). Fig. 9— 11 Gefrierschnitte ans der

Niere (Fixierung in Jores Fliissigkeit, Färbung nacb raeiner Metbode)
Reichert bom. ira. ^/i2, ok. 2 (also stärkere Vergrösserung als die der

Sedimentbilder). Fig. V. Terminaler Abscbnitt eines Hauptstiickes;

reicblicbe Tropfenbilduug im Epitbel (die Kerne gefärbt), im Lumen
zalilreicbe Tropfen. Fig. 10. Terminaler Abscbnitt mit geringerer

Tropfenbilduug im Epitbel; viele Tropfen und eine verfettete Zelle iui

Lumen. Fig. 11. Ein dicker Sobleifenscbenkel (in der Rinde); zabl-

reicbe hyalinc, teihveise fadenartige Gebilde ira Lumen. Fig. 12.

Ein Tropfenzylinder (vom 8. X. 1914.), in dem peripberen Teil bo-

mogene und körnige Mässen, die die Tropfen umgeben. Tafel V fl.

Fig. 1. Zylinder (18. XIL 1914), der in der Mitte spiralförmig, an

den Eudeu homogen ist; die Breite 20—25 a, die Länge 289 a;

ziemlicb reiclilicbe feinkörnige Auflagerungen.

Fall 38. (Tafel VII, Fig. 5.) Augusta S., G3 Jahre alt. Klini-

sche Diagnose: Multiplc Myelome der Wirbelsäule. Ncphrose. Cy-

stitis. Aufiiabmc in die med. Klinik 27. IV. 1914. Im Urin wurde
der BENCE-JoNESscbe Eiweisskörpcr nacbgewiesen. Der Albumenge-
halt wäbrend des Krankcnbausaufenthaltes im allgemeinen 3,.^

—

V2.%o,

bisweilen bis auf 20—36 %». Blutdruck 80 mm lig. Das Urinsedi-

ment wurde wiederbolte Male nacb meiner Metbode untersucht. Dei-

vorbandenen Cystitis gemäss fauden sich in demselben stets in iiber-

wiegender Menge zablreicbe Leukozyten und oft aucb zalilreicbe Bak-
terien vom Coli-Typus; einige Leukozyten scblosseu Bakterien ein:

ziemlicb zablreicbe desqvamierte Biasenepitbelien. Ausserdem fanden

sicli in wecbseluder Menge Fäden sowie hyaline und wacbsige Zylinder.

Häufig kamen aucb mebr öder weuiger zablreicbe Tropfenzylinder, die aus

kleineren öder grösseren Tröpfcben bestanden, vor; diese Tropfen waren
oft ungewöbnlich gross. An einigen Stellen beobacbtet man, dass die

Tropfen in boraogene Zylinder konfluieren. Mors am 2. XII. 1914.

Antopsie am 3. XII. 1914: Gesamthefiind: Multiple Myelome der

Wirbelsäule. Tbrombose des Sinus longitudinalis sup. Interne hse-

morrbagiscbe Pacbymeningitis. Arteriosklerose der Aorta und der

Kranzgefässe des Heizens. Broncbopneumonie und Lungenabszesse.

Cystitis. Nepbrose. Die Nieren sind inakroskopisch vermindert; änder
Oberfläcbe grobgranuliert; die Kapsel leiclit abziebbar; die Rinde 4—

5

mm an Breite, graugelblicb ; die Pyramiden dunkel graurot. Nieren-

kelcbe erweitert. Die Schleimbaut der Harnblase besonders im Tri-
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gonum hyiierämisch uiid angeschwoUeii. Nieren mikroskopisch: Die

Rinde verschmälert, Das Zwischengewebe stellenweise veriuehrt uiid

kleinzellig iiifiltriert. In einigen Getassen arteriosklerotische Verändc-

rungen. Zerstreute Glomeruli verödet, hyalinisiert. Im Lumen der

Hauptstucke oft zahlreiclie hyaliiie Tropfen, die sich in v. Giesonpräpara-

ten schwächer öder stärker gelbfärben; nur an einzelnen Stellen,

vor allem in den terminalen Abschnitteu, zeigt das E})ithel der Haupt-

stiicke ausgeprägte Tropfenbildung; die Tröpfchen zum Teil uach der

PFiSTERscben Methode blaugefärbt. In den Schleifen, Schaltstucken

und Saramelrohren öfters hyaline Zylinder und zuweilen zahlreiche

hyaline, oft selir grosse Tropfen, die von demselben Aussehen sind wie

die ira Urin nachgewiesenen Tropfen.

Ahbildung Tafel VII, Fig. 5 (Zeiss, hom. im. \'7, komp. ok. 6):

Oben ein aus grossen hyalinen Tropfen gebildeter Zylinder. Darunter

ein homogener Zylinder, wo man rechts deutlich siebt, wie der Zylinder

durch Konfluenz von Tropfen eutstanden ist. Unten ein Sammelrohr
aus der Niere (Gefrierschnitt, Färbung nach meiuer Methode).

Fall 39. (Tafel VII, Fig. 2—3). Per Johan J., 45 Jahre alt.

Klinische IHagnose: Nephrose (anfangs mit gloraerulonephritischem

Einschlage). Chronisclie Bronchitis. Im Oktober 1914 fiihlte sich der

Pat. miide und fröstelte. Er bemerkte Scbwellung der Beine und des

Scrotums sowie auch des Gesichtes unterhalb der Augen. I. Aufnabrae

in die med. Klinik 9. XI. 1914. Status praesens ara 9. XI.: Öderao

der Unterschenkel und des Scrotums; Gesicht etwas gedunsen. Keine

subjektiven Beschwei'den. Herzdämpfung links 9 cm, rechts 3 cm von

der Mittellinie. Blutdruck am 9. XI. 145 mm Hg, ara 10. XI. 140

mm, am 15. XI. 130 mm, am 21. XI. 125 mm, 25. XI.—21. XII.

120—115 mm. Nach der Entlassuug am 23. XII. befand sich der

Pat. ziemlich wohl bis zu Mitte Januar, wo er sich wieder miide

fuhlte und Scbwellung der Unterschenkel, des Scrotums und des Ge-

sichtes bemerkte. II. Aufnahme 27. I. 1915—5. IV. 1915. Blut-

druck während dieser Zeit im allgemeinen 120 mm Hg, zuweilen 115

ram. Herzdämpfung links 10 cm, rechts 3,5 cm von der Mittellinie.

Keine Temperaturerhöhung. Urin 9. XI.—23. XII. u. 27. I.—5. IV.:

Tagesmengc im allgemeinen 1500—2500 ccm, zuweilen etwas dariiber

öder darunter; spez. Gewicht im allgemeinen 1014—1017; Albumen
o

—

\2%o, ausnahmsweise noch mehr. Sedimenthefund nach meiner

Methode: 13. XI. (Alb. 8,5 ?^o): Zahlreiche Zylinder, unter denen

einige von vvachsigem Typus sind. Die Breite der Zylinder im allge-

meinen etwa 9—25 [x. Zahlreiche Leukozyten und kleine Nierenepi-

thelien, die zum grossen Teil nekrotisch und zuweilen verfettet sind.

Nicht selten Zellen von dem Typus »grosser Fettzellen mit grossen

Fettropfen. Die Zellen liegen zum Teil auf den Zylindern. Auch
eine geringe Zahl roter Blutkörperchen linden sich zuweilen als schraale

zylinderartige Gebilde im Sediment. 18. XI. (Alb. 7,5 "o»): Mas-

sen von Zylindern verschiedener Art. Ilier und da zylinderartige, aus

Fäden bestehende Gebilde. Zellen wie voriges Mal mit der Aus-

nahme, dass keine roten Blutkörperchen zu beobachten sind. 25. XI.
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(Alb. 7%) u. 2. XII. (Alb. 15 v): In der Hauptsache wie zuvor.

Unter den Zylindern eiuige Spiralzylinder. Zahlreiche »grosse Fett-

zellen?., deren Grösse wecliselnd ist, z. B.: 17x20 [j., 20x22 [7.,

23X28 u, 36X40 [/.. 8. XII. (6 %» Alb.): Zahlreiche Fäden und
Zylinder (etwa 9—28 (7- breit); die Zylinder homogen öder streifig;

einige Zylinder mehr öder weniger feinkörnig. Auf den Zylindern oft

Zellen öder Fettröpfcheu. Ziemlich zahlreiche, oft nekrotische Nieren-

epithelien und liCukozyten. Selir zahlreiche »grosse Fettzellen», deren
Grösse wechselud ist z. B. etwa 20—25 [j. bis auf 30 X 48 [7., 34 x 50 p,;

die einzelnen Fettröpfohen oft sehr gross, 3—6 [y.. 15. XII. (6%»
Alb.): Wie zuvor. 30. I. Der Hauptsache nach wie zuvor: zahl-

reiche blasse öder ziemlich stark gefärbte Zylinder, deren Breite im
allgemeinen etwa 11—28 y. beträgt. Zahlreiche »grosse Fettzellen»,

deren Grösse wechselnd ist (z. B. 17x20 [j., 20 y., 20x22 [x, 28(7..

25x36 (/, 31X34 (;., 28x56, 26x62 y.); in einigeu dieser grossen

Fettzellen ist ein deutlicher Kern vorhanden, in anderen tindct sich

kein Kern; die grösseren länglichen haben bisweilen ein paar Kerne
und sehen wie Fettzylinder aus; sie sind offenbar durch Konflueuz

niehrerer Zellen entstanden. Ziemlich zahlreiche Lcukozyten und de-

generierte kleine Nierenepithelien (etwa 14 ;/, Kern etwa 5— 6 a).

Noch lOmal wurde das Sediment untersucht. Das Bild war in der

Hauptsache wie zuvor. Die Formelemente waren von derselheu Art
und Menge wie obeii beschrieben worden ist. Zuweilen fanden
sich auch Fäden und Ubergangsbilder zwischeu diesen und den Zylin-

dern in Form von streifigen Gcbildeu und :Spiralzylindern». Bei der
Untersuchung am 16. III. u. 1. IV. waren auch Bakterien (vom Coli-

Typus) vorhanden.

1 Abbihhina auf Tafel VII., Fig. 2 u. 3. Zeiss horn. ini. V'",
komp. ok. 6. Fig. 2: Sedimentbild vom 8. XII. 1914. Unten zwei

»grösse Fettzellen». die einc Grösse von 22 u. 25 [j. zeigen. Links
ein Fettzylinder, durch Konfluenz zwcier (möglicherweise mehrerer)
grosser Fettzellen entstanden. Kechts oben eine verfettete Zelle, die

oine Grösse von 14x22 u. zeigt. Links oben ein hyaliner Zylin-

der, dessen Breite links 22 y, beträgt; auf dera Zylinder Aufiagerung
von feinen Körnclien und Fettkiigelchen und rechts von einer Nieren-
epithelzelle. Ein ähnlicher Zylinder rechts im Biide. Rechts zwei

mononukleäre Nierenepithelien, in der Mitte zwei nekrotische Zellen

(ohnc Kernfärbung). Seclis polynukleäre Leukozyten. Fig. 3. Ein aus
Fäden gebildeter, teilweise gewundener Zylinder vom 1. IV. 1915.
Seine Breite 17 \j.

Fall 4U. Ester S., 17 Jahre alt. KliniscJie Diagnose: Nephrose.
Vor 2 Monaten Schmerzen und Druckempfindlichkeit an mehreren
Gelenken. Vor 2 Wochen Mattigkeit, Appetitlosigkeit, Schlaflosigkeit.

Die letzte Woche Kusten, starke Dyspnoe. Bei der Aufnalwie am
8. I. 1917 in die med. Klinik war der Zustanc^ sehr schlecht; starke

Dyspnoe, ausgesprochene Zyanose. Temperatur 40". Herzdärapfung
links 9 cm, rechts 3— 4 cm von der Mittellinie. Blutdruck 115 mm
Hg. Am 13. I. Dämpfung an der Hiuterseite der rechten Lungo,
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Reibegeräusche. Ödeme der Unterschcnkel. Urin 8. 1.— 13. I: Ta-

gesmenge 625—800 ccm. Spez. Gewicht am 8. I. 1014, danu 1026

—

1035. Albumen ara 9. I. Ii %o, die iibrigen Tage 2

—

5,3 %o. Sedi-

mentbefand nacb meiner Metbode am 13. I. {b %o Alb.): Einige Fä-

den. Ziemlich viele Zylinder, die teils locker uud fädig, teils homo-

gen, selten körnig sind; die Körncheii dabei im allgemeinen fein, etwas

gelblich. Die Breite der Zylinder etwa 17—23 ;x. Auf einigen Zy-

lindern ziemlich Tiele rote Blutkörpercheu. Hier und da Häufchen

hyaliner Tropfen. Zerstreute Leukozyten, zuweilen in Häufchen ange-

sammelt; sie enthalten oft etwas Fett. Mors am 15. I. 1917. Au-
topsie am 16. I. Gesamtbefand: Neplirose. Bronchopneumonie.

Fettdegeneration des Herzrauskels. Decubitus der Sakralgegend. Öde-

me der Beine. Nieren viakroskopisah: Das Gewicht der beiden

Niereii je 170 g. Konsistenz wie gewöhnlich. Parenchym etwas vor-

quellend.
,
Die Kapsel leicht abziehbar. Die Rinde etwa 7 mm dick,

blass granrot, stellenweise graugelblich, getrubt; die Zeichnung ira

allgemeinen deutlich hervortrotend. Die Pyramiden blutreich im äus-

seren Teile, im iibrigen blass. Die Schleimhaut der Pelvis und der Harn-

blase blass. Nieren mikroskopisch: Im allgemeinen sind die Kapil-

laren der Rinde sowohl als der Marksubstanz blutgefiillt. Zerstreute

kleine, perivaskuläre Rundzelleniutiltrate in der Rinde (am meisten

um die Vasa afiereutia) und in der Obergangszone zwischen der Rinde

und den Pyramiden. Stellenweise etwas Ödem: Die Schlingen der

Glomernli im allgemeinen blutgefiillt; keine Kernvermehrung. In dem

Kapselraum an einigen Stellen spärliche hyaliue Kugeln abcr keine

Zellcn; das Kapselepithel ohne Veränderung. In dem Lumen der Haupt-

stiicke meistenteils zahlreiche und ziemlich grosse (etwa wie rote Blut-

körpcrchen) hyaline Tropfen; keine zellulären Eleraente. Das Epithel

der Ilauptstiicke ist meistenteils mehr öder wenlger angeschwollen; in

demselben kommen oft mehr öder weniger zahlreiche hyaline Tropfen

vor, die teils rund, teils mehr unregelnicässig sind, sie sind meist ziem-

lich klein, ira allgemeinen blass mitunter ziemlich stark blauiiefärbt.

An einigen Stelleu ist das Epithel der terminalen Abschuitte sehr stark

vergrössert und mit grösseren hyalinen Tropfen dicht ausgefiillt. In

den Schleifen, Schaltstiicken und Sammelrohren an vereinzelten Stellen

Zylinder, die teils locker, fädig, teils homogen sind; an den homoge-

nen Zylindern oft körnige Autlagerungen besonders in der Peripherie

derselben. In den dicken Schleifenschenkeln ziemlich viel Fett (nicht

doppeltbrechendes) im Epithel; in den iibrigen Kanälchenabschnitten

nur ausnahmsweise ein \Yenig Fett.

Fall 41. Frida T., 66 Jahre alt. Klinische Biagnose: Nephrosc.

Chronische Bronchitis. Bronchopneumonie. Herzinsuftiziens. Aufnah-

rae in die med. Klinik 17. II. 1915. Die letzten Jahre kurzatmig.

Abmagerung den letzten Winter. Seit Januar 1915 mude und kraft-

los. Anfang Februar Schwellung der Beiue, die seitdem zugenommen

hat. Status praesens bei der Aufnahme: Afebril, kurzatmig, sehr

matt. Starke Ödeme der Beine. Aszites. Dämpfung unten an der

rechten Lange. Herzdämpfung links 11 cm, rechts 2,6 cm von der



HARNSEDIMENT UND ZYLINDERBILDUNG. 423

Mittellinie. Blutdruck 90 mm Hg. Im Urin 28 Yoo Albumen. Wäh-
rend des Kraiikenhausaufenthaltes wechselte der Albumengehalt des

Urins zwisclien 5,4—36 %». Tagesraenge 850—2250 ccm, spez. Gewicht

1011— 1026. 27. II. Rasselgeräusche au den Luugen. 10. III.

Fortdanernde Rasselgeräusche hinten an beiden Lungen. Das Ödem ver-

mindert. Ara 18. III. 15. Entlassung. Sedimenthefund nach ineiner

Mcthode am 20. II. (5,4 %<. Alb.): Zahlreiche hyaline Zylinder (14

—

31
f/.),

oft mit mchr öder weniger reichlicheu feiuköruigea Auflage-

rungen. Ziemlich zahlreiche Fäden und Obergangsbilder derselben in

spiraltorraige Zylinder. Ziemlich viele Leukozyten. Eine geringe An-

zalil roter Blutkörperchen und Nierenepithclien; die Grösse der Epi-

thelzellen, von denen viclc nekrotiscli sind, etwa 8— 9 a, ihr Kern

etwa 5— 6 y.; nur vereinzelte verfettete Zelleu. Zahlreiche Bakterien

(Stäbchen und Kokkeu). 27. II. u. C. III. (10% u. 36% Alb.): In

der riauptsache wie zuvor. Unter den zellulären Elementen sind die

Leukozyten iibcrwiegend; anf den Zylindern hier und da stark ver-

fettete, mit grossen Fettropfen beladene Zellen. deren Grösse etwa
11—23 [j. beträgt.

Fall 42. Karin J., 73.Jahre alt. Klinische Diagnose: Nephrose.

Arteriosklerose. Chrouischc Bronchitis. (Jesund bis Mai 1915, wo
die Beine zu schwelleu antingen. Die Ödeme vermehrten sich allmäh-

lich und nalimen auch den Kunipf und die oberen Extremitäten ein.

Die letzte Woche Ilusteu und Kurzatmigkeit. Aufnahnie in die med.

Klinik 4. X.—24. XI. 1915. Status praeseus am 4. X.: Afebril.

Mässiges Ödem der Beine, der Bauchwand und der Hände. Geringe

Dyspnoe. Mattigkeit. Herzdäinpfung liuks 12 cm, rechts unbestiram-

bar. Blutdruck am 4. X. 125 mm Hg, später 90— 110 mm. Mitte

Oktober Symptome von Ergiissen in die Pleurahöhlén. 12. XI. Die Öde-

me und die Ergiisse in die Pleurahöhlén etwas vcrmindert. Urin 4. X.—
22. XI.: Tagesmenge 250— 1200 ccm, ansnahmsweise mehr; spez.

Gewicht 1008— 1025; Albumengehalt l,ä—7%, vereinzelte Male 15

—

2A'/oo. Seditneutbefniid nach meiner 3Iethode: 11. X. (24 °oo Alb.):

Zahlreiche Fäden und Zylinder; die letzteren sind tcils locker, teils

homogen, teils blass, teils stärker getarbt; ihrc Breite beträgt etwa
11—31 tj.; sie sind im allgemeinen ohne köruige Auflagerungeu. Ein-

zelne Fettröpfchen öder Häufchen davon korameu teils frei, teils auf

den Zylindern vor. Einzelne Leukozyten öder Häufchen davon. Spär-

liche »grösse Fettzellen» und kleine Nierenepithelien. Zahlreiche stäb-

chcnförmige Bakterien vom Coli-Typus. 15. X. (Alb. 7,5 foo), 20. X.

(Alb. 2,4%), 27. X. (Alb. 4%) und 1. XI. (Alb. 2,4%): Dasselbe

Bild der Hauptsache nach wie zuvor; vielleicht etwas zahlreichere

Leukozyten. 5. XI. (Alb. 1,5 %) u. 10. XI. (Alb. 7,5 %<>): Leukozyten sehr

zahlreich und in uberwiegcnder Menge vorhanden; vicle derselben

schliessen Bakterien ein. Vereinzelte »grösse Fettzellen» und Platten-

epithelien. Fäden und mittelbreite Zylinder sind in ziemlich geringer

Zahl vorhanden. Zahlreiche Bakteiien, teils Stäbchen vom Coli-Typus

ond teils Kokkeu (teilweise in Kettenform). 15. XI. (Alb. 1,5 "^o) und
22. XI. (Alb. 5%): Ungefähr dasselbe Bild wie zuvor.
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Fall 43. (Tafel VII, Fig. 6.). Lovisa K., 70 Jahre alt. KHni-
sche Diagnose: Ulcus ventriculi. Nephrosis. Osteomyelitis chroii.

Die letzten 10 Jahre oft Erbrechen nach dem Esseu. Seit V^ Jahre
Verschlirameruug, Appetitlosigkeit, bedeutende Abniagerung. Seit 2

Monateu beira Erbrechen Schmerzen ira Epigastriiim. Vor einigeii

Tagen Blutcrbrechen. Aufnahrae ins akad. Kraukenhaus 1. VII. 191 G.

Status praesens am 8. VII.: Keine Ödeme. Afebril. Herzdämpfung
links 8 cm von der Mittellinie, rechts unbestimrat. Stark empfindli-

cher Turaor ini Bancbe unterhalb des linken Thoraxrandes. Keine
nephritischeu Augenveränderungen. Der obere Teil des linken Unter-
schenkels durch Osteomyelitis aufgetrieben; schwachc Sekretion aus

eiuer hier vorhaudenen Fistel. Blutdruck 8. VII. 130 mm Hg, spä-

ter 120 mm. Urin 1. VII.—22. IX.: Menge im allgemeinen 500

—

1300 ccra, bisweilen bis auf 1600—1900 ccm; spez. Gcwicht 1008

—

1019. Albumen 1. VII.— 12. IX. 1,5—6»>, dann G—10>. Entlas-

sung aus dem Kraukenhaus d. 23. IX. 1916. Sedimenthefund nach
raeiner Methode: Am 31. VIII. und 4. IX. (Albumen 3

—

ifoo). Reich-

liches Sediment. Eiue grosse Menge hyalincr, lockerer öder homoge-
ner, und wachsiger Zylinder; ihre Breite wechselnd: etwa 11—34 p,,

mitunter bis auf 42 [j.. Viele Zylinder sind spiralförmig. Die Zylin-

der teils blass, teils ziemlich stark gefärbt; oft mit fcinen Körnchen
besetzt. Zerstreute Häufchen hyaliner Tröpfcheu, die oft auf Zylin-

dern liegeu. Recht viele Leukozyten und einige Nierenepithelien, die

zuweilen stark verfettet sind, den »grossen Fettzellen» ähnlich. 8. und
12. IX. (2,5%» Alb.): Reichliche Menge Zylinder, von wechselndem
Ausseheu wie zuvor. Einige Fäden. Ziemlich viele Häufchen hyali-

ner Tröpfcheu, von deneu ein Teil ziemlich stark blaugefärbt sind;

sie liegen oft auf öder in den Zylinderu und ihre Grösse beträgt etwa
1,5—4 [j.. Einzelné Leukozyten. Hier und da vereinzelte rote Blut-

körperchen. 16., 19. u. 22. IX. (6— 10?»» Alb.): Zylinder wie zu-

vor: locker öder homogen, blass bis stark blau gefärbt. Recht viele

Fäden und Ubergangsformen derselben in Zylinder. Ziemlich spärli-

che Zellen, untcr denen die nieisten Leukozyten sind, einige kleine

Nierenepithelien.

Abhildung auf Tafel VII, Fig. 6. (Zeiss, hom. im. ^/t, komp.
ok. 6). Ein Zylinder vom 8. IX. mit zahlreiclien, aufgelagerten, stark

gefärbten, hyalinen Tropfen.

Fall 44. Johan L., 42 Jahre alt. Klinische Diagnose: Nepli-
rose mit gloraerulonephritischem Eiuschlage. I. Aufnahme in dio

med. Klinik 8. III.—4. IV. 1916. Weinachten 1915 Angina. Kurzc
Zeit danach zunehmende Schwellung der Beine und des Gesichts. Bei

der Aufnahme ara 8. III. beträchtliche Ödeme der Unterschenkel. Die
Herzdämjjfung links 8—9 cm von der Mittellinie, rechts unbestimmt.

niutdruck 142 mm Hg. Augenhintergrund normal. Im Urin währeud
des Krankenhausaufenthaltes im allgemeinen 3—7 %o Albumen, die letz-

ten Tage 14—17%,. II. Aufnahme 15. VIII.—7. IX. 1916. Bei

der Aufnahme mässige Ödeme der Unterschenkel, geringe Ödeme der

Oberschenkel sowie der Lumbal- und Sakralgegend. Ergiissc in die Pleu-
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rahöhlen. Aszitcs. Herzdämpfung links 12 era. rechts 5 om von der

Mittellinic. Blutdriick am 15. VIII. 140 mra Hg, am 25. VIII. 120

mra. Urht 15. VIII.—5. IX. Menge 375—750 ccm. spez. (Jew. 1021

—

1030; Albumen 3,0—28%», ausnahmsweise bis aut" 40%.. Sediment-

hefund nach meiner Methode: 21. VIII. (13 v Albumen): Zieralich

spärliches Sediment, das zum grössten Tcil aus Fädeu besteht; zer-

streute raittelbreite hyaline Zylinder. Vereinzeltc verfettete Nieren-

epitbelien, »grosse Fettzellen» und freie Fettröpfcben. 24. VIII. (3,6 »«

Alb.): Sehr späi*licbes Sediment. Einzelne Fäden und Zylinder.

Eine mässige Menge Fettröpfcben, teilweise auf Zylinderu gelegen,

oft bei polarisiertera Licbt doppeltbrecbend. 31. VIII. und 4. IX.

(28 foo bezw. 7,2 "oo Alb.): Ziemlicb reichlicbes Sediment, das zum
grössten Teile aus Fädeu bestebt. Recht vicle hyaline Zylinder, die

an Breite etwa 14—23 ]j. bisweilen etwa 28 [j. raesseu. Zelluläre

Eleraente spärlich; sie bestehen nur aus stark vcrfetteten Zcllen mit

grossen Fettropfen (»grosse Fettzellen»), die z. B. etwa 14 y. öder

14x28 y. an Grösse betragen.

Fall 4'). Johan Th. L., 31 Jahre alt. Klinische Diagnose: Nepli-

i'0se. Spondylarthrit chron. 1907 und 1909, zeitweise Schmerzen in

den Hiiftgelcnken. Im Herbst 1910 Steifigkeit der Wirbelsäule und
bei anstrengendeu Hewegungen Schmerzen in derselben. Die Steifig-

keit bat allmählich zugenoramen. Seit dem Herbst 19Ui Schwellung

der Unterschenkel. Abraagcrung wäbrend der letzten Jahre. Auf-

nabrae in die med. Klinik 4. XII. 1916. Status praesens am 4. XII.:

Ödem der Unterschenkel. Keine Beweglichkeit der Brust- und Len-
denwirbelsäule, sehr geringe Beweglichkeit der Halswirbelsäulc. Be-

schränkte Beweglichkeit der beiden Hiittgelenke und des rechten Schul-

tergelenks. Herzdämpfung links 1 1 cm, rechts 3,6 cm von der Mit-

tellinie. Blutdruck am 4. XII. 100 mm Hg. später 90— 100 mm. 11.

XII. Das Ödem verscbwunden. Eutlassung aus dem Kraukenhaus am
16. IV. 1917. Urin: Die Tagesmenge abwechselud 600—2500 ccm.

Das spez. Gewicht je nach der Menge 1009—1030. Albumen: im
allgemeinen 1— lO"»», zuweilen bis auf 25—36%». Sedimenthefund
nach meiner Methode: 9. XII. (1,5 > Alb.). Spärliches Sediment.

Eiiiige Fädeu und hyaline Zylinder, die bomogen öder locker sind.

Die Breite der Zylinder gewöhnlich 12— 18 y., bisweilen bis auf 30 y..

Nur einzelne Zellen ohne Kernfärbung und von unbestimmbarer Na-
tur (Nierenepithelien?) 13. u. 20. XII. dasselbe Bild. 27. I. u. 3.

II. (5 %s, bzw. 17%, Alb.) Zahlreiche Fäden. Pjnzelue hyaline Zy-

linder von einer Bi-eite von 14—28 [a. An vereinzelten Stellen kleine

Häufchen von Leukozyten. 7., 10.. 17., 24. II. u. 3. III. Der tiber-

wiegende Teil des Sediments besteht aus Fäden. Daueben ziemlich

viele hyaline Zylinder, zum Teil mit feinkörnigen Auflagerungen; die

Breite der Zylinder etwa 1 1—23 y.. Einzelne, mitunter etwas ver-

fettete Nierenepithelien. Sehr spärliche Leukozyten, die mitunter etwas

Fett enthalten. 10. III. (36%, Alb.). Wie znvor. Ausser den oben
erwähnten Bestandteilen des Sediments noch vereinzelte rotc Blutkör-

perchen. 17. u. 24. III. (6—8%, Alb.). Ausser den znvor beschrie-
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benen morphotischen Elementen noch einzelne Häufchen uud Zylinder

von kleinen hyalinen Tropfen. 7. u. 14. IV. (5— 10^» Alb.): Fädeu
und Zylinder wie zuvor. Spärliche Nierenepithelien, die zura Teil

etwas verfettet, zum Teil nekrotisch sind. Weder Leukozyten noch
rote Blutkörperchen.

b) Amyloidnephrose (Fall 46—64).

Fall 46. (Tafel VII, Fig. 4). Johan A., 62 Jahre alt. Klinische
Diagnose: Lnngentuberkulose. Amyloidnephrose. Aufnahme in die

Tuberknloseabteilung des akad. Kraokenhauses d. 28. III. 1914. Ent-

lassung d. 10, VI. 1914. — Ausgebreitete Lungenveränderungen. Mas-
sen von Tuberkelbazillen ini Sputum. Blutdruck 29. V. 125 mm.
Bei der Aufnahme kein Albumen im Urin; vom 13. V. ab 5 ^oo

—

'-

25 Voo Albumen. Sedimeutbefund nach meiner Mcthode: am 2. VI.

Mässen von Zylindern, die hyalin öder wachsig sind und oft mehr
öder vveniger körnige Auflagcrungen zeigen; einige Zylinder sind ganz
feinkörnig. Ziemlich viele grosse, mehr öder weniger mit Fett bcla-

dete Epithelzellen. Einige Leukozyten.

Ahbildung auf Tafel VII, Fig. 4 (Zeiss, horn. im. ^/t", komp.
ok. 6): Ein feinkörniger Zylinder; zwei verfettete Epithelien; ein po-

lynukleärer Leukozyt.

Fall hl. (Tafel IV, Fig. 1.) Knut Y., 24 Jahre alt. Klinische

Diagnoi^e: Lnngentuberkulose mit Kavernen. Amyloidnephrose. —
Hänioptyse im Friihjahr 1911. Von da ab zunehmender Musten uud
Atembeschwerden; Abmagerung. Aufnahme in die Tuberknloseab-

teilung des akad. Krankenhauses 14. VI. 1913. — Ausgebreitete Lun-
genveränderungen; zahlreiche Tuberkelbazillen im Sputum. — Blut-

druck 110—120 mm Hg. Der Urin enthält anfangs nur Spuren von Al-

bumen; Ende Juli 1913 4—5 ^/oo; vou Mitte August ab 7—25 V"
Alb. — Die letzte Woche vor dem Tode (13. VI. 14.) Öderae. —
Sedimenthefund nach meiner Methode am 9. VI. 1914: Sehr zahl-

reiche homogene Zylinder, die in allén Nuancen von sehr blassera bis

ziemlich dunklem Blau gefärbt sind. Auf den Zylindern oft Fett-

körnchen öder Nierenepithelien in wechseluder Zahl. Im ubrigen im
Sediment ziemlich zahlreiche Leukozyten und Nierenepithelien, die

zum Teil nekrotisch öder verfettet sind. Einige Bakterien vom Strepto-

kokken-Typus. Autopaie am 15. VI. 1914. Gesamtbefund: Lnngen-

tuberkulose mit Kavernen. »Grosse weisse Nieren» mit Amyloiddege-

neration. M iliroskopische Untersucliung der Aieren (Zelloidin-

schnitte): Hochgradige Amyloidentartung der Glomeruli und der

Gefässe. Stellenweise Verbreiterung des Zwischengewebes und klein-

zellige Infiltrate. Im Epithel der Hauptstiiclie sehr oft vakuoläre Ge-

bilde. — Abbildnng auf Tafel IV, Fig 1. (Zeiss, horn. im. ^ji",

kotiip. ok. 6.) Sedinientbild d. 8. VI. 1914: Rechts ein Zylinder mit

aufgclagerten Nierenepithelien. In der Mitte ein Zylinder mit Fett-

kiigelchen. Links eine .>grosse Fettzelle», daneben eine nekrotische

E[)ithelzelle. Ausserdem ein paar Leukozyten mit Fett und einige

Kokken.
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Fall 48. J. I., 26-jährige Frau. Klinische Diagnose: Doppel-

seitige Lungeuiuberkulose mit Kavernen. Nephrose.. — Die Pat. er-

krankte 1905 an Lungeutuberkulose. Allmähliche Ziinahrae der Lun-

genveränderungen bis vax der Aufnahme in die Tuberkuloseabteilung

des akad. Krankenhauses ara 15. 0. 1913. Tb im Sputuni. Dämpfiing

iiberall iiber beiden Lungen: hier und da Rasselgeräusche. — Blut-

druck während des Krankbausaufeutbaltcs 15. IX. 1913.— 2. X. 1914.

110— 120 mm Hg. Im Urin während dieser Zeit anfangs kein Ei-

weiss, später Spuren davon öder vereinzelte Male 0,5—0,s ^oo. Sedi-

mentbefund nach meiuer Metbode: 7. IX. 1914. (Katetberurin): Zabl-

reiche Fäden und daneben einige byaline Zylinder. Einzelne Leukozyten

und mebr öder weiiiger stark verfettete Niereuepitbelien. 10., 21. u.

24. IX. Ungefähr dasselbe Bild. — Mors am 2. X. 1914. Autop-
j<ie am 3. X. Gesamthefund: Doppelseitige Lungeutuberkulose mit

Kavernen. Nephrose. Nieren maki-oskopisch: Die Grösse ist die

gewöbuliche. Sowohl die Rindensubstanz wie die Pyramiden ziemlich

blutreich mit normaler Zcichnung. Die Kapsel im allgemeiuen leicht

abziehbar. Die Oberfläche glatt. Makroskopisch kcin Arayloid. Nie-

ren mikroskopisch: Vereinzelte kleinzellige Infiltrate in der Rinde.

Einzelne Glomeruli in geriugem Grado amyloideutartet. Im Luraen

der Ilauptstiickc iu rcichlicber ]\Ienge vielfach byaline Troi)ten; im

Epithel derselben, besonders in den terminalen Alischnitten reicbliche

Tropfcubildung. Zylinder kommen in ziemlich vielen dicken Schleifen-

schenkeln, Schaltstiieken und Sanimelrohren vor; die Kanälohen dabei

oft erweitert mit niedrigem Epithel. Eiii wenig Fett kommt in den

Epithelien dieser Kanälchen vor.

Fall 49. (Tafel IV, Fig. 3.) Emil L. O., 25 Jahre alt. Klinische

J^iagiiose: Lungen- und Darmtuberkulose. Amyloidnephrose. — März
1914 wurde die Diagnose Lungeutuberkulose gestellt. Befund bei

der Aufnahme iu die Tuberkuloseabteilung des akad. Krankenhauses

d. 17. IX. 1914. Ausgebreitete Dämpfung und Rasselgeräusche iiber

beiden Lungen. Blutdruck 96 mm Hg. Albumen im Urin 1^/4 "/oo,

25. IX. Ödeme der Unterschenkel. 17. X. Bauch stark aufgetriebcn.

21. X. Ödeme vermehrt. — Albumen im Urin 2. X. 20 "^ oo, 10. X.

18 V«o, 16. X. 9 *^/oo. Sedimentbefitnd nach meiner Methode 29.

IX.—15 X. (Urin 4 mal uutersucht): Zahlreiche Fäden und byaline

Zylinder, einzelne wachsige öder feinkörnige Zylinder. Die Breite und
die Farbe derselben wecbselnd: schwach und stark blaugetarbte Zy-

linder, die 5—33 u an Breite bctragen. Auf den Zylinderu oft

Zellen öder Fettropfen. Leukozyten kamen im allgeraeinen spärlich,

einmal reichlich vor. Spärliche Xierenepithelien, die bald klein. bald

ziemlich gross, stark verfettet, vom Typus der ^.-grossen Fettzellen mit

grossen Fettropfen waren. Einige Epithelien waren nel<rotisch. — Mors
am 21. X. 1914. Autopsie ara 22. X. Gesamthefund: Doppel-

seitige Lungeutuberkulose mit Kavernen. Tuberkulöse Geschwiire des

Larynx und des Darmes. Tuberkulöse Pericarditis. Amyloiddegenera-

tion der Milz. Amyloidnephrose. Die Nieren zeigen maki-oskopisch A^?>

Bild der grossen weissen Nieren (Gewicht 182, bezw. 192 g.). Nie-
ren m.ikroskopisc1i : Zwischengewebe nicht vermehrt. Nur an sehr
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vereinzelten Stellen kleine Herdcheu mit kleinzelligeu Infil ti"aten. Zicni-

lich viel Amyloid in den Glomerulis und Gefässen. Im Lumen der
Ilauptstlicke oft eine reichliche Menge ira allgeraeinen ziemlich grosser

hyaliner Tropfen; das Epithel der Hauptstiicke oft angeschwoUen, mit

zahlreiclieu kleineren öder grösseren Tropfen; diese Veränderung in den
terminalen Abschnitten der liauptstiicke am stärksten bervortretend.

In vieleu Schleifen, Sclialtstucken und Sammelrohren finden sicb bya-

line Zylinder und bier und da hyaline Tropfen. Fett kommt in ge-

riiiger Menge im Epithel einiger dioken Schleifenscbenkel und Schalt-

stiickc vor.

AbhilduiKj auf Tafel IV, Fig. 3. (Zeiss, bom. im. ^ji", komp.
ok. 0.). Oben oin byaliner Zylinder mit 2 Nierenepitbelien und eini-

gen Fettröpfchen. Unten ein wacbsartiger Zylinder mit Einkerbunge;i.

Dazwiscben ein paar Leukozyten und Nierenepitbelien; von den letz-

teren ist die eine nekrotiscb obnc Kprnfärbung.

Fall 5U. Anna (^>., 17 Jabre alt. KlinL^cke IHcignose: Lungen-
tuberkulosc. Tuberkulöse Peritonitis. Nepbrose. Aufnabme in die

Tuberkuloseabteilung des akad. Krankeubauses 3. XII. 1914. — Vor
4 Monaten Diarrböe und Magenscbmerzen; Miidigkeit. Im Oktober
uabmen die Symptome zu. Am 2. XII. Hämoptyse. Bei der Auf-

nabme d. 3. XII. fast moribund. Fieber. Baucb aufgetrieben. Ziem-
lich ausgebreitete Lungenveränderungen. Im Urin 20 ^oo Alb. Im
Sediment (nach den Untersuchungen im Krankenbaus) zablreiche hya-

line und körnige Zylinder und Leukozyten; eiuzelne rote Blutkör-

perchen. Mors am 7. XII. 14. um l^h Uhr nachm. Autopsie am
8. XII. Gesainthefund . Lungentuberkulose. Peritonitis. Amyloident-

artung des Darmes, der Milz, der Leber und der Nitren. Nierev.

makroskopiicli: Das Gewicht der rechten X^iere 125 g., das der lin-

ken 120 g. Konsistenz fest. Scbnittrand scbarf. Die Kapsel leicht

abziebbar. Die Oberfläcbe glatt. Die Rinde etwa G mm breit, grau-

weiss, transparent. Amyloidreaktion positiv. Nieren mikroskojnach:
Ziemlich geringe Amyloidentartung der Glomeruli, der Vasa afferentia

und der iibrigen Arterien. Zerstreute kleinzellige Infiltrate im Zwischen-

gewebe. Im Lumen der Hauptstiicke oft hyaline Tropfen. Stelleu-

weise besonders in den Terminalteilen beträcbtlicbe Tropfenbildung ira

Epithel der Hauptstiicke. Ziemlich viel Fett in den dicken Scbleifen-

sebenkeln. Ziemlich spärlicbe Zylinder in den dicken Schleifenschen-

keln, Schaltstiickcn und Sammelrohren.

Fall öl. .\lma Viktoria J., 30 Jabre alt. Klinische Diaynot<e:

Lungentuberkulose. Darmtuberkulose. Amyloidosis. Erkrankte 1908
an Lungentuberkulose und wurde damals in die Tuberkuloseabteilung

des akad. Krankenhauses aufgcnommen. Nach der Entlassung gesund
bis 1913, \vo sie an Pleuritis erkrankte. Im Juni 1914 Diarrböe.

Seit Oktober I^aucbscbmerzen und Anschwellung des Bauches; all-

mählicber Verfall. II. Aufnabme in die Tuberkuloseabteilung 3. XII.

1914. Ausgebreitete Lungenveränderungen. Im Sputum ziemlich zabl-

reiche Tuberkelbazillen. Baucb aufgetrieben. Blutdruck 100 mm lig.
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Abendtemperatur 38'—39'. Im Urin 5. XII. \'2 "/oo Alb., 7. XII.

Spuren von Alb. 12. XII. kein Alb. Im Sediment (nach den Un-

tersuchungen im Krankenbaus) ziemlicb zablreicbe körnige und liya-

line Zylinder, eiuzelne I.cukozyten, rote IJhitkörpercben und degeue-

rierte Epitbelien. — Mors ara 14. XII. 1914. Autopsic am 15.

XII. Gesamthefund Lungen- und Darmtuberkulose. Amyloidentartung

der Milz, der Leber und der Xieren. Sieren makroskopisch: Das

(Jewicht der rechten Xiere bcträgt 180 g, das der liuken 170 g. Kon-

sistenz normal. Schuittrand scharf. Die Kapsel leicbt abziebbar.

Die Oberfläche glatt. Die Rinde 5—7 mm breit, grauweiss bis grau-

gelblich, etwas glasig. Die Pyramiden dunkel graurot. Amyloid-

reaktion +. ,]fikroskopisclte Untersuchung der Xieren: Stellenweise

kleinzellige Infiltrate in der Rindc. Geringe .\myloidentartung der

Glomeruli und der Vasa recta. Im Epithel der Ilaupstiicke roicbliche

Tropfenbildung, besonders in den terminalen Abschnitten, und stellen-

weise etwas Fett. In den dicken Scbieifenscbenkeln und Schaltstiieken

zieralich viel Fett. In diesen Kanälrlien sowie auch in der Sammel-
rohren an einigen Stellen Zylinder.

Fall 32. Jobannes E., 53 Jabre alt. Klinische JJiagnose: Lun-
gentuberkulose. Neplirose. Aufnahme 7. VII. 1915 in moribundem
Zustand. Mors am 10. VII. 1915. — Scit 1*/-» Jahren matt und

kraftlös. Die letzte Zeit Husten; zuweilen Blut im Sputnm. Tuberkel-

bazillcn im Sputnm. Temperatur nra 39, .5°. Im Urin etwa 20 Voo

.Mbumen. -- Sedinientbefand am 10. VII. nach meiner Metliode:

Massenhaft Zylinder, die hyalin öder oft von wachsigem Typus

sind. Die Hrcite der Zylinder 11— 15 u bis auf 42—50 ,« (die

wachsigen). Einzelne Zylinder scliliessen etwas körnige Mässen ein.

Zellen verbältnissmässig spiirlicli: einige stark verfettete Zellen (z. B.

11— 20 X 14 t/) und Leukozyten. — Åutopsie am 12. VII. 1915.

Gesamthefund: Lungentuberkulose. Tuberkulose der Hals-, .\xillar-

und Ingninallyinphdriisen. Tuberkulöses Gescbwiir der Zuuge. Throm-
bose der Ven. iliac. Amyloidnephrose. — Makroskopisch zeigen die

yieren das Bild der »grossen weissen Niercn». Das Gewicbt der rech-

ten Niere beträgt 250 g, das der linken 290 g. Konsisteuz vermchrt.

Schnittrand scharf. Die Kapsel leicbt abziehbar. Die Oberfläche glatt.

Die Rinde misst 7—9 mm an Breite, ist weissgrau— graugelblich,

etwas transparent. Die Pyramiden dunkel, braunrot. Amyloidreak-

tion positiv. Nieren mikroskopisch: Stellenweisse Verbreiterung

des Zwischengewebes und kleinere odcr grössere kleinzellige Infiltrate.

Hochgradige Amyloidentartung der Glomeruli und der Gefässe. Im
Lumen der Hauptsthcke oft hyaline Tropfen, mitunter grosse Fett-

zellen:^ und einige Leukozyten. In einigen Hauptstiicken hochgradige

Tropfenbildung im Epithel, vorwiegend in den terminalen Abschnitten;

die Tropfen 3—8 \i. im Durchmesser. In einigen Epithelzellen Ver-

fettung. In diesen Nieren kommt eine ungewöhnlich grosse Meuge
Zylinder vor, die eine grosse Zahl der oft erweiterten dicken Schlei-

fenschenkel, Schal tstiicke und Sammelröhren ausfuUen. Diese Zylinder

sind im allgemeinen homogen, zuweilen zeigen sie körnige Auflla-
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gerungen. Einigen Zylinderu sind auch »grosse FettzelleiP öder Leu-
kozyten beigeruengt. In den letztgenaunten Kanälchen vielfach Ver-

fettung der Epithelien. Ein Teil des Fettes der verfetteten Zcllen

doppeltbrecbend. In Präparaten, die nacb Pfisters Methode gefärbt

sind, treten viele blaugefärbte Tropfeu in dem Epitbel der Haupt-
stiicke auf, aber bei weitem nicht so viele wie in den Präparaten, die

nach meiner Methodik bergestellt sind.

Fall 53. T. S., 26-jäbr. Mann. Klinische laid pathologisch-anato-

mische Diagnose: Lungentuberkulose. Amyloidnephrose. Sediment-
hefund nach meiner Methode: d. 23. VIII. 1915. Einige Fäden.
Zahlreiche Zylinder, die meist hyalin und wachsig sind; einige zeigen

mehr öder weniger reichliche körnige Auflageruiigeu; einzelne spiial-

förmige Zylinder. Ziemlich viele Häufchen von kleineren öder grös-

seren Fettkugelcben. Ziemlich zahlreiche »grosse Fettzellen. von einer

Grösse von 14—20 // ; einzelne kleine Nierenepithelien, von denen
viele uekrotisch sind ohne Kernfärbuog und deren Grösse etwa 8

—

1 1 (1/ beträgt (der Kern etwa 5— 6 u). Spärlichc polyuukleäre Leu
kozyten. — Die Nieren vergrössert, zeigen makroskopiscli das Bild

der grossen weissen Nieren. Amyloidreaktion positiv. Nieren mikro-
skopisch: Amyloid der Glomeruli und Gefässe. An einzelnen Stellen

sowohl in der Rinde als in den Pyramiden kleine Rundzelleninfiltrate;

zerstreute miliare Tuberkeln. Zahlreiche Herdchen mit Fetteinlagerung

im interstitiellen Gewebe. Hochgradige Tropfenbildung iu vielen Haupt-
stiicken; in einigen terminalen Abschnitten tritt diese Tropfenbildung

mit bedeutender Vergrösserung der Epithelien besonders stark bervor.

Im Epitbel der Hauptstiicke oft basal gelegenes Fett in ziemlich reich-

licher Menge. Zylinder kommen in ziemlich vielen dicken Schleifen-

sclienkeln, Schaltstiicken und Saramelrohren vor. Nach der Pfistev&chQu

Methode färben sich in einigen terminalen Abschnitten der Haupt-
stiicke eine reichliche Menge Tropfeu.

Ahbildung auf Tafel IV, Fig. 5. Gefriersclmitt aus der Niere,

Färbung mit meiner Farbfliissigkeit. Vergrösserung: Keichert bom. im.

^'l2, ok. 2. Terminaler Abschnitt eines Hauptsttickes mit hochgradiger

Tropfenbildung; basal etwas Fett in einigen Zellen.

Fall 54. E. L., 26-jähr. Mann. Klinische und pathologisch-ana-

tomische Diagnose: Lungentuberkulose, Amyloidnephrose. Die Nie-

ren zeigen das makroskopische Bild der -grossen weissen Nieren».

Mikroskopische llntersnckung der Nieren: Im Zwischengewebe zer-

streute kleinzellige perivaskuläre Infiltrate von geringer Grösse. Starke

Amyloidentartung der Glomeruli und der Vasa affcrent. und recta. In

den Hauptstilckcn, besonders in den terminalen Abschnitten derselbeu

stellenweise hochgradige Tropfenbildung, wobei die Tropfen oft sehr

gross sind. Ein Teil dieser hyalinen Tropfen färben sich nach der

P/Ys^erschen Methode. Im Epithel anderer Hauptstiicke ziemlich viel

Fett, das zum Teil doppeltbrechend ist. In vielen dicken Schleifen-

schenkeln, Schaltstiicken und Sammelrohrcn Zylinder, die bald hyalin,

bald wachsig, bald mehr öder weniger körnig sind; an einigen Stélleu
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kommen Tropfenzylinder vor. Ira Lumen einiger Kanälchen ^^grosse
Fettzellen» und einzelne Lenkozyten.

Abbilduiig auf Tafel IV, Fig. 4. Gefrierschnitt aus der Niere,
Färbung mit meiner Farbfliissigkeit. Vergrösseruug Zeiss horn. im. V^'

,

komp. ok. G. Zwei Sammelrohre, links mit einem Tropfenzylinder
und recbts mit einem wachsigen Zylinder, der eine Breite von 30

f^i bat.

Fall 55. (Tafel IV, Fig. 2.) Karl V., 27 Jabre alt. Klinische
Diagnose: Lungentuberkulose. Larynx- und Darmtuberkulose. Amyloi-
dosis. — Pat. erkrankte im Sommar 1913 mit Husten, Fieber, Naclit-
scbweissen; Lungentuberkulose wurde festgestellt. L Aufnahme in die
Tuberkuloseabteiliing des akad. Krankenbauses 14. IX. 1013. Entl.
23. VI. 1914. Nach der Entlassung konnte Pat. seinem Beruf iiicht

nachgeben. Abmagerung. Heiserkeit. — II. Aufnabme d. 16. I. 191 5.
Ausgebreitete Lnngenveränderungen. Temperatur abends gewöbnlii-li
37,5—38'. Blutdruck 130 mm Hg. Im Urin von Ende Juni ab
Albumen: 2—7,5 " oo. — Sedvnentbefund nach meiner Metbode am
2. u. 4. X.: Sebr zablreiche Zylinder, die mcistens byalin öder
hyalin mit körnigen Auflagerungen siud; einige Zylinder' baben ein
wachsiges Ausseben, andere sind ganz körnig. Vereinzelte Troj)-
fenzylinder, aus kleinen Tröpfcben bestebond. Die Breite der Zylin-
der 8—24 ;i/, bisweilen bis auf etwa 28 u. Die Zellen siud im
Ganzen nur spärlich: einzelne »grosse Fettzellen» (die Grösse der Zel-
len etwa 13—17 t/; die Grösse der Fettröpfcben bis auf etwa 3,»);
an zerstreuten Stellen recbt viele polynukleäre Leukozyten, die zu-
weilen einige Fettröpfcben entbalten; an einigen Stellen kommen aucb
kleine Nierenepitlielien vor, die zuweilen einige Fettröpfcben einscbliessen
und deren Grösse etwa 8— 10,h beträgt (der Kern etwa 5 ^k). Zabl-
reicbe Bakterien, bauptsäcblich vom Coli-Typus. — Mors am 4. X.
15. Autopsie am 5. X. Gesamthefand: Doppelseitige Lungentuber-
kulose mit Kavernen. Tuberkulöse Darmgescbwiire. Peritonitis. Amy-
loiilentartuug der Milz, der Leber und der Xieren (>grosse weisse
Niereii>0. Nieren niakro-^kopiscli: Das Gewicbt der recliten Niere
beträgt 175 g, das der linken 200 g. Der Scbnittrand scbarf. Die
Kinde G— 8 mm an Breite, grauweiss öder graugelb, transparent, mit
zablreicben gelbliclien Streifcben und Fleckcben und aucb vereinzelten
kleinen Tuberkeln. Die Pyramiden dunkelrot; aucb in diesen zerstreute
Tuberkel. Die Kapsel teilweise mit Schwierigkeit abziebbar. Die
Oberfläcbe etwas unregelmässig höckerig. Uocbgradige Amyloidreaktion
in der Rinde sowobl wie in den Pyramiden. Nieren niihoskopuch:
Hocbgradige Amyloidentartung der Glonieruli, der Vasa afferent. und
der Vasa recta. Das Zwischengewebe ist an raehreren Stollen ver-
breitert; stellenweise kleinzellige Infiltrate in der Rinde sowobl als in
den Pyramiden. Die Kaiiälcben zum Teil erweitert, zum Teil eng
kollabiert; es ist oft scbwer, die einzelnen Kanälcbenabscbnitte vo^ii

einander zu differenzieren. An der Greuze zwischen den Pyramiden
und der Rinde siud die terminalen Abscbnitte der HauptstUcke viel-
fach erkennbar; in deuselben bocbgradige Tropfenbildung im Epitbel,
das mitunter aucb stark verfettet ist (das Fett konimt teilweise als

29— i 7i 797. Nord. med. ark. Bd 50. Avd. II. N:r 13.
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Nadeln vor). In dera Lumen der iibrigen Kanälchen oft Zylinder und
hier und da »grosse Fettzellen» und einige I^eukozyten. In Partieen,

wo das Zwischengewebe nicbt verniehit ist, lassen sich die verschie-

denen Kanälchen wie gewöhnlich von einander diiferenzieren. Auch
hier findet sich in den Hauptstiicken eine rcichliche Tropfenbildung

im Epithel und daneben auch starke Veifettung mehr öder wen ger

zahlreicher Epithelzellen; auch im Lumen hier und da »grosse Fett-

zellen»; das Fett kommt teilweise in Form von Nadeln vor.

Abhildung auf Tafel IV, Fig. 2 (Zeiss bom. im. ^/v", komp.
ok. 6). Unten ein 30 ,« breiter Zylinder mit zwei Eiiikerbungen.

Oben einige Nierenepithelien und polynukleäre Leukozyten; in einigen

Zellen etwas Fett. Die Grosse der Nierenepithelien 8— 11 (.t, ihr

Kern etwa 6— 7 ,«. Die Giösse der Leukozyten ebenfalls 8— 11 (.t.

Fall 56. Anna L., 45 Jahre alt. Klinische Diafj)iose: Lungen-
tuberkulose mit Kavernen. Darmtuberkulose. Ne])hroso. — Im Friih-

jahr 1914 Husten, Mattigkeit. Gegen Weihnachten Heiserkeit, Kraft-

losigkeit. Zunahnie des Hustens. Fieber um 38\ Im P^iihjahr 1915
Diarrhöe. Aufnahnie in die Tuberkuloseabteilung des akad. Kranken-
hauses am 3. VIII. 1915. Ausgebreitete Lungenvoränderungen. Zahl-

reiche Tuberkelbazillen ira Sputum. Blutdruck 100 mm Hg. Tem-
peratur abcnds etwa 38'. Wäbrend des letzten Monats Diarrhöe.

Al/nunen im Urin: 24. IX. 17 <^ oo; 4. X. 54 7"o (spez. Gew. 1022);
14. X. 3 Voo (spez. Gew. 1000); 19. X. 4 7oo. — Seiliinenthefnnd

nach meiner Methode 19. u. 20. X.: Ziemlich viele Fäden, die mit-

unter Cbergänge in >spiralförmige» Zylinder zeigen. Sehr zahlreiche

Zylinder, die meistens hyalin sind, oft mit mehr öder weniger reich-

lichem feinkörnigera Besatz; einige sind von wachsigem Typus, einige

ganz körnig. Sie sind bald blass, fast gar niclit gefärbt, bald mehr
öder weniger stark blau gefäibt. Ihre Breite 11—28 u, mitnnter bis

auf 36 ;i(. Einige Tropfenzylinder kommen ebenfalls vor. Ziemlich viele

feiuköruige Mässen tinden sich auch, von denen ein Teil wie Fett ge-

färbt ist. Zerstreute »grosse Fettzellen», deren Grosse z. B. 11 x Ib jti,

17 X 28 ,«, 17 X 31 1^1 beträgt (die grössten Fcttröpfchen sind

etwa 4 i-i). Ziemlich viele polynukleäre Leukozyten. Vereinzelte rote

Blutkörperchen. Stellenweise kommen in ziemlich reichlicher Menge
Nierenepithelien vor (8— 11 ,«, Kern etwa 6—6 /.i). — Mors am 21.

X, 1915. AiitopHie am 22. X. 1915. Gesamtbefund: Doppelseitige

Lungentuberkulose mit Kavernen. Darmtuberkulose. Amyloidosis. i\ie-

ren makroskojnsch: Das Gewicht der rechten Niere beträgt 200 g,

das der linken 210 g. Die Kapsel leicht abziehbar. Die OberHäche

glatt. Die Rinde etwa 6 mm breit, grauweiss—graugelb, etwas trans-

parent, ohne deutliche Zeichnung. Die Pyramiden dunkel braunrot,

Amyloidreaktion positiv. Nicren mikrosko}>isch: Im Zwischenge-

webe zerstreute kleinzellige lufiltrate. Ziemlich ausgebreitete Amyloident-

artuug der Glomeruli und zahlreicher Gefässe. In einigen Kai)sel-

räumen der Glomeruli vereinzelte hyaline Tröpfcheu öder ein spär-

licher feinkörniger Inhalt öder zuweilen ein paar desqvamierte Epi-

thelien. Im Lumen der Hauptstiicke oft hyaline Tröpfchen, durchsichtige
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kugelartige Gebilde uud feinkörnige Mässen. Ira Epithel der Haupt-

stiicke oft keine deutliche Tropfenbilduug; gruppenweisse zeigen aber

viele Hauptstiicke oine hocbgradige Tropfenbilduug mit beträchllicher

VergrösseruDg der Zellen durcb zablreiclae grosse Tropfen, die zuweilen

eine Grösse von etwa 10— 11 u erreicbeu. In vielen Kanälcben mit

Tropfenbildung koninit kei)ie Verfettung der Zellen vor, in andereu

finden sich neben den Tröpfcben meistens nur in geringer Menge
auch basal gelegene P^ettröptcben. An einzelnen Stellen kommt Fett

auch in den Kanälcben ohne Tropfenbildung vor. Im Lumen einiger

Hauptstiicke tindeu sicb auch vereinzelte ;; grosse Fettzellen» und Leu-

kozyten. Das in den Hauptstiicken vorkommende Fett tritt oft in

2sadelform auf und ist zum Teil bei Untersucbung bei polarisiertera

Licht doppcltbrecbend. — Im Lumen vieler diiiinen Scbleifenschenkel

hyaliner Inhalt. In mehrcren dickcn Schleifcnschenkeln, Schalt-

stiicken und Saramelrohren Zylinder, die oft homogen, mitunter spi-

ralförmig' sind; in letzterem Falle sind sie ans spiralig gewundenen

schmaleren, fadenartigen Gebilden zusammengesetzt, wobei man oft

zwischcn den Windungen Körnchen öder Lcukozyten öder Epithelzellen

sieht. Im Lumen dieser Kanälcben mitunter einzelne »grosse Fett-

zellen^; in einem Sammelrohr sind zahlreiche rote Rlutkörperchen

beobachtet. Im I\pitliel der dioken Scbleifenschenkel. Schaltstiicke und
Samraelröhren mitunter Fett, in der Regel in geringer Menge. — In

Präparaten, die nach Pjhters Methode hergestellt sind, zeigen sich in

vieleu Kanälcben zahlreiche blaugefärbte Kiigolchen in den Zellen;

doch färben sich hierbei bei weitem nicbt alle die hyalinen Tröpfcben,

die in den nach meiner Methode gefärbten Schnitten hervortreten,

besonders nicht die frei im Lumen gelegeuen.

Fall 57. (Tafel IV. Fig. 6—S.) Elsa L., 21 Jabre alt, Kli-

nische Diagnose: Lungen- und Larynxtuberkulosc. Hämoptyse. Amy-
loidosis. — Lungentuberkulose wurde schon vor '> Jahren festge-

stellt. Allmählicber Fortschritt des Prozesses. Hefund bei der Auf-

nabme in die Tuberkulo^^eabtcilung des akad. Krankenbauses d. 20.

V. 1915: Ausgebreilete Lungenveränderungen; Mässen- von Tuber-

kelbazillen im Sputum. Die Temperatur abends 37°— 38°. Blut-

druck 95—118 mm Hg. Urin 20. V.—9. XII. Menge 750—1400;
spez. Gew. 1010—1012—1016. Albumen im allgemeinen 4

—

lö^joQ,

bisweilen nur 1, 5^,00 öder bis auf 20 "00. — Sedimentbefand nach

meiner Methode 31. V., 4. u. 8. VI.: Eine reicbliche Menge von

Fä»ien. die bisweilen in vertiizteu Konglomeraten angesammelt sind und
mitunter in spiralförmige Zylinder iibergehen. Zahlreiche hyaline Zy-

linder (14—34—40 u an Breite), die oft etwas körnig sind. Zellu-

läre Elemente kommen recht spärlich vor. Vereinzelte Leukozyten,

rote Blutkörperchen, sgrosse Fettzellen» und kleinc Xierenepithclien

oft mit zahlreichen feinen Fettkörncben. Ein Teil der Zylinder von

wachsigera Typus. Am 2G. X. und 10. XI (Alb. 8—20 "/oo) wurde
das Sediment von Dr A. P]rikssou untersucht, der mir giitigst folgendes

iiber den hauptsächlichen Befund mitgeteilt hat: Zahlreiche Zylinder

und Fäden. Die meisten Zylinder nicht ganz kompakt, sondern von
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fädiger Struktui' öder Spiralform. Einige Häufchen hyaliner Tropfen.

Die Breite der Fäden 3— 4 f^i, die der Zylinder 25—30 /<, bis auf

43 jU. Nierenepithelien in geringer Zahl (10

—

12jf/), bisweileii etwas

verfettet. Einzelne Gruppen von Leukozyten. Äusserst spärliche rote

Blutkörperchen. Fettkörnclien und hyaline Tröpfchen koramen auf

vielen Zylindern vor. »Grosse Fettzellen» iu ziemlich reichlicher Anzahl

(3—4 im Gesichtsfelde, obj. 7). Mors d. 9. XII. 1915. Aufopsie

am 10. XII. Gesamtbefund: Doppelseitigc Lungentuberkulose mit

Kavernen. Larynx- und Darmtuberkulose. Amyloidentartung der Milz

und der Leber. Grosse weisse Nieren mit Amyloidentartung. Nieren
inakroskopisch: Das Gewicbt der recbten Niere beträgt 230 g, das

der linken 250 g. Die Kapsel mit einiger Scbwierigkeit abziehbar.

Die Oberfläcbe glatt. Die Rinde 8— 10 mm breit, grauweiss—graugelb.

Die Pyramiden dunkelrot. Die Arayloidreaktion stark positiv so-

wohl in der Rinde wie in den Pyramiden. Nieren mikroskopisch:
In einer ziemlicli schmalen Lage dicbt an der Kapsel und stellenweise

um die Vasa interlob. berum ist das Zwisebengevvebe vermehrt und
kleinzellig intiltriert. Die iu diesen Partieeu gelegenen Kanälchea sind

mehr öder weniger kollabiert. An einigen Stellen ein wenig Fett ira

Zwiscbengewebe. Im iibrigen Teile der Rinde sind die Kanälchen von

uorraaler Weite und wie gewölinlich dicht aneinander gelegen. In

den Haiiptstiicken oft byaline Tro[)feu im Lumen und bochgradige

Tropfeubildung im Epitbel. In den terminalen Abschnitten bisweilen

aucb ein wenig Fett im Epitbel. h\ vielen dioken Scbleifeuscbenkeln,

Schaltstiicken und Sammelrohren Zylinder und einige Tropfen. Aus-

gebreitetc Amyloidentartung der Glomeruli und der Gefässe sowobl in

der Rinde als in den Pyramiden. Leukozyten linden sich im Lumen
einiger Kanälcben.

Alihildnngen auf Tafel IV, Fig. 6— 8. Fig. 6. Sedimentbild

d. 2(3. X. 1915. (Zeiss. bom. im. ^/t", komp. ok. 6): Links ein spi-

ralförmig gewundener Zylinder, der zuni Teil von einer scbwächer ge-

färbten bomogenen Mnsse umgebeu ist. Daneben ein hyaliner Zylinder

mit Andeutung einer fädiger Struktur. Die Breite der Zylinder 28 }.i.

Zwischen den Zylindern zwei Nierenepithelien von einer Grosse von
10— 11 (.1, der Kern etwa 4— G f.i. Rechts oben ein Haufen klei-

ner iiyaliner Tröpfchen. Links davon eine ; grosse Fettzelle» und ein

Häufchen ziemlich grosser hyaliner Tropfen, unter deuen aucb ein

Kern sichtbar ist. Zwei Leuko/yten, dereu Grosse etwa \l (.i beträgt.

Fig. 7. Gefrierschnitt aus der Niere (meine Methode). Reichert,

01)j. 3, ok. 4. (jnten ein amyloidentarteter Glonierulus mit dem eben-

falls amyloidentarteten Vas afiferens. Oben viele Hauptstiicke mit

hochgradiger Tropfenbildnug (das rechts oben gelegene längliche Ka-

nälchen in Fig. 8. bei stärkerer Vergrösserung abgebildet). In vielen

Schleifen, Schaltstiicken und Sammulröhrchen liyaline Zylinder und (links

unten) hyaline Tropfen. Das Zwiscbengewebe etwas vermehrt, tcil-

weise kleinzellig intiltriert; in domselbcn zerstreute Fetteinhigerungen.

Fig. 8. (Zeiss, hoin. im. V^", komp. ok. G.) Oben ein Hau))tstuck

mit sehr hochgradiger Tropfeubildung; die Grosse der Tropfen bis auf

.8— 11 f-i; unten ein Schaltstiick mit einem hyalinen Zylinder, auf
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welchera ein paar nekrotische Zellen gelegen sind. (Aus demselben

Präparat, das in Fig. 7. abgebildet worden ist.)

Fall 58. (Tafel III, Fig. 1—10.) Elin K., 30 Jahre alt. Kli-

nische Diagnose: Lungentuberkulose. Larynx- und Darnitnberkulose.

Amyloidosis. — Anfnahme in die Tuberkuloseabteiluug des akad. Kran-

kenhauses 20. X. 1915. — Im Alter von 13 Jahren hatte die Pat.

wähtend ^/a Jahres ein Lnngenleiden. Dann gesund bis Partus vor

4V2 Jahren; sie wurde matt und appetitlos, hustete. Seit Juni 1915

besonders schwäehlich. Seit 3 Jahren heiser. Bei der Aufnahme war

der Allgeiueinzustand ziemlich schlccht; Abraagerung; Blässe. Aus-

gebreitete Lungenveränderungen. Ini Spiitum Tuberkelbazillen. La-

ryngitis. Temperatur ?>l.b —38\ Im Urin wcchselude Menge von

Albumen: Spuren—3 ^o bis auf 12—20 "'00; spez. Gcw. 1019— 1020.

Sedimenthefiind nach meiner Methode 6. XI.: (Mitteiluiig von Dr. A.

Eriksson): 20 " oo Alb. Zahlreiche Fäden und Zylinder, von deneu

einzelne ganz homogen, einige gewundene und tropfenhaltige, einige

längsstrcitige, wiedcr andere reine Tropfenzylinder sind. Zellen nicht

zablreicb: einzelne degenerierte kleine Nierenepithelien und »grosse

Fettzellen», sehr spärliche Leukozyten; keine roten Blutkörperchen.

2G. XI. Sehr zahlreiche Fäden und liyaline Zylinder, die teilweise

spiralförmig sind. In den meisten Gesichtsfeldern keine Zellen, in

anderen spärliche von dersolbeu Art wie zuvor. 11. XII: Zahlreiche

Zylinder jeder Art, auch wachsige. Einige spiralförniige Zylinder sind

von einer homogenen Masse umgeben. Zahlreiche Leukozyten und
orhaltene öder meislens nekrotische, teilweise verfettete Xierenepithe-

lien, die oft in grosser Anzahl auf Zylinderu licgen; einzelne »grosse

Fettzellen». Mehr öder weniger zahlreiche Fettröpfchen, die auf Zy-

lindern öder sonst frei liegen. — Mors d. 26. XII. 1915. Autopsie

ara 28. XII. Gesamtbefund: Doppelseitige Lungentuberkulose mit

Kaverneu. Larynx- und Darnitnberkulose. Amyloidentartung der Milz

und der Därme. .\n)yIoidnephrose. i^ieren mairoskopisch ctwas

vergrössert. Die Konsistenz fest. Das Parenchyni am Sciinittrande

etwas vorquellend. Die Kinde von weissgelblicher Farbe, teilweise

etwas transparent. Die Pyramiden braunrot. Amyloidreaktion po-

sitiv. Nieren mikroskopisrh: Zwischengewebe nicht verinehrt. Ein-

zelne kleinzelligelnfiltrate besonders an der Grenze zwischen der Rinde
und den Pyramiden. Ziemlich hocligradige Amyloidentartung der Glo-

meruli. Im Lumen der Hauptstticke ziemlich viele hyaliue Tropfen
und mitunter »grosse Fettzellen». Vielfach beträchtliclie Tropfenbil-

dung im Epithel der Hauptstiicke, zum Teil mit hochgradiger Ver-

grösseruug der Zellen und grossen Tropfen: diese Veränderung sehr

unregelmässig verteilt: in einem Teil der ZeHen desselbeu Kanälcheiis

hochgradige Anschwellung mit Tropfenbildung, während andei'e Zellen

sogar ohne Tropfen sind. In einigen dieser Zellen auch etwas Fett.

In den Schleifeu, Schaltstiicken und Saramelröhren an zerstreuten

Stellen Zylinder; einige sind deutlich aus schmaleren fadenartigen Ge-
bilden zusammengesetzt, teilweise \on »Spiralform». Auf denselben

koramen mitunter kleine Xierenepithelien, die teilweise nekrotisch sind.



436 ULRIK QUEXSEL.

uiid Leukozyten in weobselnder Auzahl vor. In don letztgenannten

Kanälchen raitunter »grosse Fettzellen- uud Leukozj-ten im Lumen; in

zerstreuten Epitlielien hier und da in diesen Kanälchen etwas Fett

Abbildungen auf Tafel III, Fig. 1— 10. Fig. 1. (Vergrös-

seruug: Zeiss, obj. IG mm,- komp. ok. G.) Sedimentbild vom 26. XL
1915. Zahlreiche Fäden und Zylinder; keine Zellen. Fig. 2.—10.

Vergrösserung Zeiss, horn. ira. ^'t", komp. ok. 6. Fig. 2. Ein homo-
gener Zylinder aus demselbeu Präparate wie Fig. 1.; die Breite des

Zylinders 20 u. Fig. 3. Ein gewundener, spiraltormiger Zylinder

aus demselben Präparate wie Fig. 1., die Breite des Zylinders 34 f.i.

Fig. 4. Gefrierschnitt aus der Niere (Fixierung in Jores' Fltissigkeit,

Färbung in meiner FarbHiissigkeit). Rechts ein Hauptstiick mit boch-

gradiger Tropfenbilduug in sämtlichen Zellen. Links ein Schaltstuck

mit eineni spiral förmigen Zylinder; in einigen Epithelien Fettröpfchen.

Fig. 5—8. Aus dem Sediment d. 11. XII. 1915: Fig. 5. Ein lok-

kerer, teilweise gewundener Zylinder mit zablreichen aufgelagerteu nekro-

tischen und nicbt nekrotischen Nierenepithelien, sowie auch einigen

Leukozyten und freien Fettröpfchen. Die grösste Breite des Zylin-

ders 34 j(/. Fig. 6. Ein Zylinder mit streifiger Struktur und zer-

streuten aufgelagerteu Fettröpfchen. Breite 25 \.i. Fig. 7. Ein Zy-

linder, dessen zentraler Teil aus einem spiralförmigen, gewundenen,

stark blaugefärbten Gebilde besteht, das von einer schwächer gefärbten,

homogeuen Masse umgeben ist; auf dem Zylinder zerstreute Fettröpf-

chen. Die Breite des Zylinders 31 /<, die Länge 96 /<• Fig. 8. Ein

gestreifter, lockerer Zylinder, der mit zahlreichen, zum Teil etwas ver-

fetteten Nierenepithelien besetzt ist. Breite 20 f.i. Fig. 9. Fäden
aus demselben Präparate, das bei schwächer Vergrösserung in Fig. 1

abgcbildet ist. Die Streifung der bandartigen Gebilde tritt in der

Reproduktion nicht so scharf wie im Präparate hervor. Fig. 10.

Gefrierschnitt aus der Niere (Fixierung nach Jores, Färbung nach

Quensel). Oben ein Schaltstuck mit einem, teilweise lockeren Zy-

linder, auf welchem zahlreiche nekrotische und nicht nekrotische Nie-

renepithelien wie auf dem Zylinder in Fig. 5. aufgelagert sind; in ein

paar Zellen etwas Fett. Darunter ein quergeschuittenes Schaltstuck

mit einem homogenen Zylinder; eine Zelle stark verfettet. Uuten ein

quergetroffenes Sammelröhrchen; ein wenig Fett in ein paar Zellen; im

Lumen eine stark verfettete Zelle.

Fall ö9. Gustaf G., 24 Jahre alt. Klinische Diagnose: Lungen-

tuberkulose, Larynx-, Pharynx- und Darmtuberkulose. Amyloidnephrose.

1912 wurde der Pat. wegen Lungentuberkulose ins Sanatorium auf-

genommen. Aufnahme in die med. Klinik 15. V. 1916—26. VI. 1916.
— Blutdruck 90 rara Hg. — Urin: Menge: in der Regel 400—800
ccra. Spez. Gew. 1021— 1030. Albumen 5—25 %o, einzelne Male
noch mehr, bis auf 50—75 %„. Der Pat. wurde am 26. VI. 16 in

die Tuberkuloseabteilung aufgeuommen. Schlechtes Allgemeinbefinden.

Fieber. Diarrhöe. Ausgebreitete Lungenveränderungen. Mässen von

Tb im Sputum. — Sedimentbi^fnnd nach meiner Methode 18. u. 29.

V. 1916: Grosse Menge Zylinder, die die iiberwiegenden Bestandteile
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des Sediments ausraachen. Die Zyliiider meistens liyalin, aber auch

mehr öder weniger körnig und zuweiiea wachsig. Dereii Breite in der

Re^e\ etwa 14—28 f.i, bisweilen etwa 34 /*. Sie sind teils blass, teils

duiiiiel getärbt und zeigeu mitunter »Spiralform». Zellen verhältnis-

mässig späilich, frei öder auf den Zylindern liegend. Sie bestehen

aus einzelnea Leukozyten uiid Nierenepithelien; diese siud zum Teil

neUrotisch, zum Teil eiu weiiig verfettet (ilire Grösse etwa 11 a, Kern
etwa 5—6 ,»)• — Mors ara 7. VII. 16. Sektion am 8. VII: iQesamt-

hefund: Luiigentubcrkulose. Tuberkulöse Geschwiire des Larynx und
des Darnies. Amyloidentartung der Milz und der jVieren. Nieren
makroskopisch vcrgrösscrt (Gewicht je 200—210 g). Konsistcnz fest.

Die Kapsel Icicht abzielibar. Die Rinde grauweiss, die Zeichnung ver-

wischt. Die Pyramiden dunkelrot. Amyloidreaktion stark positiv.

Fall 80. (Tafel II, Fig. 1—5.) Johan Edvard J., 24 Jahre alt.

Klinische Diiujnose: Lungentuberkulose. Larynx- und Darmtuberku-

lose. — Aufnahnie in die Tuberkuloseabteiluug des akad. Kranken-

hauses 11. VIII. 1916. — Gesund bis Herbst 1914; danach wieder-

holte Malc Hämoi)tyse. Wnrdc wegen Lungentuberkulose vom 8. III.

1-915—24. IV. 1915 im Krankenhaus behandelt; damals kein Eiweiss

im Urin. Nach der Eutlassung bis Weinacbten 1915 ziemlich gesund.

Danu Miidigkeit, Abmagerung, wiederholte kleine Hämoptysen. Im
Juni 1916 Erbrechen und Diarrhöe. Der Zustand allniählich ver-

schlechtert. Bei der Aufnahme ain 11. VIII. 16 ausgebreitete Lungen-
veränderungen. Mässen von Tuberkelbazillen im Sputuni. Kein Fieber.

Im Urin 7— 14 %o Albumen; spez. Gew. 1010— 1012. — Sediment'

befalld nach raeiner Methode 28. VIII.: Der iiberwicgende Teil des

Sediments besteht aus Zylindern, die sehr zahlreich und von wecliseln-

dem Aussehen sind. Sie sind sowohl von waohsigem als hyalinem

Typus, die letzteren oft mit mehr öder weniger roichlicher Auflagerung

von Körnchen; sie sind bald sehr blass (besonders die wachsigen), bald

dunkel gefärbt. Ihre Breite in der Regel 14—28 /.i, bisweilen bis

auf 50 u. Die meisten Zylinder sind nicht rein homogen sondern

zeigen eine fädige öder streifige Struktur. Eine ungewöhnlich reich-

liche Menge hyaliner Tropfen kommt vor, die teils unregelmässige,

teils zylinderähnliche Häufchen, »Tropfenzylinder» bilden; an einzelnen

Stellen sicht man, dass sie sich in hyaline, homogene Mässen zusammen-
sintern. Die Tröpfchen sind oft etwa 3—6 /< gross, gewöhnlich

aber kleiner. Zellen kommen in ziemlich reichlicher Menge vor, wenn
auch in geringerer Zahl als die Zylinder. Sie liegen bald frei, bald

auf öder in den Zylipdern. Unter den Zellen finden sich recht viele

Leukozyten, die mitunter in Häufchen liegen und bisweilen etwas Fett

enthalten. Verhältnism. viele kleine Nierenepithelien kommen vor; ihre

Grösse beträgt etwa 11 a (Kern etwa 5— 6 u). Ziemlich zahlreiche

stark verfetiete Zellen mit grossen Fettröpfchen (»grösse Fettzellen»)

sind auch beobachtet; ihre Grösse beträgt z. B.: 17, ^i (Kern 5— 6 i-i),

20 ;», 22x33 f.1.
Sie konfluieren mitunter in zylinderartige

Gebilde (»Fettzylinder») (Fig. 1, Tafel I). An etlichen Stellen kommen
Häufchen von Bakterien (teils vom Coli-, teils vom Streptokokken-
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Typus) Tor. Bei Untersuchung am 29. VIII. ungefähr dasselbe Bild
wie atn 28.; ein Teil der verfetteten Zellen enthalten bei Untersuchung
bei polarisiertera Licht doppeltbrechendes Fett. .SO. und .31. VIII.

Eina grössere Menge Bakterien; vielleicht mehrere Leukozyten; sonst

wie zuvor. 1. IX.: Ziemlich reicbliches Sediment. Die Zylinder
kommen in tiberwiegender Menge und in grosser Zahl vor. Sie sind

zum grossen Teil wachsig; ihre Breite beträgt bis auf 56—62 f.i.

Viele Zylinder sind byalin öder hyalin mit körnigen Autlagerungen, und
manche zeigen fädige Struktur, einzelne »Spiralform». Zuweilen liegeu

auf den Zylindern viele Zellen verschiedener Art, Leukozyten, Nieren-
epithelien und auch »grosse Fettzellen». Ziemlich viel köniiger De-
tritus. In uugewöhulich grosser Menge kommen Häufchen öder Zy-
linder von hyaliuen Tropfen (bis auf eine Grösse von 11 a) vor.

Die Grösse der »grossen Fettzellen» beträgt z. B. 17 f.t, 17x22,4 u,

17x20 /il, 17x28 u. — Mors am 6. IX. 16. Autopsie am
7. IX. Gesamtbefund: Lungen-, Larynx- und Darmtuberkulose.
Amyloideutartung der Milz und der Nieren. Die Niereu zeigen makro-
skojiiscli das Bild der -grossen weissen Nieren»; das Gewicht der Un-
ken Niere beträgt 300 g., das der rechten 260 g. Die Einde etwa
9— 10 mm breit, grauweiss— weissgelblich; die Pyramiden dunkel rot.

Positive Amyloidreaktion der Glomeruli. Nieren 7nikrosko/)isch: Das
Zwischengewebe au einzelnen Stellen etwas vermehrt. Zahlreiche klei

nere öder mehr ausgebreitete kleinzellige Intiltrate in der Rinde sowohl

als in den Pyramiden, die oft perivaskulär, zuweilen um die Glomeruli

herum gelcgen sind. Die Glomeruli sind hochgradig amyloidentartet;

in den meisten sind viele öder alle Scblingeu entartet, in anderen nur

einzelne Schlingen. Die Gefässe vielfach amyloidentartet. In einigen

Kapselräumen der Glomeruli kommen spärliche öder zuweilen reich-

liche Leukozyten vor und daneben raitunter auch vereiuzelte, desqva-

mierte Kapselepithelien; die Umgebung dieser Glomeruli kleinzellig

infiltriert. Der Inhalt der Kanälchen wechselnd. Leukozyten linden

sich in geringer Zahl im Lumen vereinzelter Hauptstiicke, zahlreicher

in mehreren dicken Sehleifenschenkeln, Schaltstiicken und Samrael-

rohren, wo sie mitunter in zylinderähnlichen Anhäufuugen liegen.

Viele Kanälchen, in denen Leukozyten vorkoramen, liegen in den kleiu-

zelligen Inhltraten des Zwischengewebes öder in der Nähe dersclben.

Im Lumen der Hauptstiicke oft eine mehr öder weniger reichliche Menge
von hyalinen, grösseren öder kleineren Tropfen (bis auf etwa 9— 12 t/).

In diesea Kanälchen eine mehr öder weniger reichliche, oft sehr reich-

liche Tropfenbildung im Epithel, eine Veränderung, die besonders in

den terminalen Abschnitteu der Hauptstiicke sehr hochgradig ist. Da-

bei sind die Zellen vergrössert, oft enorm gross. Die Tropfen sind

in meiner Farbfliissigkeit bald blass, bald ziemlich dunkelblau gefärbt.

Die Grösse derselben schwankt von etwa 3—6 bis auf etwa 14 a.

Oft kom.men neben den hyalinen Tropfen auch mehr öder weniger

zahlreiche, meistens basal gelegene Fettropfen in den Zellen der

Hauptstiicke vor und im Lumen derselben sieht man meist nur ver-

eiuzelte »grosse Fettzellen», die doppeltbrechendes Fett enthalten. An
vie en Stellen sind die Hauptstiicke etwas erweitert öder auch etwas
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kollabiert uiid das Epithel ist hier ziemlich niedrig, ohne Tropfen-
bildung zu zeigeu; ira Lumen solcher Kanälchen oft eia Netzwerk von
schnialen, blassen. homogenen Bälkchen. Im Lumen einiger Haupt-
stiicke von diesem Typus einzelne degeuerierte, nekrotische, bisweilen

verfettete Epithelzellen (obue Kerntarbung) uud mituuter einige bya-
line Tröpfcben uud Leukozyten. lu den Scbleifen, Scbaltstiicken uiid

Sammelrobren zeigt das Epitbel im allgemeineu keine andere deutlicbe

Veräuderung, als dass es zuweilen niedriger als gewöbnlich ist. Nur
an vereiuzelten Stellen komrat hier Fett vor. Das Vorkommen der
Zylinder ist an die distal von den Hauptstucken gelegenen Kanälchen
gebunden und ist an verschiedenen Stellen sehr wechselnd, bald kom-
men sie nur vereinzelt. bald in mehreren, nahe an einander gelegenen
Kanälchen vor. Der Inhalt der verschiedenen Abschnittc ist wie folgt

In den diinncn Schleifenschenkeln bisweilen einige Tröpfcben öder
schmalc zylinder- und fadenähnliclie Gebilde. Dio dioken Schleiten-

schenkel und die Schaltstiicke, die zuweilen erweitert sind, enthalten

oft Zylinder, mitunter byalinc Tropfen, die zum Teil zusammengesin-
tert sind, und auch zuweilen zahlreiche Leukozyten. In den Sammel-
robren ist das Epithel oft reichlich desqvamiert; im ubrigen der-

selbe Inhalt in diesen wie in den letztgenannten Kanälchen. — In

Präparatcn, die nach Pfisters }\Iethode gefärbt sind, findet sich fast

ausscbliesslich in den terminalen Abschnitten der IJauptstucke eine

reicbliche Menge kleinerer odör grösserer blaugefärbter Tröjjfchen. Die
nacli dieser ^lethode gefärbten Scbnitte zeigcn bei weitein nicht so

reicbliche Mengen von Tropfen wie die nach meiner Methode bcbandelten
Schnitte.

Abbildungen auf Tafel IL, Fig, 1

—

h. Alle Abbildungen bei

Zeiss, hem. im. V 7, komp. ok. G. Fig. 1. Sedimentbild vom 28.

VIII. IG (einige Tropfen stammen vom Sediment vom 1. IX.): rechts

unten ein sehr blasser, wachsartiger Zylinder (Breite öO .«); daselbst oben
ein lockerer Zylinder, 27 u breit. Melirere Häufchen von hyalinen

Tropfen, die von wechselnder Grösse sind; in einigen dieser Häufchen
siebt man .die Tropfen mit einander konfluieren. Unten links eine

grosse (etwa 21 u), stark verfettete Zelle mit grossen Fettropfen

(»grosse Fettzelle»); daneben ein paar derartige Zellen, die in ein

zyliuderartiges Gebilde konfluieren. Rechts oben eine Nierenepithel-

zelle von der Grösse von 10— 11 (.i; ibr Kem etwa 6 a. Ein paar
polynukleäre Leukozyten, von denen der eine (links) einige Fettropfen
enthält. Fig. 2—5. Gefi-ierschnitte aus dem Nierenparencbym (Fixie-

runii in der JORESschen Fliissigkeit, Färbnng mit meiner Farbfliissig-

keit). Fig. 2. Terminaler Abschnitt zweier Hauptstiicke. Hochgradige
Tropfenbilduug im Epithel. Einige Epitbelien stark verfettet, andere
ein wenig verfettet. Im Lumen Tropfen und einige stark verfettete

Zellen mit grossen Fettropfen; in der eineu dieser Zellen nadelförmi-

ges Fett. Fig. 3. Ein Sehaltstiick in der Nähe eines Glomerulus.
Im Lumen zahlreiche Tropfen, die zum Teil in grössere bomogene
Gebilde konfluieren; unten ein Stiick eines homogenen Zylinders; zahl-

reiche Leukozyten. Fig. 4. Homogener Zylinder, der 48 f.i breit ist,

in einem Samnielröhrcben (an der Grenze zwischen der Marksubstanz
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und der Rinde). Fig. 5. Quersclinitt der Inueuzone einer Pyramide

:

Zwei Sammelrohre, von denen das eine hyaline Tropfen, das andere

hyaline boraogene Gebilde nebst eiuigen Leukozyten enthält; in den

dunnen Schleifenscbenkeln teils Tropfen, teils hyaline Zyiinder.

Fall 61. Erhard J., 22 Jahre alt. Klinische IHagnose: Lungen-
tuberkulose. Amyloidnephrose. — Der Pat. ist etwa 1 Jahr kränk

gewesen. Die letzten Monate Fieber. Bei der Aiifnahme in die

Tuberkuloseabteilung des akad. Krankenhauses ani 15. X. 1916 war
der Pat. mager und verfallen; Husten; ausgebreitete Veränderungen

der beiden Lungen. Zahlreiche Tuberkelbazillen im Sputuin. Im Urin

anfangs nur Spuren von Eiv^^eiss, voin 7. XI. ab 3— 8 %o Alb. Die letzten

Tage bis auf 30 %o. Das spez. Gewicbt des Urins in der Regel 1010

—

1015. 20. XII. Ödem des Gesicbts und der tief liegeuden Partieen des

Körpers. 20. XII. Ha^moptyse. 29. XII. 10. 3Iors um 2,30 Uhr nachm.
— Sedimentbefund nach meiner Methode am 28. u. 29. XII.: Das Sedi-

ment besteht in iiberwiegender Menge aus sehr zablreichen Zylindern

von wcchselndem Typus: bomogen-hyalin, hyalin mit mehr öder weniger

reichlicbem feiukörnigera Besatz, wachsig und mitunter spiralförmig.

Die Zyiinder bald blass, bald mehr öder weniger stark blau ge-

färbt. Die Breite derselben gewöbnlicb 28—34 ,«, oft nur bis 14 f.i

hinab öder bisweilen bis auf etwa 56 ^.i. In einem Zyiinder habe ich ein

blasses Zentrura von wachsigem Typus beobachtet, das von einer homo-
genen, stärker blaugefärbten Masse umgeben war. Die im Sediment vor-

komraenden Zellen sind im Ganzen spärlich; sie sind zuweilen, wie auch

einzelne Fettkiigelchen, auf den Zylindern gelegen. Zerstreute Leuko-

zyten, zuweilen in zylinderartigen Anhäufungen. Vereinzelte, erhaltene

öder nekrotische Nierenepithelien, die mitunter etwas Fett enthalten.

Ausserdem spärliche »grosse Fettzellen» (17—20 /< au Grösse). Ein

Teil der Fettropfen doppeltbrechend. — Autopsie am 30. XII.

Gesamtbefitnd: Lungentuberkulose. Tuberkulöse Darmgeschwiire.

Amyloidentartung der Milz, der Leber und der Nieren. — Nieren
zeigen rnakroskopisch das Bild der »grossen weissen Nieren». Das Ge-

wicbt der linkeu beträgt 320 g, das der rechten 280 g. Der Schnitt-

rand scharf. Die Kapsel leicht abziehbar, Die Oberfläche glatt. Die

Rinde 9— 10 mm breit, grauweiss öder stellenweise etwas gelblich.

Die Pyramiden dunkelgraurot. Amyloidreaktion positiv. — Nieren

miki^oskopisch: Mässige Amyloidentartung der Glomeruli und der Ge-

fässe. Meistenteils sind nur einige der Glomerulusscblingen entartet,

bisweilen aber alle. Kein fremder Inhalt der Glomeruluskapselräurae.

Vereinzelte kleinzellige Infiltrate im Zwischengewebe, meist dicht an

der Kapsel, ausnahrasweise um die Glomeruli herura. Im Lumen der

Hauptstiicke im allgemeinen zahlreiche hyaline Tröpfchen. Im Epithel

der Hauptstiicke komrat gruppenweise eine sehr hoobgradige Tropfen-

bildung vor mit oft beträchtlicher Anschwellung der Zellen; die Tropfen-

grösse etwa 3 f.i
— 6 f.i

— 8 f.i. In anderen Gruppen der Haupt-

stiicke keine Tropfenbildung; das Epithel hier nicht angeschwoUen,

oft mit erhaltenera Biirstensaura. In zerstreuten Gruppen von den

Hauptstucken zieralich viel, zum grossen Teil doppeltbrechendes Fett;
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in den iibrigen Hanptstiicken nur in vereinzelten Zellen etwas Fett.

In den dicken Schleifeuscheiikeln, Schaltstucken und Sammelroliren

tinden sicb an einigen un gaiizeii zieinlich spärlicbeii Stellen Zylinder von

wechselndeni Typus. Eiii Teil derselben ist blass getarbt oder un-

getarbt, dera wachsigeii Typus entsprecbend (42—50 // breit). Ein

anderer Teil ist mehr oder weniger stark blaugefärbt und entspricbt

dem byalinen Typus; von diesen baben viele eineii feinkörnigen Bcsatz,

wobei die Körncben in quergestellte Liuien geordiiet sind. Einige sind

locker oder von gewundenen scbmaleren Fäden gebildet und zeigen

die Form der »Spiralzylinder». Neben und in den Zylinderu zuvveilen

Leukozyten in mebr oder weuiger reicblicber Menge. In deu Kanälcben-

abscbnitten distal von den Ilauptstiicken uur eine geringc Meuge kleiner

Fettröpfcben ira Epitbel; diese sind nicbt doppeltbrecbeud.

Fall 62. Karl A. A., 20 Jalire alt. Klinische Diagnose: Tuber-

kulose des Kreuzbeines. Aniyloidnepbrose. Eiiteritis. Aufuabrne in

die med. Klinik ani 12. XII. 1915. — Vpn Februar—März 1915 sub-

akute Polyartbritis. Heilung nach Bebandlung im Krankenbaus und
im Både wäbrend des Sommers. 2 Monate vor der Aufnabme Scbmer-

zen im Kreuze, die allniäblicli zugenonunen baben. Die letzten 2 Mo-
nate aucb Diarrböe. Abinageruiig. Bei der Aufnabme wurde eine

Anscbwellnng an der linken Seite des Kreuzbeiues festgestellt. Bei

Inzision iibor die linkc Glutrpalgegend wurde Ödem der Gewebe, aber

kein Al)szess angetroffen. Die Temperatur bei der Aufnabme .3 8,.5°,

dann böcbstens ;57,5°. Blutdruck 110 ram Hg. Urin: 12.— 13. XII.

Sporen von Albumen; 14.— 18. XII. 12—20 %» Albumen. Tagesmenge
375—750 ccm. Spez. Gevvicbt 1028— 1040. — Scdimentbefand nach

meincr Metbode: d. 14. u. 17. XII. Reiehlicbes Sediment, das iiber-

wiegend aus einer grossen Menge Zylinder besteht, deren Breiie ge-

wöbnlicb 9— .30 //, bisweilen (wacbsige Z.) bis auf 45 u beträgt. Die

Zylinder bald byaliii, bald wacbsig; die letzteren oft scbwacb oder

fast gar nicbt gefarbt, die iibrigen bald blass, bald stark blaugefärbt.

Viele Zylinder sind spiralförmig; an eiuigen Zylinderu mebr oder we-

niger reichlicbe körnige AuHagerungen. Einzelne Leukozyten, »grosse

Fettzellen» und kleine Niereuepithelien mit einzelnea Fettkugelcben.

— Mors ara 31. XII. 1915. Autopsie am 2. I. 1916. Gesamt-

hefund: Tuberkulose des Kreuzbeines. Amyloidentartung der Milz,

der Därme und der Nieren. Nieren makroskopisch: Das Gewicht

der linken Niere 290 g, das der recbten 325 g. Das Parencbym
etwas vorquellend. Die Kapsel leicbt abziebbar. Oberfläche glatt.

Die Rinde 7— 9 mm breit, grauweiss—graugelblicb; die Gefässe stellen-

weise als rote Streifcben bervortretend. Die Pyramiden dunkelrot.

Arayloidreaktion einzelner Glomeruli. Nieren viikroskopisch: Im
Zwiscbengewebe zerstreute kleiuzellige Infiltrate, besonders ura die

Gloraeruli berum. Leichte Amyloidentartung einiger Glomeruli und
Gefässe. Im Lumen der Hauptstiicke mebr oder weniger zablreiche,

kleinere und grössere hyaline Tropfen. In vielen Epitbel ien dieser

Kanälchen, besonders der terminalen Abscbnitte, bocbgradige Tropfen-

bildung mit stärker Schwellung der Epitbelien. Fett kommt bier nur
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an weuigen Stellen als basal gelegene Tröpfchen vor. In den diinnen

Schleifenschenkeln besonders in den inncren Teilen der Pyramiden oft

hyaline Gebilde. In den dioken Schleifenschenkeln, Schaltstiicken und
Sammelrohreu öfters Zylinder, die teils homogen sind, teils von schma-
len Fäden gebildet werden. Im Lnmen dieser Kanälchcn sowie in

den fädigen Zylindern mitunter Leukozyten nnd grosse mit Fett be-

kleidete Zellen von dera Typus der »grosseii Fettzellen». Im Epithel

der Schaltstiicke gruppenweise eine sehr beträchtliche Menge Fett; in

den Schleifen und Sammelrohren kommt Fett nur spärlich vor. —
In den iiach der PfiSTERscben Methode gefärbten Präparaten treten in

vielen Epithelzellen der Hauptstucke, besonders der terminalen Ab-
schnitte, zahlreiche blaugefärbte Tropfen auf. Jedoch färben sich nach

dieser Methode uicht alle die in den mit raeiner Farbfliissigkeit ge-

färbten Gefrierschnitten hervortreteiiden Tropfen. Die Anzahl der

Tropfen, die nach Pfisters Methode gefärbt werden. ist sehr wechselnd;

in einigen Zellen ist die Mehrzahl der Tropfen in anderen ist nur

eine Minderzahl derselben Tropfen gefärbt. Von den im Lumen vor-

kommenden zahlreichen Tropfen färben sich nur cinige wenige.

Fall 63. A. S, J., 43-jährige Frau. Klinische Diagnose: Lungen-,

Larynx- und Darmtuberkulose. Nephrose. — Die Pat. erkrankte im
Mai 1914. I. Aufnahme in die Tuberkuloseabteilung des akad. Kranken-

hauses 22. X. 1914. Entl. 23. IV. 1915. O Alb. im Urin. II. Auf-

nahme 28. IX. 1915. Entl. 5. VIII. 1916. Im Urin Alb. (bis auf
6—8 foc). III. Aufnahme 7. XII. 1916. Die letzte Zeit vor der Auf-

nahme oft Anschwellung der Beine. Ausgebreitete Veränderungea an

den beiden ljungen. Starke Zyanose. Der Allgemeinzustand schlecht.

Temperatur 37,5°—38°. — Im Urin wechselnde Menge Albumen; ge-

wöhnlich 10—25 %o, ausnahrasweise bis auf 50—75 %o. — 20. XII.

Aszites. 27. XII. Starke Diarrhöe die letzten Tage. 12. I. 17.

Fortwährend Diarrhöe. Allgemeinzustand schlecht. Zyanose und

Dyspnoe. 25. I. Zunahme der Ödeme. 29. I. Zunehmende Zj^anose

und Dyspnoe. Mors um 8 Uhr nachm. — Sedinieiitbefimd nach

meiner Methode 18. u. 23. XII.: Ziemlich reichliches Sediment, das

zum iiberwiegenden Teil aus zahlreichen Zylindern besteht. Diese sind

bald sehr blass, bald mehr öder vveniger blaugefärbt. Die blassgefärb-

ten sind oft etwas glänzend und haben das Aussehen der wachsigen

Zylinder; einige derselben sind von eiuer stärker gefärbten hyalinen

Masse urageben. In einigen Zylindern tropfenartige Gebilde. Einzelne

Tropfenzylinder. Einige Zylinder sind homogen, andere locker, längs-

gestreift öder spiralförmig. Auf den Zylindern oft mehr öder weniger

reichliche körnige Mässen öder ziemlich spärliche Fettröpfchen. Die

Breite der Zylinder wechselnd von im allgemeinen 11 .«— 3() f.t, aus-

nahrasweise bis 56 ,f<. Die Zellen sind im Vergleich mit der Zylinder-

zahl ziemlich spärlich; doch kommen oft Leukozyten vor und mitunter

Ideine Nicrenepithelien, die am häufigsten auf den Zylindern gelegen

sind; diese Zellen sind oft etwas verfettet und ihre Grösse beträgt ge-

wöhnlich etwa 11 ji< (Kern 5—6 f(). Einzelne »grosse Fettzellen» sind

auch beobachtet worden. Am 28. I. wurden im Sediment rote Blut-
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körperchen und griinpigmentierte Zylinder und Zellen beobachtet (Dr.

Erikssou). — Sektion å. 30. I. 1917. Gesamtbefiind: Beträchtliche

Odeme. Chronische Lungeiituberkulose mit Kavernen. Tuberkulöse

Geschwiire des Larynx und des Darms. Amyloideutartniig und Stauung

der Milz und der Nieren. Verruköse Endocarditis. Infarkte der Milz

und der linkcn Xiere. Nieren makroskopisch: Das Gewicht der rech-

ten Niere beträgt 230 g, das der liuken 240 g. Die Kapsel leicht

abziehbar. Das Parencliyni etwas vorquellend. Die Rinde verbreitcrt, etwa

1 cm breit; sie ist grauweiss mit einem deutlicbeu Stich ins Gelblicbe;

die Gefässstreifen gut mit Blut gefullt. Die Pyramiden granrot.

Amyloidreaktion positiv. In der liuken Niere ein anämiscbor Infarkt.

Nieren mikroskopisch (nach Mitteilung von Dr. Eriksson): Hyperämie,

Ijcsonders in der Marksnbstauz, \vo auch Ödem beobachtet norden ist.

Einzelne Hlutuugeu: in dem Lumen der in dieseu Herdchen gelegenen

Harnkanälchcu rote Blutkörperchen. Im Lumen der Kapillarcn viel-

fach liyaline Kiigelchen verscbiedener Grösse. In der Itinde nahe an

der OberHäcbe eiuzelue kleinzeliige Inliltrate im Zwischengcwebe, \vo

sicb aueb an einzelnen Stellen Fetteinlagerungen linden. Mässige

Amyloidentartung der Gloineruli, geringe Entartung der Ubrigen Ge-

fasse. Im Lumen der Ilauptstiieke Mässen von hyalinen Tropfen, ein-

zelne vertettete Epithelien und Leukozyten. Fast iiberall im Epithel

der HauptstiU-ke, iusbesondere der terminalen Abscliuitte, Tropten-

bildung; die Tropfen sind gross, aber oft heller und durohsichliger als

gewöhnlich bei der .Vmyloidnephrose. In den Schleifen, Öohaltstiicken

und Sanimelrohren an violen Stellen hyaline /yliuder, die mitunter

mit Zellen und Körnehen bosotzt sind. Fett, zum grössten Teile

doppcltbrechendes, kommt in reichlicher Menge im Epithel der Hanpt-

stiicke, wo es meist basal gelegen ist, und in spärlicherer Menge in

den Schaltstiicken vor. Einzelne Blutpigmeutkörnchen in den Zellen

der Ilauptstiicke und der dioken Schleifenschenkel.

Fall 04. I. L., 17-jährige Frau. Klinische Diacfnose: Lungen-
tuberkulosc. Tuberkulöse des Larynx und des Darmes. Amyloidose.— Die Fat. erkrankte im Sommer 1!)15, wurde am 27, VII. rjl.o

in die Tulierkuloseabteilung des akad. Krankenhauses aiif(/enonu/ien,

wo Lungentuberkulose festgestellt wurde. Mässen von Tb im Sputum.
Die Lungentuberkulose breitete sich allmählich mehr und mehr aus;

Sympton.e der Amyloidose und der Larynx- und Darmtuberkulose traten

auch hervor. Mors am 3. V. 1917 um 7 Uhr nachm. — Der Urin
war bis zu Juli 19 IG frei von Albumen, von da ab enthielt er eine

wechselnde Meuge von Eiweiss: 0,7 %o bis auf 9— 15 %<>; den letzten

Monat vor dera Tode nur Spnren von Alb. — 0,i 'ao. Spez. Gcw.
1006— 1012. — Sedimentbefund nach meiner Methode: 4 XI. 19 IG

(2 %o Alb.). Ziomlich geringes Sediment, das in uberwiegender Menge
zahlreiche Zylinder enthiilt. Diese sind meistens hyalin, homogen,
blassblau—dunkelblau gefärbt und im allgemeinen etwa 11—28 u
breit; eiuige sind locker mit Cbergangsbildern aus Fäden. Ziemlich

wenige Leukozyten, eiuige jedoch in fast jedem Gesicbtsfelde. Ausser-

dera einzelne kleine Nicrenepithelien, die zuweilen etwas Fett enthalten,
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zuweilen nekrotisch sind. 20. u. 31. I. u. 7. II. 1917 (Katheter-

uriii): In uberwiegcnder und grosscr Anzahl kommen Zylinder vor und
daneben auch viele Bräden. Die Zylinder nieistens 14—28 /li, aus-

nahmsweise bis auf 40 fii an Breite; die raeisten sind hyalin, blass

öder dunkelblau gefärbt; einige zeigen Spiralform und Ubergaiigsfornjen

aus den Fäden; einige sind von wachsigem Tyjjus. An einigcn Zylin-

dern geringe körnige AuHagcrungen. Auf einer Stelle ein Häufchen
hyaliner Tröpfchen. Auf niehreron Zylindern zerstrcute öder zuweilen
ziemlich viele, oft nekrotische Nierenepithelien (11— 13 f.t, der Kem
etwa 5— 6 i.().

Leukozytcn kommen in einzelnen kleineren öder
grösseren Häufchen vor. D. 10., 14. u. 21. II. und 3. III. dasselbe Bild

wie voriges Mal. 10. u. 14. III. Etwas niehr Leukozyten als zuvor.

28. III. u. 4. IV. (Katheterurin): In iiberwiegender und gi'osser Menge
polynukleäre Leukozyten. Zahlrciche Mikrokokken. Verhaltnismässig

wenige homogene und fädige Zylinder von dcmselben Aussehen wie
zuvor; einzelne feinkörnige Zylinder. Einige Tröpfrhenzyliuder. 7. IV.

Zylinder wie zuvor. Zahlrciche Leukozyten, die stellenweise die uber-

wiegende Menge der Formbestandteile ausraachen. Ausserdem einzelne,

stark verfettete Zellen (20—22 /.i). 11. IV. Die Zylinder in iiber-

wiegender Anzahl; doch sind auch die Leukozyten zalilreich. Viele

Fäden und Ubergänge dersclben in Zylinder. Auf den Zylindern an
einzelnen Stellen kleine Nierenepithelien etwa 11— 14 ;t/, (Kern etwa
5— 6 f.i), au anderen Stellen hyaline Tröpfchen. Vereinzelte »grosse

Fettzellen». D. 18. IV. Die Leukozytcn in uberwiegcnder Menge vor-

handen; sonst wie zuvor. 21. IV. Die Zylinder wieder verhaltnis-

mässig zahlreicher; sonst wie zuvor. — Antopsie ara 4. V. 1917.

Gesarntbefund: Lungcntuberkulose mit Kavornen. Tuberkulöse Ge-
schwiire des Larynx, der Trachea und des Darnies. Ainyloidegcnera-

tion der Milz, der Leber und der Nioren. Nieren inukroslwpisch:

Das Gewicht jeder der beiden Nieren beträgt 120 g. Die Kapsel mit

Schwierigkeit abziehbar. An der ObeiHäche ziemlich zahlreiclie, kleine

flache Einziehungen. Die Rinde etwa 5 mm an Bi-eite, grauweiss—
graugelblich. Die Pyramiden graurot. Die Amyloidreaktion positiv.

Nieren liukroskopisch: Das Zwischeiigewebe an einzelnen Stellen ver-

breitert. Zerstreute kleinzellige Infiitrate; in solchen Herdchen sieht

man zuweilen wie die Leukozyten in das Lumen der Harnkanälchen
einwandern. In vielen Glomerulis mehr öder weniger ausgeprägte

Amyloidentartung; in eiuigen dersclben sind uur einzelne Schlingen,

in anderen alle Schlingen umgevvandelt. Die Vasa atierentia und Vasa
recta der Pyramiden oft hochgradig amyloiddcgeneriert. Im Lumen
der Hauptstiicke zahlrciche, grössere und kieinere, hyaline Tropfen.

Im Epithel der Hauptstiicke kein Fett, aber oft sehr reichliche Tropfen-

bildung; meistens sind die hyalinen Tropfen klein, zuweilen gross.

Im Lumen der dicken Sclilcifenschenkel, Scbaltstiicke und Sammelrohre
ziemlich oft Zylinder öder Fäden; bisweilen Ubergaugsformen der Fä-
den in Zylinder. In einigen Sammelrohren finden sich auch Leuko-
zyten. Fett kommt in den dicken Sclileifensclienkeln in reichlicher

Menge, in den Sclialtstiicken und Sammelrohren spärlich vor. In den

letztcreu mitunter Desquamation der Epithelien.
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III. Bestimmt charakterisierte Nephrosen.

a) Die Diahetesniere (Fall 65—72).

Fall 65. (Tafel VI, Fig. 2.) Hanna H., 43 Jahre alt. Klini-

sche Diagnose: Diabetes mcllitus. Seit Januar 1913 Durst, Polyurie,

Mattigkeit, vermebrter Appetit, Abmagerung. Zucker ini Urin wurde

März 1913 nacbgewiesen. I. Aufnabme in die med. Klinik 3. IV.—
22. V. 1913. II. Aufnabme b. XI.—9. XII. 1914. Die Pat. wurde

dann wegen Stars operiert. III. Aufnabme 30. XII. 1914—6. IV.

1915. IHe Untersuchung des Urins wäbrend dieser Zeit ergab:

Tagesraenge etwa 3200—4800 ccm; spez. Gewicbt 1023—1035; bald

kein Albumen, bald Spuren davon; in der Tagesraenge des Urins

120—275 g Zucker. Azeton 2,3—6,6 g. — Sedimentbefund nach

meiner Metbode: 29. I. 15. Mässen von Z3'lindern von verscbiedenem

Typus: byaline und hyaline mit körnigen Auflagerungen, teilweise von

dera Ausseben der KiiLZscbcn Zylinder. Ziemlicb viele kurze Zylinder

sind reicblicb feinkörnig; oft tinden sicli auf denselben aucb feine Fett-

tröpfcben. Ziemlicb viele nekrotisclie, teilweise verfettete Zellen, die

als veränderte Xierenepithclion gedeutet werden. 1. II. Ausserst spär-

licbes Sediment, in dem einige Fäden und byaline Zylinder vorkom-

men. Aucb ein Troi)fenzylinder ist nacbgewiesen worden. Vereinzelte

Leukozyten und degenerierte Zellen von demsell)en Ausseben wie vori-

ges Mal. G. II. Ziemlicli zablreicbe byaline Zylinder mit feinkörnigem

Besatz. Keine Zellen. 8. II. Zablreiclie Fäden und byaline Zylinder

mit mebr öder weniger reicblicben körnigen Auflagerungen. Verein-

zelte dcsqvamierte Plattenepitbelien. Das Sediment wurde nocb niebr-

fach untersucbt. Es war immer spärlich und entbielt meistenteils

einige Fäden und Zylinder mit mebr öder weniger reicblicben körnigen

Auflagerungen. Einige Malc keine Formelemente. Die Zylinder waren

meistens von Mittelbreite und von verscbiedeuer Länge, oft auffallend

kurz. Bald waren keine Zellen im Sediment zu tinden, bald faiiden

sicb eiuzelne Leukozyten öder degenerierte, zum Teil verfettete Epi-

thelicn.

Ahbildung auf Tafel VI, Fig. 2. (Zeiss bom. im.\,7", komp. ok. 6).

3 Zylinder aus dem Sediment d. 29. I. 1915. Zwei derselben eiitsprecben

dem Typus der sog. »Comazylinder» mit reicblicber Auflagerung von

Körncben. Der rechts gelegene raisst an Breite 31 ^.i. Auf dera

kurzcn, links unten gelegenen Zylinder einige Fettröpfchen.

Fall 66. (Tafel V, Fig. 8—10.) Ernst E., 20 Jabre alt. KU-
nische Diagnose: Diabetes mellitus. Symptome der Krankbcit seit

Weibnacbteu 1910. Aufnabme in die med. Klinik d. 20. IV. 1915.

Symptome des Conia diabcticum. Untersucbung des Urins ergab: saure

Reaktion; Tagesraenge: 4000—GOOO ccra; spez. Gewicbt 1013— 1028;

der Zuckergebalt der Tagesraenge 66— 181 g; Alburaen am 24. IV.

2 %o. — Sedimentbefund nacb meiner Metbode: 24. IV. Ziemlicb

reicblicbes Sediment, das in iiberwiegender Menge Zylinder entbält.

Diese sind ganz byalin öder mebr öder weniger mit Körncben besetzt,
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wobei die Körnchen sehr klein und bald an den Ränderu, bald haupt-

sächlich an dem einen öder dem anderen Ende der Zylinder angebäuft

sind. Diese Körnerbäufchen machen zuweilen den Eindruck von

degenerierteren Zellen. Die Zylinder sind oft auffallend kurz; ihre

Breite lieträgt gewöbnlich etwa 11—22 /.i. Ausserdera finden sich

noch Fäden, die reclit oft in spiralförmige Zylinder iibergeben. Die

zelluläreii Elemente sind spärlicb: vereinzelte Leukozyten und mit

oft grossen Fettropfen beladene Zellen (deren Grösse etwa 11— 14 f.i

beträgt). Ancb koramen kleinere und grössere freie Fettropfen vor.

27. IV. Spärliches Sediment, in dem sicb recht zablreicbe Fcäden und

Zylinder finden; diese sind ira allgemeinen hyalin, nur selten mehr
öder weniger körnig. Zablreicbe mit P^ettropfen beladene Zellen und
Haufen von Fettmpfen. 3. V. Ziemlich zablreicbe Zylinder und
Fäden. Sowobl Zylinder als Fäden oft mebr öder weniger feiukörnig

;

die Körnerbäufchen auf den Zylindern macben zuweilen den Eindruck

degeiierierier Zellen mit Andeutung eines Kernes. Die Zylinder oft

sebr kurz: Ibre Grösse beträgt z. B. 22x44 f.i, 20X47 i-t. In dem
Sediment kommen zablreicbe freie grössere und kleinere Fettropfen

vor und mit zura Teil grossen Fettropfen beladeue Zellen; vereinzelte

Leukozyten. -— Mors ani 3. V. 1915. Autoj^sie am 4. V., wobei

doppclseitige akute Pneumonie nacbgewiesen wurde. Nirren makro-
skopisch: Das Gewicbt der linken Niere beträgt 330 g, das der recb-

ten 300 g. Die Koiisisteuz ziemlich fest. Die Kapsel leicht abzieh-

bar, die Obertiäcbe glatt. Die Rinde verbreitert (etwa 7— 8 mm),
stark gelblicb. Die Pyramiden blutreich, mit stellenweise bervor-

tretenden, stark gelblichen Streifchen. Nieren mikroskopuch: Im
Lumen der liauptstiicke zuweilen eine geringe Menge byaliner Tropfen

öder Fettropfen und zicmlicb oft feinköruige Mässen. In den Zellen

der Hauptstucke meistenteils eine sebr reicblicbe Menge von Fett-

tropfen, die bäufig gross sind; sie fiillen oft die Zellen ganz aus, oft

liegen sie nur ini basalen Teil der Zelle. Sichere hyaline Tropfen-

bildung babe icb nicbt beobachtet, nur Andeutungen davon. In den

Epithclien der iibrigen Kanälchenabschnitte stellenweise ziemlich spär-

liches, nur ill den dicken Scbleifenscbenkeln etwas reicblicberes Fett;

in dem Lumen derselben bier und da byaline Zylinder, die zum Teil

feinkörnig sind, den Coraazyliiidern äbnlicb. In den Gefässen und in

dem Zwiscbengewebe der Pyramiden kommt stellenweise Fett vor.

Das in den Nieren vorkommende Fett ist nicbt doppeltbrecbend. Bei

der BESTschen Färbung tritt eine ziemlich reicblicbe Glykogenab-

lagerung in den terminalen Abschnitten der liauptstiicke sowie in den

Scbleifen bervor.

Abbildung auf Tafel V, Fig. 8— 10 (Zeiss, bom. ira. V?", komp.

ok. 6). Fig. 8. Sedimentbild vom 3. V. 15. Oben zwei Conia-

zylinder mit reicblicbcn körnigen Auflagerungen, in denen an ein paar

Stellen Andeutung von Kern zu finden ist. Unten ein Uäufcben von

grösseren und kleineren Fettro])fen und eine mit Fettropfen ganz

beladene Zelle. Der rechts gelegene Zylinder raisst an Breite 26 (.t,

an Länge 53 ,«, der links gelegene Zylinder misst 23x5G,i<. Fig. 9.

Sediraentbild vom 24. IV. 15. Rechts einige Fetttropfen und einige
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mit grossen Fettropfen beladeue Zelle. Vier Z3'liiider: recbts eiii

hyaliner lockcrer Zylinder, der zum Teil vom Typus des Spiralzyliuders

ist. Links davon ein hyaliner Zylinder mit geringera. körnigem Be-

satz. Oben ein kurzer Comazylinder, dessen Länge 3G f.i, dessen

Breite 17 ,« beträgt. Links ein lockerer Zylinder mit reichlicben kör-

nigen Auflagerungen. Fig. 10. Gefrierschnitt aus der Niere (Fixie-

rung in der JORESscben Fliissigkeit, Färbung nacb meiner Metbode).
Oben ein Fragment eines Haupstiickes mit reicblicber Verfettung der
Epitbelien ; unten eine Zellreibe, die einem Scbaltstuck angebört.

Fall 67. (Tafel VI, Fig. 1.) Johan A. W., 17 Jabre alt. Kli-
nische Diagnose: Diabetes mellitus. Nepbrolithiasis. Symptome von
Diabetes seit Juni 1013. Aufnabme in die med. Klinik d. ^^. VIL
1915. Entlassung d. 23. XI. 1915. Der Zuckergebalt des Urins bei

der Aufnabme 10,5 g, dann wecbselnd (0,3— 1,8 bis auf 57—72 g
pro Tag). Azctonmenge 3— 7, o g. Juli und August zeitweise Spuren
von Albumen, dann kein Albumen. Seilhuentbefand nacb meiner
Metbode: 27., 28. u. 30. IX: Zieralich zahlroiche Fäden, die oft zu

zylindcrähnlicben (iebilden zusammengcfiigt sind. Einige lockere Zylin-

der vom Spiraltypus. Zcrstreute Iläufcben von Fettkugeln, die im
allgemeinen klein, bisweileu ziemlicb gross (bis auf etwn 3 a) sind.

Vereinzelte rote Blutkörperchen und Leukozyten. 1. u. 2. X. Eiu-
zelne Fäden. Spärliche rote Blutkörperchen, einzelne Leukozyten.
Zahlreicbe grössere und kleinere Häufcben freier Fettkörncben, die im
allgemeinen recbt klein sind. 6.— 9. X. Zellen und Fettköruer-
bäufchen wic zuvor. Keine Fäden, keine Zylinder. 11.—22. X.
("mal. Untersuchung): mebr öder weniger zahlreicbe rote Blutkörper-
chen. einzelne Leukozyten. Keine Zylinder, keine Fäden. Zahlreicbe

grössere und kleinere Häufcben, kleiner Fettröpfcben, die zum Teil

zylinderförmig angesammelt sind.

Abhildung auf Tafel VI, Fig. 1 (Zeiss, bom. im. -/V, komp. ok.

6). In der Mitte ein Zylinder, der teilweise spiralförmig, teilweise

fädig ist; auf demselben eine verfettete Zelle und einige Fettröpfcben.

Links und recbts zwei aus Fettröi)fchen bestebende Zylinder; an dem
rechts gelegenen ein i)aar rote Blutkörperchen.

Fall 6<S. Ernst F., 20 Jabre alt, Kiinische JJiagiiose: Diabetes

mellitus. I. Aufnabme in die med. Klinik 4. I. 1910. Der Urin ent-

hielt 7,;5 % Zucker und kein Albumen; spez. Gewicht 1037. Bei der

Entlassung am 19. IV. symptomenfrei. Xach der Entlassung beobach-
tete der Pat. uicht länger Diät. II. Aufnabme in die Klinik am
17. VII, 1916. Der Allgeraeinzustand schlecht; Erbrechen; Mattig-

keit; Azetongerucb, Entlassung ohue Besserung am 23, VII. 1916. —
Der Urin enthielt während des Krankenhausaufenthaltes Spuren von
Albumen; der i^uckergebalt des Urins 1,4—2,3 %. Die Azetonraenge
2,4—0,5 g. — Sedimenthefund nacb meiner Methode d. 19. VII.

Vereinzelte Fäden und hyaline Zylinder. Einige Leukozyten und einige

stark verfettete Zellen (wahrscheinlich Nierenepithelien).

30—i 7i 797. Nord. med. ark. Bd 50. Avd. II. N:r 13.
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Fall 69. (Tafel V, Fig. 5—7.) Oskar A., 17 Jabre alt. Klini-

sclie Diagnose: Diabetes mellitus; Coraa. Aufnahme in die med.
Klinik 16. X. 1916. — Seit einera Monat Durst, Mtidigkeit, Abmage-
rung. Seit 2 Tagen Schwindelanfall. Bei der Aufnahme Symptome
des diabetischen Coma, die rasch zunabmeu; Erbrechen. Urin 16.

—

17. X.: Tagesmenge 4250—4375 g; spez. Gewicht 1027—1031; Reak-

tion sauer; Zuckergehalt der Tagesmenge 179—216 g; Azctonraenge

6,7 8—9,8 g. Spuren von Albumen. — Sedimenthefund nach meiner

Methode am 18. u. 19. X.: Geringes Sediment, das ziemlich zahlreicbe

Zylinder und Fäden enthält. Die Zylinder sind im allgemeinen ver-

hältnismässig kurz; ibre Breite meistens etwa 14 ,1/, bisweilen nur etwa

8
f.1

öder bis auf etwa 20 i-i. Die meisten Zylinder sind homogen,
einige von fädiger Struktur; sie sind bald ganz blass, bald mehr öder

weniger stark gefärbt. Auf den Zylindern oft mehr öder weniger reich-

liche Menge feiner Körnchen (-'Comazylinder»). Zellen sehr spärlich:

ganz vereinzelte Leukozyten und etwas zahlreichere verfcttete Nieren-

epithelien (etwa 14 f.i, Keru 5— 6 ^/), die meistens zahlreiche kleine Fett-

körnchen, mitunter ziemlich grosse Fettropfen enthalten. Ausserdcm

kommen zerstreute Häufchen von freien Fettropfen vor, die zumeist

klein, bisweilen ziemlich gross sind; einige derartige Häufchen sind in

zylinderähulichen Gebilden angeordnet, die eine Breite von etwa 20—
28 Li betragen. — Mors am 19. X. 1916. Antopsie am 21. X.

Gesamthefand: Hyperämie des Gehirns. Ecchymoseii des Pericards.

Fettinfiltration der Lebcr und der Nieren. yieren makroskopii^ch:

Das Gewicht der linken Xiere beträgt 160 g, das der rechten 140 g.

Die Kapsel leicht abziehbar; die Oberfläche glatt. Die Rinde etwas

verbreitert (etwa 7 mm), von stark gelblicher Farbe. Die Pyramiden

dunkel granrot. Nieren mikroskopisch: Das Zwischengewebe ohne

Veränderungen. Tm Lumen der Hauptstiicke mitunter Tropfen, die

bald etwas glänzeud, bald durchsichtig sind; daneben ein feinkörniger

Inhalt und bisweilen auch freie Fettröpfchcn in geringer Menge. Das
Epithel der Hauptstiicke fast immcr in bohem Grade verfettet; die

Fettropfen ziemlich gross und bcsonders basal gelegen. In veifetteten

und nicht verfetteten Zellen der Hauptstiicke kommen zuweilen kleine

Tropfen öder Vakuolen in grösserer öder kleinerer Menge vor. Fett

kommt ziemlich spärlich in den iibrigen Kanälchen vor, in den dioken

Schleifenschenkeln mitunter reichlich. Das Fett nicht doppeltbrechend.

In den diinuen und dicken Schleifenschenkeln, Schaltstiicken und

Sammelrohren hier und da Fäden und Zylinder, die teils hyalin teils

mehr öder weniger körnig — in derselben Weise wic die Comazylin-

der — sind. An einigen Stellen sind die Zylinder deutlich ans sciiina-

len Fäden zusammengesetzt.

Abhildung auf Tafel V, Fig. 5— 7. (Zeiss, bom. im. ',7", komp.

ok. 6.) Fig. 5. Sedimentbild vom 18. X. 16. Oben ein aus

ziemlich feinen Fettröpfchcn bestehender Fettzylinder, der etwa 20 ti-

an Breite misst. Eine stark verfettete Zelle, die eine GrOsse von

11X14 1.1 hat; der Kern etwa 4 f.i. Untcn ein ganz hyaliner

Zylinder mit ziemlich reichlichen körnigen Auflagerungen. Fig. 6
und 7. Gcfrierschnitte ans der Niere (Fixierung in der JoRESschen
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Flussigkeit, Färbiing nach (^)uensel). Fig. 6. Obeu zwei Ilaupt-

stiicke mit reichlicbera, basal gelegenem Fett uiid Troptenbildung.

Unteii ein Scbaltstiick mit h3-aliueii Zyliudern im Lumen uiid zer-

streuteii Fettröpfcben im Epitliel. Fig. 7 . Ein Sammelrohr mit einem

stark köruigen Zylinder und eiuem köniigen Faden im lAimeii; einige

Zellen verfettet.

Fall 10. (Tafel V, Fig. 1—4.) Kuben K., T.) Jabre alt. Klini'

sche Diagnose: Diabetes mellitus. Coma. — Gesund bis Anfang 1914.

wo er mit Durst, Polyurie und zunehmender Mattigkeit erkrankte.

I. Aufnahme in die med. Klinik 27. II., Entl. 24. lY. 1914. Xach
der Entlassung war der Pat. bci strenger Diätfiibrung ziemlicb wobl.

II. Aufnahme d. 13. IX. 1915, Entl. 17. XII. 1915. Urin: Tages-

menge 750— 1150 ccm. Spez. Gewicbt 1025— 1031. Kein Albumen.

Zuckermenge am 13. IX. 51 g, 15. IX. 63 g, 21. IX. 15,7 g, 1. X.

1,2 g, dann 5— 13, .i g. Die Azetonmenge 0,3— l,i" g. III. Auf-

nahme 17. X. 1916. In der letzten Zeit hatte der Pat. die diäteti-

schen Vorschriften vernachlässigt. Criii 17. X.—22. X. Tagesraengc

2500—4300 ccm, am 22. X. 1250 ccm; spez. Gewicbt 1019— 1025;
Spuren von Albumen; Reaktion saucr; die Zuckermenge am 17. X.

98,7 g, ara 18. X. 97,9 g,
19'. X. 153 g, 20. X. 37,8 g, 21. X.

44,5 g, 22. X. 17, .T g. Die .\zetonmenge 3.;) 7—12, 12 g. — Sedi-

inenthefund nach meiner Metbode: wäbrend der Zeit vem 1. XI. 1915

—

17. XII. 1915 wurde das Sediment 11 mal untersucbt und zeigte

qualitativ immer dasselbe Bild, nur die Quantität der vcrschicdenen

Bestandteile war wccbselnd: mebr öder wcniger zablroiche Fäden, die

zuweilen geliäuft, in knäuclartige Konglomerate vcrfilzt warcn. Spär-

liche byaline Zylinder. Zablreicbe kleincre und grössere Iläufcbeu

von P^ettröpfcben, die zum Teil sebr fein. zuni Teil recbt gross waren.

Zcllulärc Elemcnte nicht immer vorhanden, sonst spärlicb: vereinzelte

Leukozytcn und Epitbelzellen, die zum Teil als Nierenepitbelien ge-

deutet werden. — Sedimenthefund 18. X. 1916—24. X. 1916. (Spu-

ren von Albumen.) Alle Tage etwa dasselbe Bild. Einige Fäden-
Zieralich zablreicbe Zylinder, die raeist blass, locker, von fädigcr Struk-

tur, nicht selten spiralförmig sind. Einige Tropfenzylinder mit kleinen

Tropfen sind beobacbtet worden. Auf violen Zylindcrn kommen feinc

Körncben in mebr öder weniger reicblicber Menge vor, wodurch die

Zylinder das Aussehen von »Comazylinder» erhalten ; diese Körncben
sind fein und mitunter glänzend gelblicb (fettähnlicb) und linden sicb

oft in sebr reicblicber Menge diffus aufgelagert, sonst weniger reich-

lich in zerstreuteu Reihen öder Häufchen, bisweilen mebr an dem einen

als an dem auderen Ende. Auf einigen Zylindern kommen stark ver-

fettete Zellen mit zum Teil grossen Fettropfen öder aucb freie Fettropfen

vor. Die Breite der Zylinder meistens etwa 15—20 ,t<, mitunter nui

etwa 11
f.1

öder bis zu etwa 30 u. Die zellulären Elemente im gan-

zen ziemlicb spärlicb: einige stark verfettete Epitbelzellen mit grossen

Fettropfen (Grösse bis etwa 17 t/, Ivern 5—6 «); vereinzelte Leuko-
zyten. Das Fett nicht doppeltbrechend. — Mors am 23. X. 1916
ira Coma. Autopsie am 24. X. Gesamthefund: Bronchitis, sonst
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keiue hervortreteuden Organveräuderungeu. Nieren mahroskopisch

etwas Yergrössert. l)ie Kinde etwas verbreitert (etwa 7 mm), von

gelbliclier Farbe mit deutlich liervortretendeu blutreichen Gefässstreifeu.

Die Pyramiden dunkel graurot. Nieren mih'osl<opiscli: Die Glome-

ruli mituiiter ziemlich blutreich, sonst ohue Vcränderungen. In dem
Zwischengewebe oft ziemlich starke Hyperämie; vereinzelte kleinzellige

Infiltrate. In dem Lumen der Hauptstiicke im allgemeinen ziemlich

zahlreiche Tropfen, die mitunter etwas glänzend, meistens ganz durch-

sichtig siad; au den lUindern der Tropfen oft feine Körnchen, von

deuen viele etwas gelblich erscheinen. Die Epithelien der Hauptstiicke

etwas geschwoUen; in denselben kommt vielfach mehr öder weuiger

reichliches, meist basal gelegenes Fett, in Form von teils grossen, teils

kleineu Tropfen, vor. In mehreren Hauptstiickeu fiudeu sich iu eiu-

zeluen öder mitunter in ziemlich zahlreichen Epithelien tröpfchenartige

Gebilde derselben Art wie die im Lumen vorhandenen; sie sind mit-

unter glänzend wie die gewöhnlichen hyalinen Tropfen meist aber

durchsichtig, wobei sie oft ira inneren Teile der Zellen gelegen

sind, die sich luraenwärts verlängern und ein wie vakuolisiertes Aus-

sehen annehmen; besonders in den terminalen Abschnitten der Haupt-

stiicke ist diese Veränderung, eine Art Hydropisierung, mitunter stark

hervortrctend. In einigen Schleifen, Schaltstiickcn und Sammelröhren

kommen Fäden und Zylindcr vor, die teils hyalin, teils mehr öder

weuiger feinkörnig sind (von dera Typus der Comazylinder); einige

Zylinder sind deutlich aus Fäden zusammengesetzt. In dem Epithel

der dicken Schleifenschenkel und Schaitstticke ziemlich reichliches,

in den Samraelröhi-en ziemlich spärliches Fett. Das Fett nicht dop-

peltbrechend.

Ahbildung auf Tafel V, Fig. 1 — 4. (Zeiss, lioni. im. ^V, komp.

ok. 6.) Fig. 1. Sedimeutbild d. 23. X. 1916. Oben ein Coma-

zylinder, dessen Breite 22 u beträgt. Daruntcr ein lockerer Zylin-

der mit fädiger Struktur; auf demselben viele verfettete Nieren-

epithelien mit grossen Fettropfen. Kechts ein hj-aliner Zylinder, der

17/1 an Breite misst; auf demselben 3 grosse verfettete Nierenepi-

thelicn. Unten ein Spiralzylinder (14 /< an Breite) und ein körniger

kurzer Comazylinder (17 /t breit). Fig. 2—4. Gefrierschnitte aus

der Niere (Fixierung in der JORESschen Fliissigkeit, Färbung nach

meiner Methode). Fig. 2. Gben ein Querschnitt eines Hauptstiickes

und ein Fragment eines derartigen Kanälchens: basal gelegene Fett-

tropfen; im Lumen Tropfen und feine Körnchen; im Epithel Tropfen-

bildung. Unten ein Schrägschnitt eines dicken Schleifenschenkels mit

einem Zylinder von fädiger Struktur; ein Querschnitt eines dicken

Schleifenschenkels mit einem hyalinen Zylinder, an dem einige Fett-

tröpfchen gelagert sind; in vielen Epithelzellen dieser Kanälchen ein

wcnig Fett, Fig. 3. Ein dicker Schleifenschenkel mit einem Zylin-

der, der rechts homogen aber zum grössten Teil mit dicht gclagerten

Körnchen besetzt ist; ira Epithel ein wenig Fett. Fig. 4. Ein

Saramclrohr (an der Grcnze der Innen- und Aussenzone) mit einem

liyalincn Zylindcr, auf wclchem Körnchen und eine Epitlielzelle auf-

gclagert sind; im Epithel an einer StcUe ziemlich viel Fett.
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Fall 71. Olof r. IL, 52 Jahre alt. Klinisclie Diagnose: Dia-

betes mellitus. Gangra^na pedis sin. — Sektion am 10. XI. 1910.

Nieren makroskopisch: das Gewiclit der linken Niere 175 g, das der

rechtcn Niere 180 g. Die Kapsel leicht abziehbar. Die Oberfläcbe

glatt. Die Rinde etwas verbreitert, gelblich mit deutlicb hervortreteii-

den Gefässstreifchen. Die Pyramiden blass graurot. Nieren mikvo-

skopisc/i: Zwischengewebe uud Glomeruli obne Verändernngen. Iiii

Epithel der Hauptstiickc" /iemlicli viel Fett, au einigen Stellen deut-

liche Hildnng liyalincr Tropfen. In einigen der iibrigen Kanälchen-

abschnitte homogene odcr »spiralförmige» Zylinder. Fett komnit

ziemlich rieclilich in den dicken Schleifenschenkeln, sonst spärlich, vor.

Das Fett nie doppeltbrechend.

Fall 72. (Tafel VI, Fig. 3—5.) Erik S., 34 Jahre alt. Klini-

sclie Diagnose: Diabetes mellitus. Coma diabeticura. Vor etwa 4

Jahren linksseitigc Xephrektomie wegen Nierentuberkiilose. Kurz da-

nach wurde Zucker iin Ilarn nachgewiesen. Bei der Aufnalime in die

med. Klinik am 22. II. 1!U7 war der Pat. ai)athisch und benommen.

Im Urin kein Albumen; /nckerreaktion (Alnién) +. 23. II. Coma.

Mors. — Sektionshefnnd: Dronchopnenmouie. Tuberkulosc der Neben-

hodeu. Die linke Niere (operativ) entfcrnt. Das Gewicbt der rechten

Niere beträgt 230 g. Die Kapsel leicht ab/iehbar. Die Oberfläcbe

glatt. Die Rinde verbreitert (8— 12 mm), stark gelblich, mit zahl-

reichen roten Streitcben und Piinktcheu. In den Pyramiden treten

verschicdene Abschiiitte deutlicb bervor: 1) die Aussenstreifen der

.\ussenzone dunkelrot mit eiuzelnen gclblichen StreiFen, 2) die Innen-

streifcn der .\ussenzone graurot mit zablreicben gelbliciicn Streifen,

3) die Innenzone dunkelrot obne gelblicbe Streifen, auf die Papille zu

blasser. Nieren niikroskopiscli: Keine Nermelirung des Zwischen-

gewebes. Im Epithel der liauptstiU-kc iin allgemeincn einc reichliche

Menge meistens basal gelegenes Fett in Form von ziemlich gross(;n Tropfen;

keine sichereu hyalinen Tropfen. In einigen der iibrigen Kanälchen-

abscbnitte hyaline Zylinder; im Epithel derselben nur ziemlich spär-

licbes Fett. — Diesem Falle eigentiimlicb ist das reichliche Vorkommen
von F^ett innerhalb der Gefässe. Glomeruli sind im allgeraeinen hyper-

ämisch; in mebreren derselben sieht man aber Fettropfeii in den

Kapillaren, bald nur in einzelnen Schlingen, bald in zahlreiclien öder

segar allén Schlingen. Eine derartigo Fettembolie komnit bisweilen

auch in den Vasa afferentia und in einigen Kapillaren der Rinden-

substanz vor, ist aber entschieden in der Aussenzone der Pyra-

miden besonders stark hervortretend; es handelt sich meist um kleine

Fettropfen, stellenweise um grössere Tropfen, die bald die Gefässe

ganz ausfiillen, bald zerstreut unter den Blutkörperchen liegen. Hier

und da kleine Blutnngen in Verbindung mit den Fettembolien. Sowohl
das im Iilpithel vorkommende als das in den Kapillaren gelegene Fett

ist zum grössten Teile nicht doppeltbrechend; nur an einzelnen Stellen

(Hauptstiicken) kommen doppeltbrechende Substanzen vor, sowie aucli

hier und da im Zwischengewebe.

Abbildungen auf Tafel VI, Fig. 3—5. Gefrierschuitte ans der
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Niere (Fixierung in der JORESschen Flussigkeit, Färbung nach raeiuer

Methode). Fig. 3 (Zeiss, obj. 16 rara, komp. ok. 6) Partie von der

Marksubstanz uabe an der Rinde. Fett in den Kapillaren. Fig.

4—5 (Zeiss, bom. ira. ^ji", komp. ok, 6). Fig. 4. Ein Glomerulus
rait Fetterabolien in den Schlingen. Fig. ö. Eine Stelle in der Mark-
substanz nabe an der Rinde. Recbts ein diinner Schleifenscbenkel,

links Kapillaren rait Fett im Lumen.
f

b) iJie Sclncangerscliaftsniere (Fall 73— 81).

Falt 73. (Tafel XVII, Fig. 10.) B. A., 43-jährige Frau. Kli-

nische Diagnose: Eklampsie. Albuminurie. — Erkrankte ara 16. V.

1915 mit Kopfschmerzen und Erbrechen; nacbmittags eklamptiscber

Anfall. Aufnahme in die (Tcbäranstalt am 16. V. 15. Entbindung
eines raazerierten Foetus am 17. V. Kein Fieber. Der Urin enthielt

ara 16. V. 10 %o Alburaen; 17. V. 4 >, 18. V. 1 >, 24. V. {),b %o,

27. V. 0,7 v. Albumen. Blutdruck: 17. V. 180 ram Hg, 18. V. 170,

20. V. 160, 21. V. 170, 24. V.—3. VI. 115— 155 mm Hg. — Sedi-

mentbeftmd /aach. meiner Methode: am 17. V. Zahlreicbe Fädeu,

Zylinder und Ubergangsforraen der Fäden in spiralige Zylinder. Die

Zyliuder sind blass öder dunkel gefärbt; ihre Breite etwa 11—25 p.;

auf denselben oft niehr öder weniger reichliche körnige Auflagerungen.

Die Zylinder und Fäden bilden den iiberwiegenden Teil des Sedi-

mentes. Die Zellen ziemlicb spärlich; sie liegen teilweise auf den

Zylindern. Verhältnismässig viele Erythrozyten, eine geringere Menge
polynukleärer Leukozytcn und Xierenepitbelieii (etwa 1 1 [7., der Kern
5—6 ij.). Diese letztereu sind bald nekrotiscb, bald ein wenig ver-

fettct. In vielen Erythrozyten zahlreicbe blangefärbte Körncben. Sol-

cbe Körncben tanden sich nicbt in der Probe, die unraittelbar nacb

der Entbindung genoraraen wurde, sondern nur in der Probe, die

einige Stunden nacliber genomracn wurde. Ausserdera Plattenepithelien.

Ara 18. V, Dasselbe Bild wie zuvor; nur sind die zellulären Eleraente

spärlicber. Ob noch punktierte rote Blutkörpercben vorhanden waren,

geht nicbt aus dem Untersucbungsprotokoll bervor. 25. V. Mässen
hyaliner Zylinder, die oft eineu körnigen Besatz zeigen; einige Zylin-

der ganz körnig; die Breite der Zylinder etwa 9—-28 o.. Zahlreicbe

Fäden. Viele desquaraierte Plattenepithelien. Einzelne polyaukleäre

Leukozyten und Nierenepitbelien. 26. V. Zylinder und Fäden wie

zuvor; ziemlicb zahlreicbe, zum Teil verfettete öder nekrotiscbe Nie-

renepitbelien. 27. V. Dasselbe Bild; ausserdera noch ganz spärlicbe

Erythrozyten. 2X. V. Zablreicbe Erythrozyten, sonst wie zuvor.

29. V., 1.— 5. VI. In der Hauptsache wie zuvor. 8. u. 12. VI.

Meist Fäden, die oft in knäuelartige Ilänfchen verfilzt sind und in

zylinderartige Gebilde iibergeben. p]inzelne byaline mittelbreite Zy-

linder. Si3ärliclie Zellen, die nieistcns aus Plattenepitlielien, zum Teil

aus einzelnen Leukozyten besteben.

Abbildung auf Tafel XVII, Fig. 10. (Zeiss, hora. im ^i", komj).

ok. 6.) Sedinientbild voni 17. V. Recbts ein Spiralzylinder (Breite

17 u.). Links untcn ein S]»iralzylindcr und oben ein körniger Zylin-



IIARNSEDIMENT IND /ALIXDERBILDUXG. 40;^

der. Zwischen den Zylindeni Leukozyteii, Epithelien und Erytliro-

zyten, von denen eiiiige punktiert siiid (oben ini Biide).

Fall 74. M. r., 20-jälinge Frau. Klinische JJiagitoae- Gravidi-

tätsalbuniinuric. — Aiifnabme in die Gebäranstalt zu Uppsala am
19. V. 1915. Seit 14 Tagen Anscbwellung der Beiue, soit ein paar

Tagen Ödem der Labia. l>ei der Aufnalinie 8 > Albumen im Urin.

IHutdruck 150— 155 nini lig. Entbindung am 26. V. Cvin 20. V.

—

11. VI. Tagesnieuge 880—1800 ccni. Albumengebalt: 20. V.—28. V.

]—2 v.; 20. V. -5. VI. O,»'.»; G. VI.— 1 1 . VI. 0,2—0,7»,». Blutdruck

am 20. V. 120 mm. 21. V. 135, dann 110— 125 uim. Am 27. V.

waren die Ödeme fast verschwunden. — Sedivientbefund nacb meiner

Methode am 20. V. /ablreiche Plattenepitbelien und polynukleäre.

Lenkozyten, die mitunter einige Fettröpfcben entbaiten. Spärliehe

läden und byalii.e Zylinder, die meistens mebr öder weniger körnig

sind und l)is\veik'ii si)iraltorniig. Die Breite der Zylinder etwa 10

—

25 ij.. Auf einigeu Zyliiidern ganz vereinzelte Nierenepitbelien (etwa

1 1 [7-, der Kern etwa 5— (i y.), von denen einige nekrotiscb sind.

Zahlreicbe Plattenepitbelien. Das Sediment wurde bis zum 10. VI.

nocb 9 mal untersuebt und zeigte in der Hauptsacbe dasselbe Bild;

einmal wurden aucb einige rote Blutkörpercben beobacbtet. Verscbie-

(ientlicb kameii zablreicbe Bakterien vor.

Fall 7ö. E. 1,., 22-jälirige Frau. Klinische Viagnose: Gravidi-

tätsall)uminurie. — Anfnabme in die Gebäranstalt zu Uppsala am
27. V. 1915. Normale Entbindung an demselben Tage. Der Albu-

mengebalt des Urins am 27. V. 30 V, 28. V. 1 »»», 29. V.— 5. VI.

O,.')— 0,8 >, 7.— 11. VI. 0,1—0,2 %o. Die Tagesmenge des Urins ira

uUgemeineu 1500—1900 ccni, eiu paar Tage 2(i00—3000 ccm. Blut-

druck: am 27. V. 100. 28. V. 115. 29. V. 120. 31. V. 135, 2. VI.

115, 8. VI. 120, 12. VI. 125. 14. VI. 115, K,. VI. 120. — Sedi-

inentliefiind naeb meiiior 3Ietbodc am 28. V.: Zablreicbe Fäden, bis-

weileu in knäiielartige lläufchen verfilzt. Ziemlicb zablreiclie, olt mebr
öder weniger körnige byaline Zylinder; ibre Breite bis etwa 14— \1 [j..

Ausser zabireicbeu Plattenepitbelien gibt es ziemlicb viele polynukleäre

Leukozyten, zum Teil zu Häufcben angesammelt, und ausserdem einzelne

Nierenepitbelien, die zum Teil nekrotiscb sind, zum Teil einige wenige

Fettröpfcben entbaiten. 29. V. Eine grosse Menge Fäden, die oft

in zylinderartige Gebilde zusamniengelagert sind. p]inzelne scbmale,

byaline Zylinder. Ausser Plattenepitbelien recbt viele polynukleäre

Leukozyten. 1.— IG. VI. (7 verscbiedene Untersucbungen.) Etwa
<lasselbe Bild wie am 29. V.

Fall 76. I. J., 19 Jabre alt. Klinische Diagnose: Eklampsie.

Cystitis. Anfnabme in die Gebäranstalt zu Uppsala am 8. IX. 1915.

Mehrere eklaraptiscbe Anfälle; am 9. IX. Entbindung. Im Urin 2,5

% Albumen. 10. IX. 0,i %. AU)., 11.— 12. IX. O Alb., 14. IX. Spuren
von Alb.. 18. IX. O Alb. Die Tagesmenge des Urins 1630—1850
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ccni. — Sedimentbefund uacli ineiner Methode am 11. IX. (Kathc-

tcrurin): Zahlreiche Fädeu. Ziemlich zahlreiche Zylinder, die iin

allgenieinen locker uud schwach gefärbt, oft mehr odcr weniger köniig

siiid; einige dcrselben fast gauz körnig; ciuige sind ganz hoinogeii,

bisweilcu mit gruiilicher Farbe. Die Breite der Zylinder 8— 9—20

[/, bisvveileii bis auf 30 [j.. Zelleii kommen auch auf den Zylitideru

vor. Einzelne rote Blutkörpercben. Eine grosse Menge polynukleä-

rer Leukozyten, die niitunter als Häufcbeu liegen. Zerstrente Xieren-

epithelien (11— 14 [j., der Kern etwa 6 [x), von deneii einige nekro-

tiscb, andere mebr öder weniger verfettet sind. An einigen Stellen

Hänfchen ziemlich grosser Zellen (U— 25 u.) mit grossen Fettropfen

(bis auf etwa 3 p.); ii^ einigen der Zellen ist der Kern nicht sichtbar.

14. IX. Fäden nnd Zylinder wie zuvor; keine i-oten I5!utkörperchen,

keiue grossen Fettzellen; grosse Mengen Plattenepithelien. 15. IX.

Fäden und Zylinder wie zuvor. p]inzelne Leukozyten und teihveise

verfetteto Nierenepithelien. 17. IX. Ziemlich viele Fäden und Zylin-

der. Einzelne Leukozyten und rote Blutkörpcrchcn. Zerstreute kleine

Nierenepithelien nnd »grosse Fettzellen».

Fall 77. (Tafel XVII, Fig. 11.) S. L., 33-jährige Frau. Klini-

sche Diagnose: Graviditätsalbuminurie. Aufnahme in die gynäkol.

Klinik am 11. III. 191G. — Seit Weihnachten kränklich; oft

Diarrhöe; Schmerzen im Kreuz; häufiger Harndrang; Schwellnng der

Fusse abends. 14 Tage vor der Aufnahme wnrde das Vorhaudensein

von Albumen ira Urin festgestellt. Am 11. III. 1 '^^ Albumen im

Urin; 12. III.—31. III. Spuren von Albumen. Die Tagesmenge des

Urins 625—1875 ccm. Blutdruck am 11. III. 115 mm, dann 120

—

140 mm. Die ganze Zeit afebril. Normale Entbindung am 7. IV. —
Sedimentbefund nach meiner Methode: am 27. III. u. 3. IV. Zahl-

reiche Fäden und Zylinder. Die letzteren sind teils locker blass,

fädig und oft spiralförmig, teils homogen und stärker gefärbt, teils

mehr öder weniger körnig. In den Zylindern sind oft einige degene-

rierte kleine Nierenepithelien öder Leukozyten eingeschlossen. Die

Breite der Zylinder 11—28 jx, ausnahmsweise bis auf etwa 45— 50 [j-.

Zelluläre Elemente im ganzen recht spärlicli, bestehen aus Leukozyten

und bisweilen verfetteten Nierenepithelien, die ofl zu kleinen Häufchen

angcsammelt sind. Keine roten Blutkörperchen. 12. IV. u. 15. IV.:

Fäden nnd Zylinder wie zuvor. Einige Zylinder fast ganz feinkörnig;

auf einigen Zylindern einige Leukozyten uud einzelne odcr mchrere

Nierenepithelien, die teils nekrotisch, teils verfettet sind. Auf einigen

Zylindern kleine hyaline Tropfeu in reichlicher Menge. Keine roten

Blutkörperchen. Desqvamierte Plattenepithelien.

Abbildung auf Tafel XVII, Fig. 11. (Zeiss, hom. im ^''7", komp.

ok. 6). Zylindertypen aus dem Sediment d. 12. IV. IG. Links ein

Zylinder, der 50 [k an Breite misst; auf demselben nekrotische und

verfettete Epithelien und einige Leukozyten. Ilechts ein Zylinder von

spiraliger Form und an den Bändern mit Körnchen besetzt. Rechts

ein Leukozvt.
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Fall 7S. A. A., 35-jährige Frau. Klinische Diagnose: Eklampsie.

Albuminurie. — Am 0. IV. 1910 luehrere eklamptische Anfälle. Bei

der Aufiiabine in di c Gebäranstalt am 7. IV. war die Pat. fast soporös.

Die Ilautfarbe gelblieb. Die Tempcratuf 3(>,4 . Blutdruck 160. Aus
der Ilaniblase wurden diircb den Katheter 70 ccni blutgefärbten Urins

eatleert; spez. Gewicbt 1022; beim Zusatz der Salpetersäure totale

Gerinnung; die Fliissigkeit nach dem Zentrifugieren nocb dunkel ge-

färbt. Im Sediment (Untersuchung im Krankenhaus) INIasseu körniger

Zylinder, Detritiismassen, mässig zablreiche Erythrozyten, einzelne

Leukozyton. 3Iors ani 7. IV., 7 Stunden nacb der Autnabme. Sek-

tionf^befund: Gebirnblutung. Multiple Hsmorrbagien der Leber.

Fettigc Entartung des Herzmuskels. Xiereii inakroskopisch: Das
Gewicbt der linken Xiere 160 g, das der recbten 150 g. Die Kapsel

leicbt abzicbbar. An der Obertiäobe zienilicb zablreicbe flacbe Ein-

ziehungen. Die Rinde 6—-7 mm breit, granrot; die Pyraniidcii

duiiklcr. Xieren jjiikroskopif^ch: Im Zwiscbengewebe zerstreute

kleinzellige Intiltratc nnd Blutungen; die Inriltrate liegen perivaskulär.

oft obne Zusamnunbang mit den Glomernlis. In den Kapselriiumcn oft

spärliche byaline Tropfen und körnige Mässen. In dem Eumen der

Hauptstiicke zablreicbe byaline Tropfen und daneben oft körnis/e klas-

sen; in dem Epitbel der Hauptstiicke zienilicb oft kleine byaline

Tropfen. Im ganzen spärlicbe byaline odcr fädige und spiralförmige

Zylinder in dem Lumen der Scbleifen. ScbaltstiicUe und Sammelröliren,

\vo bisweileu aucli griinlicbe, körnige rigmcntmassen, rote Blutkörper-

cben odcr ganz vcreinzelte Leukozyten vorkommen.

Fall 79. II. (r., ;30-jäbrigc Frau. Klinische iJiagnose: (iravidi-

tätsalbuniiuuric. Aufnabme in die Gebäranstalt zu Uppsala am 23. V.

1916. Normale Entbindung an demselben Tage. — Vor 8 Tagen
Erkältung mit Scbmcrzen im ganzen Körper, Scbnupfen, Husten und
Miidigkeit; Albuminurie wurde aucb festgestellt. Urin 24. V.— 1. VI.

Tagcsmenge S-lo— 1800 ccm; Allnunen: 23. V. 24 v, 24. V. 14 %,,

25. V.—31. V. 1

—

-1
'-00. Temperatur abends um 37,.-.. — Seditnent-

hefand nacb meiner Metbode; am 24. V. (Katbeterurin). Eine grosse

Mengc Zylj^ider, die im allgemeinen scbmal sind, etwa 11—12 y.,

raitunter breiter bis zu 20— 22 u.; ausserdem einige nocb breitere (bis

etwa zu 30 [7.), wachsartige Zylinder. Auf den raeisten Zylindern fein-

körnige Antlagerungen, gewöhnlicb nur in geringer Menge. Einige

Fäden, die bisweilen deutlicb in spiralförmige Zylinder iibergehen.

Ziemlicb viele, oft nekrotiscbe Niereuepitbelien, die feinkörnig, mit-

unter etwas fettbaltig sind und eine Grösse von etwa 9— 10 [j. (Kem
etwa 4 [j.) baben; spärlicbe Leukozyten, zuweilen in Häufcben. Keine
roten Blutkörperchen.

Fall 80. M. G., 32-jäbrige Frau. Klinische Diagnose: Eklampsie.

Albuminurie. — Seit 3 Monaten zunehmende Anscbwellung der Beine.

Am 11. VII. 1916. Kopfscbmerzen, Erbrecben. Am 12. VII. mebrere
eklamptiscbe Anfälle; Entbindung eines abgestorbenen Foetus. Auf-

nabme in die gvnäkol. Klinik d. 12. VII. 16. — Albumensehalt des
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Urins aiu 12. VII. GO >; 13. VII. 8 >; 17. VII. 2 >; 15.—26. VII.

0,2— 0,6 %„. Blutdruck am 13. VII. 130 ram; 14.— 16. VII. 135;
19. VII. 110; 21. VII. 115; 24. VII. 125 mm. — Sedimenthefimd
nach meiner Mcthode: am 14. u. 15. VII. Ziemlich zahlreiche Pläden

uiid schmale byaline Zylinder (etwa 9-— 14 [j. an Breite). Einzelne

Leukozyten und stark verfettete Zelleu mit grossen Fettropfeu. Die

Grösse dieser Zellen etwa 11—22 v-. Eiue reichliche Menge Kokken.

16. u. 17. VII. Ziemlich viele Leukozyten. Ganz vereinzelte Zellen

von dem Typus der >grossen Fettzellen». Spärliche byaline Zylinder

(bis auf etwa 20 [a an Breite). 28. VII. Stellenweise recht viele

Leukozyten; einzelne stark verfettete Zellen. Spärliche Zylinder.

Fall 81. W. H., 29-jälirigc Frau. Kliin/iche Diagnose: Eklami)sie.

Albuminurie. — Aufnahme in die Gebäranstalt zu Uppsala am 16. VII.

1916. Den gauzen Tag Ubelbefinden mit Kopfschmerzen und Erbrecben;

am Nacbmittag ein schwerer eklaniptischer Anfall mit Bewusstlosig-

keit; des Abends drei neue ziemlich schwere derartige Anfälle. Vense-

punktion. Am 17. VII. ein leichter Anfall. Normale Entbindung am
20. VII. — Blutdruck am 17. VII. 175—125 ram Hg; 18. VII. 230;
19.—21. VII. 175—230; 22. VII.— 3. VIII. 160—190 mm. Der
Albiunejigehalt des Urins am 17. VII. 33—21 >; am 18. VII.— 22. VIL
2,5—1 %.; 23. VIL— 10. VIII. 0,i— O,."} %'.. Die Tagesraeuge des Urins

am 17. VII. 420 ccm; später 1700—2100 ccm. Am 22. VII. Diarrhöe.

Fieber. Die Temperatur sonst afebril. — Sediuienthefund nach mei-

ner Methode: am 17. VIL Sehr zahlreiche byaline Zylinder, die

meist einen mehr öder weniger reichlichen feinkörnigen Besatz zeigen;

auf vielen Zylindern kleine Fettkörncben und Niercnepithelien. Die

Breite der Zylinder gewöhnlicb 11—21 [j-, ausnabnuisweise 24—28 y..

Einige Zylinder sind von fädiger Struktur öder spiralförn)ig. Ein Tropfen-

zylinder, wobei die Tropfen von eiucr körnigen Masse umgeben sind,

ist beobachtet worden. Ausserdem linden sich ziemlich zahlreiche

Niercnepithelien, die oft nekrotisch siud und bisweilen etwas Fett ent-

balteu; die Grösse dieser Zellen etwa 11— 13 [x, bisweilen nur 7— 8 [;-.

Die Epithelien liegen bisweilen als zylinderartige Gebilde zusammen.
Am 19. VII. Der Hauptsache nach dasselbe Bild. Ausserdem einige

Leukozyten und rote Blutkörperchen. Am 20. VIL Dasselbe Bild;

nur äusserst spärliche Leukozyten. 22. VIL Wie ara 17. VII; keine

Leukozyten; einige Zylinder breiter als zuvor, bis auf etwa 40 a.
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Hauptgruppe B.

Entzundliche Erkrankungen, Nephritiden.

I. Ahites (bezw. suhakutes) Siadiuiii.

a) Fall 82—in.

Fall 82. (Tafel XII. Fig. 4.) iN. P. K., w7-jähriger Mami. Klinuche

IHarinose: Ulzeröse P]iidocarditis. Cilomerulouepliritis. Aufualuiic iu die

iiicmL Klinik am 22. IX. 1!U4. — Pat. erkrankte Ende Juli liM4 mit

Frusteln und allgenieineni Cbelbetinden. Dauii kränklicli iiiid matt; Ah-

magerimg. Seit d. 12. IX. Fieber .^7,8°—39,y . Status pi-aesens bei der

Aiifiiabrae: Temperatur nn/. Blutdruck 110 mm Hg. Ilerzdämpfung

links 14— 15 cm, rechts 4 cm von der Mittellinie. — Ufin: Spez.

Gew. 101 ;;, Spuren von .Vlbumen. 2!». IX. Streptokokken aus dem

Plut reingezticbtet. 13. XI. P]ine gewisse Tendenz zu Ödembildung

testgestellt. 27. XI. Ilerzdämpfung links 12 cm, rechts ö— G cm.

1. XII. Ödem der Fiissc; apatisch. s. XII. Die letzteu Tage soporös.

.l/ors am 10. XII um 7 Uhr naclim. — Blutdvuck: 25. IX.— 4. XII.

115— 125 mm lig. Temperatur 22.— 30. IX. 38'— 39'; 1.—S. X.

nm 3S; vom 0. .\. ab 37 — 3.S
, bisweilen 38,ö . Urin: 24. IX.—

7. XII.: Menge: im allgemeineu 1300— 1600 ccm, einzelne Male

700—800 ccm. Spez. Gew. 1010—1020. Albumen: 24. IX.— .3. XI.

Spuren von Alb.; 0. XI.— 13. XI. 0,.^— 1 v; dann 2—4 %„. — Sedi-

nwntbefiind nach meiner Mcthode: am 20. X. 1014. Grosse Menge

von pölynukleären Lcnkozyten, die zuweilen in Zylinderform liegen

und zum Teil etwas Fett enthaltcn. Zahlreiche rote Plntkörperchen,

tlie ebenfalls bisweilen zylindertormige Konglomerate bilden. Zahlreiche

hyaline Zylindcr und einige ineiir öder weniger körnige Zylinder. Die

Zylindorbreite gewöhulich etwa 13—20 y., bisweilen bis auf 40 [x;

die breitesten äbneln dem vvachsigen Typus. Nierenepithelien, die teils

vcrfcttet, teils uekiotisch sind, kommen ziemlich reichlich vor. Zahl-

reiche IJaktcrien, zum Teil als Diplo- und Streptokokken, zum Teil

als Stäbchen. Die zellulären Flemente liegen oft in mehr öder weniger

reichlicher Zahl auf den Zylindern. Am 27. X. der Hauptsache nach

wie zuTor. Am 3. u. 9. XI. Cberwiegend polynukleäre Leukozyten,

zum Teil in Form von Zylindern. Ziemlich spärliche rote Blutkör-

perchen und Nierenepithelien, die teilweise verfettet sind. Zahlreiche

Mikrokokkeu, einzelne Stäbchen vom Colitypus. Zahlreiche hyaline,

vereinzelte körnige Zylinder, auf denen oft mehr öder weniger zahl-

reiche Zellen gelegen sind. Die Breite der Zylinder etwa 17—22 t;..

Vereinzelte stark verfettete Zellen (14—22 [j. an Grösse) 17. u. 23. XI.

wie voriges Mal. 1. XII, Zylinder wie zuvor. Zahlreiche polynukleäre

Leukozyten und rote Blutkörperchen, die zuweilen in Form von Zy-

lindern zusaramengelagert sind. Ziemlich zahlreiche mononukleäre

Zellen die als Nierenepithelien gedeutet werden ; sie haben eine Grösse
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von etwa 8— 10 [x, der Kern etwa 5— G [j.; der Kerii luit eiue

körnige öder fädige Struktur und eine scharf hervortretende Membran.
— Aiitopsie am 11. XII. 1914. Gesmnthefund: Ulzeröse Endocar-

ditis. Herzhj-pertrophie. Akuter Milztumor, lufarkte der Milz und
der recliten Niere. (Tlomerulonepbritis. Nieren makroskopisch: Das
Gewicbt der Unken Niere beträgt ;')")(;) g, das der recbteu .^80 g. Die

Konsistenz ziemlicb fest. Der Scbnittraud scbarf. Die Scbnittfläcbe

feucbt. Die Rinde 7— S mm breit, im allgenieinen grauweiss, transpa-

rent, stellenweise graurötlich mit zablreicben kleineren Fleckcben und
Streifchen, die blasser als das iibrige Rindeuparencbj^m sind. Die

Pyramiden dunkel braunrot. Im untercn Teil der rechten Niere ein

anämiscber Infarkt (an der Oberfläcbe 4 cm ini Durcbmesser). In

der Schleiinbaut der Harnblase einige punktförmige Dlutuugen. —
Nieren inikroskopisch: Das Zwiscbengewcbc im allgemeinen etyvas

ödematös. Allgeraeine Ilyperämie. In der Rinde vielfach kleinzellige

Infiltrate, zum Teil um die (ilomeruli berum. In den Pyramiden ein-

zelne kleine Abszesse mit Nekrose und Mikrokokkenbäufcben im
Zentrum. Glomeruli von wecbselndem Ausseben: einige anscbeinend

normal, andere kernreicher als normal; in einzelnen Kapselräumen

-Halbmondbildung» öder niebr öder weniger zablreicbe polynukleäre

Leukozytcn. Das Epitbel der Ilauptstiicke geschwollen; in domselben

zuweilen etwas Fett, zuweilen byaline Tröpfcben. Im Lumen der Haupt-

stiicke oft einige byaline Tröpfcben und mebr öder weniger reicblicbe

Leukozytcn, bisweilen aucb rote Plulkörpercben. In dem Lumen der

dickeii Scbleifenscbenkel, Scbaltstiicke und Sammelröbren an vereinzcl-

ten Stellen Zylinder, die gewöbnlich von lockerem Typus und aus

schmalen byalinen Gebilden und bin und wieder aus mebr öder weniger zabl-

reicben Lcukozyten öder roten Blutkörpercben zusammengesetzt sind.

Fett kommt in den letztgenannten Kanälcben im allgemeinen nur in

geringer Menge vor; einzelne Zellen sind aber stark verfettet.

Abbildunr/ auf Tafel XII, Fig. 4. (Zeiss, bom. im V?", komp.

ok. G.) Sedimentbild vom ',). XI. 1!)14. Recbts ein feinkörniger Zy-

linder, auf dem einige Nierenepitbelien gelegen sind. Daneben ein

Erytbrozytenzylinder. Links oben ein Zylinder, auf dem zablreicbe

Nierenepitbelien und ein paar Leukozyten (recbts) gelegen sind; in

zwei Epitbelien ein wenig Fett. Unten ein byaliner Zylinder mit

einigen, teilweise Fett entbaltenden Nierenepitbelien und Leukozyten.

Zwiscben den Zylindern zablreicbe Leukozyten, einige Erytbrozyten

(die ringförmigcu, ungefärbten Gebilde), ein paar Epitbelien und ziem-

licb viele Bakterien (Mikrokokken, zum Teil als kurze Ketten, und

Stäbchen).

Fall 83. L. L.. 10 Jahre alt. Klinischc JJiagnose: Glomerulo-

nepbiitis. — Vor ')— i) Wocben Mumps. Vor einigen Tagen Angina

und dann Miidigkeit und blutgcfärbter Urin. Bei der Aufnahme in

die Kinderklinik am 12. X. 191 5 ziemlicb benommen; keine Hcrz-

vergrösserung; Anscbwellung und Rötung des recbten Augcnlidcs.

Am 17. X. Operation wegen Empyems des recbten Sinns frontalis.

Urin 11. X.— IG. X. Tagesniengc 700— HfiO ccm, .Vlbumen ;!—G%,;
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17. X.— r.'. X. Tagesmengc rJön—2000 ccni. Albumen 2—2,5 >;
•20.—25. X. 0,7— 1,5 \, Albumen, Tagesmenge 1125— 1500 ccm.

Urin 22. XI.— 19. XII. Tagesmenge 875— 1500 ccm; im allgemeinen

Spuren vou Albumen, bisweilen koin Albumen. Die Temperatur im

iiUgemeineu 37'— ?.s , mituutcr etwas böber. — Sedinieiitbefmul uacb

ineiner Methode am i;J. u. 15. X. (4,5 ^. Albumen): Keichliches Se-

diment: Zablieicbe rotc Blutkörperchen und bier und da Fibriiifäden.

Zablreiclie polynukleäre Leukozyten und kleine X'ierenepithelien (8

—

1 1 a, der Kern 5— C» u.). Viele ziemlicb grosse Zellen mit grossen

Fetlkiigelchen; aucb Häufcheu von freieu Fettkugeln. Relativ spär-

licbe byaline Zylinder, die im allgemeinen 14— 17— 2.3 u an Breite

betragen; einige sind waobsartig, viele breiter (bis auf .34 u). Ziemlich

zahlreicbe Baktcvien. Am 2G. X. (0,5%. Albumen): in der Iluupt-

saclie dasselbe Bild.

Fall S4. (Tafel IX, Fig. 12—14.) Hilda L.. 2(; .Jabre alt. Kli-

)iische Diuqnose: Maligne Endocarditis. Bakteriämie. Glomerulo-

nephritis. — Aufnabrae in die med. Klinik am 11. I. r.U5. — Aku-

ter (relenkrbeumatismus lOOC», 1907 und 1014. 1913 im Kranken-

baus wcgen Herzfeblers bebandclt. — Anfang Januar 1915 Scbmerzen

ill der Herzgegend. K». I. Temp. 39. t'. Status prcvsens vora 11. I.

1915: Hcrzdämpfung links 13 cm und recbts 4— 5 cm von der Mit-

tcllinie. Blutdruck 135 mm Hg. Urin: kein Albumen, spez. Gew.

H>27. Die Temperatur die ganze Zeit 3s,ö—39'. 28. I. Perikar-

ditiscbc Keibegeräuscbe. 1. II. Staphylokokkcn aus dem Blut.e reiu-

gczlichtet. Urin: 24. I. Spuren von Alb. 1. II. Alb. 0,.j %.. G. II.

Alb. 0,5 "„<>. 11. II. bis zum Exitus Albumen: l.ö—O %r.. Sediment-

befund nach meiner Metbode: am 11. II. zablreiclie byaline Zylinder,

oft mit körnigcm Besatz. Eine reichliche Menge polynuklcärer Leu-

kozyten. Ziemlicb zahlreicbe Nicrenepithelien, zum Teil fetthaltig

öder nckrotisch. — 17. II. Keichliches Sediment. Scbr zahlreicbe

Zylinder, dereu Breite ctwa 20—30 u- beträgt; sic sind teils fädig

öder homogen, teils spiralförmig und häutig mehr öder wenigcr körnig;

cinzelne wachsige Zylinder; Leukozyten und Epitbelieii wie voriges

Mal. — Mors am 25. II. 1915. Anfopsie am 26.11. 1915: Gesavd-

befnnd: Synechie des Perikards. Chronische und akute Endocarditis

(Insufficienz der Aortaklappen). Transsudate. Stauungsorgane. Milz-

tumor. Infarkte der Lungen, der Milz und der Xieren. Subakute

Xepliritis. Nieren makroskopisch : Das Gewicht der rechten Niere

beträgt 200 g, das der liuken 190 g. In beiden Nieren anämische

Infarkte. Die Kapsel Icicbt abziehbar. Das Parenchym om Schnitt-

rande etwas vorquellend. Die Hinde misst an Breite 6—8 mm, ist

im allgemein blass, gelblich, die Zeichnuug zum Teil verwischt; hier

und da kleine Blutungen. Die Pyramiden etwas dunkler gefärbt als

die Rinde, von blass graurötlicher Farbe. — Nieren niikroskopisch

:

In der Kinden- wie in der Marksubstanz zerstreute kleinzellige Intiltrate

um die Gefässe, aber ohne besondere Lagerung um den Glomerulis

herum. Einige Glomeruli verödet. Im Lumen der Hauptstucke oft

byaline Tropfen. Im Epithel derselben triibe Schwellung und daneben.
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besonders in den terminalen Abschnitten, kleine h.valine Tröpfehen;

in einigen Kanälchen sehr reichliche Tropfenbildung; bier und da Fett

in zieralich reichlicher Meuge. Zylinder koramen, in einzelnen dicken

Schleifenscbcnkeln, Scbaltstiicken und Sammolröbren vor. Fett findet sicb

in reiehlicber Menge in den dicken Schleifenscbenkelu, in geringerer

Menge in den Scbaltstiicken nnd nur sehr spärlicb in den Sammelröhren.

AbhilJimgen auf Tatel IX, P'ig. 12— 14. (Zeiss bom. ini. V^", ok. 6).

Fig. 12. Ein spiralförmiger Zylinder ans dem Sedinientc vom 17. II.;

au den Rändern desselben feinkörniger Hesatz. Fig. 13. Ein spiral-

förmiger Zylinder in einem Scbaltstiick gelegen. Fig. 14. Querschnitt

eines Hauptstiickes mit reicblicber Tropfenbildung.

Fall 85. (Tafel VIII. Fig. 4—5.) Tage H., 7 Jabre alt. Klini-

sche Diagnose: Akute Nepbritis. — Masern im Xovember 1914.

Seitdem leicht erkältet. Husten. nieraals ganz gesuud. Am 2. II.

1915. Fieber, Halsscbmerzen, gescbwollenc Halsdriiseii, Husten. Am
8. II. Blass, mager; cinzelne Rhonchi an den beiden Lungen. Rötung

und Schwellung des weicben Gaumens und der Tonsillen. Urin blut-

iialtig. Sedimenfbefand nach meiner Metbode am 9. IL: Zablreicbe

rotc Blutkörpercben und Leukozyten, ebenso aucb Epitbelzellen.

die als Nierenepitbelien (teihveise nekrotisch) gedeutet werden (ibre

Grösso etwa 9— 14 ;^-, der Kern 5— 6 [j.). Die Zellen frei öder auf

Zylindern liegend. Ziemlicb zablreicbe Zylinder von wecbselndem

Typus: byalin, leicbt öder stark körnig; einige sind griinlicb gefärbt:

die Breite der Zylinder etwa 20— 30 u.. Auf einigen Zylindern kom-
men kleine Fettröpfchen vor. Am 16. II. (Spuren von Albumen):

Zablreicbe Fäden und ziemlicb viele Zylinder ebenso wie voriges Mal.

Zellen wie bei voriger Untersuchuug. — 24. II.: Ziemlicb zalilreicbe

Fäden und mittelbreite Zylinder; an vielen Zylindern zablreicbe, teil-

weise nekrotiscbc Nierenepitbelien. Yereinzelte rote Blutkörpercben

und Leukozyten. n. III. (O Alb.). Ziemlicb spärlicbes Sediment, das

relativ zablreicbe Fäden und byaline öder körnige Zylinder von mitt-

telbreite entbält. Auf den Zylindern sowie aucb frei liegend ziemlicb

zablreicbe Leukozyten, rote Blutkörpercben und im allgemeinen nekro-

tiscbe Nierenepitbelien. Am 12. III. (O Alb.). Ziemlicb viele Fäden.

Vereinzelte scbmale byaline Zylinder und rote Blutkörpercben. Keine

Leukozyten. Am 24. III. (O Alb.). Nur ein Zylinder mit aufgela-

gerten nekrotiscben Epitbelien. Sonst keine Formelemeute.

Abbildiing auf Tafel VIII, Fig. 4— 5. (Zeiss, bom. im. ^t",

komp. ok. G.) Fig. 4. Sedimentbild am 9. II. 1915. Oben ein griin-

gefärbter byaliner Zylinder, der 22 [j. an Breite beträgt. In der Mitte

ein Zylinder, auf dem raebrere Leukozyten und Erytbrozyten gelegen

sind; ausserdem ein paar Nierenepitbelien mit gefärbtem Kern- (recbts)

und ein paar uekrotische Zellen obne Kernfärbung. Unten ein aus

mebreren Nierenepitbelien und einigen ])olynukleären Leukozyten zu-

sammengesetzter Zylinder; die Nierenepitbelien mcssen 10— 14 {/., ibr

Kern misst 5—G a; in einigen der Zellen einige Fettröpfcbeii.

Fig. 5. Oben einige Fäden, unter denen eine Nierenepitbelzelle gelegen

st. Unten ein byaliner Zylinder mit zerstreuten kleinen Fettröpf-
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chen und (rechts) eiii paar Xierenepithelien; die Breitc des Z3'lin-

ders •22 y..

Falt 86. (Tafel VIII. Fig. (>.) A. D., 44-jährige Frau. Klini-

sche Diagnose: Akute Glomerulonephritis. — Pat. wurde am 18. XI.

1914 in die Klinik aufgenommen, ara 21. II. 1015 als gebessert

entlassen. — Mitte Xoyeraber 1914 wurde die Pat. matt, kraftlos

lind appetitlos; die Beine schwoUen an. Einige Male Erbrechen.

Status praesens am 18. XI. 14.: Mudigkeit. Temperatur ;'.7,a'— .ST.s .

Mässiges Ödem der Beine, der Banchwaiid und der Labia; beträcbtli-

chcs Ödem der Augenlider. Herzdämpfung liuks 10 cm, rechts 4—5 cm
von der Mittellinie. — Blutdruck bei der Aufnahrae 130— 135 mm
Hg, bei der Entlassung 120 ram; in der Zwischenzeit im allgemeinen

150—180 mm Hg. — Urin 18. XI. 1914—20. II. 1915.: Tages-

menge: im allgemeinen 1000— IfiOO ccm; spez. Gew. 1013—1016:

Albumen 18. XI.— K). XII. im allgemeinen 5— 8 %», vcreinzelte Male
11—21 v; 17. XII.— 14. I. 2— 4,5 V; später O, .5— 1 v. Sediment-

befund nach mciner ]\Ietliode: 19. XI. 14. Zablreiehe poljnukleäre

Lcukozyten und rote Blutköipercben, zum Teil in Zylinderform. Rccht

zahlrciche schniale hyaline Zylinder, die oft mit Leukozyten, roten

Blutkörperchen öder Epitlielien besetzt sind. 27. XI. Dasselbe Bild;

ein Teil der Epithelicn verfettet. 4. u. 10. XII. Sehr zahlreiche

polynukleäre Lcukozyten. Ziemlich reicbliche rote Blutkörperchen.

Zalilreiclie hyaline Zylinder (Breite ctwa 16—40 [j.). Ziemlich zahl-

reiche stark verfettete Zellen mit grossen Fettropfcn (»grosse Fett-

zellen»); ihrc Grösse wechselnd. /.. B.: 1 1 — 14 y., 17 X 1 1 y.. 17 x 22 y.,

25x20 \J.. Ausserdcm kleine, nicht verfettete Xierenepithelien. 16. XII.

Dasselbe Bild wic zuvor. Ausserdem zahlieichc ^Mikrokokken. 14. I..

4. u. 11. II. In der Hauptsache dasselbe Bild wie am 4. XII. 17. II.

15. Zahlreiche Fäden und hyaline öder mehr öder weniger körnige

Zylinder von ^Mittelbreite. Reichliche Menge roter Blutkörperchen.

vielfuch in Zylinderform. Zahlreiche Leukozyten. Viele kleine Nie-

renepitiielien, die zum Teil kleine Fettröpfchen enthalten. Yereinzelte

»grosse Fettzellen .

Abbildung auf Tafel VIII, Fig. 6. (Zeiss bom. im. \ ?", komp. ok.

6). Sediinentbild vom 4. XII. 1914. Rechts ein hyaliner Zylinder

(Breite 17 y.) und ein Erythrozytenzylinder. Links von diesem ein

lockerer Zylinder rait fädiger Struktur, auf dem einige rote Blutkör-

perchen, Leukozyten, Fettröpfchen und (links) eine stark verfettete

Zelle mit grossen Fettropfen aufgelagert sind. Ausserdem viele poly-

nukleäre Leukozyten, einige Erythrozyten und eine Epithelzelle.

Fall S7. (Tafel VIH, Fig. 1.) Karl G. S., 49 Jahre alt. Klini^

sche Diagnose: Hiiemorhagische akute Xephritis. Aufnahme am
29. III. 1915 in die med. Klinik. Entlassung am 11. V. 1915. —
Der Pat. erkrankte akut am 20. II. 1915 mit starkem Frösteln; Ei-

weiss wurde im Urin festgestellt. Der Zustand der Pat. bessert sich

etwas, aberam 7. III. trät wieder Verschlimmerung (mit Schiittelfrost und

Blut im Urin) ein. Status praesens vom 29. III. 1915. Temperatur
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abends 38,5'. Keiue Ödeme. Keine Herzvergrösserung. Empfiiidliche

Ausbuchtung der rechten Teraporalgegeiid (durch die Röiitgenunter-

suchung wurde eiu osteitiscbes Herdchen eutdeckt). Blutdruck 29. III.

100 mm Hg, 8. IV. 110 mm, 14. IV. 105 mm. Temperatur: 30. III.

37,7"—37, g'. 31. III. Afebril; von da ab nur einzelne Male leichte

Tempcratursteigeruiig, sonst afebril. Urin 29. III.— 10. V. Tages-

menge 1250— 1900 ccm. Spez. Gew. 1010— 1017. Albumen im
iillgemeineii 0,5 %»— 0,8 v, vereinzelte Male bis auf 1 °oo öder nur
Spureu— 0,3 ",00. — Sedimenthefund nacb raeiner Methode: Am
29. III. wurde Ureterkateterisierung vorgeuommeii uud der Urin Ton

der rechten und der linken Niere separat untersucbt. Derselbe Be-

fund von beideu Nieren: Sehr zahlreiche Epitbelien vora Typus
der Ureterepithelieu. Zahlreiche rote Blutkörperchen, zum Teil als

zylinderähnliche Gebilde angeordnet. Ziemlich reichliche polynukleäre

Leukozyten. Zahlreiche hyaline, oft mehr öder weiiiger körnige Zy-

linder, die im allgemeinen 20—30 [j. breit sind; einige Zylinder von

wachsigera Typus, viele breiter bis auf etwa 50 [j. und zuweilen etwas

griinlich gefärbt. Auf vielen Zylindern kleine, dégenerierte Niereu-

epithelien (etwa 9— 11 [j. an Grösse, der Kern 6 p.). Zahlreiche

Zellen mit grossen und zahlreichen Fettröpfchen, »grosse Fettzellens,

diese Zellen sind von wechselnder Grösse z. B.: 22 [aX14 p-, 17X11,
25X14, 17x22 p. Am 30. III.: Ungefähr dasselbe Bild wie am
29. III. Als besonderer Befund seien erwähut hier und da vorkom-
mende, griingefärbte hyaline Tropfen uud Häufchen von Pigment-

körnchen. Am 3. IV. wie voriges Mal; etwas zahlreichere, griine,

hyaline Tropfen. Auf einigen Zylindern kleine Nierenepithelien, die

teilweise nekrotisch sind. Ziemlich zahlreiche »grösse Fettzellen» (11 p,—20x17 17.). Ara 6. u. 13 IV.: Ziemlich reichliche Menge von
hyalinen, homogenen öder lockeren Zylindern, die oft feinkörnige Auf-

lagerungen zeigen, und die teils nur schwach gefärbt, teils mehr öder

weniger stark blaugefärbt sind; ihre Breite wechselnd, im allgemeinen

11 [j.
—33 [j.. Einige Zylinder sind griingefärbt. Auf den Zylindern

oftmals mehr öder weniger zahlreiche Zellen verschiedener Art (siehe

unten), sowie auch freie Fettröpfchen öder mitunter Blutpigment.

Auch viele schmale F.äden koramen vor und zuweilen Häufchen von

hyalinen Tröpfchen, die stark griingefärbt sind. Von den zellulären

Elementen kommen vor: a) Rote Blutkörperchen in reichlicher

Menge, oft als Blutkörpercheuzylinder. Von zerfallenen roten Blut-

körperchen herriihrendes Pigment kommt auch vor. b) Ziemlich

zahlreiche polynukleäre Leukozyten. c) Zahlreiche Epithelzellen,

von denen einige oöenbar von den Harnwegen herstammen. Die

Mehrzahl wird aber als Nierenepithelien gedeutet. l)i'ese sind von

rundlicher öder unregelmässiger Form und von einer Grösse von

8— 14 [j.; der Kern misst etwa 5—6 p. und ihre Membran tritt raeistens

stark hervor. Viele dieser Zellen sind griingefärbt. In einigen

derselben ist der Kern garnicht öder nur schwach gefärbt. In einigen

kommen spärliche Fettkörnchen vor, in anderen etwas Pigment. Diese

Zellen liegen oft auf hyalinen Zylindei*n; einige Zyliuder scheinen nur

ans diesen Zellen zu bestehen. d) Nicht wenige Zellen mit zahl-
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reicheu, relativ grossen Fcttröpfchen — die icb kurz n/rosse Fett-

zelleir benenne — linden sich auch teils frei, teils auf Zyliiidern lie-

geud. Sie werden als stark verfettete Nierenepithelien aufgefasst. Sie

sind teils rund, teils länglich und messen von etvva 1 1 [j. bis auf etwa

30 (/; der Kern tritt zuweilcn deutlicb hervor und hat eine Grösse

von etwa 6 a. Das Sediment wurde nocb am 21. und 30. IV., sowie

auch am 't. und 10. V. untersucht und zeigte jedesmal der Uauptsache

iiach dasselbe liild, wie ebeu beschrieben worden ist.

AhbUdung auf Tafel YIIJ, Fig. 1. (Zeiss, honi. im. ^'7", komp.

ok. 6.) Sedimentbild vom 13. IV. 1915. Oben eiu lockerer Zyliuder

mit eiu paar »grossen Fettzellen •. zerstreuteu Fettröpfchen und eini-

gen kleincn, nicht verfetteten Nierenepithelien. Ein Haufen von griin-

gefärbteu hyalinen Tropfen. In der Mitte eiu lockerer Zyliuder mit

raebrereu etvvas grunlich gefärbten Nierenepithelien. Unten ein Zyliu-

der mit Nierenepithelien, Leukozyten und zahlreichen Pigraentkörnern.

Fall 88. (Tafcl VIII, Fig. 2.) Gustaf M.. 10 .lahrc alt. Klini-

^clie Diagnose: Akutc Glomcrulonephritis. Aufnahme am 13. IV.

1915 in die med. Klinik; am 3. ^'l. als gesund entlassen. — Pat.

erkrankte plötzlich am 12. IV. 19iri mit allgenieinen Cbelbeiinden,

Mattigkeit, Erbrechen; Augenlider etwas geschwollen. Status praesens

vom 13. IV.: Mässigc Ödeme der Fiisse und Uuterschenkel; geringes

Ödem der Augenlider. Temperatur 37,7'. Herzdämpfung links 5—

6

cm von der Mittellinie. Blutdruck 125 mm Hg. 15. IV. Blutdruck

150. 17. IV. Die Ödeme jetzt verschwunden. Blutdruck 170.

19. IV. Blutdruck 120. Temperatur 36,4°—37,5^ Urin: Tagesraenge:

14.— 16. IV. 1500 ccm, danu etwa 750—850 ccm. Spez. Gew. im

allgemeinon 1017— 1020, einige Tage 1010—1012. Albumen:
13. IV.— 18. IV. 0,6— 1,4 »00. 23. IV. Spuren von Albumen. Vom
28. IV. ab war der Urin eiweissfrei öder enthielt nur Spuren von

Alb. Sedhnenthefund iiach meiiier Methode: Am 14. IV. u. 16. IV.

Ziemlicli zahlreiche hyaline Zyliuder von Mittelbreite; einige gelb-

griinlich gefärbt. Zahlreiche rote Blutkörpercheu und polynukleäre

Leukozyten (einige mit Granulis von dem eosinophileu Typus). Einige

zylinderähnliche (iebilde, die aus Fibriufäden bestehen. Unter den

zellulären Elementen kommen aucii zahlreiche Mouonukleären vor.

Diese Zellen haben am häuögsten eine Grösse von etwa 10— 11 a und
einea 7— 8 (a grossen, homogenen Kern mit einem deutlichen Kern-

körperchen; in eiuigen von ihnen ähnelt der Kern demjenigeu der

Plasmazellen. Am 20. IV. u. 28. IV. Keine Monouukleären der

ebenerwähnten Art. Zahlreiche polynukleäre Leukozyten und rote

Blutkörpercheu. Einige Zellen, die auf Zylindern liegen, werden als

Nierenepithelien gedeutet. Zyliuder wie voriges Mal. Am 11. V.

Sehr spärliches Sediment. Qualitativ wie zuvor; quantitativ sind die

Formelemente viel spärlicher. Am 17. V. Nur vereinzelte rote Blut-

körpercheu und hyaline Zyliuder. Am 25. V. Sehr spärliches, Sedi-

ment. Zerstreute Häufchen von Fäden. Einzelne schmale hyaline

Zyliuder (8— 17 ^.) und polynukleäre Leukozyten. Auf einigeu Zy-

2,1—171797. Nord. vied. ark. Bd 50. Avd. II. N:r 13.
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linderu kommen vereinzelte Nierenepithelien vor (etwa 11 [j., Ivern

etwa G [7,), die zuweilen grosse Fettröpfchen enthalten.

Abhildung auf Tafel VIII, Fig. 2. (Zeiss, hora. im. V^", komp.

ok. G.) Sedimentbild vom 14. IV. 1915. Ein fädiger griin ge-

ferbter Zylinder. Mehrere rote Blutkörperchen, polynukleäre Leu-

kozyten und mononukleäre Zellen. Unter den Leukozyteu ist der eine

(rechts oben) mit Granulis von eosinophilem Typus versehen. (Die

Grösse der Leukozyten 10— 11 a.) Die mononukleären Zellen

haben teils eincn homogenen Kern mit eiucm deutlichen Kernkörper-

chen, teils besitzen sie einen segnienticrten Kern von dem Typus des

Plasmazellenkernes; die Grösse der ersterwähnten Zellen 10—11 ]j.,

ihr Kern G— S [jr, die Grösse der letzterwähnten Zellen etwa «— 9 y-,

ihr Kern etwa 4 y..

Fall (S',9. P. H., 'i7-jähriger Mann. Klinisclie Diagnose: Glome-

rulonephritis acuta. Aufnahme am 12, VI. 1915 in die med. Klinik;

Entlassung d. 29. VII. 15. Im Februar 1912 leichte Angina, im

März wurde zufälligerweise Eiweiss im Ilarn beobachtet. P^twas Mii-

digkeit nach grösseren Austrengungen. Wurde 4. VI.-— 11. VI. 1912

im Krankenluius behandelt: Im Urin Albumen bis 0,2 %,, im Sedi-

ment einzeJnc byaline Zylinder und rote Blutkörperchen. Bliitdruck

120 mm Hg. — In der Zwischenzeit wiederholte Male Spuren ^-on

Alb. im Urin nebst einigen hyalinen Zylinderu im Sediment. — Pat.

erkrankte wieder akut 11. VI. 1915 an schwerer Angina, allgemeines

Ubelbefinden, Kopfschmcrzen, Obelkeit, Schmerzen in der Lenden-

region, Fieber (.59,4). Status praesens vom 12. VI. 1915: Die

Tonsillen gross, gerötct. Allgemeinbefinden gnt. Keine Ödeme. Keine

Herzdilatation. Blutdruck 140 mm lig. Temp. :5H,5'. Blutdriick im

Juli 180—140 mm. Urin 12. VI.— 28. VII.: Tagesmenge 13. VI. 950,

darauf 1250— 1800 ccm. Spez. Gew. 101:5-1018. Reaktion sauer.

Albumen: 12. VI.— 16. VI. l,.o— 1,8 %»; 17. VI.—25. VI. 0,5—0,6 %;
29. VI.— 15. VII. 0,1— 0,2 >; darauf Spuren von Alb. Sediment-

befund nach meiner Methode: am 14. VI. Zahlreiche polynukleäre

Leukozyten und rote Blutkörperchen; zicmlich viele Nierenepithelien,

von welchen einige etwas i''ett enthalten. Zahlreiche byaline Zylinder,

oft mit körnigem Besatz; ihre Breite etwa 14— 28 [j.. Auf vielen

Zylindern Auflagerungen von Lenkozyten, roten Blutkörperchen und

Nierenepithelien. Am 19. VII. wurden noch einzclne rote Blutkörper-

chen und Zylinder im Urin festgestellt.

Fall 90. (Tafel X, Fig. 7—9.) H. P., ;52-jährigc Frau. KUni-

sclie Diagnose: Septikäraie (Streptokokken—Sepsis). Pneumonie.

Heiniplegie. Ila^morrbagische Nephritis (mit nephrotischem Einschlag).

Aufnahme in die med. Klinik am 1:5. IX. 1915. Vor einem Monat

Erkältung; dann allgemeines Cbelbctinden und Schmerzen in dem

Hinterkopf und in der Lendcnregion. Die Ictzte Woche vor der Auf-

nahme wiederliolte Fieberattacken mit Schuttelfrost. Am 1 1. IX. wurde

vom Arzt Empfiudlichkeit der linken Niereiigegend, Fieber (etwa 40'')

und Eiweiss im Urin mit Mässen von Zylindern konstatiert. Die
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Nacht zinii 13. IX. trät eine rechtsseitige Hemiplegie auf. Status

praesens voin lii. IX. 1910: Keine Odeme, etwas Dyspnöc. Kechts-

seitige Parese. Motorische Aphasie. Blutdruck 100 mm Ou'. Herz-

dämpfung links 12, rechts ö cm von der Mittellinie. Blutungeii der

Hindehaut der Augen. Aus dem Biute wurden Streptokokken rciu-

geztichtet. Temperatur 13. IX. 40/—40,3°; 14.— 16. IX. 39, t bis

41,1 . Uri)i blutig; 13. IX.: Spez. Gew. 1010; Albumen: Spurcn.

Die folgendeu Tage derselbe Befund im Urin. Sedimenthefand naoli

raeiner Metliodc: am 15. u. 16. IX. Reichlichcs Sediment, das zum
grossen Teil aus feinkörnigen Mässen, die von griinlich-bräunlicher

Fatbe sind und teilweise auf Zylindern liegen. Ziemlich zablreicbe.

byaline öder raehr öder weniger körnige Zylinder, die blass blau-

gefärbt öder bisweilen etwas griinlich sind. Ihre Breite 14—33 u..

Zahlreiche rote Blutkörperchen, zum Teil als Zylinder angeorduet.

zum Teil auf öder in hj-alinen Zylindern liegend. Leukozyten in

ziemlich geriuger Anzalil. Ziemlich viele Plattenepithelien. Unter

den vorhandenenEpithelzellcn werden eiuige, kleiue. die nur einen schwach

öder gar uiclit gefärbteu Kern zeigcn, als Xierenepithelien gedcutet. —
Mors am 16. IX. lö. Antop-^^ie am 17. IX. Gesamtbefnnd : Akuto

Kndocarditis. Bakteriämie (Streptokokken vom Ilcrzblnt reingeziichtet).

Erweichungsherd im Gehirn. Infarktc der Milz, der Lungen und der

Nieren. Akute Nephritis. Xieren makroskopisch: Uas Gewicht der

Nieren beträgt je 260 und 2S0 g. Die Kapsel leicht abziehb*ar. Am
Schnittrande quillt das Parenchym stark yor. Die Rindc etwa
6— 7 mm breit. getriibt, von blass graurötlicher Farhe; liier und da

kleine Blutungcn. Die Pyramiden dunkel granrot. In beiden Nieren

ein paar anämisclie lufarkte. Nieren mikroskop Ucli: Sowolil iu der

Kinde wic in der Marksubstauz zahlreiche kleinzcllige Intiltrate. zu-

weilon nm den Glomerulis herum. In der Pvinde ziemlich viele kleine

Blutungen. In gewisscn Gruppen der Hauptstiicke ist das Lumen mit

roten Blutkörperchen gefiillt. Im ubrigen im Lumen der Hauptstiicke

ein wechselnder Inhalt: körnige Mässen, mehr öder weniger Leukozy-

ten öder auch hyaline Tröpfchen. Das Epithel der Hauptstiicke im
allgcmeineii geschwollen. feinkörnig getriibt; bisweilen linden sich in

demsclben kleine hyaline Tröpfchen. die in einigen terminalen Ab-
scbuitten sehr zahlreich sind. In den diinnen Schleifenschenkeln sind

hier und da sclimale hyaline Zylinder beobachtet. In den dicken

Schleifenschenkeln, Schaltstiickcn und Sammeh-öhren manchmal ein

fremder Inhalt von wechselnder Art: rote Blutkörperchen, körnige

Blutpigmentmassen und verscliiedeue Zylindertypen. Diese sind ent-

weder homogen öder fädig und zeigeu oft den Spiraltypns , wobei

sich zwischen den Wiudungen rote Blutkörperchen. Leukozyten, Pig-

ment öder auch desqvamierte Epithelzellen in mehr öder minder reich-

licher Menge linden. Fett kommt nur spärlich in den Epithelzellen

einiger Hauptstiicke, Schaltstiicke und Sammelröhren vor.

AbbilduiKien auf Tafel X. Fig. 7— 9. (Fig. 7 u. s Zeiss, hom.
im. V'<"i komp. ok. 6. Fig. 9. Reichert hom. im. \ 12, ok. 2.) Fig. 7.

Teil eines dicken Schleifenschenkels (in der Ausseuzone einer Pyra-

mide); im Lumen desselben griinliche Blutpigmentmassen von dem-
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selbeu Aussehen wie diejeiiigen, die iiu Sediment vorkoraraen. Fig. 8.

Scdiraentbild vom 16. IX. 15. Uiiteu rechts eiu breiter hyaliner Zy-

linder, auf dassen oberem Ende Blutpigmentmasseu aufgelagert sind;

die Breite des Zylinders 45 //. Ausserdera Blutpigmentmassen, einigo

polynukleäre Leukozyten, Erythrozyten und ein paar Epithelien; die

Grösse der letzteren 10— 12 u, ihr Kern etwa 6 /*. Fig. 9. Eiu

dicker Schleifenschenkel in der Rinde, dessen Epitliel abgeflacht ist.

Im Lumen Sttickchen von hyalinen zylinderartigen Mässen, auf deneii

feinere und gröbere Blutpigmentkörncben aufgebigert sind. Ausserdem
(unten) einige rote Blutkörpercbcu, eine nekrotische und eine fettbal-

tige Xierenepitbelzelle.

Fall 91. (Tafel VIII, Fig. .3.) Anton P., 22 Jabre alt. Klini-

nche Diagnose: Gloraerulonepbritis. Aufnabme in die med. Klinik

8. X. 1915; d. 27. XI. 1915 als ungebessert entlassen. — Oft Angina.

Im Mal 1915 epidem. Genickstarre. Vor etwa 1 Mon. Angina. Er-

krankte am 28. IX. 1915 mit starken Scbmerzen in der Lumbal-
region, welcbe einige Tage andauerten. Daun Erbrecbeu, X^asenbluten,

Blntungen in der Bindehaut der Augen, Ödem der Augenlider. Keine

Kopfscbmerzen. Status praesens vom 9. X. 1915: Leicbtes Ödem
der Augenlider und der Unterscbenkel. Herzdämpfung links 10— 11 cm,

recbts 3— 4 cm vou der Mittellinie. Blutdruck 145. Urin: Menge
1500 ccm, spez. Gew. 1010, Albumen 4 >, Reaktion sauer. 11. X.

Geringer Elrguss in der rccbten Brusthöble. 12. X. Kniescbmerzen;

das recbte Knie etwas gescbwollen, 24. X. Die letzten Tage zeit-

weilig Erbrechen. — Blutdruck während des Aufentbaltes im Krankeu-

haus: 12. u. 18. X. 140 mm Hg; 1. XI. 125; 15. XI. 120; 22. XI.

130 mm Hg. Temperatur afebril. Urin 10. X.—27. XL: Mengc
1500—2500. Spez. Gew. 1008—1011. Albumen: 8. X.—13. X.

3,8 >—5,2 >; 14. X.— 15. XI. 2 »^o— 3,8 %; 16. XL—27. XL
1 %o— 1,7 >. Sediinentbefund nacb meiner Metbode: den 11., 13.,

15., 21. u. 23. X.: Ungefäbr dasselbe Bild an den verscbiedenen

Tagen. Eine grosse Menge X^iereuepitbelien, die raitunter als Epitbel-

zj'linder auftreten und die im allgemeinen eine Grösse von etwa

8— 10
f.1

haben (der Kern 5— 6 i-t). Ziemlicb reichliche Menge
polynukleärer Leukozyten und roter Blutkörpercheu. Vereinzelte Zel-

len mit grossen Fettropfen, >.grosse Fettzellen>, öder Häufcben von

kleinen Fettröpfcben. Ziemlicb viele byaline Zylinder, die am bäufigsten

etwa 11—20 i^i breit und ziemlicb kurz sind; gewöbnlicb sind sie mit

sebr feineu Körncben besetzt. Einige Zylinder sind breiter (bis zu

42—47 a) und im allgemeinen ungefärbt, bisweilen scbwacb blau

eder griingelblicb, dem wacbsigen Typus ähnlich. Vereinzelte Zylinder

von Fibrinfäden. Einige Tropfenzylinder. Auf den Zylindern oft

Fettröpfcben, rote Blutkörpercben, Leukozyten öder Nierenepitbclien

(mit öder oline Kernfärbung). Körnige Blutpigmentmassen kommen
bier und da, auf Zylindern öder frei liegend, bisweilen in grosser Menge
vor. Am 27. X.: In iiberwiegender Menge polynukleäre Leukozyten.

Nur spärliche Zylinder und Häufcben von feinen Körncben. Zabl-

reicbe Bakterien vom Colitypus. Am 5., 8., 10. XI. Zablreicbc
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polynukleäre Leukozyten. Einzelne Zylinder, von deueii ciiiige aus

hyalinen Tropfen bestehcn. Stellenweise rote Blutkörpercheii. Spär-

liche '-grosse Fettzellen (14— 17 ti). Ziemlich viele Bakterien vom

Colityi)us. 15. u. 10. XI. In iiberwiegender Menge polynukleäre

Leukozyten und stäbcheuförmige Bakterien. 24. u. 2(5. XI. ist das

Sedimentbild etwa dasselbe wie bei der ersten Untersuchung (11. X.).

Abbildungen auf Tafel YIII. Fig. 3. (Zeiss, bom. ira. \ t",

komp. ok. 6.) Sedimentbilder vora 10. X. 1915. Oben ein griin

gefärbter hyaliner Zylinder, desscn Breite 17 u beträgt; zwei kleine,

scbwach blaugefarbte Zylinder. die 8 und 14 // an Breite raessen.

Einige polynukleäre Leukozyten, Krytbrozyten und Xierenepitbelien;

die Grösse der letzteren etwa 11 h, ihr Kern etwa 5— 1> n. Eine

»grosse Fettzelle von einer Grösse von 14 u. Bei a) ein hyaliner

Zylinder, der etwa 20 u an Breite und 110 u an Länge niisst; auf

demselbon polynukleäre Leukozyten, Xierenepitbelien und Fettröpf-

cben. Bei b) ein etwa 30 ii ^reiter Zylinder. der mit reichlicbeii

Blutpigmentmassen besctzt ist. Bei c) ein Zylinder, der aus Xieren-

epitbelien besteht (der Kcrn misst im allgemeincn 5— 6 u). Bei d)

ein Tropfenzylinder. Unten ein byaliner, scbwach gefärbter Zylinder,

der an den Kändcni mil cinigen feinen Körncben besctzt ist; die

Breite 14 u.

Fall 92. (Tafcl VIII. Fig. 7.) John G., 27 .lahre alt. Klini-

.•<che Dia(j)iose: Glomerulonepbritis. — In der Jugend oft Angina,

gewöhnlich mehrmals im Jabr. lOlo Alb. ira Urin. Seit 0. I.

1916 Miidigkeit und leicbte Kopfscbmerzeu. Bei der Anfnahme om
27. I. 191(i. Afebrii. Alb. im Urin. Herzdämpfuug links 11— 12 cm,

rechts 4 cm von der Mittellinie. Blutdruck 160 mm Hg. — Blut-

druck bei der Entlassung am 7. VI. 1916 135 mm; in der Zwischen-

zeit 125— 170 mm Hg. — Urin 11. I.— 6. VI. 16: Tagesnienge ge-

wölmlicb 625— 1250 ccm; spez. Gew. im allgemeinen 1015— 1023.

Albumen gewöhnlich 0,i— 0,c »^,, eine Wochc (22. II.— 29. II.) 2—3 %o.

Sedimeutbefinid nach moiner Mcthodc: 18., 22., 25. u. 29. V. Ziem-

lich geringes Sediment, das rote Blutkörperchen, Leukozyten und Xie-

renepitbelien in wechsclndcr 3Ienge enthält. Ziemlich zahlreiche Fäden

und byaliue. lockere öder boniogene, znweilen körnige Zylinder, auf

denen oft mebr öder weniger zahlreiche Zellen verschiedener Art lie-

gen. Die Breite der Zylinder im allgemeinen ><—20 //, bisweilen bis

auf 30 u. Die Xierenepitbelien oft verfettet.

Ahhildnnq auf Tafcl VIII, Fig. 7. (Zeiss, bom. im. ^ t', komp.

ok. 6.) Sedimentbild vom 18. V. 1916. Links ein Xierenepitbel-

zylinder, dem einige polynukleäre Leukozyten beigemischt sind. Einige

Epitbelien enthalten Fettkörnchen. In der Mitte oben ein 28 u
breiter Zylinder mit zahlreichen Xierenepitbelien, von denen einige

ohne Kernfärbung sind, einige etwas Fett enthalten; an dem unteren

Rande ein Leukozyt; bier und da feinkörnige Mässen; die Grösse der

grössten Epithelzelle 14 «, ihr Kern 5— 6 u. Rechts ein 17 u

breiter Zylinder mit zahlreichen Erytbrozyten und ein paar Leuko-

zyten und Epitbelien. Unten oin hyaliner Zylinder von locke-
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rer Struktur mit einigen Erythrozyteu uiid einer verfetteten Zelle

(rechts).

Fall 93. (Tafel XII, Fig. 1—3.) Gustaf S., 17 Jahre alt. Kli-

nische Diagnose: Epidemiscbe Cerebro-Spinal-Meningitis. HiBniorrha-

gische Nephritis. Aufnahme iu das Epideraiekraukeuhaus zu Upp-
sala ara 2. III. 191G. Mors ara 9. IV. 1916. Erkrankte d. 26. II.

mit Ilalsbeschwerdcn, Fieber, Kopfschmerzen. Seit d. 28. II stetige,

intensive Kopfschmerzen. Seit 1. III. Erbrechen und Genickstarre.

Seit d. 29. IL blutige Missfärbuug des Urins. Albumengehalt 11. III.

4 %o, 21. III. 4 %». Sediinenthefund nach meiner Methode: 3. III.

Zahlreiche rote Clutkörpercheu und Leukozyten. Zerstreute kleine

Nierenepithelien, die etwa 11 [j. gross sind; ihr Kern 5— 6
f/..

Hier

und da Eibrin. Zieralich viele Zylinder von wechselnder Breite (etwa
11—28 \j.) und wecbseliidem Aussehen: locker und blass öder homo-
gen und dunkelblau gefärbt; einige sind mehr öder weniger gruulicli

gefärbt, einige spiralig. Einige Zylinder mehr öder weniger, selten

fast ganz feinkörnig. Auf vielen Zylindern mehr öder weniger zahl-

reiche Zelleu verschiedcner Art. Ein Tropfenzylindcr ist beobachtet.

Einige Häufchen von Kokken, die den Meningokokken ähnlich sind.

Am 6. III. Der Ilanptsache nach wie am 3. III. In einigen Nieren-

epithelien ctwas Fett. S))ärliche Fettkörnchen auf Zylindern öder frei

liegend. Am 8. III. wie voriges Mal; möglicherweise etwas mehr Fett;

einige Zylinder von wachsigem Typus. Ara 14. III. Mässige Mengc
von Filden und mittelbreite hyaline öder etwas körnige Zylinder. Zahl-

reiche Leukozyten und ziemlich viele rote Blutkörperchen; einzelne

Nierenepithelien, die zuweilen fetthaltig sind. 21. III. Reichlichc

Menge von roten Blutkörperchen; auch Fibrinfäden. Zahlreiche Leu-

kozyten. Vereinzclte fetthaltige Nierenepithelien. Ziemlich viele lok-

kere, homogene fädige öder mehr öder weniger körnige, mittelbreite

Zylinder, die zum Teil griingefärbt sind. Auf den Zylindern manch-
mal viele Zellen vcrschiedener Art. Autopsie am 10. IV. Gesamtbe-

fund: Meningitis. Ilfemorrhagische Nephritis. Aieren mah^oskopisch:

Das Gewicht der Nieren beträgt bezw. 150 g und 140 g. Die Kapsel

leicht abziehbar. Das Parenchym nicht vorquellend. Die Rinde etwas

vcrbreitert, dunkel graurot, bisweilen mit einem Stich ins Graugelb-

liche. Zahlreiche kleine Blutungen. Die Pyramiden dunkelrot. Nie-
ren mikroskopiscli: Im Zwischengewebe zieralich zahlreiche klein-

zellige Infiltrate, zuweilen ura die Gloraeruli lierum; ausserdem manch-
nial vereinzclte Rundzellen im interstitiellen Gewebe, das ubrigens be-

sonders in den Pyramiden einc mehr öder weniger ausgesprochene

Ilyperämie zeigt. Zerstreute Blutungen. (ilouieruli von wechselndem

Aussehen: ein Teil dersolben normal, viele sind stark blutreich, viele

kernreichcr, als normal. In dem Kapselrauni zuweilen Zellen in der

Form des sogenannten Halbraondes» und zuweilen hyaline Tröpfchen.

Im letzten Falle habe ich auch im Initialteil des Hauptstiicks deut-

liche und zahlreiche Trö])fchen in den Epithelien wahrgenomracn (Taf.

XII, Fig. 2). In den Ilauptstucken ist das Ei)ithel im allgemeinen

geschwollcn und körnig, cs enthält aber ausserdem oft hyaline Tröpf-
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cheu oder uuregelmässiger gefornite liyaline Gebilde ini Prutoplasina.

Diesc Veräuderung tritt indessen unregelmässig auf, iiideni sie bald

nur vereinzelte Zellcn, bald mebrere Zellen betrifft, uud indem sieh

bald niir wenigc, bald zahlreiche Tröpfolien iu den Zellen gebildet ha-

ben. An einigen Stellen siebt inan deutlich, wie die byaline Substanz

aus den Zellen anstritt. In eineni llauptstlick babe icli eine stark

fetthaltige Epitlielzelle bcobachtet. In dem Lumen der Hauptstiickc

oft runde oder etwas länglicbe liyaline Tröpfcben in reiolilicber Menge.

Zuweilen linden sich im Lumen aucb rote Blutkörperclien in grösserer

oder kleinerer Menge, vereinzelte fetthaltige Epithelien oder einzelne

Leukozyten, die nur in Kanälchen in der Nähe von den kleinzelligen

Intiltratcn beobachtet worden ^ind. In den diinnen Schleitcnschenkeln

oft ein liomogener luiialt oder aucji rote Blutkörpercheu. Im Lumen
der dioken Schleifenscbenkel manchmal viele Ei\vtbrozyten, spärliche

Leukozyten .und Zylinder, die bald homogen, bald aus sehmaleren fa-

denförmigen Gebilden zusammengesotzt sind und zuweilen Llutpigment

enthalten; in den Epithelien der dioken Schlcifenschenkel oft reicbli-

ohes Fett in der Form feiner Tröpfohen oder auoh zuweilen etwas

Pigment. Im Lumen der Sohaltstiioke etwa derselbe Inhalt wie in den

dioken Schleifenschenkeln; die Zylinder zeigen hier zuweilen deutliohen

»Spiral: typus mit zahlreichcn an einander liegenden Windungeu; in

den Epithelien dieser Kanälchen bisweilen zieralich viel Fett. In den

Sanimelröhren der Ilauptsaohe nach derselbe Befund wie in den letzt-

geuaunten Kanälohen: in etiicben Sammelröuren einigc desqvamierte

Epithelien.

AbbUdancfen auf Tafel XII, Fig. 1— 3. (Fig. 1 und 3 Zeiss,

bom. im. ^,7", komp ok. C». Fig. 2 Keichert. bom. im. \/i2. ok. 2.)

Fig. 1. Seditnentbild vom 21. III. IMIG. Oben ein lookcrer Zylin-

der, der etwa 20 \j. breit und 200 [j. läng ist; auf demselhcn zahl-

reiohe rote Bl'itkörperohen und körnige Auflageruugen. Kechts ein

blaugefärbter, nyaliner Zylinder, der 20 p. an Breite und 48 >j. an

Länge beträgt. In de: Mitte ein lockerer Zylinder, auf dem mehrere

Leukozyten, ein paar kleinc Xicrenepithelien, eine grosse verfettete

Nierenepithelzclle, einige rote Blutkörperohen und körnige Mässen (Blut-

])igment) aufgelauert sind. In der unteren Reihe liiiks ein Zylinder

mit fädiger Struktur (Breite 11 \j.) und rechts ein griingefärbter Zy-

linder (20 [j. au Breite). dessen zentrale dunkiere Partie von einer

sobwäoher gefärbten Masse urageben ist. Ausserdem ein Ilaufen von

Leukozyten, die ziemlioh viele Fettröpfchcu enthalten, und ein Haufen

von roten Blutkörpercheu. liig. 2. Cbergangsstelle eines Hauptstiik-

kes in den Kapselraum; links ein Teil des Glomerulus. Tropfenbil-

dung in dera Epitbel. des Hauptstiickes; byaline Tropfen im Lumen.
Fig. 3. Stiick eines dioken Sohleifensohenkels; im Lumen ein byali-

uer Zylinder. zahlreiche rote Blutkörpercheu, ein paar kleine Epithe-

lien und ein Leukozyt.

Fall då. Per E., 13 Jahre alt. Klinisclie IHagnose: Xephritis.

Vor einem Jahre Soarlatina. Erkrankte am 1. XI. 1916, mit Kopf-

sohmerzen, Mattigkeit und Miidigkeit. Kurz darauf Erbrechen, Fieber
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und Schnupfen. Aufnahme am 15. XI. 191(1 in die Kiuderkliuik.

Entlassen am 31. I. 1917. Blutdruck 120—100 mm Hg. Urin
während des Krankenhausaufenthaltes: Tagesmenge 1025—3000 ccm;
spez. Gewicht 1008— 1019; Alhumengehalt: anfaiigs 0.7— 1 v., dann
ira allgemeineu 0,2—0,5 %... Sedimenthefund nach meiner Metliode:

am 27. XI. 1916: Keichliches Sediment; zahlreiche Leukozyten, die

zum Teil zii Häufchen öder Zylindern augesaraniclt siud. Recbt viele rote

Blutkörperclien, teilweise in Form von Zylindern. Eine ziemlich grosse
Menge von hyalinen Zylindern, die meist schmal öder niittelhreit siud,

bisweilen ziemlich breit (bis auf 45 \j); sia sind bald locker, bald

homogen. Meistens fiuden sich auf den Zylindern Leukozyten, rote

Blutkörperchen und Nierenepithelien in wechselnder Menge. Hier uud
da Zylinder bisweilen von ein wenig verfetteten Xierenepithelien (9

—

11 ;j., der Kern etwa 5— 6 u.). Auf einigen Zylindern Häufchen von
Blutpigraent.

Fall 96. (Tafcl X, Fig. 1— G.) Gerda .T., 17 Jahre alt. Auf-
nahme in die med. Klinik d. 11. XII. 191('.. Klinisdie Diagnose:
Septicämia. Akute Glomerulonephritis (mit starkem nephrotischem
Einschlag). Vor einem Monat erkrankte die Pat. mit Fröstelu und
Gliederschmerzen. Seit einer Woche Kurzatmigkeit. Status prae-
seris vom 11. XII. Leichte Zyanose. Dyspuoe. Ödem an den Mal-
leolen und den Handgelenken. Temperatur 38,t;°—39, 6'. Ilerzdämp-
fung links 11 cm, rechts 4 era von der Mittellinie. Blutdruck 100
ram Hg. Temperatur: 12. XII. 38'—39,5, 13. XII. 39,4—38,6°, 14.

XII. 38,G°— 37,8°, 15. XII. 39,6°—37,5°, dann zwischen 37° und 38°.

Urin in der Zeit 12.— 19. XII.: Tagesmenge 500— 100 ccm; spez.

Gew. 1020—1025; Reaktion sauer. Eiweissgehalt: 12. XII. O Alb.,

14. XII. 0,4 v, 17. XII. 10 >, 18. XII. 18 V 19. XII. 4,4»»», 20.

XII. 11 %o. Sp.dimentbefund nach meiner Methode: 19. und 20. XII.

Keichliches Sediment. Zahlreiche Zylinder und Leukozyten, zerstreute

Häufchen von roten Blutkörperchen. vereinzelte Nierenepithelien, die

zum Teil etwas Fett enthalten, zum Teil etwas griinlich gefärbt sind.

Die Xierenepithelien liegcn zuweilen als zylinderähnliche Gebilde ange-

häuft. Auf den Zylindern sehr oft mehr öder weniger reichliche Leu-
kozyten, bisweilen wenige rote Blutkörperchen öder vereinzelte Nie-

renepithelien (etwa 9— 11 [J. an Grösse). Hier und da eine reichliche

Menge amorphes, bräunliches Pigment. Die Zylinder sind von wech-

selndera .4ussehen. Die Breite schwankt im allgemeineu zwischen etwa
10—20 u. öder bis zu 30 \j., erreicht jedoch zuweilen sogar 40 v. öder

etwas dariiber. VAn grosser Teil der Zylinder ist homogen, andere

siud locker gebaut mit fädiger Struktur. Diese sind blass blau öder

mehr dunkelblau gefärbt, von jenen sind einige etwas griinlich und
etwas glänzend, von wachsigem Typns. Auf einem Teil der Zylinder,

wie ervvähnt, Leukozyten, rote Blutkörperchen, Nierenepithelien öder

körnige Pigmentraassen. Einige Zyliuder sind rein feinkörnig, aus

kleinen ungefärbten Körnchen zusamraengesetzt. Hier und da kommen
Häufchen kleinerer hyaliner Tröpfchen vor, die teils auf öder in den

hyalinen Zylindern liegen, teils in Gestalt von reinen Tropfenzylindern
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auftreten. Mors am 20. XII. 1016. Autopsie am 22. XII.: Ge-

samtbefund: Ulceröse Endocarditis. Grosser Throiubus in der Aorta.

Milzintarkt. Akuter Milztumor. Xephritis. Niereii makroskopisch : Da^
Gewicht der rechten Xiere beträgt 160 g, das der linken 170 g. Kon-

sisteuz gewöhnlich. Das Parenchyin unbeträchtlich vorquellend. Die

Kapsel leicbt abziebbar. Die Scbuittfläche sehr teiicht, blass grauweiss,

teilweise etwas gelblich. Die Pyramiden dunkel granrot. Die Schleim-

baut des Xierenbeckens stellenwcise ein wenig injiziert. Die Scbleira-

haut der Harnblase blnss. Nieren mikroskopisch: Das Zwisobenge-

webe oft etwas ödematös. Sowobl in der Rinde als in den Pyrami-

den viele kleinzellige Infiltrate, zuweilen uni die Gloraeruli beruni.

Ausserdem libcrall in dem intcrstitiellen Gewebe vereinzelte Hnndzel-

len. Hier und da in dcmselben aucb kleine Blutungen. In den Glo-

meriilis sind die Scblingen kernreicli, augenscbeinlicb bauptsäolilich

in Folge reiclien Leukozytengobalts des Blutes. In den Kapselräunien

im allgemeinen kein abnormer Inlialt, nur hier und da einzelne Leu-

kozyten. In dem Lumen der llanptstucke fast nberall einzelne, niit-

unter jedoch zahlroicbe Lenkozyten, die zuweilen etwas Fett und au

einigen Stellen in geringer Menge aucb rote Blutkörpercbeu entbalton;

ausserdem kommen im Lumen nebst einem spärlichcn teinkörnigen In-

halt und wenigen Fcttkörnchen aucb mebr öder weniger zahlreiche

hyaline Tröpfoben vor. die oft blassgefärbt öder ungcfärbt sind und

nicht immer die Form von distinkten Kiigelcben zeigen sondern ott

unregelmässig odcr länglicb sind. Dio Tröpfcbon sind nicbt so glän-

zend, wie die bei der Amyloidentartung vorkommenden, sondern sie

sind oft dnrcbsicbtiger. Das Fpitliel der llauptstiicke meistenteils nur

wenig öder gar nicht gescbwollen, in einigen Kanälcben jedoch stark

angeschwollen. Oft tindet sicb der Hiirstensaum erbalten. Im Proto-

plasma der gcscliwollcncn Zellen findeu sich aucb mebr öder wenige

zahlreiche, byalinc, runde odcr unregelmässige Tröpfcben, die am häufig-

sten klein, nur zuweilen zicmlicb gross sind. In einigen Hauptstiicken

entbält das Epitbel aucli Fett, das raeistens basal gelcgen und zu-

weilen bei polarisiertem Licbt doppeltbrecbend ist. In einigen diinnen

Schleifenscbenkeln ein troptiger öder fädiger Inhalt. In vielen dickcn

Schleifenschenkeln, Scbaltstiicken und Sammelröbren teils bomogeiie

Zylinder, teils scbmale Fäden, die vereinzelt öder zu mehreren vor-

kommeu und oft unregelmässig gewunden sind. Oft sieht man an öder

in den Fäden und Zylindern mebr öder weniger zahlreiche Leukozy-

ten; in einigen Kanälcben kommen aucb rote Blutkörpercben öder

Pigraentmassen Tor; an einzelncn Stellen sind die Lenkozyten so zabl-

reich, dass sie das Lumen ausfiillen. An etlicheu Stellen tindet sicb

aucb in den dicken Schleifenscbenkeln, Scbaltstiicken und Sammelröb-

ren in einzelnen öder zablreicben Epitbelzellen, die zuweilen aucb Pig-

mentkörnchen enthalten, meistenteils nur wenig Fett.

Äbbildiingen auf Tafel X, Fig. 1—6. (Fig. 1, Zeiss apochrom.

16 mm, komp. ok. 6, Fig. 2— 5. Zeiss, bom. im. V, komp. ok. 6.)

Fig. 1. Sedimentbild bei scbwacber Vergrösserung. Zahlreiche Zy-

linder mit mebr öder weniger reichlicben Auflagerungen von Zellen

und Pigraentmassen; zwischen den Zylindern Zellen (Lenkozyten und
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Xierenepithelien). Fig. 2. Ein feinkörniger Zyliudcr (30 [x breit)

mit 2 Leukozyten aus demselbeii Präparate wie Fig. 1. Fig. 3. Ein

Zylinder aus demselben Präparate; die Breite 39 [j.\ links Blutpig-

lueutniassen, recbts rote Blutkörpercben. Fig. 4. Eiu Zylinder aus

demselben Präparate; auf demselben zablreiche polynukleäre Leukozy-

ten, einige Niereuepitbelieii und uekrotiscbe Zellen; die grösste Epi-.

thelzelle niisst 0x12 \)., der Keru etwa Gx7 u. Fig. 5 u. 6. Ge-

frierschnittc aus der Niere (Fixierung in der JoRESschen Fliissigkeit,

Färbung in nieiner Farbtliissigkeit). Fig. 5. Drei quergescbnittene

Schaltstucke, deren Lumina mit roten Blutkörpercben und Blutpigment-

massen ausgefiillt siud. Fig. 6. In der Mitte zwei quergescbnittene

Hauptstiicke; im Epitbel des links gelegenen siebt man deutlicbe Bil-

dung von Tröpfcben, die ius Lumen beraustreten; ira Lumen der bei-

den PIaui)tstiickc Tröpfcben, die zum Teil in nnregelmässige Gebilde

konfluieren, und einige Leukozyten. Obcn in dem Biide ein Scbalt-

stiick mit teilweise verfelteten Epithelien; im Lumen byaline Mässen,

zablreicbe Leukozyten und einige kleine Epitbelien. Unten im Biide

ein dickcr Scbleifenscbenkel mit in dera Lumen zusammengelagerten

ziemliob scbmalen byalinen Gebilden.

Fall 96. Edward J., 23 Jabre alt. Klinische Diagnose: exsu-

dative Pleuritis. Akute Glomerulonepbritis. Aufnabme 19. XIL 19 IG

in die med. Klinik, Entlassung d. 15. V. 1917. Erkrankte plötzlicb

am 12. XII. 1916 mit Seitcnstecbeu und Frösteln. Temperatur 13.

XII.— 18. XII. 38,5.—40,5\ Status praesens vom 19. XII. Recbts-

seitige Pleuritis. Bei Punktion klare Fliissigkeit. Blutdruck 1 20 mm
Hg. Temperatur 40. Lrin: ziemlicb stark blutbaltig, spez. Gew.

1025, Spuren von Albumen. Blutdruck 10. I. 130 mm, 15. I. 140

mm, 22. I. 145 mm, 29. I. 125 mm, 4. II. 140 mm IJg. Tempera-
tur 20. XII. 40'—38,5°. 21.—24. XIL 38'—39,5°. 25. XIL—29.

XII. 37°—38', dann meist um 37. Urin 20. XIL 16—14. II. 17.:

Menge 1000— 1600 ccm. Spez. Gew. 1017—1024. Albiunen: 20.

XIL—31. XII. Spuren; vom 1. I. ab bis 13. II. kein Alb. 14. IL
0,35 'oo Alb. Sedhiienthefund nacb meiner Metbode: Am 20. und
27. L: Ziemlicb viele Zylinder die teils locker, fädig, tcils bomogen
sind; sie sind im allgemeiuen von Mittelbreite bis auf 30 i^., aus-

nabmsweise etwa 40 \j.. Einige sind scbwacb, andere stark blau ge-

färbt. In den meisten Zylindern eine fädige Struktur; einige sind

spiralförmig. An der Mebrzabl der Zylinder kommt eine Aufiagerung

in wecbsolnder Menge teils von roten Blutkörpercben und feinkörui-

gem Blutpigment, teils von Xlerenepitbelien vor. Diese sind meistenteils

nekrotiscb; ilire Grösse etwa 8— 11 u.. (Der Kern etwa 6 [7..) Aus-

sex'dem kommen nocb polynukleäre Leukozyten vor, zum Teil zu klei-

ueren Gruppen augesammelt. 3. II. Ziemlicb vicle Fäden. Zylinder

etwas weniger als zuvor. Im iibrigen rote Blutkörpercben, Pigment,

Nierenepitbelien und Leukozyten wie zuvor. Am 7. u. 14. II. Fäden
und mittelbreite Zylinder (bis auf etwa 28 [i.) wie zuvor. Einige Zy-

linder vom Spiraltypus. Vereinzelte Leukozyten, rote Blutkörpercben
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und Niereuepithelicn, die liauptsäcblich nekrotisch sind und die inei-

stenteils auf Zyliiidern liegeii und bisweileu etwas Fett entlialten.

Fall in. Karl F., 17 Jahre alt. Klinische Diagnose: Akute

(ilomeruloneiihritis. Kechtssoitige Pleuritis ini Herbst 1910. Mitte

Februar 1917 Scbnupfen uad Halseutziindung; der Urin wurde blutig.

Befund hei der Anfncdime ani 28. II, 1917 in die med. Klinik:

Diunpfung uuten an der rechteu Lunge. Herzdämpfung liuks 9— 10

cm, rcobts 3 cm von der Mittellinie. Blutdruck 13ti mm Hg; am
14. V. 100 mm. Urin 1. 111.-15. V. 17.; Tagesmenge 1300—
2250 ccm; spez. Gew. 1009

—

1014; Albumen: die erste Wocbe 10

—

24 %',. dann meistens 0,ö—2%^; 13— 15. V. iiur 0,i5%. Sedunent-

hefund naoh meincr ]Methode: 3., 10. u. 17. III. Eine reidiliche

3Ieiige roter IJIutkurpcrchcn und polynukleärer Leukozyten. Viel fein-

körniges Pigment, bald frci, bald auf Zylindern liegend. Zerstreute,

kleinc, teilwcise verfettete Nierencpithelien (ctwa 1 1 <j. an Grösse, der

Kern 5— C» [/). Zylinder ziemlich spärlicli, im allgemeinen lockar und

scbmal (ctwa 11 \j.) odcr ziemlich breit bis auf 28 y.. zuweilen noch

breiter. Die meisten Zylinder sind mit verscbiedenen Formen von

Zellen odcr mit Pigment besetzt; einige sind homogen öder wachsig,

mehr öder wenig grungefärbt. 28. u. ."il. III. Dasselbe Bild. 4.

IV.: Eino reichliche Meiige Zylinder von wechselndem Aussehen:

schmal odcr ziemlich breit (bis auf 40 y.), homogen öder fädig, teil-

weisc si)iralförmig. Zahlrciche polynukleiire Leukozytcn und rote Blut-

körpercben, die teilwcise Zylinder bilden. Ziemlich vicle kleine Nie-

rencpithelien, oft mit wenigon, kleineu Fettröpfchcn: Viel frcies und
auf Zylindcrn gclcgenes Pigment. Bei Untersuchungen am 11., 14.,

21. u. 2S. IV. u. 2. \. fauden sich der Ilauptsache nach dieselben

Fornielemente wie zuvor, daneben auch zahlreiche Bakterien vom Coli-

Pypus. Am 5. u. 9. V.: Keichliches Sediment. Zahlreiche poly-

nukleiire Leukozyten und rotc Blutkörpcrchen. Ziemlich viele Nieren-

cpithelien, deren Grösse etwa 11 u. zuweilen bis auf 14 \j. beträgt

(der Kern 5 a— s y,). Einige Nierenepitlielien sind nekrotisch, einige

derselben entlialten eine geringe Menge kleiner Fettröpfchen. Auch
einisic Leukozyten entlialten ein wenig Fett. Zahlreiche Zylinder, die

ini allgemeinen an Breite 17—34 y., zuweilen bis auf 42 v. betragen.

Die Zylinder sind teils homogen, teils spiralförniig, tcils feinkörnig;

sie sind oft griinlich gefärbt. Auf violen Zylinderu kommt Blutpig-

ment vor. Hier und da Fibrinfäden. Am 12. V. wie voriges Mal -f-

zahlreiche Bakterien (vom Coli- und Kokken-Typus).

b) Fall 9S—r27 {Seariatina).

Sämtliche Fälle dieser Gruppe bezieheu sich auf Scarlatina als ätio-
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als zweckmässig erschienen, sie hier in einc gemeinschaftliche Gruppe
zusamraeuzuftlhren.

Fall 9<S. Oskar J., 9 Jahre alt. Klinisclie Diagnose: Scarlati-

na + Nephritis. Der Pat. erkrankte ain 15. IX. 1916. Bei der Auf-

nahrae am 16. IX. typisches Scarlatinaexanthem, Ilirabeerzunge, Dru-
senschwellnngen ara Halse. Temperatur .38,2°. 17. IX.—30. IX.

afebril. 1. X.— 16. X. Temperatursteigerung abends bis zu 38°— 38,.">;

17.—20. X. ?it—)M,b\ dann um 37°. 29. IX. Abscbuppung der Epi-

dermis. '>. X. Otitis media. 13. X. Blutdruck 120 mm Hg. Urin:
Menge 1. X.— 10. X. 450—750 ccm, daun 1000—1900 ccm. 17.

IX.— 1. X. Keiii Albumen. 2. X.— 10. X. 6—9?^= Albumen; 16. X.—
1. XI. 0,5

—

2"oo Albumen. Sedimenthefund uach meiner Metboder
d. 14. X. Reicblicbes Sediment. Sebr zahlreiche Leukozyteii, die den
iiberwiegeuden Teil des Sediments bilden. Ziemlicb viele rote Blut-

'körperchen und Epitbelien; von den letzteren scheinen viele grössere

vom Blasenepitbeltypus zu sein, andere kleinere vom Nierenepithelien-

typus. Verbältnismässig wenige byaline Zylinder (])is etvva 20—23 u.

an Breite), die oft körnige Auflagerungen zeigen.

Fall 00. Nils P., 7 Jabre alt. Klinisclie Diagnose: Scarlatina

+ Nephritis. Der Pat. erkrankte ara 25. IX. 1916 und wurde an
demselben Tage ins Epidemickrankenbaus zn Stockholm aufgenommen.
Bei der Aufnabme typisches Scarlatinaexanthem, Angina, Temperatur
39,2°. 26. IX. Driisenschwellungen an der rechten Halsseite, Temp.
38,6°— 40,2^ 27. IX. Temp. 38,5°— 38,6°. 28. IX.— 8. X. Temp.
37,5°—37,6. 3. X. Abschuppuug der Epidermis. 10. X. Ödem des

Gesichtes. Erbrechcn. Urin dunkel gefärbt; ira Sediment rote Blut-

körperchen, Leukozyten und körnige Zylinder. Temp. 37,8°— 39, i°.

13. X. Der Blutdruck 110 mm Hg. Afebril. 17. X. Klonische Zuk-
kungen im rechten Beiue. Venaesektion. Lumbalpunktion. 2. XI.

Benommenheit. Ab und zu Erbrechen. Beträcbtliche Zuuabme der

Ödeme. 17. XI. Allgemeinzustand verschlechtert. Kopfschmcrzen.

Benommenheit. is. XI. Anfall von urämischer Eklami)sie. Bewusst-

los. Puls klein, unregelmässig. A^enaspunktion. Lumbalpunktion. 19.

XI. Der Allgemeinzustand etwas besser. 27. XI. Beträcbtliche

Besserung. 17. XII. Der Pat. wurde aus dem Krankenhaus ent-

lassen. Im Urin 26. IX.— 9. X. kein Albumen; am 11. X. 11 %« Al-

bumen, Tagesmenge des Urins 275 ccm; 12 X.— 19. XI. 0,5— 7?^»

Albumen; Tagesmenge 425—900 ccm; 20. XI.— 9. XII. 0.5— 0,8 %'»

Albumen, Tagesmenge 1000— 1450 ccm. Sediinentbefund nach mei-

ner Methodc: am 14. X. Keichliches Sediment. Einige Fäden. Zahl-

reiche, teils lockere, teils spiralförmige, teils homogcne Zylinder, auf

denen oft Leukozyten und rote Blutkörperchen vorkommen. Die Breite

der Zylinder etwa 14— 20 [J-. Zahlreiche Leukozyten und rote Blut-

körperchen; ziemlicb viele Epitbelien, die teihvcise in Form von Zy-

lindern angesammelt sind. 30. X. u. 2. XI. Dasselbe Bild wie zuvor.
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Fall 100. Oskar H., 9 Jabre alt. Klinische Diagnose: Scarla-

tina. Xephritis. Der Pat. erkrankte ani 30. IX. 191G und wurde

an deniselbeu Tage ius Epideiniekrankenhaus zu Stockholm aufgenom-

lueu. Befund bei der Aufnabnie: typisches Exanthera, Angina, Hals-

driisenscbwelluiigeii. Die Temperatur iiU. IX.—4. X. 39 — 40 ;
5.

—

17. X. abeuds etwa 38 ; dann afebril. 9. X. Abschuppung der Epi-

dermis. 16. X. Kopfschmerzen. Ödem des Gesicbtes. 18. X. Er-

brechcn. Tm Urin 2.-9. X. kein Albumen, 10. X.— 13. XI. 0,7—2>
Albumen. Eutlassung ani 15. XI. Sedhnenthefund nach meiner Me-

thode am 18. X.: Reieblicbe Menge Leuko7.yten und roter Blutkörper-

chen. Ziemlich zahlreicbe bomogene öder lockere, zuweilen spiralför-

mige Zylinder, auf deneu oft Zelleu öder Körncben aufgelagert sind.

In einigen Leukozyten kommen Fettkugcln vor. Zerstreute Epitbelien,

von denen die meisten vom Typus der Blasenepithclien zn sein scheinen.

Fall 101. G-jäbriges Mädchen. Klinische Dia(jnose: Soarlatina.

Die Pat. erkrankte 29. IX. 19 IG an Soarlatina und wurde am 2. X.

ins Epidemiekrankenhaus zu Stockholm aufgenomraen. 5. X. Starke

Intoxikation. Augescbwollene Driisen am Halsc. 9. X. Spuren von

Albumen im Urin. 10. X. Kechtsseitige purulentc Otitis med. 12. X.

liluterbrecben. Temperatur 2. X.— 12. X. im allgemcinen 39,5'—40\

13. X. Mors. Aittopsie am 14. X. Gesamtbefund: Akute hoemor-

rhagischc Xephritis. Magenblutung. Xiereii makro.-ikopisch: Die

Xieren etwas vergrössert, weicb. Kapsel diinn, leioht abziehbar. Die

Oberfläcbe glatt von buntem Ausseben, indem sehr zahlreicbe kleine

rote Flecken und Streifeii mit granroten öder bellgrauen öder etwas

gelblichen Partieen abwechseln. Auf der Schnittfläclie ist die Rinde

verbrcitert, etwas vorqnellend, von blass-grauroter öder hellgrauer öder

etwas gelblicher Farbe, rot gestreift öder gedeckt. Die Zeichnung

herdweise verwaschen. Die Pyramiden dunkelgraurot. Nieren mikro-

skopisch: Ziemlich beträchtliche kleinzellige Intiltrate im Zwiscben-

gewebe. In der Xäbe solcher llerdciien Ilyperämie und vielfacb Blu-

tungen. An den Glomernlis vielleicht leicbte Kernverraehrung; bis-

weilen sind sie stärker als gewöbnlicb mit Blut gefiillt. In dem Kap-
selraum bier und da eiuige Leukozyten und rote Blutkörpercbeu öder

hyaline Tröpfchen. Im Lumen der Hauptstiicke ziemlich oft hyaline

Tröpfcben in ziemlich geringer Menge und ein spärlicher, köruiger

Inhalt; daueben oft mebr öder weniger zahlreicbe Leukozyten nebst

spärlicben roten Blutkörpercbeu und desqvamierteu Epitbelien. Die

Epithelien der Hauptstiicke gescbwollen, körnig, im allgemeinen mebr
öder weniger stark verfettet (das Fett nicbt doppeltbrechend). In vio-

len Epithelien der Hauptstiicke hyaline Tröpfcben, zuweilen sehr stark

bervortretend. In den nach Pfisters Methode gefärbten Präparateu hier

und da in den Epitbelien der Hauptstiicke zahlreicbe blau gefärbte

Tröpfchen, zumeist im Anfangsteil nahe an den Glomernlis; zuweilen

kommen auch derartige Tröpfchen im Kapselraum vor. In dem Lu-
men der Scbleifen, Schaltstiicke und Sammelröbren an vereinzelten

Stellen schmale hyaline Zylinder und Leukozyten öder rote Blutkör-

percbeu. Die Epitbelien der dicken Scbleifenscbenkel ziemlich stark
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verfettet; in den iibrigen Kauälchen nur hier luid da spärliches

Fett.

Fidl 102. John B., 9 Jalire alt. Klinische Diagnose: Scarla-

tina. Iloemorrhagische Nephritis. Bei der Aufnahme ins Epideraie-

krankenhaus zu Stockholm am 3. X. 1916 typische Abschuppung der

Epiderniis an den Armen. Blat im Urin. Ateranot. Fieber 39,4.

5. X. Öderae des Unterhautgewebes; Aszites. Temperatur 4. X.— 1;-5.

X. abends 38,3"— 39,2^, 14. X.— G. XI. V>l/—38..3\ Der Urin ent-

hielt bis zuni 2. XI. Albumen. Die Urinmeuge anfangs 700— 800
ccm, dann 1000— 1500 ccm. Entlassung aus dera Krankenhause am
t'). XI. 1916. Sedimentbefund nach meioer Methode: ara 14. X.

Reichliches Sediment. Zahlreiche Leukozyten und rote Blutkörper-

chen; zuweilen Blutkörperohenzylinder. Ziemlich zahlreiche Xieren-

epithelien, zum Teil nekrotisch. Vereinzelte stark verfettete Zellen.

Ziemlich zalilreiche Zylinder, die teils homogen, teils locker mit éiuer

deutlich fädigen Strnklur und mitunter spiralförmig sind. Ihre Breite

schwankt zwischen etwa 5 a und 30 \j.. Sie sind im allgemei-

nen schwach gefärbt, zuweilen etwas griinlich. Auf den Zylindern oft

rote Blutkörperchen, Leukozyten, Nierenepithelien öder körnige Mas-

sen, nicht selten Pigmentkörnchen. Ausserdem finden sich noch hya-

line Tropfen, die zum Teil etwas griinlich gefärbt sind.

Fall 103. Arne K., 1 Jahr alt. Klinische Diagnose: Scarlatiua.

Der Pat. erkrankte am 1. X. 1916. Bei der Aufnahme in das Epi-

demieki-ankenhaus zu Stockholm typisches Scarlatiuaexanthem, Angina,

Himbeerzunge, hohes Fieber (39"—40'); kein Albumen im Urin. Die

Temperatur bis 14. X. 39"—40", 15. X.—24. X. 37—38', 25. X.—
31. X. 39'—40, 1.— 3. XI. 40"— 41". Am 10. X. wurde Albumen

im Urin nacbgewiesen; der Albumengehalt am 17.— 19. X. 2,5— 4%=.;

30. X.—3. XI. kein Albumen. 7. X. Halsdrusenschwellung. Auf den

Tonsillen und den Gauraenbogen membranöse Beläge. 22. X. Erbre-

chen. Diarrhöe. 25. X. Dieselber? Symptome. 27. X. Zyanose.

Ulzeröse Stomatitis. Mors am 4. XI. 1916. Sedimenthefund nach

meiner Methode: am 3. XI. Spärliches Sediment. Einige Fäden und

raittelbreite Zylinder (bis 24 \). an Breite). Keine sichereu Leukozyten,

keine roten Blutkörperchen. Einzelne Epithelzellen vom Typus der

Blasenepithelien. Nieren makroshopisch von gewöhnlicher Grösse.

Die Rinde blass graulich mit zerstreuten kleinen Blutungen. Die Py-

ramiden an der Grenze nach den lländern hin blutreich, sonst blass.

Nieren mikroskopis(di: Keine kleinzelligen Infiltrate. In der Rinde

stellenwclse Ilyperämie. Keine Keruvermehrung der Glomeruli, die

mässig init Blut gefiillt sind. In dem Lumen der Hauptstiicke oft

zahlreiche hyaline Tropfen (bis auf etwa 8— 9 [j. an Grösse). Im
Epithel der Hauptstiicke oft deutliche Tropfenbildung; die Tropfen

bald ganz durchsichtig, bald glänzend. In einigen dicken Sclileifen-

schenkeln, Schaltstiickcn und Sammelröhren Fäden und lockerc Zylinder.

Feine Fettröpfchen kommen ziemlich reichlich im Epithel der dicken

Schleifenschenkel vor; das Fett nicht doppeltbrechend.



HARNSEDIMENT UXD ZALIXDERBILDUXG. 477

Fall 104. Greta S., 3 Jabre alt. Klinische Diagnose: Scarla-

tina. Nephritis. Die Pat. erkrankte am ö. X. 191(3. Bei der Auf-

nahme ins Epideniiekrankeuhaus zu Stockholm ara 6. X. typisches

Exauthera und Angiiia; keiii Albumen im Harn; Temperatur um 3S\
10. X. Absr.huppung der Epiderrais. Otitis med. dx. 20. X. Albu-

men im Harn. Ödem des Gesichtes. 25. X. Ödem des ganzen Kör-

pers. Halsdriisenschwellungen. Angiua. 26. X. Otitis med. sin. 28.

X. Nasenbluten. 29. X. Symptome von rcchtsseitiger Pleuritis. Tem-
peratur 40,5. 1. XI. Dipbteria faucium. Urin 20. X.— 13. XI.:

Tagesmeuge 150—900 ccm. Hellers Probe +. Mors 18. XI. aS^'-

dimentbefiind nach nieiner Methode am 29. X.: /ieralicb spärliche

Fäden und schinale Zylinder. Zablreicbo Lcukozyteu. Einzelne rote

Blutkörperr.heu und Epithelicn von schwer bcstimmbarer Natur.

Fall 105. Kudolf R., 12 Jabre alt. Klinische Diagnose: Scar-

latina + Nephritis. Der Pat. erkrankte am 7. X. 1916.. Anfnahme
am 8. X. 191G in das Epidemiekrankcnhaus zu Stockholm. Symp-
tome von Scarlatina, Fieber, Angina; O Alb. Seit 11, X. afebril. Am
15. X. Beginucnde Abschui)pung der Epiderrais. 25. X. Albumen im
Urin; Ödem des Gesichts; DiarrhOe. 26. X. wiederholtcs Erbrechen.

28. X. 4,,-> "„ All)umen im Urin, der niakroskopiscb blutig ist. Zu-
nahme des Ödems. ]\Iinimale Urinmenge die letzten 3 Tage. Er-

brechen die beiden letzten Nächtc. 1. XI. Die letzten Tage minimale
Urinmenge. Grosse Ödemc. Der Pat. ist apathisch, benommen. Mors
ara 1. XI. 1916. Sedimenthefund nach meiner Methode: 26. u. 27.

X.: Zieralich zahlreiche Zylinder, die schmal öder mittelbreit sind

(bis auf etwa 28 y.); sie sind teils homogen, teils ladig, teils mehr
öder weniger foinkörnig. Ausserdem tindon sich vicle Ilänfchen von

kleinen hyalinen Tropfcn, die zuweilon als zylinderähnliche Gebilde

angeordnot sind. Unter den zellnlären Elementen sind die Leukozytcn
uberwiegcnd. Ziemlich zahlrcicli sind auch die roten Hlutkörjjerchen, die

raitunter in Zylinderform auttreten, und ausserdem epitlieliale Ele-

niente, die ich als Xiorenepithelien deute; diese cnthalten mitunter

etwas Fett und ihro Grösse beträgt etwa 8— 10 \). (der Kern etwa
5— 6 v.). 1. XI.: Sehr zahlreiche rote Blutkörperchen. die oft feine

blaugefärbte Köruchen enthalten, beherrschen das Bild. Ausserdem
zahlreiche homogene (oft etwas griinliche) öder lockcre Zylinder und
recht viele Leukozyten nnd Epithelien. Sektion am 2. XL: Nieren
makroskopiscJi etwas vcrgrössert. Die Kapsel leicht abziehbar. Die

Oberfläche glatt mit zahlreichen punktförmigen Blutungeu. Die Rindc
etwas verbreitert (5— 6 rara), blass graulich, etwas transparent; die

Zeichuung meistenteils verwischt; zahlreiche punktförraige Blutungeu.

Die Pyramiden dunkel granrot, besonders hyperämisch an der Grenze
nach der Rinde bin. Xieren mikroskopisch: Das Zwischengewebe
oft etwas ödematös. Zahlreiche kleinzellige Infiltrate sowohl in der

Rinde als in der Marksubstanz, besonders an der Grenze zwischen bei-

den; sie finden sich mitunter in der Nähe von Glomerulis, am häufigsten

aber ohne Zusammenhang mit den Glomerulis. Oft sieht man eine

leichte, mehr diffuse kleinzellige Infiltration des Biudegewebes. (tIo-
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meruli von wechselndem Aussehen: einige siud blutreich, einige zeigen

eine deutliche Kernvermehrimg; in einigen wenigen Kaiiselräuraen

»Halbmondbildungen», vvobei unter den desquamierten Epithelien aucb
Leukozyten und hyaline Mässen vorkoramen; die »Halbmonde» liegen

oft deutlicb an der Miinduug des Hauptstiickes. In einigen Kapsel-

räumen koramen mitunter einzelne Leukozyten vor. In dem Lumen
der Hauptstiicke finden sich meist mebr öder weniger zahlreiche, runde
öder längliche Tropfen, die meistenteils klein sind; recht oft kommen
im Lumen auch einzelne öder zuweilen zablreiche Leukozyten vor,

mitunter siebt man bier auch rote Blutkörpercben und einzelne stark

verfettete Zellen. Das Epitbel der Hauptstiicke im allgemeinen ziera-

lich niedrig; der Biirstensaum oft erbalten; in einigen dieser Zellen

eine deutliche Bildung hyaliner kleiner Tropfen; an einigen Stellen

sind die Zellen stark verfettet, wobei das Fett zum grossen Teil dop-

peltbrechend ist. In vielen diinnen Schleifenschenkeln, besönders in

der Innenzone der Pyramiden, ein hyaliner, stark blaugefärbter Inhalt.

In den dicken Schleifenschenkeln, Schaltstiicken und Sammelröhren,

teils Häufcheii hyaliner Tröpfchen, teils Fädeu öder aus solchen zu-

sammengesetzte lockere Zylinder, teils bomogene blaugefärbte Zylinder;

daneben kommen auch mebr öder weniger Leukozyten öder rote Blut-

körpercben vor; die letzteren fiillen an einzelnen Stellen das Kanäl-

chenlumen ganz aus. Fett findet sich nur spärlich in einzelnen Epi-

thelien der letzgenannten Kanälchenabschnitte.

Fall 106. Nils B., 11 Jahre alt. Klinische Diagnose: Scarla-

tina. Der Pat. erkrankte am 8. X. 191 G. Befund bei der Aufnahme
ins Epidemiekrankenhaus zu Stockholm am folgeuden Tage: Scarla-

tinaexanthem; leicbte Angina; kein Albumen. Leichte Temperatur-
steigerung am 16., 17. u. 29. X., sonst afebril. Am 24. X. Albumen
ira Urin. Leichtes Ödem des Gesicbtes. Geringer Aszites. 26. X.

Im Urin 0,5 ^o Albumen. Vom 29. X. ab Symptome von Urämie.

Mors am 31. X. Sedimentbefund nach meiner Methode: d. 29. u.

30. X.: Ziemlicb viele Fäden und Ubergangsformen derselben in

>Spiralzylinder». Zahlreiche lockere und bomogene Zylinder, deren

Breite wechselnd ist, 8—20 p.; vereinzelte Zylinder sind von wachsi-

gem Typus, bisweilen etwas griinlich gefärbt. Einige hyaline Tropfen,

die ebeufalls griinlich gefärbt sind. Zahlreiche Leukozyten und rote

Blutkörpercben; die letzteren euthalten oft kleine blaugefärbte Granula,

die teils an den Eändern, teils im Zentrum liegen. Einige, zum Teil

verfettete zum Teil nekrotische Nierenepithelien. Nieren makrosko-
pisch: Normalgrösse. Das Parenchym an der Scbnittfläcbe etwas vor-

quellend. Die Rinde etwa 5 mm breit, blass, graugelblich. Die Py-

ramiden dunkel granrot. Nieren mikroskopiscli: Zerstreute klein-

zellige Inflltrate. An mehreren Stelleu Thrombenbildung in den Ge-

fässen. Vereinzelte Blutungen. Die Glonieruli zeigen oft Kernvermeh-
rung; in den Kapselräumen bier und da einige hyaline Tröpfchen,

keine Zellen. In dem Lumnn der Hauptstiicke oft zablreiche hyaline

Tropfen, bisweilen Leukozyten und rote Blutkörpercben. In den Epi-

thelien der Hauptstiicke oft deutliche Tropfenbildung, meistenteils nur
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wenige Tröpfchen, bisweilcn schr zahlrciobe: in denselben oft aucb

klcine Fetti^opfeu in dem baisaleu Teile der Zolleu. In eiuisieu dik-

ken Sclileifeuscbenkeln, Sobaltstiicken iind Saranielröbren hyaliue Zy-

linder, bisweilen mit körnigen» Besatz. In den dioken SchleitVnschon-

keln und Scbaltstiicken zienilicb reicbliche Yerfettuug der Epitbclien;

in den SanimelrObren nur in einzehien Zellen Fett. Das Fett nicht

doppeltl)rechend.

Fall 107. Sigurd A., 9 Jabre alt. Klinische I>lafinose: Scarla-

tina. Nepbritis. Bei der Aufnabme ins Epidemiekrankenhaus zu

Stockliolm ani 11. X. 11)16. Abscbuppunsr der Epidermis am Iiiicken,

Ilalsdriisenscbwellungen, blutiger Harn. Die Temperatur wabrend des

Krankenbausaufentlialtcs raeist 37,-''— 07..".', bisweilen 37,6°—37,8°. 16.

X. Ödem des Gesicbtes. Erbrecben. Im Urin 11. u. 16. X. 5%,
Albumen, 23. u. 30. X. 0,i—0,7 > Alb. 18. XI. Spuren von Alb.

Eutlassung am 19. XI. Sediinentbefund iiacb meiner Methode ara

21. X: Keicbliciie ^lenge Lcukozyten Einzelue rote Blutköri)ercbeu.

Zii mlicb viele byaline Zylinder, bisweilen mit körnigem Bela^. Ibre

Breite meist etwa 14— 17 [j.. bisweilen sohmaler öder breiter bis etwa

;10 [j.. Ziemlicb zablrcicbe Epitbclien, tou denen die meisten voro

Blasencpitbeltypus sind (ClrOsse etwa 14— 17 [^., Kem etwa 8—9 a);

einige kleincre Zellen. die zum Teil nekrotisob sind, werden als Nie-

reuei)itlielicn gedcntet.

Fall 108. (Tafel XI, Fig. 7.) A. S. X.. 30-jäbriger Mann. Kli-

nische Diagnose: Scarlatiua. Nepbritis. Der Fat. erkrankte akut

am 14. X. 1916. Befund bei der Aufnabme in das Epidemiekranken-

baus zu Stockbolra am 15. X.: Ficber (40,2^); diftuses typiscbes Soar-

latina-E.xanthem; Angina. 16. X. Spuren von Albumen. 17. X. Ik-

terus. 20. X. 1 °o<, Alb. im Urin. 20. X. Anurie. Erbrecben. 23.

X. Kein Albumen. 25. X. Blutdruck 135 mm Hg. Urinmengo 21.

—

22. X. 100 ccm, 23. X. 250 ccm, 24.-28. X. 2200—5800 ccm, 29.

X. 1800 ccm. 30. X. 300 ccm. Temperatur 16. X.— 19. X. 39,2"—

40,2'; 20. X.—27. X. 37°— 37,8^; 28. X. 38°—38,4°; 29.— 30. X.:

39,4°—40,6°. Sedimenthefund nacb meiner Methode am 21. u. 27.

X: Keichlicbe Mengo Leukozyten (besonders am 21. X.). Zerstreute

Häufcbcn vou roten Blutkörpercben. Ziemlicb viele, 11—25 p. breite

Zylinder. Ausserdem ziemlicb viele desqvaraierte kleine Nierenepitbclien

(10— 11 [j., der Ivern ä— 6 p.). Mors ara 30. X. 1916. Autopsieani

31. X. Nieren makroskopisch: Normale Grösse. Das Parencbym
an der Scbnittfläobe etwas vorquellend. Die Rinde etwa 6— 7 mm
breit, blass granrot, etwas getriibt. Die Pyramiden riunkelrot. Xiereu
inikroskopiscli: Im Zwiscbengewebe ziemlicb zablrcicbe, kleincre öder

grössere kleinzellige lutiltrate so\Yobl in der Rinde als in den Pyra-

miden, meist um Gefässe, zuweilen um Glomeruli berum gelegen; in

diesen Herdeben kommen sowohl polyniikleäre Leukozyten als mono-
nukleäre Zellen vor. Zerstreute kleine Haemorrbagieen. Mitunter

Keruvermebrung an den Glomerulis; in den Kapselräuraen bier und

32—J7J797. Nord. med. arJc. Bd 50. Avd. II. X:r 1.3.
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da vereinzelte hyaline Tröpfchen uud desqvaraierte Epithelien; keine

Leukozyten öder roten Blutkörperchen in den Kapselräumen. In dem
Lumen der Hauptstucke znweilen — im ganzen nicht oft — hyaline

Tropfen. I)ie Epithelien der Hauptstucke im allgemeinen etwas ge-

schwollen; in den Zellen einiger dieser Kanälchen deutliche, zuweilen

hochgradige Tropfeiibildung, besonders in dem den Glomerulis am
nächsten liegendea Teil; die hyalinen Tropfen smd etwa 3— 8 [j. gross.

In den nach der PFisiERschen Methode gefärbteu Präparaten siud nur

in einigen Hauptstlicken in der Nälie von Glomerulis viele blaugefärbte

Tröpfchen nachweisbar. In einigen dicken Schleifensclienkeln, Schalt-

stiickeu und Saramelröhren sclimale hyaline Zylinder, die zuweilen aus

schmäleren Fäden gebildet sind; auf den Zylindern sind auch Leuko-

zyten und körnige Mässen anfgelagert; an einer Stelle fanden sich in

einer Sammelröhre auch rote Blutkörperchen. Fett kommt in geriu-

ger Menge in den Epitlielien der dicken Schleifenschenkcl, Schalt-

stiicke und Sammelröhren vor; das Fett ist nicht doppeltbrechend.

Das Epitbel zeigt in verschiedenen Kanälchen eine gewisse Tendenz

zum Desqvamieren.

Ahbildung auf Tafel XI, Fig. 7 (Zeiss, hom. im. ^/7", komp.

ok. 6). Gefriersclinitt aus der Niere (Fixierung in der JoRESschen

Fliissigkeit, Färbung mit meiner Farbfliissigkeit). Querschnitt eines

Hauptstiickes (ziemlich nahe an der OberHäche der Niere) mit hoch-

gradiger Tropfenbildung.

Fall 109. Margit A., 10 Jahre alt. Klinisclie Diapnose: Scar-

latina. Nephritis. Befund bei der Aufnahme am 16. X. 1916 ins

Epidemiekrankenhaus zu Stockholm: Abschuppung der Epidermis an

der Brust und am Bauche. Die Temperatur die ersten Tage 38,2°

—

39,4°, dann im allgemeinen 37°—37,4", bisweilen 37,9'. Urin: Tages-

menge 500— 1500 ccm. Albumen: 17. X.—3. XI. 1

—

1%,, dann etwa

0,5^^0. Entlassung am 21. XI. Sedimentbefund nach meiner Me-

thode am 21. X: Reichliches Sediment. Zahlreiche Zylinder, Leu-

kozyten und rote Blutkörperchen. Einz Ine Epithelien. Die Zylinder

sind mittelbreit; auf denselben oft zellige AuHagerungen. Noch am
16. XI. enthielt das Sediment rote Blutkörperchen.

Fall 110. (Tafel XI, Fig. 14—15.) Maria S., 11 Jahre alt. Kli-

nisclie Diagnose: Scarlatina. Die Pat. erkranktc am 15. X. 1916.

Bei der Aufnahme in das Epidemiekrankenhaus zu Stockholm am IG.

X. Scarlatina-E.xantliem, pseudomembranöse Angina. Temperatur 16.

X.—19. X. 39,5°— 40,4". Am 17. X. Delirien. Der Allgcmeinzustand

durch Intoxikation stark beeinflusst. Am 19. X, ganz benoinnicn; der

Puls klein. Mors um 6 Uhr nacbm. Sedimentbefund nach meiner

Methode am 17. X: Einzelne hyaline, schmale öder mittelbrcite Zy-

linder, zum Teil mit körnigen AuHagerungen. Ziemlich zahlreiche

Leukozyten; am 19. X.: Ziemlicli viele Fäden und homogene odcr

fädige Zylinder, an denen auch feinkörnige Autlagerungen vorkommen.

Die Breite der Zylinder im allgemeinen etwa 14— 17 {.i. Einige Zy-

linder sind spiralförmig. Einzelne stark verfettete öder nekrotische
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Nierenepitbelien, spärliche Leukozyten und rote Blutkörpercheu. Nie-

ren makroskopisch iiormalgross. Die Kapsel leiclit abziehbar. Die

Obertiäche glatt mit stark blutgetiillten Veneiisterneu. Die Riiide etwa

5 mm breit, dunkel granrot. Die Pyramiden etwas blutreicher an der

Grenze nach der Rinde bin, sonst wie die Rinde. Nieren mikro-

skopisch: Spärlicbe kleiuzellige Intiltrate sowobl in der Rinde als in

den Pyramiden; sie sind bauptsächlicb perivaskulär. znweilen ura die

Glomeruli herum gelegen; im Lumen der Hanikanälcben, die sicb in

derartiucn Herdchen fiuden, oft zablreiehe Leukozyten, J)ie Glomeruli

sind bald hyperämiscb, bald zeigen sie Kernvermehrung. In eiuigen

Kapselräumen spärlicbe kleine hyaline Tropfeii. Zablreicbe hyaline

Trojiien im Lumen der Ilauptstucke. In den Epitbelien dieser Kanäl-

chen trube Schwellung und oft Tropfenbildung; hier und da in den

basalen Teilen kleine Fettropfen. Im ganzen spärlicbe Zyliuder kom-
men in den ubrigen Kanälcbenabscbnitten vor; sie sind oft aus meh-
reren scbmaleu Fäden zusaminengesetzt und zeigen mitnnter ;Spiral-

form; ; an eiuigen derselben köruige Auflagerungen. In raebreren Ka-

pillaren in den Pyramiden zablreicbe byaline Kiigelcbeu, die an Grösse

etwa 3— 15 // betragen.

Abhildun(jen auf Tafel Xf, Fig. 14— 15. (Zeiss, bom. im. V^t",

komp. ok. 6). Fig. 14. Sedimeutlnld vom 19. X. 191(3. Oben ein

spiralig gewundener Zylindcr; unten ein hyaliner Zylinder mit fein-

körnigem Resatz au den Rändern. Die Breite der Zylinder 17 /<.

Zwiscben den Zylindern zwei rote Blutkörpercben, zwei polyuukleäre

Leukozyten und eine stark verfettete Xierenepitbelzelle. Fig. 15. Ge-

friersclmitt aus der Niere (Fixierung in der JORESscben Fliissigkeit.

Färbung nacb mciner Metbode). Links ein Hauptstiick mit grössereu

und kleineren Tropfen im Lumen; im Epitbel stellenweiso Bildung

kleiner byaliner Tropfen. Recbts ein Scbaltstiick mit einem Spiral-

zylinder im Lumen; das Epitbel abgeHacbt.

Fall 111. F>ik A., 8 Jabre alt. Klinische Diagnose: Scarlatina.

Der Pat. erkrankte ara 14. X. 1916. Bei der Aufnabme in das Epi-

demiekrankenbaus zu Stockbolm am 16. X. typiscbes Scarlatinaexan-

tbem, Augina, Ilimbecrznnge, bohes Fieber (39,5'—40,8'). Der Krän-

ka sebr beruutergckommen. Mors am 17. X. 1916. Im Urin keiu

Albumen. Sedimoitliefinid nach meiner Metbode am 17. X: Ziera-

licb zalilreicbe hyaline Zylinder, deren Breite etwa 7— 16 // beträgt.

Recbt viele Leukozyten. Nieren innkroskopisch von gewöbnlicher

Grösse. Die Rinde blass granrot, stellenweise getriibt. Die Pyrami-

den an der Grenze nacb der Rinde bin byperämiscb, sonst blass.

yiere)i mikroskopisch: Sebr spärlicbe, perivaikuläre, kleine Herd-

chen kleinzelliger Infiltration in der Rinde. Im allgemeiiien Hyperä-

raie der Rinde sowobl als der Pyramiden. Im Lumen einiger Kapil-

laren byaline Kugeln. Glomeruli ziemlicb blutreich. In den Kapsel

räuinen hier und da spärlicbe Tröpfchen. Im Lumen einiger Haupt-
stiicke byaline Tropfen; in den Epitbelien der Hauptstiicke trube

Schwellung und fleckweise deutlicbe Tmpfeubildung. Fett (nicbt

doppeltbrechendes) kommt in den Hauptsttlcken. Schaltstiicken und
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Sammelröhreii spiirlicli, iu deu dicken Schleifenschenkeln ziemlich reich-

lich vor. Im Lumen einiger Schleifen, Scbultstiicke uiid Sammelröhreii

hyaline Zylinder, zum Teil mit tciuköruigen Autiageruogen.

Fall 112. Gösta W., 4 Jahre alt. KUnische Diagno.^e: Scarla-

tina 4- Nephritis. Bei der Aufuabme ins Epidemiekraukenbaus zu

Ötockbolm ara 19. X. 19 IT.: Absobuppuiig der Epidermis. lUutiger

Harii. Ödom des Gesiobts. Afebrile Temperatur. All)Uineu im Urin:

•20.— 2G. X.: 1—2 »o», 30. X.—24. XI.: Spuren — 0,1?^». Entlas-

sung am 27. XI. Sedimentbefaud nacli meiiier Metbode am 2hX.

:

Ziemlicb viele schmale öder mittt'llifeite Zylinder. die hyalin öder bis-

weilen ctwas körnig sind. Reicbliche Menge Leukozyten, spärlicbe

rote Blutkörpercben. Epitbelieu dio meistenteils deutlicb ron dem
Typus der Blasenepithelicn sind.

Fall 113. Fanny S,, 9 .Jabre alt. KUnisclie Diagnose: Scarla-

tina. Die Pat. erkraukte am 23. X. 1910 und wurde ara folgendeu

Tage ins Epidemiekrankenliaus zu Stookbolm autgenommen. Bei der

Aufnabme lypiscbes E^xantbem, .^ngiiia; Spuren von Albumen im Urin.

Die Temperatur 24.-25. X. um 40; 20.-27. X. 37,8°— 38,?", dann
37°—38°. Im Urin kein Albumen nacb dem 24. X. 8. XI. Abscbup-

pung der Epidermis. 11. XII. Entlas-ung. Sedimenthefiind nach

ineiner Metbode am 25. X.: Einzelne Fäden und byaline Zylinder, die

bis etwa 14 jtt an Breite betragen. Eine ziemlich geriiige Anzahl

Leukozyten und Epithelien (unbestimmter Natur).

Fall 114. Erik J., 5 Jahre alt. Klinisclie Diagnose: Scarlatina.

Der Pat. erkrankte am 24. X. 1910. Bei der Aufnabme ins Ei»ide-

niiekrankenbaus zu Stockholm am folgendeu Tage typisches Scarlatina-

exauthem, leichte Drusenschwellungeu ara Halse; ziemlich starke In-

toxikation. Kein Albumen im Uriu. 7. XI. Abschuppung der Epi-

dermis. 5. XII. Entlassung. Sedimentbefand nach meiner Metbode

ara 26. X.: Geringes Sediment. Einige Fäden und Häufchen kleiner

hyaliner Tropfen. Stellenweise ziemlich viele Leukozyten. Einzelne

rote Blutkörpercben. Desqvamierte Epithelzellen von dem Ty^us der

Blasenepitbelien.

Fall llö. C. T., 3 Jahre alt. Klinische Diagnose: Scarlatina.

Der Pat. erkrankte am 26. X. 1916 und wurde am folgendcn Tage

ins Epideraiekrankenbaus zu Stockholm aufgenommen. Bei der Auf-

nabme typiscbes Scarlatmaexanthem und Augina. Temperatur 27.

—

31. X. 39,5"—40,5". Kein Albumen im Urin. Syraptome stärker In-

toxikation. Mors ara 31. X. Sedimentbefand nach meiner Metbode

29. X.: Einige Fäden. Ziemlich zablreichc, schmale und inittelbrcite,

hyaline Zylinder zura Teil mit teinkörnigcn Autlagerungcn. Einzelne

Leukozyten. Einige Häufchen kleiner hyaliner Trojifeii, zuvveilen auf

Zylindern aufgelageit. Ziemlich zablreiche Epiibelien unbestimmter Na-

tur. Nieren makrosJwpiscli: Gewöbnliche Grösse. Die Kapsel leicht

abziehbar. Die Oberfläche glatt, die Vcnensternc blutgefiillt. Dei
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Rinde Mäss, gi-aiilich; die Pyramiden etwas blutreicher. Nieren mi-

L-rotik-oi>is'-h: Sehr spärlii-he kleinzellige lufiltrate ia der Rinde. In

den Glomerulis zuweileii ausgejirägte Kernvermehrung (wahrscheinlich

infolgc Leukozytose). In den Kapselräunien hier iind da einige hya-

line Tröi)fchen. Keine Tröpfdieu im Kapselepithel, dagegen in dem

Ei>itliel des Trichterteils der Hauptstiicke in der nächsteu Nähe von

den Glomerulis. In dem Lumen der Hauptstiicke eiue ziemlich reicli-

liclie Meiige hyaliner Tropfen und danehen leiukörnige Mässen; keine

Lenkozyten. In den Epithelien der Hauptstiicke triibe Schwellung und

oft deutliche Tropfenbildung sowoiil iu den terminalen als in den proxi-

nialen Abschnitten. In den Scbleifen, Sclialtstiickcn und Sammelröli-

ren an einzelnen Stellen byaline Tropfen, Fäden öder Zylinder. Fett

komnit in geriuger Mensxe im Epithel einzelner Hauptstiicke und ziem-

licb vjeler dicken Schleifenscbenkel vor; das Fett nicht doppeltbre-

chend.

Fall 116. (Tafel XI, Fig. 1—(5.) Ester S., 24 Jabre alt. KU-
nische iHatfrtose: Scarlatina. Die Pat. erkrankte am 28. X. 191 Ci.

Bei der Aufiu^lime ins Epidcniiekraukenliaus zu Stockbolm am lol-

genden Tage starkes typiscbes Scarlatinaexauthem; Angina; starke In-

toxikation. Temperatur 40°—41°. Im Urin Spuren von Alliumcii.

Mors am 1. XI. r.UG. Sediineuthffmicl nacb nieiner Metbode: zicm-

licb rcicblicbe Menge Fäden sowie bomogener und tadiger Zylinder;

auf densclben oft körniLre Aufiagerungen öder byaline Tropfcben, selten

Fettropfcben. Zablreicbe Tropfenzylinder; die Grösse der Tiö])fclien

etwa 1—3 (», bisweilen grösser. Recbt viele Leukozyten. Einzelne

rote Blutkörperchen. Zerstreute Häufchen von Epitbelien, die wabr-

scheinlicb ron den Sammelröhren stammen und die zuweilen etwas

verfettet sind. Xifreu inakroskopisch: Xormalgross. Die Kapsel

leicbt al)ziebi)ar. Die OberHäcbe glatt. Die Rinde etwa 8 mm breit.

blass. grau^elblicb; die Zeicbnuiig meistenteils verwisclit; vereinzeltc

kleinc IJlutnngen. Die 1'yraniiden dunkel giaurot. Nieren mikro-

skojiifich: Voreinzelte kleinzellige lufiltrate und lUutungcn. Glomc-

ruli zuweilen ziemlicb blutreicb. In dem Lumen der Hauptstiicke oft

Tropfcben, die teils glänzend. teils ganz dnrcbsicbtig sind; danelien

ein feinkörniger Inhalt. Im Epithel der Hauptstiicke oft triibe Schwel-

lung und raebr öder weniger reichlicbe Tropfenbildung; der Kem zu-

weilen nicht färbbar. In den dicken Scbleifenscbenkeln, Schaltstiicken

und Sammelröliren oft Zylinder, die teils homogen, teils locker, fiidig

öder spiralförmig sind; ausserdem in und iiebcn den Zylindern Leu-

kozyten, rote Blutkörperchen und feinkörnige Mässen. In den dicken

Scbleifenscbenkeln ziemlicb reichlicbe Vcrfettung der Epithelien ; in

den Schaltstiicken und Sammelröhren kommt Fett nur in vereinzelten

Zellen vor. Das Fett nicht doppeltbrecbend.

AOlulJnncfen auf Tafel XI. Fig. 1—G. (Fig. 1. Zeiss, apo-

chrom. 16 mm, komp. ok. 6, Fig. 2—G. Zeiss bom, im. ^/i", komp.

ok. 6). Fig. 1—4. Gefrierschnitt aus der Niere. (Fixierung in der

•JORESscben Fliissigkeit, Färbung nacb meiner Methode). Fi(j. 1.

ijbersicbtsbild von der Rindensubstanz bei scbwacher Vergrösserung.
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Die hellen, nur schwach gefärbten Kanälcheii sind die Hauptstiicke,

in denen die Zellenkerne nicht imraer gefärbt sind; reichliche Tropfen-

hildung kommt in den Zellen derselben vor. In den librigen Kanäl-

cben scharfe Kernfärbung; im Lumen derselben an mehreren Stellen

Tropfen öder Zylinder. Fig. 2. Ein Teil eines Hauptstiickes mit

Tropfenbildung im Epithel und Tropfen im Lumen, Fig. 3. Ein

Teil eines Schaltstiickes; im Lumen ein Zylinder von fädiger Struktur;

niehrcre Zellen entbalten kleine Fettropfcn. Das hier abgebildete

Kanälcben entspricht im Fig. 1 dem oberen Ende des recbts gelege-

nenen, gebogenen Kauälchens. Fig. 4, Sr,äi'kere Vergrösserung eines

Scbaltstiickes, das in Fig. 1 links oben gelegen ist; im Lumen ein

Tropfenzylinder, ein paar Leukozyten und eine Epithelzelle; in einigen

Zellen kleine Fettröpfchen. Fig. 5. Ein Tropfenzylinder nebst ein

paar Leukozyten von dem Sediment 30. X. 1916. Fig. 6. Einige

Leukozyten und eine verfettete Nierenepithelzelle voin Sediment 30. X.

Fall 117. (Tafel XI, Fig. 13.) Henry J., 12 Jahre alt. Klini-

sche Diagnose: Scarlatina. Der Pat. erkrankte ani 30. X. 1916.

Bei der Aufuahme in das Epidemiekrankenliaus zu Stockholm ara folgen-

den Tage typisches Scailatinuexantliem, Angina, mässige Lymphdru-
Senschwellungen, Benoramenheit. Die Temperatur 31. X.— 17. XL etwa
39°—40°. 4. XL Doppelseitige Otitis media. 9. XI. 1'neumonie der

rechten Lunge. 12. XI. Phlegmone des rechten Oberscbeukels 15.

XI. Der AUgcmeinzustand sehr schlecht. Grosses Ödem des Riickens.

Mors am 17. XI. 1916. Vom 7. XI. ab Spuren von Albumen im

Urin. Sedimentbefimd nach meiner Methode: 15. XI. Ziemlich viele

hyaline Zylinder, die mehr öder weniger stark gefärbt sind. und die

bald locker, bald homogen sind; ihre Breite beträgt etwa 6—20 //,

bisweilen bis auf 30 f.i; auf denselben mitunter feine Körnchen öder

einzelne Fettkugelchen. Ziemlich viele Leukozyten und rote Blutkör-

perchen. Einzelne, mitunter etwas verfettete Nierenepithelien. Nie-

ren inakroskopiscli: Gewöhnliche Grösse. Die Kinde blass graulich,

in der Regel getriibt; die Pyramiden ziemlich Idutreich. Nieren mikro-

skopisch: Einzelne perivaskuläre kleinzellige Infiltrate, die oft um die

Glomeruli und die Vasa afferentia herum vorkommen; sie linden sich

sowohl in der Rinde als in den Pyramiden, in den letzteren besonders

nahe an der Rinde. In den Kapillaren oft hyaline Tröpfchen. Hier

und da kleine Blutungen. Kernvermehrung in einigen Glomerulis

(walirscheinlich infoke Leukozytose). In den Kapselräumen bisweilen

einige Tropfen und Leukozyten. Im Lumen der Ilauptstucke oft zahl-

reiche Tropfen, gläuzend öder durchsichtig; daneben oft ein feinkör-

niger Inhalt, Leukozyten und rote Blutkörperchen. Das Epithel der

Ilauptstucke zcigt triibe Schwellung und oft deutliche Tropfenbildung.

In den diinnen Schleifenschenkeln oft hyaliuer, stark blaugefärbtcr In-

lialt besonders in der Innenzone der Pyramiden. In den librigen

Kan;ilchena])schnitten ziemlich oft homogene, fädige öder spiralförmigc

Zylinder, welchen häufig Leukozyten öder rote Blutkörperchen beigemischt

sind. Fett, das nicht doppeltbrechend ist, kommt in ziemlich gerin-

ger Menge in den dicken Schleifenschenkeln und Schaltstuckea vor.
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Ahhildung auf Tafel XI, Fig. 13. (Zeiss. hora. ira. V^", komp.

ok. 6). Gefrierschnitt aus der Niere (Fixierung ia der JoRESsclien

Fliissigkeit, Färbung nacb meiner Methode). Eiu duniicr Schleifen-

bchenkcl in der Innetizoiie einer Pyramide (in der Nähe der Pyrami-

denpapille); ira Lumen hyaline Zylinder.

Fall 11!'). Hilding N., O Jalire alt. KliniKclie Diagnose: Scar-

latina + Xephritis. Der Pat. erkrankte am 30. X. 1910. Bei der

Aufiiahme iiis Plpidemickrankeuhaus zii Stockholm am 1. XI. typisdies

Exantliem, Augiua, Ilimlieerzunge, Drusenscliwellungen am Halse; kein

Albumen, Die Tem|)eratur während des Krankenhausaufenthaltes im

allgemeinon 37'— 37,4°, bisweilen 37.s°—38, 2^ Seit d. 3. XI. Albu-

men im Urin, I—3, o»»,. 8. XI. Abscliuppung der Epidermis. 16.

XI. Leichtcs Ödem des Gesichtes. 19. XI. Zuuahme des Ödems. Er-

brecben. Nasenbluten. 23. XI. Das Ödem veimindert. 25. XI. Das
Ödem liat wieder zugenonnnen. Erbrcciien. Eutlassung am 12. XII.

Sediinenthefund nacb niciuer Methode: Einige Fäden. Sehr zahl-

reiche Zylinder, deren Breite zwischen etwa 8—2ö // weehsclt. Sie

sind teils locker, teils homogen, bhiss öder stark blaugetärbt; aufden-
selben oft Auflagerungcii voa Zelleu öder körnigem Pigment. Eine

reichliche Menge Leuko/.yten, rote Blutkörperchen und Epithelieu,

von denen viele dem Nierenepitheltypus entsprecheii.

Fall 119. Nils J., 12 Jahre alt. KUnUche Diagnose: Scarlatina.

Der Pat. wurde am 28. X. 1916 ins Epidemiekraukenhaus zu Stock-

holm aufgeiioramen: typischcs Scarlatinaexaiithein, beträchtliche Ilals-

drtisenscbwelluiigen, Angiiia. Die Temperatur 28. X.— 1. XI. 39°

—

40,5"; 2. XI—6. XI. 38'—39°, dann 37'— 38'. Albumen wurde nie

ira Haru nachgewiesen. 20. X. Starke Intoxikation. Delirien. 1.

XI. Der Allgeraeinzustand sehr gebessert. 7. XI. Abschuppung der

Epidermis. 9. XII. Entlassung. Sediinenthefund nach meiner Me-
thode ara 29. X.: Sehr spärliches Sediment. Einige Fäden, ziemlich

viele Leukozyten, einzelne rote Blutkörperchen.

Fall 120. E. S., 7-jähriger Knabe. Klinische Diagnose: Scarla-

tina. Bei der Aufnahme in das Epidemickrankenhaus zu Stockholm
am 3. XI. 19 IG, typisches Scarlatiuaexanthem; hohes Fieber, das

bis zum Tode fortdauerte. Die BeeinHussuug des Gesanitbetindeus

purch die Intoxikation schon am 5. XI. ziemlich beträchtlich. Am
10. XI. doppeltseitige Halsdriisenschwellung. Am 23. XI. Benommen-
heit. Albumen wurde vora 15. XI. ab im Urin nachgewiesen. Anu-
rie die letzten 3 Tage. Kleine Ödeme. Mors am 28. XI. 1916.
Nieren makroskof>isrh geschwoUen. Das Parenchym an der Schnitt-

Häche hervorquellend. Die Kajjsel leicht abzielibar. Die Obi rfläche

glatt. Die Rinde verbreitert; die Zeichnung derselben verwischt; in

derselben stellenweise zahlreiche kleine Blutungen. Die Pyramiden
dunkel granrot. Nieren mikroskopisch: Im Zwischengewebe eine

mehr eder weuiger reichliche diffuse kleinzellige Infiltration, zum
Teil in Form von grösseren öder kleineren circumskripten llerdcben.
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die oft tim die Glomciuli herura gelagert sind. lu den Kapselräuraeu

der Glomeruli stellenweise etwas desqvamiertes Epithel. Im Lumen
der IJauptstucke hyaliue Tropfen und JiGukozyten sowie auch mitniiter

rote Blutkörpercheu. Im Lumen der iibrigen Kanälcbenabschnitte zabl-

reicbe Zyliiider. Ira Epitbel der Hauptstiicke zuweileii Troptenbildung.

zuweilcn etwas zura Teil doppeltbrccbcndes Fett.

Fcdl 121. A. L., O-jäbriges Mädcben. KUnische Diagnose: Soar-

latina. Die Pat. erkrankte am 5. XL Bei der Aufnabme in das

Epidemiekraukenbaus zu Stockbolm ara 6. XL faud sicb ein tyi)iscbcs

Scarlatinaexantbem, Angina, Himbeerzunge, Driisenscbwellungeii am
Halse, Eieber (BO"—40°). Kein Albumen im Harn. Am 9. XL Be-
nommeubeit, Zyanose, Erbrccben; Puls klein, unregelmässig. Mors am
11. XL 1916. Sediment indersnchi(ng nacb meiner Metliode am 8.

XL; Der grösste Teil des Sediments bestebt aus Fäden; daneben ciiiige

hyaline Zylinder (Itis etwa zu 25 ^i breit), die mebr öder weniger stark

getärbt siiiil. Zablreicbe Leukozyten. Vereinzelte rote Blutköi'percheii

und Nierenepitbelien, von denen einige etwas Fett entbalten. Teils

als freiliegende Häufchen eder Zylinder, teils als AuHagcrungen auf

einigen hyalinen Zylindern kommen aucb meistens ziemlieh kleine,

hyaline Tropfen vor, Nieren viakroskopiseh: Gewöbnliche Gi'össe.

Die Fii liden substanz blass, graulicb mit nur stellenweise deutlicber

Zeicbnung; bier und da kleine Blutungen. Die Pyramiden ziemlicb

blutreich, granrot. Nieren mikroskopi)<vh: Regellos zerstrcnte klein-

zellige Intiltrate in der Rinde sowobl als in der Marksubstanz raeist

an der Grenze zwiscben den beiden; sie liegen um Getässe herum,

sind aber nicht besonders oft an den Glomerulis gelagert. Hier und
da kleine Blutungen. In den Glomerulis keine deutliche Kernvermeb-

rung, liisweilen Ilyperämie; kein fremder Libalt in den Kapselräumen.

In dem Lumen der Hauptstticke manchmal eine mebr öder weniger

reicbliche Menge kleiner byaliner Tropfen und daneben feinkörnige

Mässen aber keine Leukozyten. Die Epitbelien der Hauptstiicke im
allgemeinen angescbwollen; in denselben bäuiig kleine hyaline Tropfen.

bisweilen in sehr reichlicber Menge. In einigen Gruppen von Haupt-

stiicken ziemlicb viel Fett im Epithel. In den diiunen Scblcifenscben-

keln in der lunenzone der Pyramiden oft hyaline dunkelblau gefärbte

Zylinder. Im Lumen vieler dicken Schleifenschenkel und Schaltstiicke

finden sich Fäden von deinselben Ausseben wie die oben erwäbnten

Fäden im Harnsediment; in anderen Kanälcbcn dieser Art kommen
hyaline Tropfen von deinselben Typus wie im Sediment öder bomogene
Zylinder vor. Aucb in einigen Samnielröbren derselbe Inhalt wie in

den eben erwäbnteu Kanälchen. In dem Lumen der Kanälcben, die

in kleinzelligen Intiltraten gelegea sind, finden sich oft mebr öder we-

niger zablreicbe Leukozyten. Fett kommt reiclilich in den dicken

Schleifenscbenkcln, ziemli(;h reicblich in den Scbaltstiicken und spär-

lich in den Sainmelröhrcn vor; es ist nie doppeltbreciiend. In den

Pyramiden stellenweise Kalkablagerung in den Kanälchen.
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FaJl 122. K. B., 6-jäliriges Mädchen. Klinische Diagnose: Scar-

latiua. Die Pat. crkrankte am 6. XI. 1916. Bei der Aufnalime in

das Epidemiekraiikeiiliaiis zii Stockholm au dem folixeiideu Tage war

das (iesamtbetindeii der Pat. stark beeintliisst. Pseudomcmbrauöse

Augina. Typisclies Scarlatinaexantliera. IJimbeerzunge. Halsdriisen-

scbwflluiig. Holies Y\q\)GV (40'—41') Am 9. XI. tast bewnsstlos.

Mors am 10. XI. 191 G. Scdimeuthefund nach meiner Methode am

9. XI.: Einige Pläden. Ziemlicli zablreiche, blasse öder meiir odcr

weniger stark gefärbto hyaline Zyliuder, auf deneii häutig feine Körn-

clieu odcr hyaline TrOptVhen (etwa 3 u) aufgelagert sind. Isolierte

Hänfcheu von hyalinen Tröpfchen kommen atich vor. Zicmlich spär-

liche Leukozyten. Einzelne verfettete Xierenepithelien. Zerstreute

Häufchon von Epithelien vom Typus der Blaseuepithelieu. \iereit

VKiktoskopuch: Gewöiinliche Grosse. Die Kinde etwa 4—5 mm
breit. blass; iiur stellenweise detitliche Zeioimung; hier und da punkt-

förmige Blntnn^rou. Die Pyramiden im allgemeien blass granrot, nach

der Kinde bin blutreich. Nievcii mikroskopisck: Einzelne klcinzel-

lige Inriltrate in der Hinde. Stellenweise Ilyperämie. Vereiiizdte

Blutungen unterhalb der Kapsel. Die Glomeruli stellenweise ziemlich

gut mit BUit gefullt. Im Lumen der Hanptslucke ziemlich viele hya-

line Tropfen und körnige Mässen. Das Epithel der Ilauptstucke ge-

schwollen; in demselben oft kleinere hyaline Tropfen. In den Lumen

der diiken Schleiteiischenkel, der Sclialtstiicke und Sammelröhren ziem-

lich hauHg Fäden und homogene öder fädige Zyliuder, die zuweilen

etwas teinkörnig sind. In ein/.elnen Hauptstiickeu sowie in den niei-

sten dicken Schleitenschcnkcln und Schaltstiicken ziemlich viel Fett:

in einigen Zellen hier und da in den Sammelröhren etwas Fett in

Form von klcineren Tropfen Das Fett nirgends doppeltbrechend.

Full 123. Iliins L., 6 .labre alt. Klinixclie Diagnoae: Scarla-

tina. Der Pat. erkrankte am 14. XI. 1916. Bei der .\urnahine am
15. XI. in das Epidcmiekiankenhaus zu Stockholm, typisches Exan-

thcra, Syniptome von Into.xikation. Die Temperatur die ersten Tage

um 89°, dann einige Tage um ?,H% darauf afebril. Der Urin enthielt

4.— 18. XII. Spuren von Albumen, war sonst albumenfrei. Am 2. »

XII. Abschuppung der Epidcrmis. Am 17. I. 1917. Entlassunii. .S^-

</i;/<<'»«untersnchung nach meiner Methode am 20. XL: Zablreiche

Leukozyten, recht viele rote Blutkörperchen und Epithelien, von dencn

einige vom Blasenepitheltypus sind, andere wahrscheinlicb Nierenepi-

thelien, die witderum zum Teil nekrotisch sind. Zablreiche homogene

öder lockere Zyliuder. die blass öder ziemlich stark gefärbt sind; ibro

Breite beträgt etwa 9—28 ii. Auf den Zylinderu oft Zellen von obeii

erwähnter Art und zuweilen körniges Pigment.

Fall 124. (Tafel XI, Fig. 10—12). Rut H., 3-jähriges Mädchen.

Klinische Diagno.se: Scarlatina. Die Pat. erkrankte am 17. XL
1916 au typischer Scarlatina und wurde denselbeu Tag ins Epidemie-

krankenhaus zu Stockholm aufgenommen. Temperatur 39^— 39,9^.

Kein Albumen im Urin. Starke lutoxikation. Den letzten Tag Be-
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w usstlosigkeit. Mors ara 22. XI. 1916. Sedimentbefund nach mei-

ner Methode am 20. XL: Ziemlich viele Fäden iiiid Zylinder. Dic

letzteren sind gewölmlieh blass gefärbt, schnial (etwa 8— 14 ^t/) uud

h valin, sie sind häutig mehr öder vveniger mit Körachen besetzt; aus-

iiabrasweise sind die Zylinder ganz körnig. S])ärlicbe Zellen: cinzelne

bisweileu etwas verfettete Leukozyten; zerstieute, mitunter in Grii]>|)en

zusarainenliegende Nierenepithelien, die zuwcilen etwas Fett entlialten

und eine Grösse von etwa 8— 9 // baben (Kern etwa 6 ^0- I^ieren

viakriiskopisch von normaler Grösse. Die Kapsel leicht ablösbar. Die

Obertläclie glatt. Die Rinde etwa 4—o mm breit, blass graurot mit

im allgemeincn blutgeflillten Gefässen; stellenweise kleine Blutungen.

Die Marksubstanz an der Basis hyperäniiscii, sonst wie die Kinde.

Xiei-cn niikroskopi-ich: An der Grenzc zwiscbeu der Kinden- und

der Marksubstanz Hyperämie. Hier ujid da auf kleinen Gebieten klein-

zellige Intiltrate. Glomeruli im allgenieiuen blutgefiillt; keine deut-

liche Kernvermehrung. In den Kapselräumen meistenteils kein frera-

der Inhalt, nur hier und da hyaline Tropfen; das Kapselepithel nicht

vcrändert, ohne Tropfenldldung. Im Lumen der Hauptstucke liäufig

zablreiclie hyaline teils kugellormige, teils längliche Tröpfcheii, meisten-

teils daneben eine mehr öder weuiger grösse Menge feinkörniger Mas-

sen. Die Epithelien der Hauptstiicke gcschwoUen und getrubt; in

denselben oft kleine hyaline Tropfen öder unregelmässig geformte iiya-

line Gebilde; in einigen derselben ein wenig Fett. Im Lumen der

(licken Schleifenschenkel, Schaltstiicke und Summelröbren an vereinzel-

ten Stellen Fäden öder fädige öder homogene Zylinder, mitunter mit

teinkörnigem Besatz. Zuweilen finden sich hier hyaline Tropfen. Fett

kommt in den dioken Schlcifenschenkeln ziemlich reicblich, in den

tibrigen Kanälchen nur spärlich vor. Das Fett nicht doppeltbrecliend.

Ablnldungen auf Tafel XI, Fig. 10— 12 (Zeiss, bom. im V?",

komp. ok. 6). Fig. 10. Gefrierschnitt aus der Niere (Fixierung in

der JoiESschen Fliissigkeit, Färbuug nach meiner Methode). Unten

ein Hauptstuck mit zabh-eichen hyaliiien Tropfen im Lumen und reich-

licher Tropfeubildung im Epithel. Oben ein dicker Schleifenschenkel

mit lockeren, hyalinen Zylindern. Fig. 11. Sedimentbild. Unten einige

Fäden. Rechts ein körniger Zylinder (14 /< breit); danebeu ein spi-

ralig gewundener Zylinder (10 \.i breit) und links ein 9 \.i breiter

hyaliner Zylinder. Zwischen den letzteren ein Häufchen von Nieren-

epithelien, die ein wenig Fett enthalten; die links oben gelegene Zelle

misst etwa 11x8 // (der Kern etwa 8x5 .u). Die Niercnepi-

thelien stimmen in ihrem Aussehen mit denjenigen Zellen ubcrein. die

in Fig. 12 abgebildet sind, und die von einem Sammelrohr (Gefrier-

schnitt, Färbung nach meiner Methode) herstamraeu.

Fall 125. Karin J., 3 Jahre alt. Klinisclie Diagnose: Scarlatina.

Die Pat. erkrankte am 17. XI. 1916 und wurde an demselben Tage

ins Epidemiekrankenhaus zu Stockholm aufgenommen. Bei der Auf-

nahme typisches Exanthem, leichte Angina, leichte Driisenschwellungen

am Halse, hohes Fieber. Die Temperatur bis zum Tode 39°— 40^

Kein Albumen im Urin. 21. XI. suppurative Otitis. Ara 27. XI.
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luzisioii eines Abszesses am Halse. Benorameuheit. Mors am 5. XII.

1916. SeJitneiitbefund nach meiner Metliode: 20. XI. Zahlreiche

Fädeii, (iie in iibcrwiegeiidcr Meuge vorkoniinen; sie siml oft in Häuf-

clieii zusammengelagert. Einigo weuige lockere Zyliuder, zuiu Teil

mit feiuliörnigeii AuHagerungen. An einzelneu Stelleu ziemlicli spärli-

che l.euUozyten. Eiiizelne verfettete Eijitlielien. Zerstreute Häufchen
kleinor Ei>ithelien unbcstininiter Natur, wahrscbeinlicb zinn Teil Nie-

renejtitliclien. 2. u. 4. XU. Wie zuvor. Ausserdem einige rote Blut-

körpercbea. Nieren makroskopisch: Normale Giösse. Die Kinde
l)Ias8 mit zerstieuten punktförmigen Blutuiigen. Die Pyramiden an
der Grenze nacb der Rinde bin byperämiscb, sonst blass. Nieren
uiikroskopisch: Hier iind da kleinzellige Intiltrate besonders in der

äu-seisten Zonc der Kinde uiid an der Grenze zwiscbeu der Rinde
nnd den Pyramiden. Die (ilomerulusscblingen meistentcils gnt mit Bliit

gefullt; in einigen derselben Kernverniebrung (Leukozytose). In den
Kapselräunien zuweilen einige liyaline Tröptcbcn. In dem Lumen der

Haupstucke im allgomeinen zablieiclie byaline, giössere öder kleinere

Tropfen, die bald glänzend, bald durcbsirbtig siad; in einigen Kanäl-

chen daneben einzelne rote Blutkörpercben nnd Leukozyten. Das Epi-

tbel der Hauptstiicke mancbmal oft geschwolleti und teinkörnig; in

demsellten bäutig deutlicbe und reicbliclie Tropfenbiblung, wobei die

Tropfcu teils rund, teils länglicb öder unregelmässig, teils glänzend,

teils durcbsicbtig sind. In den iibrigen Kauälcbenabscbiiitten i'ecbt

spärlicbe 'fiidige Zylinder, die zuweilen mit einigen roten Blutkörper-

cheu öder Leukozyten gemiscbt sind. Fett (iiicbt doppeltbrecbcndes)

kommt im Ki)itbcl der dioken Scbleifeascbenkel und Schaltstucke in

zienilicb reicbliolier ]\lenge vor.

Fall J2ö'. Amalia J., 31 Jabre alt. Klinisfhe Diagnose: Scar-

latina. Die Pat. erkrankte am 29. XI. 1916. Bei der Autnahrae in

das Epidemiekrankeiibaus zu Stockbolm am 2. XII. typiscbes Scarlati-

nae.xantbem, Angina. Der Allgemeinzustand durcb die Intoxikation

beeinHusst. Temperatur 41 ^ 3. XII. Spuren von Albumen ira Urin.

Temp. 39"—39,0'. 4. XII. Delirien; Puls klein, Mrytbmiscb. Temp.
38,6°—40,1°. Spuren von Albumen im Urin. 5. XII. Temp. 39,5°

—

40,4°. Mors um 7 Ubr nacbm. SfcUmentbefund nacb meiner Me-
tbode am 5. XII.: Zablreicbe byaline öder mebr öder wcniger kör-

nige Zylinder, die blass öder blaugetarbt sind. Ibre Breite etwa 14

—

34 (.1. Auf den Zylindern zuweilen kleine byaline Tropfen öder Leu-
kozyten und Nierenepitbelien, die mitunter verfcttet sind. Leukozy-
ten kt)mmen zablreicb vor, teilweise zu Häufcben angesammelt. Kleine

Nierenepitbelien sind bier und da als Epitbelzylinder augeordnet.

Einige desqvamierte Epitbelien von dem Typus der Blasenepitbelien.

Keine sicberen roten Blutkörpercben. Autopsie am6.XII.: Herzdila-

tation. Herzmuskel stark getriibt. Nieren mukroskopisdi: Das Pa-
rencbym an der Schnitttiäobe vorquellend, getriibt. Die Zcichnung
der Kinde verwiscbt. An der Oberfläcbe vereinzelte punktförmige Blu-
tungen. Die Pyramiden dunkel granrot. Nieren mikroskopisch: So-
wobl in der Rinde als in der Marksubstanz zablreicbe kleinere öder
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grössere kleinzellige Infiltrate, die insbesondere an der Grenze zwischeii

der Riude und der Marksubstanz vorkoiiiinon. Uuterhalb der Kapsel

zerstreute kleine Blutuiigen. I)ie'Glomerulisoldiiigeii im allgemeiiien gut

mit Blut gefullt; bisweilen Kernveriiiehrung der Glomeruli, wie es scli<int.,

infolge Leukozytose. In dem Lumen der Hauptstiicke ein feinkörniger

Inhalt und daueben manchmal auch kleine hyaline Tropfen. Das Epi-

thel der Hauptstiicke mebr öder weniger anaeschwollen; nicht selten

deutliche Tropfcnbibiung in den terminalen sowobl als in den iibrigen

Abschnitten; die Tropfen teils glänzend teils durchsichtig, vaknolenar-

tig. In einzelnen Hauptstiicken Fett in geriuger Menge. In dem Lu-
men der Kanälcbeu, die in den kleinzelligen Iniiltraten liegen, kom-
men einzelne Leukozj'ten vor. In den dicken Schleifenschenkeln,

Scbaltstiicken und Saminelröhren ziemlicb oft fädige öder byaline Zy-

linder; bisweilen in öder auf den Zyliiidern einige Leukozyten. In

einigen diinuen Schleifenschenkeln hyaline Zylinder. Fett konimt in

ziemlich reichlicber Menge in den dicken Schleifenschenkeln und Scbalt-

stiicken, hier und da in den Sammelröhren vor. Das Fett nicht dop-

peltbrechend. In den Sammelröhren stellenweise Desqvamation der

Epithelien.

Fall 121. (Tafel XI, Fig. 8—9.) Karin C, 4 Jahre alt. KU-
nische Diagnose: Scarlatiiia. Die Tat. erkraukte am 2. XII. 1916.

Ijei der Aufnahme in das Epidemiekrankenhaus zu Stockholm am 3. XII.

typisches Scarlatinaexanthem, Angina. Die Temperatur 3. XII.^

—

6. XII. 39°—40^ Kein Albumen im Urin. _Starke Intoxikation. Mors
am 6. XII. 1916. Scdimentbeftmd nach meiner Methode am 5. XII.:

Zahlreiche Fäden. Ziemlich yiele, im allgemeineu scbmale, byaline

Zylinder (11— 14 </, bis auf etwa 17 ;«), die blass öder mehr öder

weniger stark blau gefärbt sind. Einige Tropfenzylinder. Aiif den

Zylindern oft feiue Köruchen öder kleine hyaline Trojden. Ziemlich

zahlreiche Leukozyten und einzelne verfettete Epithelien. Einige

Häufchen von Epithelien, die zum Teil vom Blasenepitheltypus, zum
Teil den Epithelien der Sammelröhren älinlich sind. i\ieren inakro-

skopisrh: Normale Grösse. Kapsel leicht abziehbar. Oberfläche glatt.

Die Rinde blass, 4— o mm in der Breite; die Zeicbnung deutlich; stellen-

weise hat die Farbe einen Stich ins Gelliiiche. Die Pyramiden etwas

blutreicher als die Rinde. Nieren mikroskopiscli: In der Kinde

spärliche kleinzellige Infiltrate. Stellenweise Hyperämie; in einigen

Kapillaren spärliche hyaline Kugeln von der Grösse roter Blutkörper-

chen öder Leukozyten. Die Glomeruli zeigen znweilen Kennermeb-
ruiig; die Schliugen oft gut mit Blut gefiillt; in einigen Glomerulus-

schlingen kleine hyaline Tropfen. In den Kapselrcäumen zuweilen eine

geringe Menge hyaliner Kugeln. Im Lnmen der Hauptstiicke zahl-

reiche hyaline Tropfen verschiedener Grösse und Form; danelien ein

feinkörniger Inhalt und an einzelnen Stellen einige Leukozyten und
rote Blutkörperchen. In den Epithelien der Hauptstiicke teils triibe

Schwellung, teils dentliche Tro])fenbil(lung und bäutig cinc reichliche

Fettabiagerung (das Fett nicht doppcltbrechend). In dem Lumen der

Schleifen, Schaltstiicke und Sammelröhren an zerstrouten Stellen Fäden
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oder scbmale, lookere öder honiogene Zylinder, deneu aucli ziiweilen

rotc Bliitkörpercbeu und Leukozyten bei^einischt sind. In Kauälcheu,

(iie in den kleiuzelligeu Iiitiltraten gelegeu siud, ist das Lunien bis-

weileu ganz mit Leukozyteu ausgefuUt. In den Epitbclien der dicken

Schleifeiiscbenkel ziemlicli viel Fett. In den Samnielröbren an meb-

reren Stelleu reicblicbe F.pitlieMesqvamation.

AbbiUlioipen auf Tafel XI, Fig. 8— 0. Gefrierscbnitt aus der

Niere (Fixierung in der JORESscbeu Fltissigkeit, Färbung nacb meiner

Methode). Fkj. S (Zeiss. aprocbroin. IG mm, komp. ok. G). Kleinzelliges

Intill rat in der Nälie von zwei Glomerulis. Die Glomerulus-chlingen

ziendifb gut mit Hhit gefiillt. Keicbliibe Verfettung der Epitlielien

der Hauptstiicke. Fia. ^. (Zeiss, bom. im. \'7", komp. ok. G.) Ein

in dem kleinzelligeir lutiltrat -(Fig. 8) gelegenes Kanälcbcn; das Lu-

men von eingewanderten Leukozyten ausgetiillt.

c) Fall 12^—131 iP'n'>tlenfe NcpJiritis).

Fall 128. (Tafel XVIII, Fig. 13). Augusta J., 53 Jahre alt. Kli-

nische JJitoinose: Vitiura orgau. curdis (Mitralisstenose). Linksseitige

Läbmung. Hemiplcuna sin. l'yelonei)britis. Cystitis. 1911 Recht-

seitige Xepbrolithiasis. I. Auinabme in die med. Klinik 23. VIII.

1913—21. XI. 1913; dieselbe Diagnose wie obcn. II. Aufnabme am
0. X. 1914. Am 4. II. 1915. Operation wegen eines recbtsseitigen

perinepbritiscben Abszesses. Der Albumengehalt des Urins 9. X. 1914.

— 14. I. 1915. 0,7—3.5»»,, 15. I.— 31 V. 1915. 4,5—36%», einmal

sogar 54 >. Seditnenthifund nacb meiner Metboile: 17. XII. 1914.

—

31. V. 1915. Der Urin wurdc verscbiedentlicb wäbrend des Kranken-
bausautentbaltes untersucbt. Das Sediment entbielt imnier iiberwiegend

und in grosser Meiige Leukozyten; dancben zablreicbe Bakterien (Kok-

kcn und Stäboben), die ziemlicli oft in Leukozyten eingescblossen \va-

ren. Fädcn und raittelbreite byaline Zylinder kamen in weebselnde.

Menge, gewöbnlicb nur in geringer Zabl vor. Ausserdem niebr oder

weniger zablreicbe desqvamierte Epitbelzellen vom Plattenepitbeltypus.

Rote Blutkörpercben tanden sich einige Male im April in reicblicber

Menge. Mors am 6. VI. 1915. Autopde am 7. VI. Gesamtbe-

fund: Gebiruerweicbung. Klappenfebler des Herzens (Mitralisstenose).

Stauungsorgane. ruruleute X^ephritis. Dipbteriscbe Cystitis. A^ieren

tnakroskopiscli : Das Gewicbt der linken X^^iere beträgt 220 g. Die

Kapsel mit eiuiger Scbwierigkeit abziebbar. An der Oberfläcbe zer-

strcute narbenartige Einziebungen. Sowobl in der Rinde als in den
Pyramiden zablreicbe Al)szesse und Blutungen. Das Parencbym im
iibrigen vorquellend. getriibt, graulicb. Das Gewicbt der recbteu X'iere

beträgt 110 g; diese Xiere ist in mebrere grössere, mit dickem
p]iter gefiillte Abszesse, die von scbwieligem Gewebe umgebeu sind.

uragewandelt. Mikroskopische Untei-sncJmug der linken Xiere: Zabl-

reicbe Abszesse in der Rinde sowobl als in den Pyramiden. Im Lu-
men der Hauptstiicke oft byaline Tropfen. bisweilen Leukozyten oder
desqvamierte verfettete Epitbelien. Im Epitbel der Hauptstiicke trlibe

Scbwellung und stellenweise basal gelegenes Fett; an melireren Stellen
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hochgradige Tropfenbilduug mit beträchtlicher Vergrösserung der Zel-

len, die mit grosseii Tropfcn gefullt siiid. Nach der PusTERscheii
Metliode färbt sich nur ein Teil dieser Tropfen, zum grossen Teil

bleil)en sie ungefärbt. In vielen dicken Schleifenschenkeln, Schalt-

stiickeii uiid Sammelröbren byaline Zjiinder, die sich oft aus niebre-

ren Fädcn zusammensetzcn; neben den Zyliudern bäutig Leukozyten
und einige verfettete Epithelien. Hier und da im Epithel der dicken

Schleifenschenkel und Schaltstiicke ein wenig Fett.

Ahbildung auf Tafel XVIII, Fig. 13. (Zeiss, horn. im. V?",
komp. ok. 6.) Einige Leukozyten mit Phagozytose von Bakterien.

Fall 129. (Tafel XII, Fig. 7—11). Kristina T., 59 Jahre alt.

KUnisclie Diagnose: Gehirnhiutung. Arteriosklerose. Nierensklerose.

1915 wurde die Pat. wegen Arteriosklerose in die med. Klinik aufge-

nommen. Nacb der Entlassuug fiihlte sich die Pat. zienilich wohl.

Vor 14 Tagen »Schlaganfall». Bei der II. Aufnahrae ani 14. IX, 191 (>

war die Pat. bevvusstlos; rechtsseitige Lälimung; mässiges Ödem der
rechten Hand und des rechten Beiiies; Herzdämpfung links 11 cm.
rechts 4 cm von der Mittellinie; Blutdruck 180. Der Urin war 15.

IX.— 4. XI. alburaenfrei, spez. Gewicht 1015— 1023; vom 5. XI. ab
Albumen: 0,2— 1,8 f^, spez. Gewicht 1011— 1017. Der Blutdruck 2.

XI.— 17. XI. 190—210 mm. Die letzte Zeit Fieber bis auf 38°— 39'.

Sedimeiithefund nach meiner Methode am 14., 21. u. 28. X.: zahl-

reiche Leukozyten und Baktei'ien vom Coli-Typus; viele Leukozyten
enthalten Bakterien. Ziemlich viele Fäden. 1. XI. Hauptsächlich Leu-

kozyten und Bakterien wie zuvor. Ausserdem noch ziemlich viele Zy-

linder, die gewöhnlich etwa 14—20 f.i, bisweilen 30 (.i an Breite be-

tragen; sie sind zum Teil spiralförmig, zum Teil mit köruigen Aufla-

gerungeu versehen; hier und da Fettröpfchen auf den Zyliudern. 4.,

8., 11. u. 15. XL; eine reichliche Menge Leukozyten und Bakterien

(vom Coli-Typus). Ziemlich viele Epithelien vom Plattenepitheltypus.

Einzelne kleine Epithelien, die stark verfettet sind. Spärliche Zylin-

der, die hyalin oft etwas körnig sind und deren Breite etwa 15—23 a
beträgt. Mors am 15. XI. 1916. Autopsie am 16. XI. Gesamthe-
fund: Arteriosklerose. Gehiriiblutung. Fibröse Myocarditis. Herz-

thromben. Nierensklerose mit multiplen Abszessen und Infarkten.

Cystitis cystica. Nieren mikroskopisch: Sowohl in der Piinde als in

den Pyramiden zahlreiche kleine Abszesse, in denen sich oft Uaktc-

rien (Kokken und Stäbchen) finden. Arteriosklerose vieler Gefässc.

Einzelne Glomeruli hyalinisiert. Im Lumen der Hauptstiicke ziemlicli

viele byaline Tropfen. Im Epithel der Hauptstiicke triihe Schwellung

und hier und da ein wenig Fett; in dem meist femkörnigen Proto-

plasma oft kleine byaline Tropfen öder vakuolenartige Gebilde. Im
Lumen der Schleifen und Schaltstiicke an mehreren Stellen Zylinder,

die oftmals deutlich aus Fäilcn gebildet und bisweilen »spiralförinig

sind; in einigen dieser Kanälchen zahlreiche Leukozyten. Auch in dem
Lumen der Sammelröbren kommen Zylinder und Leukozyten vor; an

einigen Stellen ausserdem zahlreiche Bakterien; das p]pithel dieser

Kanälchen manchmal reichlich desiivamicrt. Fett in geringer Menge



HARNSEDIMENT UND ZYLINDERBILDUNG. 49;5

tindct sich uicht selten im Epithel der dicken Schleifenschenkel uud
Schaltstucke. In den in der Näbe von den Abszessen öder in diesen

liegendeu Kanälchen ist das Lumen oft von Leukozyten ganz ausgetullt.

Alibilduiigen auf Tafel XII, Fig. 7— 11. (Zeiss, bom. im. V'?"-

komp. ok. 6). Fig. 7. Sedimentbild vom 11. XI. Ein byaliner

20 jt( breiter Zylinder. Mebrfre Leukozyten, die spärliche Fetiröpf-

chen enthalten. Ein paar Epitbelzellen, von denen die eine (oben)

nekrotisch ist. Fig. 8— 11. Getrierschnitte aus der Niere (FixieruDg

in der JoKESsclien Fliissigkeit, Färbung nacb meiner Metbode). Fig. 8.

Fragment eines Hauptstiickes mit reieblicber Tropfenbildung. F^ig. y.

Ein quergescbnittener dicker Scbleitenschenkel (in der Näbe eines Ab-

szesses) mit Leukozyten im Lumen. Fig. W. Ein Schaltstiick (von

einer Partie ohue Leukozytinfiltration) mit einem spiralig gewundenen
Zylinder. Fig. 11. Ein Sammelrobr etwa in der Mitte einer Pyra-

mide, ganz in der Näbe eines Abszesses; das Lumen mit Leukozyten

ausgefullt.

Fall 130. A. S., 33-jäbrige Frau. Klinische Diagnose: Puerpe-

rale Sopsis. Entbindung am 24. XI. 1916. Am 26. XI. Scbuttel-.

frost mit Fieber (41"). Das Fieber dauerte bis zur Aufnabme in die

gynäkologiscbe Klinik am 30. XI. 1916 an. Wäbrend des Krankenhaus-
autentbaUes fortdauerndes liohes Fieber (39°—40°). Spuren von Albu-

men im örin; im Sediment (öntersucbung im Krankenbausc) mässige

Menge von roten Blutkörpercben und Leukozyten; einzelue hyaline

Zylinder. Mors am 17. XII. 1916. Sekfion am 18. XII. Gesamt-
befuttd: Purulente Pyelouepbtitis. Nepbrolitbiasis. Multiple miliare

Abszesse der Lungen und des Ilcrzmuskels. Milztumor. Nieren inikro-

skopisch: Viele kleiuzellige Infiltrato in der Rinde sowohl als in den
Pyramiden; in der Rinde liegen sie mitunter aber nicbt vorwiegend

um die Glomeruli herum. In dem Lumen der Hauptstiicke mebr
öder weiiiger reiclilirbe Menge feinkörniger Mässen und häufig Tropfen,

die meist durcbsicbtig und manobmal von feinen Körncben uingeben

sind. In dem Epitbel der Hauptstiicke triibe Schwellung; bier uiid da

in dcmsellien kleine byaline Tropfen öder Yakuolen. In den breiten

Schleifeiischeukeln, Schaltstiicken und Sararaelröhren vielfacb Fäden
öder Zylinder, die zuweilen von Spiralform sind und oft in einem sebr

crweiterten Lumen liegen; im Lumen dieser Kanälcben bisweilen mebr
öder weniger reichlicbe Leukozyten; in dem Epithel kommt mitunter

ziemlicb viel Fett vor.

Fall 131. (Tafel XII, Fig. 5—6). Tbyra L., 9 Jabre alt. Kli-

nische iHagnose: Pyelonepbritis acuta. Die letzten Monate häufiger

Harndraiig und Schmerzen bei der Harnentleerung; der Ham getriibt.

nicbt blutig. Vor etwa einer Woche erkraukte die Pat. mit Scbiittel-

frost, bohem Fieber und Schmerzanfällen in der. linken Baucliseite.

Bei der Aufnabme in die cbir. Klinik am 19. I. 1917 war die Tem-
peratur 39,6°— 40,5°; der Puls 122; Druckempfindlichkeit an der liiiken

Baucbseite. Im Urin 0,2 ^^o Albumen; im Sediment Mässen von Leu-
kozyten und stäbehenförmigen Bakterien (vom Coli-Typus). 20. 1.—4. II.
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war die Temperatur abends ira allgemeinen 39^— 40, g'; im Urin Albu-

men, die Reaktion sauer. Am 31. I. I)ruckerai)fiiidlichkeit sowolil in

der linken als in der rccbtcn Nieren^egend. Bei Zystoskopieren am
1. II. tanden sicb keine anderen Veränderungen der Blase als leicbte

Iiötun',' des Trigonuras; im Urin der rechten Niere Leiikozyten und
Bakterien vom Coli-Typus. Die Druekeinptindlicbkeit der linken Nie-

reugegeud nabm ab, die der recbten blieb besteben. Aoi 5. II. Operation.

Dekapsulation der recbten Niere, die das Ausseben einer purulenten

Xepbritis mit zablreicben miliaren Abszessen darbot. Nach der Ope-

ration Temperatursenkung. Ira Urin bis 20. III. zablreicbe Leukozy-

ten und Bakterien (B-Coli); am 28. III. nur einzelne Leukoz\ten,

keine Bakterien. Bei der Operation wurde ein Stiickcben des Nieren-

gewebes exzidiert und unmittelbar in der JoRESscben Fliissigkeit tixiert.

Bei der rtiikroskoi>ischen Untersuobiiug tanden sicb zablreicbe kleinere

öder grösserc Abszesse; in dem Lumen der bier liegenden Kanälcben

oft eiiie grosse Menge Leukozyteu. Im Zwiscbengewebe zwiscbcn deu

Abszessen Ödem und Blutungen; in den bier liegenden Kanälchen so-

wie aucb in einigeu Kapselräuinen bänfig einzelne Leukozyteu. Ira

Epitbel einiger Hauptstiicke reicblicbe Tropfenbildung. Im Lumen der

dicken Scbleifenscbenkel und Scbaltstiicke an einzelneu Stellen lockere

Zylinder. Fett koramt in geringer Menge im Epitbel verscbiedeuer

Kanälcben vor.

Abbildungen auf Tafel XII, Fig. 5— G. (Zeiss, bom. im Vt",

komp. ok. 0). Gefriersclinitte (Fixierung in JoRESscber Fliissigkeit,

Färbung nacb meiner Metbode). Firi. ö. Terminaler Abscbnitt eines

Hauptsiiickes rait reicblicber Tro])feiibildung. Fig. 6. Zwei Haupt-

stiicke innerbalb eines Abszesses; reicbliche Tropfenbildung.

II. ChroniscJies Stadium der GlomerHlonepliriUs (mit und

oline Niereninsuffizienz).

Fall 132—158.

Fall 132. (Tafel VII, Fig. 9). E. E., 23-jäbrige Frau. Klini-

sclie Diagnose: Glomerulonepbritis mit nephrotiscbem Einscblag. Mehr-

mals, gewöhnlicb jedes Jabr, Mandeleiitziindung. Vor 3 Wocben Diar-

rhöe. Vor 2 Wocben ziemlich beträcbtlicb Anscbwelluug der Beine.

die jetzt verscbwunden ist. Vor einer Wocbe wurde Albumen im Urin

konstatiert. Status praesens bei der Aufiiabme in die med. Klinik

5. IX. 1914: Geringes Ödem der Unterschenkel. Tem])eratur afebril.

Blutdruek 5. IX. 125, dann bis zu 28. X. 14. 125—135 mm Hg,

einraal 140. Urin 5. IX.—2. XI. 14.: Menge täglich 1000—1700
ccm; spez. Gew. 1013— 1022; Albumen sebr wechselnd, am gewöhn-

licbsteu 3— 1 %», . bisweilen 15—24 »o» Am 2. XI. 14. wurde die Fat.

als ungebessert entlassen. Sedirtientbefmid nacb meiner Metbode:

30. IX. 14 (Katbeterurin): Massenbaft Zylinder, die im allge-

meinen hyalin, mitunter wacbsig sind; sie sind in allén verscbicdouen

Nuancen von Blau gefärbt, blassblau bis duukelblau; ihre Breitc
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schwaukt ira allgemeinen zwischen 14—28 /.i, doch kommen auch brei-

tere Zylinder vor, bis zu 40 jii und ausuahmsweise 65 u. Vereiazelte

körnige Zyliuder. Auf den Zylindern bäufig P^ettkugeln und verfettete

öder nckrotische Nierenepithelien. 22. X.: Zylinder wie voriges Mal.

Ziemlifh viele nekrotische öder verfettete Xierenepitbelien. Yerein-

zelte polyniikleäre Leukozyten. 29. X. Viele Fäden. Zahlreicbe Zy-

linder wie zuYOr. Unter dicsen kommen viele »spiraltöiraige Zylinder

vor, die ans gcwundenen Fäden gebildet sind. Anf einigen Zylindern

einige hyaline Tröpfchen. Ziemlioh viele Xierenepitbelien, die grössten-

teils nekrotisch, zum Teil verfettet sind. Ziemlich zahlreicbe puly-

nukleäre Leukozyten.

Abbildang auf Tafel VII, Fig. 9. (Zeiss, bom. im \/7", komp.

ok. G), llyaliuer Zylinder mit zablreicbcn Fettkugelcben und einigen

nekrotiscbcn Epitbelicn. Liuks eine nekrotiscbe, verfettete Epitbel-

zelle fao. IX. 1914).

Fall 133. (Tafel VII, Fig. 8). Matbilda S., 42-jährige Frau.

Klini.sche Diaguose: (Jlomerulonepbritis. 1913 wurde die Pat. mude
und scbläferig; Kopfscbmerzen, Atenibescbwerden, leiclites Ilcrzklopfen;

allmäblicb Anscbwellung der Beine, des Bauebes und des Gesicbts. Sie

wurde wegen cbroniscber Xepbritis im Krankenbaus bebandelt; der

Albumengebalt wecliselte im allgemeinen zwiscben 10—22 %», mitunter

nur 5 "oo. Xacb der Kntlassung kounte sie die Wirtscbaft besorgen,

litt abcr an Atembeschwerden und Ilerzklopfen, besoiiders bei Anstren-

gungen; mitnnter Anscbwellung der Heine, der Iliinde und der Augen-

lider; zuweilen Kopf?cbmerzen und Erbrecben. Im August 1914 ver-

scblechterte sicb der Zustand; die Odenie nalimcn zu. das Sebverraögen

nabm ab. Status praeiieut< bei der II. Aufnabme am 18. IX. 1914:

Geringes Ödem der Beine. Afebril. Ketinitis albnrainuria. Herz-

dämpfung links 14 cm, recbts 4—5 cm von der Mittellinie. Blutdruck

230 mm Hg. 16. X. Linksseitige Parese. 1. XII. Perikarditiscbe

Kcibegeräuscbe. Pat. wurde am 14. XII. als ungebessert entlassen.

Blutdruck: 21. IX —23. XI. 220—245 mm Hg, 28. XI. u. 7. XII.

205 mm Hg. Urin 25. IX.— 12. XII.: Tagesmenge 25. IX.—21. XI.

1750—2700 ccm, später 500— 1300 ccm; spez. Gew. 1006—1010;
Albumen 3— 9 %„. Sediinentbefund nacb meiiier Metliode am 25. u.

30. IX. 1914: Sebr zablreicbe stark verfettete Zellen mit grossen

Fettropfen (»grosse Fettzellen ). Einige nicbt verfettete Nierenepi-

thelien. Xur vereinzelte Leukozyten. Zablreicbe hyaline öder streifige

Zylinder, die an Breite wecbseln und blass öder dunkelblau gefärbt

sind; vereinzelte körnige Zylinder. 13., 17. u. 30. X. und 6., 14.,

21. XL: Ungefähr wie zuvor. Die sebr zablreicben »grossen Fett-

zellen» variieren an Grösse, z. B. 20 /*, 20 x 28 «, 20 x 25 ^«, 25 x 28 j»,

36 ^/, 28x42 //, 39x42 a. Yå gibt auch kleine Xierenepitbelien,

die nicbt öder nur wenig fetthaltig sind. Die Zylinder betragen im
allgemeinen 14—28 ,« in der Breite; auf denselben oft Fettrö])fchen,

grosse Fettzellen öder kleinere degeuerierte Xierenepitbelien. Verein-

zelte Leukozyten. Die einzelnen Fettröpfchen in den grossen Fett-

zellen betragen bis auf 3— 6 /< an Grösse. 28. XI. Wie zuvor. Aus-

33

—

171797. Nord. med. ark. Bd 50. Avd II. X:r 13.
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serdem sehr zablreicbe Streptokokken. 5. XH. und 12. Xlf. Zahl-

reiche Bakterien voin Coli- und Streptokokkentypus. Zylinder uud
»grosse Fettzellon» tieten irn Biide gegeu die nunmehr sehr zaLlreichen

Leukozyten sehr zuriick.

AlibiUhm<j auf Tafel VII, Fig. 8. (Zeiss, hora. ira. ^/t", komp.
ok. 6). Sedinieutl)ild vora 25. IX. 1914. Einige »grosse Fettzellen»,

die frei öder auf Zylinderu liegen; links eine nicht verfettete Epithel-

zelle.

Fall 134. August L., 6.8 Jahre alt. Klinisclie IHagnose: Glo-

merulonephritis chron. Arteriosclerosis. Aufnahme am 3. XI. 1914 in

die med. Klinik. Auamnese: Die letzten 7—8 Jahre habeu die

Kräfte abgeiiommen; Ateinbeschwerden bei heftigen Anstrengungen.

Seit Aug. 1914 liaben diese Bescbwerden zugenommen; im Okt. tingen

die Beine zu scbwellen an. Status bei der Aufnahme: Ödeme der

Beine. Leicbter Aszites. Etwas zyanotisch. Herzdänipfung links 11

—

12 cm von der Mittellinie. Blutdruck 240 mm Hg. Art. radial.

rigid. 6. XI. Ödeme fast verschwundeii. 13. XI. Ödeme nicht sicher

palpabel. 19. XI. Soporös. Abends lieftiger Anfall von Herzschwäclie.

Murs am 20. XI. 1914. Blutdruck 6. XI. 255 mm. 9. XI. 220
mm. 13. XI. 210 mm. 17. XI. 210 mm Hg. Urin: Menge: 4.

XI.— 13. XI. 2000—2500 ccm täglich. 17. XI. 1700 ccm; spez.

Gew. 1010— 1011, einmal 1016. Albumen 1—2 %», bisweilen 0,5^^».

Sedimmibefuiid nnch meiner Methode am 5. XI.; Zalilreiche poly-

nukleäre Leukozyten. Vereinzelte rote Blutkörperchen und fetthaltige

Niereiiepithelien. Spärliche hyaline Zylinder; einige fädige Zylinder.

Am 12. XI. Zablreicbe rote Blutkörpercben und Leukozyten. Ziem-

lich spärliche hyaline Zylinder; auf vielen derselben Aut^ageruug von

zerstreuten Nierenepithelien, die mitnnter leicht verfettet sind. Au-
topxie am 21. XI. Gesai)itbefund: Scbrumpfuieren. Herzhypertropbie.

Arteriosklerose. Nieren makroskopisch: Das Gewicht der lin ken

Niere 110 g, das der rechten 140 g. Koiisistenz fest. Schnittrand scbarf.

Die Kapsel mit Schwierigkeit ablösbar. Die Nierenoberfläche feingra-

nuliert; an derselben viele bis haselnussgrosse Zysten mit klarera In-

halt. Die Rinde 5—6 mm breit, blass granrot — graugelblich; die

Pyramiden dunkel graurot. Nieren i/iikroskopisch: Das Zwischenge-

webe längs väsa interlobularia si ark verbreitert; zablreicbe kleinzellige

lutiltrate. Viele Glomeruli verödet. Zwischen den Bindegewebsziigen

liegen die Harnkanälchen eng an einander; einige derselben stark er-

weitert. Starke Arteriosklerose mit hyperplastiscben Prozessen der

Intima.

Fall 135. Verner A., 29 Jahre alt. Klinische TJiagnose: Chro-

niscbe Gloraeruloiiephritis. Von Kindheit an oft Angina mit Tendenz

zur Abszessbildung. 1902 matt und miide; Albumen im Urin wurde

konstatiert. 1904, 1908 und 1913 wegen akuter Nephritis nach

Angina tou-iillaris im Krankenbaus bchandelt. Am 15. I. 1915. Ilals-

beschwcrden, Kopfschraerzen, Mattigkcit; dunkelgefärbter Qrin. Status

praesens bei der Aufnahme am 19. I. 1915: Angina. Keiue Ödeme.
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Herzdämpfung liuks 10 cm, rcchts 3—4 cm von der Mittellinie. Blut-

druck während des KiMiikenhausaufenthaltes 125—145 mm Hg. Urin
19. I. 15. bis zur Eullassuiig am 17. IV. 15.: Tagesmenge im allge-

meinen 1100— 1700 ccm, zuvveileu 650—950 cem; spez. Gew. 1010

—

1026; Albumen: im allgemeinen Spuren davou, bisweilen kein Eiweiss,

bisweileu 0,6 %o. Sedhnentbefund nuch meiner Metliode: 9. III. 1915:

Ziemlich zahlreicbe Leukozyteu, rote Bhitkörperchen, Fäden und Zy-

linder; die Zcllen frei öder auf Zylindern liegend. Die ZyUnder sind

meist hyalin nur mit spärlichera körniiiem Besatz; zuweilen sind sie

»spiraltörmig», deutlich ans Fäden gebildet. Die Breite der Zylinder

etwa 11 i-i
— 14

f.1.
Einzelne Zylinder von wachsigem Typus. Einige

Blutkörpeichen- und Leukozyten-Zylindor. Hier und da körnige Pig-

mentniassen. 18. III. Spärliches Sediment. Zylinder, I'äden, rote

Bhitkörperchen und Leukozyten wie zuvor. Auf einigen Zylindern

Nierenei)ithelien ohne Kernfärbuug. Vereinzelte »grosse Fettzellen».

24. III. Der Ilauptsache nach wie zuvor. 30. III. Äusserst geringes

Sediment. Einige schmale Fäden, die liier uud da in zylinderalmli-

che Gebilde iibergelicn. Auf eineni Zylinder sind einige nekrotische

Nierenepithelien beobachtet vvorden — sonst keine zellulären Eiemente.

9. und 15. IV. Sehr spärliches Sediment; Zerstreute Gruppen von

Fäden. Vereinzelte hyaline öder etwas körnige Zylinder; auf einera

derselben rote Blutkörperchen. Spärliche polynukleäi-e Leukozyten und
Epithelien vom Blasenepithcltypus; keine sichcrcn Nierenepiihclien.

Fall 136. L. B., 29-jährige Frau. Klinisclie Diagnose: Glome-
ulonephritis chron. Vor 5 Jabren begann die jetzige Kraiikbeit nach

Scarlatiua; Alb. anfangs 3 "oo, nach Behandlung im Krankenhaus wäh-
rend 3 Mon. 0,5?»<,; die ganze Zeit Nicrenblutung. Vor 3 Jahren
wurde der Urin untersucht und enthielt 2 %, Alb. Seit Woihnachtcn
1914 fast täglich Kopfschmerzen und Erbrechen. Der Zustand ver-

schlechtert sich immermehr. Die Ilarnmengc die letzten 14 Tage deut-

lich vermindert. Status lyraescns bei der Aufnahme am 5. II. 1915:

Urin: Tagesmenge 1000 ccm; spez. Gew. 1012; Albumen 2"oo. Bliit-

druck 190 mm lig. Augenhintergrund normal. Herzdämpfung liiiks

8 cm, rechts 3 cm von der Mittellinie. Blutdruck 25. II. 190 mm,
16. III. 205 mm Hg. Urin: 6. II. bis zu der Entlassung am 31. III.:

Tagesmenge: 700— 1000 ccm, einmal 1260 ccm; spez. Gew. 1011

—

1016; Albumen 1—3 >o. Sedimentbefund nach meiner Methode am
13. II.: Spärliches Sediment. Ziemlich geringe Meiige hyaliner und
etwas körniger Zylinder (28—34 ,»). Verliältnismässig zablreiche po-

lynukleäre Leukozyten, von deuen einige Mikrokokken enthalten. Ver-

einzelte »grosse Fettzellen ^ mit grossen Fettropfen (Grösse etwa 14

—

22 f.t). Ziemlich zahlreicbe Kokkenhäufclien. Einige Plattenepithe-

lien; keine sichoreu kleiiien Nierenepithelien. 1 9. IL: wie voriges Mal,

ausserdera ziemlich zahlreicbe Nierenepithelien, von deiien die Mehr-
zahl nekrotisch und ohne Kernfärbung sind. 26. IL Wie zuvor. Aus-

serdem noch vereinzelte rote Blutkörperchen. Auf den Zylindern zer-

streute kleine Nierenepithelien. 5. III. Wie zuvor. 12. III. Wiezu-
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vor. Zienilicli viele rote Blutkörperchen und »grosse Fettzellen» (im

allgeraeinen 22 f.i) 19. III. wie voriges Mal.

Fall 137. Karl T., 62 Jahre alt. Klinische Diagnose: Chroni-

sche Glomerulonephritis. Cbronische Polyartliritis. Vor 6 Jabreu Alb.

im Urin uad Ödem der Augenlider. Seitdora bei Untersuchung immer
Alb. im Urin. Seit Anfang 1915 Symptome von Geleukrheumatismus.

Status praeseus bei der Aufnahme 13. III. 1815: Afebril. Keine

Ödeme. Keine Herzvergrösserung. Blutdruck 175 mm lig (bei der

Entlassung 1G5 mm). Urin: 13. III.—4. VI. Tagesmenge 1000

—

1700 ccm. Spez. Gevv. 1010— 1018. Albumen 0,5— 1 %o. Sediment-

befund nacb meiner Methode 6. V.: Zablreicbe Fäden und Zylinder;

von diesen sind die meisten hyalin, oft mit körnigen Auflagerungen,

einige ganz köriiig, ausnahmswcise wachsig. Die Breite der Zylinder

etwa 11—33 lii. Vielc Zylinder sind deutlicb aus Fäden zusammen-
gesetzt, zum Teil ;;spiraltormig;i'. Auf den Zylindern oft zellige Beläge.

In ziemlich geringer Anzahl kommen i)olynukleäre Leukozyten, rote

Blutkörperchen und oft nekrotische Nierenepithelien vor. Zuweilen

liegen die Zellen in zylinderäbnlicben Anliäufungen. Ziemlich zahl-

reiche »grosse Fettzellen-, deren Grösse wecbselnd ist, z. B.: 17 («,

14x22 ^/, 11x20 /il (Kern etwa 5 ^/), 22x11 i-i (Kern etwa G ^/),

17x22 /il. Scbliesslich linden sich vereinzclte byaline Tröpfchen

(etwas griinlich gefärbt) und Häufchcn von amorfem, bräunlichem Pig-

ment. 12. V.: der Hauptsache nach dasselbe Bild; einige Tropfenzy-

linder. 18. u. 27. V. u. 5. VI. Dasselbe Bild, nur sind die Form-

elemente viel spärlicher vorhanden.

Fall 138. (Tafel VII, Fig. 7). Anders L., 46 Jahre alt. Kli-

nische Diagnose: Cbronische Glomerulonephritis. 1904 wegen Nepbri-

tis im Krankcnhaus behandelt; Alb. etwa ^li^o, Blutdruck 125 mm.
W^eibnachten 1914 erkrankte der Fat. plötzlich mit Schiittelfrost und

Kopfschmerzen; Alb. iiu Urin. Nach 14 Tagen ziemlich wohl bis zu

Ende Februar 1915, wo er schläfrig wurde; morgens Ubelkeit; bis-

weilen Anschwellung unterbalb der Augen. Bei der Ätifnalirne am
22. III. 1915: keine Ödeme, keine Herzvergrösserung; Temperatur

afebril; Blutdruck 200 mm Hg; Albumen ira Urin 7,5>'„. Blutdruck

bei der Entlassung am 2. V. 200 mm Hg, in der Zwischenzeit 180

—

190 mm Hg. Uriii : 23. III.— 1. V.: Tagesmenge 1250—1600 ccm;

spez. Gew. 1013—1016; Albumen im allgemeinen 1

—

Q^L, zuweilen

nur Spuren, zuweilen bis auf 8, .t %o. Sedimeidhefnnd nach meiner

Methode: 23. III. Geringes Sediment. Recbt viele Fäden und Uber-

gänge derselben in fädige öder spiralförmige Zylinder. Spärliche im

allgeraeinen schmale homogene Zylinder (etwa 14 /.i in der Breite).

Vereinzelte »grosse Fettzellen» (etwa 34 /.i^. 3. u. 7. IV. Mässen von

Zylindern, die homogen öder fädig, bisweilen spiralförmig und mchr

öder weniger körnig und selten wachsig sind; sie sind zuweilen

etwas grunlich und sehr breit: 50—68 ii, die iibrigcn Zylinder sind

nur etwa 14— 33 /.i und stäi-ker öder scbwächer blaugefärbt. Einige

wenige Zylinder aus kleinen byalinen Tröpfchen. Ziemlich zablreicbe
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polynukleäre Leukozyten und oft nekrotische Nierenepithelien (etwa
8— 11 i-i, Kern etwa 6 a) und spärliche rote Blutköri)erchen. Ziera-

lich zablreiche grosse Fettzellen. an Grösse z. B. 11x17 </, 20 f.i,

20X22 t^t. 17. u. 22. IV.: Ziemlich geringes Sediment, Zablreiche

Fäden in nnregelraässige Konglomerate vertilzt öder in zylinderähnli-

chc Gebilde iibergebend. Ziemlich zablreiche hyaline Zyliuder, die

schmal öder von Mittelbreite und maucbmal spiralförmig sind. Auf
vielea Zylindern körnige Aufla.erungen. Yereinzelte Zellen öder Häuf-
cben von Zellen derselben Art wie zuvor.

Abldldung auf Tafel VII, Fig. 7. (Zeiss, bom. im. \ 7", komp.
ok. 6). Aus dem Sediment vom 7. IV. 15. Ein spiralig gewundeuer
Zylinder, der 20—25 /( breit ist. Ein kurzer fädiger Zylinder mit

einer »grossen Fettzelle».

Fall 139. Anna G., 23 Jahre alt. Klinische Diagnose: Glome-
rulonephritis cbron. Strama Basedowi. Während der Jahre 1002

—

1914 acbtmal wegen DruseiiscbwoUungen am Hals operiert. Seit 1 ^,'2

Jahren Struma. Miirz 1915 erkrankte Pat. plötzlicb nach Erkältung
mit Scbuttelfrost, Kopfschmerzen. Erbrecben, Halsscbmerzen. Bald
darauf trät Anscbwcllung der Hände und der Augenlidor sowie auch
Alburainurie auf. Sie wurde nun 7 Wochen vom Arzt bebandelt. An-
fangs Scbwellung der Beine. Später Besserung. Im September
1915 wieder Verscblechterung; die Scbwellung nabra zu; Abiiahrae

des Sehvermögens, Vermebrle Kopfschmerzen. >Iattigkcit, Erbrecben.
Status praeseus bei der Aufuabme am 14. X. 1915: Mattigkeit, Kopf-
schmerzen. Gcdunsenes Gesicbt. Einige bohuengrosse Driiseu unterhalb

des Uuterkiefers. Blutdruck 240 mm Hg. lierzdämpfuug links 9 cm,
rechts 4 cm von der Mittellinie. Retiiiitis albuminurica. Urin 14.

X. 1915 bis zu der Eutlassung am 18. XI. 1915. Tagesmenge: ge-

wöhulich 600— 750 ccm, einmal 1000 ccra, einmal 250 ccm. Spez.

Gew. 1010— 1015. AUnnnen 13. X.— 28. X. 3—7%',, dann 0,8—
1,8%<,. Sediineiitbefuiid nach meiner Metbode: 21. u. 23. X.: Eine
grosse Menge Zylinder, die zum Tcil blass blau, zum Teil dunkelblau
ge^ärbt, ausnahmsweise griinlich sind; sie messen in der Breite 11 u

—

30 t/, ausnahmsweise bis zu 40 ,«. Die meisten Zylinder sind byalin

mit körnigen Auttagerungen, einige gi^nz byalin öder fast ganz köniig,

nur wenige wachsig; auf einigen Zyii.idern auch kleine Fettröpfchen
eder Zellen. Einzelne Fäden und spiralförmige Zylinder. Zelluläre

Elemente verhältnismässig spärlich: vereinzelte polynukleäre Leukozy-
ten und Nierenepithelien, zum Teil auf den Zylindern licgend; ein-

zelne »grosse Fettzellen» (14—28 f.i) obne deutiichen Kern zum Teil

auf Zylindern liegend. Das Sediment wurde ausserdem d. 28. u. 30.

X. und 1., 3., 6. u, 8. XI. untersucht und zeigte allemal ungefäbr
dasselbe Bild wie oben hescbrieben worden ist. In etiicben Präparaten
fanden sich verhältnismässig viel Pläden, zum Teil in Konglomerate
verfilzt. Einige Tage verhältnismässig viele »grosse Fettzellen» mit
grossen Fettröpfchen, die bis auf 3 (.i öder mehr im Durchmesser
sind; die Zellen selbst messen 11— 24 ^, ausnahmsweise 30 //; in

den grossen Fettzellen meist kein Kern, in einigen ein deutlicber Kern
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(etwa G—9 /.i). Die kleinen Nierenepithelien, die auf Zylindern öder

frei liegen, enthalten zuweilen wenige kleiiie Fettröpfchen. In vielen

Präparaten habe ich kleine Häufcben von byalinen Tröpfchen (etwa

3 i-t im Durclimesser) beobachtet, die zura Teil als zylinderäbnlicbe

Gebilde angeordnet sind. In allén Präparaten ausserdem zablreiche

Vaginalepithelien und Häufcben von Bakterien.

Fall 140 (Tafel VIII, Fig. 8). Einar K., 14 Jabre alt. KUnische
DicKjnose: Cbroniscbe Glomerulonepbritis. I. Aufnabme in die raed.

Klinik 28. X. 1914. Pat. wurde scbon 1906 wegen Lungenindura-

tion + subakuter Nepbritis (im Urin 3

—

å %o Alb.) behandelt. 1912

akute Pneumonie. März 1913 wieder Pneuraonie; ira Urin Spuren

von Alb. Gesund bis Anfang Oktober 1914, wo er nach einer Ver-

brennung an Sepsis erkrankte. Be/and bei der I. Aafnahme: Keine

Öderae. Keine Herzvergrösserung. Blutdriick 140—^145 mm Hg. Im
Urin Spuren von Albumen. 13. XI. Morbilli. 21. XII. als gesund

entlassen. Ira September 1915. Husten; am 19. X. 15. Seitenstecben

und Frösteln, Kopfschmerzen; der Urin etwas dunkel. Bei der II.

Aufnabme am 23. X. 15 keine Ödeme; Ilerzdärapfung links 10 — 11

cm, rechts 3 cm von der Mittelliaie. Blntdruck 110— 125. Im Urin

bei der Aufaabme 1 »»<> Alb., später Spuren — 0,3 %'o Alb. Am 10.

XI. 1915 als gebessert entlassen. Sed.imentbefn,nd nacb raeiner Me-

tbode am 3 i. X. 1914: Ziemlicb spärliches Sediment. Ziemlicb zabl-

reicbe rote Blutkörpercben, nekrotische, zuweilen vgrfetteie Nierenepi-

thelien und polynukleäre Leukozyten. Ilyaline Zylinder (20—23 f.i

in der Breite) kommen in verhältnismässig kleiner Anzahl vor; auf

denselben oft Auflagernngen von mebr öder weniger zahlreichen Zellen

verscbiedener Art und Blutpigment. 7. XI. wie zuvor ; ausserdem

zahlreicbe Fäden. 14. u. 30. XL u. 5. u. 12. XII. Ungefähr wie

zuvor; doch sind die Formelemente an Zabl spärlicher. 19. XII.:

Sebr geringes Sediment, das zablreicbe Fäden und einzelne byalinc

Zylinder und ausserdem einzelne Häufcben von Leukozyten, spärliche

rote [>lutkörperchen und Niercnepitbelien entbält.

Abbilduiig auf Tafel VIII, Fig. 8. (Zeiss, bom. ira. V?", korap.

ok. 6). Ein Zylinder vom 7. XL 14 von teilweise spiraliger Struktur

mit Auflagerungen von hauptsächlich nekrotiscben Nierenepithelien und

Körnchen; die Zellen und Körnchen grunlich gefärbt.

Fall 141. (Tafel XIII, Fig. 1 u. 2 ) Harald P., 23 Jahrc alt.

KUnische Diagno.se: Cbroniscbe Glomerulonepbritis. Im Friihjahr 1904

Dipbterie und Albuminurie. Im Sonimer 1913 Anscbwellung der Beine.

L Aufnabme in die med. Klinik d. 23. X.— 19. XII. 1913; Diagnose:

cbroniscbe Nepbritis; der Urin entbielt aufangs 17

—

25 %« Albumen,

si)äter im allgemeinen 5— 10?^» Alb.; der Blutdruck bei der Aufnabme

160— 145 mm, bei der Entlassung 115— 120 mm. II. Aufnabme 2.

XL 1915. Keine Ödeme. Der Urin entbielt die ganze Zeit im all-

gemeinen S—7%0 Albumen; die Ta^esmenge betrug gewöbnlicb 1500

—

3000 ccra; das spez. Gewicbt im allgemeinen 1008— 1012; der Blut-

druck scbwankte zwiscben 150 und 190 ram, Herzdämpfung am 2.
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XI. links 14 cm, rechts 5 cm von der Mittelliuie, am 13. I. bezw.

12 cm uud ö cm. Reststickstotf am Anfang der Beliandluiig 50 mgm %,

«in paar Wocheu vor dem Tode 83 mgm "o. ]Mors am 29. 1. 16.

Todesursache Urtemie. Sedimenthefund nacli raeiuer Methode ain 15.

u. 19. XI. (6 %<; Alb.) Zalilreiclie Leukozyten. Zienilich viele Zylin-

der, dic meist etwa 15— 30 u in der lireite betragen. Sie siud locker

öder homogen, nieistens mit mebr öder weniger leinkörnigem Bcsatz

verscben. Einige Zylinder sind ganz feinkörnig. Auch kommen zy-

linderäbnliche Gebilde öder Iläufchen grOberer Körnchon öder kleinerer

hyaliuer Tropfen vor. Ausser den Leukozyten linden sich auch ein-

zelne kleine Xierenepithelien uiid stark verfettete 2ellen mit grossen

Fettropfen (die Grösse etwa 15— 18 n, dia der Fettröptcben bis auf
4— 5 /./). Die verschiedenartigcn Zellen liegen teils frei, teils auf

öder in den Zylindern. Aucb kommen freie Fettröjjfchen vor. Ziem-

lich viele liakterien (Kok ken und Stäbchcn vom Colitypus). Keine

roten Ulutkörpercben. -Ji;. XI., 1., 6. u. 14. XII. ((j— 12 »<,„ Alb.).

Hanptsäclilich Leukozyten; daneben etwa leukozytengrosse als Nieren-

epitbelien aufgefasste Mononukleären uud vereinzelte >grosse Fcttzelleu».

Verhältnismässig sjjärliche, im allgemeinen mittelbreite hyaline Zylin-

der, die oft mehr öder weniger reicblicbe körnige Auf- und Einlage-

runsjen zeigen; vereinzelte wachsartige Zylinder. 17. XII. (3,6 »oo Alb.):

Zahlreichc Leukozyten. Kecht viele kleine Xiercnepitbelien. Einzelne

»grosse Fettzelleu» (12— 27 j.i, Kem etwa 7 «). Spärlicbc rote Blut-

körperchcn. Verhältnismässig wenige blasse odör ziemlich stark tin-

gierte Zylinder, dercn 15reite etwa zwischen 8 und 28 u schvvankt.

Einige Zylinder sind homogen; der Ilanitttypus sind aber lockere Zylin-

der, die ans schmalercn Fäden znsammengesetzt sind, zwischen welchen

Zellen öder mebr öder weniger feine Körnchen gelegen siud. Einige

Zylinder sind von wachsigem Typus. Recht zahlreiche Häufchen klei-

ner Fettröpfchen. Antopsie am 31. I. 1916. Gesamtbefund: Cbro-

niscbe Xephritis. Horzhypertropbie. Hydropericardium. Lungeuödem.
Unbcdcuteudcs Ödem der Hände. Nieren niakroskopisch: Das Ge-

wicht der linken Xiore 140 g, das der rechten 130 g. Die Konsistenz

fest. Der Schnittrand tcilweise ein wenig vorquellend. Die Kajjsel

mit Schwieri,t,'keit abzielibar. Die Oberfläche feingranuliert, mit zahl-

reichcn gelblichweissen Fleckchen gesprenkelt. Die Rinde etwa 5 mm
in der IJreite; in derselbeu zahlreiche gelblichweisse Piinktchen und
Streifchen uud dazwischen ein graues öder graurotes Parenchym. Die

Pyramiden nach der Kinde bin blutreich, sonst blass granrot. Amy-
loidreaktion negativ. Nieren mikroskopisch: Fast alle Glomeruli

mehr öder weniger verändert; viele ganz verödet, hyalinisiert; viele

zeigen mehr öder weniger starke lipoide Entartung; in den Kapsel-

räumen vielfach Halbmondbildungen. Das Zwischengewebe oft ver-

mehrt mit zerstrenten kleinzelligen Infiltraten. Hier und da Kalkab-
lagcrung. Vielfach Endarteritis; oft starke Verfettung der Gefässe.

An einigen Stellen ist ein grosser Teil des Vas aöerens verdickt und
stark verfettet; der zugehörige Glomerulus teilweise hyalinisiert, teil-

weise lipoiddegeneriert, mit Fett in den Kapillarschlingen. Viele Ka-
nälchen sind schmal, atrophisch, andere erweitert. Wo die Haupt-
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stiicke als solche erkennbar sind, finden sich im Lumen derselben bald

hyaline Tropfen, bald körnige Mässen öder Fettkiigelchen und Fett-

nadelu öder auch mehr öder weniger zahlreiche Leukozyten; im Epi-

thel derselben bäutig reich iches Fett, zum Teil in Fonri Ton Nadeln

und zum grossen Teil doppeltbrechend. In einigen Epithelien der

Hauptstiicke Tiopfeubildung mit verbältnismässig kleinen Tropfen. In

dem Lumen der iibrigen Kanälchenabscbnitte mitunter Fäden und
Zylinder, denen auch Leukozyten öder verfettete Zellen beigemischt

sind.

Ahhildnngen auf Tafel XIII, Fig. 1 u. 2. Fig. 1: (Zeiss hora. im.

Vt, komp. ok. 6). Sedimentbild vom 17. XII. 1915: Oben ein

lockerer Zylinder mit Auflagerung von Leukozyten und kleinen Mono-
nukleären und ein paar stark verfetteten Zellen; ein Haufen von Leu-

kozyten und mononukleären Zellen und einer verfetteten Epithelzelle;

rechts ein blass gefärbter hyaliner Zylinder mit ein paar mononukleä-

ren Zellen. Fig. 2: (Reichert obj. 3, ok. 4.) Gefrierschnitt aus der

Niere, Färbung mit Hämatoxylin + Sudan. Zwischengewebe vorbrei-

tert, kleinzellig infiltriert. Ein total h^alinisierter Glomerulus (links);

partielle Ilyalinisierung zweier Glomeruli. Partielle lipoide Entartung

der Glomeruli. Arteriosklerotische Verdickung der Gefässe. In einem

Vas atferens starke Verfettung; in dem dazugehörigen Glomerulus

innerlialb der Kapillarsclilingen Fettröpfcheu. Unten ein längsgeschnit-

tenes Kanälchen mit stärker Verfettung des Epithels.

Fall 142. (Tafel XIV, Fig. 1—7.) Karl W., 62 Jahre alt. Kli-

nische Diagnose: Cronische Glomerulonephritis. Arteriosklerose.

Bronchitis. Vor 4— 5 Jahren Kurzatmigkeit, Mattigkeit und Kopf-

schmerzen. Im Sommer 1915 bedeutende Verschlechterung; Abmagerung.

(jbelkeit. Die letzten 14 Tage mitunter Anfälle von Atemnot. Sta-

tus praesens bei der Aufuahme am 10. XI. 1915: Keine Ödeme.

Herzdämpfung links 15 cm, rechts 5—G cm von der Mittellinie. Blut-

druck 230 mm Hg. Urin: spez. Gew. 1024, Albumen 8 %». 30 XI.

Reststirkstoff im Blute 60 mgm %. Bhädruck 15. u. 22. XI. 260

mm Hg. G., 20. u. 31. XII. 220 mm Hg. Urin 11. XI. 1915—1.
I. 1916: Tagesmenge: im allgemeinen 500—900 ccm, einzelne Male

etwas dariiber öder darunter. Spez. Gew.: 1011— 1017, mitunter

1022— 1025. Albumen: 11. XI.—22. XI. 5,5— 7 ?„'», dann im allge-

meinen 1,5—4 ^^0, mitunter 5— 6%». 30. XII. Ödeme der Beine. 2. I.

1916. Mors um 3 Uhr nachm. Sedimenthefimd nacli meiner Me-

thodc: 14., 16. u. 18. XII.: Eine reicliliche Menge von Fäden und

Zylinder. Diese sind meist locker, mitunter homogen und ausnahms-

weise wachsig. Die Breite der Zylinder beträgt gewöhnlich 11—28 |t(,

zuweilen bis auf 42 f.i (wachsige Zyl.). Viele Zylinder sind »spiral-

förmig5 öder aus Fäden gebildet, die der Länge nach an einander liegen.

Auf vielen Zylinder körnige Auflagerungen. Einige aus kleinen Tröpf-

chen bestehende Zylinder. Leukozyten kommen ziemlich reichlich vor,

manchmal in Form von Zylindern odcr Häufchen. Die Leukozyten

entlialten oft einige Fettröpfcheu. Vcreinzelte Nierenepithelien, die

mitunter als Epithelzylinder auftreten. Vereinzelte, stark verfettete
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Zellen mit grossen Fettropfen, »grosse Fettzellen;, die eine Grösse von

etwa 14— 17 a erreichen (die eiuzelnen Fettröpfcheu sind zuweilen

bis zu 3—4 Li im Durcliniesser). 18. XII. in der Hauptsache wie

zuvor. Autopsie am 4. I. 1916. Gesamtbefuiid: Arteriosklerose. Di-

latation und Hypertrophie des Herzeiis. Rechtsse tige Pneumonie.

Hydrothorax. Ödeme der Unterscheukel und des Gesicbts. Cbronische

Nepliritis. Nieren makroskopisch: Das Gewicbt jeder der beideu

Nieren 130 g. Kapsel nicht leicbt abziebbar. Die Obertiäcbe i^rob

granuliert. Die Rinde verscbmälert (4—5 mm), dunkel graurot; die

Pyramiden nocb blutreicber, dunkelrot. Die Gefässe oft deutlicb ver-

dickt. Nieren mikroskojyisch: Das Zwiscbengewcbe stelleuweisc ver-

breitert und kleinzellig intiltriert. Glomeruli zum grossen Teil nor-

mal, zura Teil verödet und mebr öder weniger byalinisiert. In einigen

Glomerulis in einzelneu Schlingen öder in einem Glomerulus sogar

in allén grosse Fettropfen, die in den Kapillaren liegcu (mit Aus-

sehen von Fetterabolien). In den Gefässen Arteriosklerose mit stärker

hypertrophisober Intimaverdiokung und rcichlioher Fetteinlagerung. An

einzelnen Glomerulis eine Icichte »Halbmondbildung . Hyaliiie Tropfen

kommen in einigen Kapsehäumen der Glomeruli spärlicb und in dem

Lumen der Hauptstiicke in grosser iMenge vor. In den Epithelien der

Hauptstticke, besonders der terminalen Abscbnitte reicblicbe Bildung

byaliner Tropfen. Fett kommt bier nur in geringer Menge an zer-

streuten Stellen vor. dagegen in reicblicber Menge in vielen Sclilcifen,

Scbaltstiicken und Sammelröbren. Im Lumen mitunter stark verfeltete

Zellen. An Stellen, wo das Zwischengewebe verbreitert ist, und die

Glomeruli verödet sind, sind die Kanillcben kollabicrt, sebr scbraal.

Zylinder finden sicb in ziemlicb reicblicber Menge in den Scbleifen,

Scbalt>tucken und Sammelröbren; sie sind oft bomogen, oft sind sie

»spiralförraig» öder zeigen eine fädige Struktur, die auf eine Kon-

fluenz scbmalerer, fadenförmiger Gebilde zuruckzufuhren ist. Im Lu-

men einiger Kanälcben liommeii si)ärlicbe Leukozyton vor. In Präpa-

raten, die nacb Pfistkrs Metbode gefärbt sind, färben sicb die vor-

bandenen byalinen Kugeln nicbt.

Abbildungen auf Tafel XIV, Fig. 1— 7. Fig. 1— ö (Zeiss bom.

im. V'", komp. ok. 6): Sedimenthild 14. XII. Fig. 1. Fädiger Zy-

linder (Breite 42 (<)• Fig. 2. Häufcben von Xierenepitbelien und

Leukozyten; die Grösse der Zelle, die am oberen Rande liegt beträgt

etwa 8X14 u, ibr Kern etwa 5 a; der Kern eiiier anderen Zelle

7x5 Li. Fig. 3. Ein Spiralzylinder mit reicblicben körnigen Ein-

lagerungen. Fig. 4. Ein Leukozytenzylinder (20 u breit); viele Leu-

kozyten entbalten Fettkiigelcbeii. Fig. 5. Ein byaliner, leicbt ge-

streifter Zylinder, an dessen obereni Ende eine verfettete Zelle liegt.

Fig. 6. (Reicbert obj. 3, ok. 4.) Gefriorscbnitt, Färbung mit Häma-
toxylin + Sudan. Das Zwiscbengewebe verniebrt. Arteriosklerotiscbe

Verdickung der Gefässe mit Verfettung. Links unten ein hyalinisier-

ter Glomerulus; daneben ein Gefäss mit sebr stärker Verfettung. Etwa

in der Mitte ein Glomerulus, dessen Scblingen mit Fettröpfcben ge-

fullt sind. Fig. 7. Ein Stiick des letzgenannten Glomerulus mit
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Fettröpfchen in den Schlingeu; bei stärkerer Vergrösserung, Reichert

hora. im. ^/i2, ok. 2.

Fall 143. Sonja A., 14 Jahre alt. Klinisehe Diagnose: Chro-

iiische Glomerulone])hritis. Hydrocei)lialus acquisitus. Seit raehreren

Jahren Kopfscliraerzen. Vor 3 Monaten Riickenschmerzen, schuelle

Abnahnie des Sehvermögens, zunchmende Kopfschmcrzeu, Mattigkeit.

Befnnd bei der Aufnahnie am 16. XI. 1915: Keine Öderae. Herz-

däriipfung links 10— 11 cm, reclits 4 cm. Blutdruck 200. Papillo-

retinitis. Lumbaldruck vor der Funktion mehr als 350 mm, nach der

Entleerung von 17 ccm Flussigkeit 280 ram. 22. XI. Das Sehver-

mögen verschlccbtert 5. 1. 16. Blindheit. Pat. wurde ara 10. IV.

191G als ungebessert entlassen. Blutdruck wäbrend des Kranken-

hausanfenthaltes 210—175 rara Hg. Urin 17. XI. 15.— 6. IV. 16.:

Mengc die ersten Tage etwa 2000 ccm, dann gewöhnlich 1600— 1500
ccm; spez. Gew. 1011—1021; Albumen: Spuren — 0,5 °oo. Sedi-

mentbefund nach meiner Methode: 13., 17. und 20. XII. 1915: Ge-

ringes Sediment, das Fäden und lockere Zylinder enthält, die ziemlich

schmal bis zu 27 f.i sind; ausserdera vereinzelte polynukleäre Leuko-

zyten, nekrotische Epithelicn und >>grosse Fettzellen».

Fall 144. August A., 45 Jahre alt. Klinisehe Diagnose: Glo-

merulonephritis chronica. Halsentziindung jeden Winter. Ara 26. I.

1916 erkrankte Pat. wiederura an Halsentziindung mit Schiittelfrost.

31. I. Schvvellung der Beine. Befund bei der Aufnahrae in die med.

Klinik am 2. II. 1916: Leicbtes Ödem der Beine und der Augen-

lider. Unbedeutende Kopfschmerzen. Temperatur afebril. Die Herz-

dämpfung links 10 cm, rechts 3 cm von der Mittellinie (am 14. II.

bezw. 10—11 cm und 5 era). 17. II. Ziemlich wohl; keine Ödeme.

Blutdruck bei der Aufnahme 140 mm Hg, am 27. II. 160 mm, spä-

ter 110—140 mm, bei der Entlassung 150 mm Hg. Urin: 2. II.—
19. II.: Tagesmenge: 1500—2000. Spez. Gew. 1009— 1015. Albu-

men: 1—4 »„„. 20. II—30. V.: Tagesmenge: 1100—1625, einmal

1900. Spez. Gew.: 1011— 1021. Albumen: die erste Zeit 0,3—1,5%,

dann nur Spuren öder kein Eiweiss. Bei der Entlassung ara 31. V.

kein Alburaen. Sedimentbefand nach meiner Methode am 4. V. (Spu-

ren von Albumen.) Geringes Sediment. Vereinzelte hyaline Zylinder

von etwa 22—36 ^.i Breite und oft mit Auflagerung von einigen, zu-

meist nekrotischen Nierenepithelien; solche liegen auch frei, oft iu

Gruppen. Ziemlich zahlreichc rote Blutkörperchen, zuweilen in der

Zyliiidcrtorm, zuweilen auf Zylindern liegend. Milunter etwas körni-

ges Blutpigment. Vereinzelte l.eukozyten. Am 11., 18. und 22. V.

etwa dasselbe Bild, das oben beschrieben worden ist.

Fall 145. O. E., 22-jährige Frau. Klinisehe Diagnose: Glome-

rulonephritis. Syniptome von Nephritis seit 5 Jahren. Bei der Auf-

nabme in die gynäkol. Klinik ara 17. XI. 1915 war die Pat. gravida;

der Albumengehalt des Urins 10 »i»; der Blutdruck 190 mm; leichte

Ödeme der Beine. Retinitis albuminurica. Partus arte praäraaturus.
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Bei der II. Åufnahme 12. IV. 1916 keine öderae; Dlutdruck 165 mm;
Retinitis albuminurica. Albumengehalt 12. IV.— 18. IV. 0,5— 1 %o;

19.—27. IV. Spureu von Alb. Sedimenthefund nacli meiiier Me-

thode am 19. IV.: Keichliche Menge roter IJlutkörperchen, die zum
Teil als Zylinder zusainmenliegen, zum Teil köraig zerfalleii sind:

Ziemlich viele Leukozyten und kleine Xierenepithelien. Reclit zahl-

reichc Zylinder, die hyalin öder mebr öder weniger körnig und zu-

weilen spiialförmig sind; auf viek-n Zylinderu zalilreicbe Epithelien.

Einige Zylinder etwas grtinlich, wachsartig. Die Breite der Zylinder

etwa l4—36 ,t<.

Fall 146. Ester E., 25 Jabre alt. Klinische Dingnose: Glo-

nierulonepbritis. Broncliopneumonie. Leicbte Herzinsufiizienz. Pat.

wurde ara 12. IV. 1916 in die med. Klinik aufgenoramen, am 17. VI.

1916 als gebessert entlassen. Erkrankte 20. III. 1916 an scbwerer

Halsentziindung. 5. IV. Scbwere Atemnot» Scbwellung der Beine;

der Urin war spärlicb, angeblicb dunkelrot. Status praeseus vora

12. IV. Mässiges Ödem der Fiisse und der Unterschenkel. Zyanose.

Schwere Atemnot. Temperatur 39^ Herzdämpfung liiiks 10 cm, rechts

4 cm von der Mittellinic. tber der Spitze deutliches systoliscbes Bla-

sengeräusch. Augenhintergrund normal. Blutdrack bei der Åuf-

nahme 128 mm Hg, dann 120; einmal 125 mm. Temperatur meist

um 37°, zeitweise Steigerung derselben bis zu 38°. Urin den 12. IV.:

Spez. Gew. 1029, Albumen 3 "o,. 13. IV. spez. Gew. 1030, Alb. 1,7 «;;».

Menge 450 ccm. 14. IV.— 25. V.: Menge 625—1000 ccm. Spez.

Gew. 1020— 1031. Alhuinen am 15. I\^ 0,2 >, dann Spurcn von

Alb. öder kein Alb. Sediinentbefund nach meiner Methode d. 27.

IV. und 1. V.: Zablrelclie Vaginalepithelien. Ziemlicb zablreiche ira

allgemeinen byalinc Zylinder, ott mit mebr eder weniger feinkörnigera

Besatz, bisweilen ganz körnig. Die Breite der Zylinder etwa 1
2—30|it.

Auf den Zylindern oft vereinzelte öder mitunter zablreiche Nierenepi-

thelien, die zuweilen ein wenig, ausnahmsweise viel Fett enthalten.

Einige Epithelzylinder, dessen Zellen deujenigen der Sammlungsiöhren

zu entsprecheu scheinen. Rote Blutkörperchen koramen ziemlich reich-

licb vor, mitunter in Zylinderform. Vereinzelte Leukozyten. Ara 6.

V. (Katheteiurin). Zum grössten Teil Fäden. Einzelne Zylinder (bis

auf etwa 36 jti), von denen viele »Spiralform» zeigen. Ziemlich viele

rote Blutkörperchen. Einzelne Leukozyten und Kierenepithelien. Am
18. V, dasselbe Bild wie voriges Mal.

Fall 147. Gerda L., 28 Jahre alt. Klinische Biagnose: Glo-

merulonephritis. Urteraia. Die letzten Jahre matt und krafilos. Vor

2 Jahren wurde Eiweiss im Urin festgestellt. Das letzte halbe Jahr

Verscblimraerung. Vor einer Woche Herzklopfen, Kopfschraerzen, Kurz-

atmigkeit. Die letzten Tage Erbrechen. Abraagerung. Zuweilen bei

strenger Arbeit leicbte Anschwellung an den Malleolen. Status prae-

sens vora 19. VI. 1916: Temperatur afebril. Keine Öderae. Allge-

meinbefinden schlecht. Dyspnoe. Herzdämpfung links 12 cm, rechts

4 cm von der Mittellinie; systoliscbes Geräusch liber das ganze Herz.
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Blutdruck 225 mm Hg. Retinitis albuminurica. 20. VI. Wieder-
holtes Erbrechen. 21. VI. Der Zustand sehr verschlimmert. Mors
am 22. VI. 191G. Urin 19. VI. spez. Gew. 1015, Albumen 12%o—
20 %c. 20. VI. Tagesmenge 150 ccra, spez Gew. 1014. Alb. 2 °4;

21. VI. Tagesmenge 280 ccm, spez. Gew. 1011. Heller +, Esb. 0.

Sediinentbefund nach meiner Mcthode am 20., 21. und 22. VI.: Ge-
ringes Sediment. Eiuzelne, schraale öder mittelbreite, hyaline Zylin-

der, an denen sich zuweilen Lenkozyten öder degenerierte Nierenepi-

thelien linden. Auch frei im Sediment kommen relativ zahlreiche,

teilweise fettbaltige Lenkozyten und teilweise verfettete Epithelzellen

vor, die als Nierenepitbelieu gedeutet werden. Autopsie am 23. VI.

1916. Gesamtbefund: Schrumpfnieren. Beträchtliche Herzliypertro-

phic. Leicbte Arteriosklerose. Nieren makroskopisch: Das Gewicht
einer jeden der beiden Kieren etwa 100 g. Die Ka])sel mit Schwie-

rigkeit abziebbar. Die Oberfläche granuliert. Die Rinde verschmä-

lert (3—4 mm breit), stellenweise weissgrau, ira allgeraeineu aber

gleichwie die Pyramiden hyperäraisch. Nieren mikroskopisch: Glorae-

ruli gruppenwejse verödet, hyalinisiert; teilweise Lipoiddegeneration

der Schlingen. Gruppenweise sind die Glomeruli eriialten, meistens

von normalem Aussehen, zuweilen mit vermehrtem Kernreicbtum. Starke

Arteriosklerose und byperphistische Ilitimaverdickung bäutig mit stär-

ker Verfettung vieler, kleinerer und gröberer Artcrien, insbesondere

der Vasa afferentia. Entsprechend den Partien mit verödeten Glome-
rulis sind die Ilarnkanälchcn eng, mehr öder weniger kollabiert, in

den anderen Partien sind sie oft beträohtlicb erweitert. In jenen Par-

tien ist das Zwischeugewebe vermehrt und oft kleinzellig intiltriert.

Kleinzellige Infiltrate kommen auch in den Pyramiden vor. Im Lumen
der Harnkanälchen, die in den Herdeben mit kleinzelligen Intiltraten

licgen, siebt man oft Lenkozyten, die zuweilen durch die Epithelien

einwandcrn. In den Kapselräumen der Glomeruli linden sich zuweilen

vereinzelte hyaline Tröpfchen; solche kommen auch in mehr odcr we-

niger reichlicher Menge im Lumen der Hauptstticke, sowie auch zu-

weilen in den librigen Harnkanälchen vor. In den erhaltenen Haupt-
stticken sieht man häufig, besonders im Terminalteil, eine reichliche

Menge hyaliner Tröpfchen (bis zu 3 /.t an Grösse). Ein wcnig Fett

ist in einigen Hauptstlicken und in vielen Sammelröhren beobachtet

wordcn. Hyaline Zylinder linden sich in Schleifen, Schaltstiicken und
Sammelröhren ira Ganzen nur spärlich. In einigen Sammelröhren
Desquaniation der Epithelien. Lenkozyten habe ich — meistens neben

Zylinderu und in geringir Zahl — im Lumen der Sammelröhren so-

wie auch anderer Harnkanälchen gefundcn.

Fall 148. Henning L., 25 Jahre alt. Klinisclie Diagnose: Chro-

nische Glomerulonephritis. Insuffizienz der Aortenklappen. Mit 15

Jahren Gelenkrheuraatismus. Im Juni 1915 wurde Blut im Urin be-

obachtet. Der Pat. wurde am 1. VII. 1915 in die med. Klinik auf-

genommen. Kcine Ödenie damals. Herzdämpfung links 12 cm, rechts

5 cm von der Mittellinie. Urin: Menge: 2000—3000 ccm, spez.

Gew. 1009— 1012. Albumen bei der Aufnahme 1 "»o, später im all-
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geraeinen 0,5—0,6 "oo, bei der Entlassung 0,i "U. Im Sediment hyaline

und körnige Zylinder, Leukozyten uad rote Blutkörperchen. Blut-

druck bei der Aufnahme 155— 160 mm Hg, Steigerung bis zu 175

mm, bei der Entlassung am 13. XI. 1915 140 ram Hg. Bei der H.

Aufuahme am 23. H. 1916 tanden sich Ödeme der Beine, des Ge-

sichts, des Scroturas und der Brust. Temperatur 37,6 . Herzdämpfung

links 12 cm, reihts 5 cm. Blntdruck bei der Aufnalime 135 mm Hg;

am 13. III. 150 ram; am 23. III. 170 mm Hg. Urin 23. II. 16

—

14. IV.: Menge 1500—2000 ccm täglich, spez. Gew. 1010— 1015.

Albumen 0,2— 1 %o. Sedimetit: hyaline und körnige Zylinder in wech-

selnder Menge; ziemlich zablreicbe rote Blutkörperchen, vereinzelte

Leukozyten (nach Untersucliungeu in der Klinik). Mors am 14. IV.

1916. Autopde am 15. IV, 1916: Gesamfhefnnd: akute En-

docarditis. Herzhypertrophie. Aszites, Hydrothorax. Stauuugsorga-

ne. Xephritis chron. Nieren makroshopiscli: das Gewicht jeder

der beiden Nieren 240 g. Dis Kapsel im allgemeinen leicbt

abziehbar. Die Obertläche zum grössten Teile glatt, uur mit

zerstreuten uarbenartigen Einziehungeu. Die Kinde etwa 7 mm
breit, blass graugclblich mit zablreichen stark gelblichen Fleckchen

und Streifchen. Die Pyramiden dunkel graurot. Nieren mikrosko-

pisch: Vielfach sieht man in dera oft verbreiterten Zwischengewebe

kleinzellige Infiltratc zum Teil um die Glomeruli herum. In den Glo-

merulis niitunter vermclirter Kernreicbtum; in einzclnen Kapseliäumen

einige hyaline Tropfen; keine Leukozyten öder rote Blutkörperchen in

den Kapselräumen. Im Lunien der Hau])tstucke niehr öder weniger

zahlreiche, grösscre öder kleinere hyaline Tropfen und daneben oft ein

feinkörniger Inhalt. In cinigen Hauptstticken zahlreiche rote Blut-

körperchen; in cinigen vereinzelte öder zuweilen zahlreiche Leukozy-

ten, besonders im Bereiche der kleinzelligen Infiltrate. Das Epithel

der Hauptstiicke gewöhnlich geschwoUen, getriibt; neben feinkörnigem

Inhalt der Zellen tinden sich auch zahlreiche hyaline Tröpfchen. Fett

babe ich in den Hauptstticken nicht beobachtet, in geringer Menge
aber in den Schaltstiicken. In einigen dicken Schleifenschenkelu,

Schaltstiicken und Saminelröhren Zylinder. die teils homogen sind. teils

mehr öder weniger rote Blutkörperchen öder Leukozyten einschliessen.

Einige Zylinder sind ans schmalen Fäden gebildet und zeigcn deutli-

che »Spiralform . Hier und da ira Lumen auch pigmenthaltige

Zellen.

Fall 149. Selma S., 40-jährige Frau. Kli^iische Diagnose: Glo-

merulonephritis. Aufnahme in die med. Klinik 13. VIII. 1916; Pat.

wurde am 8. XI. 1916 als gebessert entlassen. Partus am 24. III.

1916. 3 Monate vorher Mattigkeit, Erbrechen, Schwellung der Fiisse

und Beine, später auch des Gesichts. Erst 16 Woclien nach dem
Partus ging die Schwellung des Gesichts zuriick. Der Zustand besserte sich

allmählich, nur fortwährcnd Mattigkeit und zeitweise Kopfschmerzen.

Kurz vor dem Partus Verschlechterung des Sehvermögens. Status

praesens am 19. VIII.: Keine Ödeme. Afebril. Herzdtämpfung rechts

unsicher. links 10 cm von der Mittellinie. Retinitis albuminurica.
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Blutdruck 170 mm Hg, später zwischcn 130 und 160 ram wechselud.

Urin: Menge: die ersten Tage 500 ccra, danu ira allgemeinen 800

—

1000 ccm. Spez. Gew.: die ersten T;ige 1029—1030, dann 1013

—

1020. Albumvn: die ersten Ta<,'e 0,6— 0,6 f»», dann im allgemeinen

Spuren, bisweilcn 0. Sediinentbefand nach meiner Methode: am 8.

und 12. IX.: Zahlreiche Leukozyten und Plattenepithclien. Einzelne

hyaline Zylinder, von Mittelbreite (etwa 20—25 //, bisweilen 30 (_i).

Auf Tielen Zylindern Körnchcn. Am 6. X. (Katheterurin): Spärliche

Leukozyten und Kiercnepithelien. Zahlreiche Pläden und Zylinder, un-

ter denen viele »Spiralform:' haben und Ubergänge von Fäden bilden.

Die Breite der Zylinder 12—20 //, bisweilen 30 ii und mehr. 17.

und 31. X.: Spärlichcs Sediment. Viele Leukozyten, nur einzelne

hyaline Zylinder von Mittelbreite.

Fall 150. Knut S., 32 Jahre alt. Klinische Diagnose: Puru-
lente Coxitis. Multiple Osteitis. Nephritis cliron. Anainiiene: 1911
wegen multipler Osteomyelitis im Kninkenhaus behandelt. 1915 Syrap-

torae chrouischer Nephritis. Aufnahme ins Maria Krankenhaus in

Stockholm ara 4. IX. 1916. Ara 9. VIII. wurde ein grosser Abszess

der rechten Scapulargcgend geöffnet. 11. IX. Hohes Fieher. Bei

Incision wurde unter dera Miisc. glut. miuiraus Eiter angetrotfcn. Die

Temperatur 24.— 28. IX. etwa 39° abends; im Oktober etwa 38°

abonds; ira November etwa 37°—37,/. 3. XI. Die Kräfte haben die

letzte Zeit abgenoramen. 16. XI. Pat. ist sehr abgeraagert und kraft-

los. Erbreclien. J/or*^ am 21. XI. 1916. Urin enthält 4,6— 5,5 %o

AUmmen. Die Urinmenge etwa 1000 ccm, die letzten Tage nur etwa
125 ccra. Im Sediment nach den Untersuchungen im Krankenhaus
zahlreiche körnige und wachsige Zylinder nebst roten Blutkörperclieu

in mässiger Menge. Sedimnitbefund nach meiner Methode am 16.

XI. Zieralich zahlreiche Leukozyten und rote Bhitkörperchen. Ver-

einzelte stark verfettete Zellen. Vcrhältnisraässig spärliche Zylinder,

die meistentcils sclimal (14— 17 /<) sind, aber auch eine Breite von
etwa 30 i^i erreichen können; sie sind gewöhnlich zieralich blass ge-

fäibt, die raeisten hyalin, vereinzclte mehr öder weniger feinkörnig,

ausnahmsweise wachsig. Einzelne Tropfenzylinder. Zieralich viele Bak-

terien vora Streptokokkentypus. Antopsie ara 22. XI. Gesamtbe-

faiid: Chronische suppurative linksseitige Coxitis. Bronchitis. Bron-

chopneumoiiie. Chronische Nephritis. Nieren niakroskopiscli: Un-
gefähr normale Grösse. Die Kajjsel leicht adhärent. Die Oberfläche

blass, ira ganzen glatt; hier und da kleine grubenförraigc Einziehun-

gen. Die Rinde etwa 6— 7 mm breit, etwas vorquellend, von grau-

gelblicher Farbe ohne Spuren der normalen Zeichnung. Die Pyrami-
den dunkel graurot, mit Stich ins Gelbliche. Nieren mikrotikopisch:

Das Zwischengewebe ira allgemeinen etwas vermehrt, mit zieralich zahl-

reichen, klcineren öder grösseren kleinzelligen Infiltraten, die gewöhn-
lich nicht an den Glomernlis gelagert sind. Spärliche Glomeriili ver-

ödct, hyalinisiert. Kein Amyloid. In der Mehrzahl der Kapsclräurae

der Glomeruli Ilalbraondbildung. Zwischen den dcsiivamierten Epi-

thelzellen, die diese Halbmonde bilden, liegen zuweileu hyaline Trop-
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fen öder Balken und hier und da vereiiizelte Leukozyten. Stellen-

weise in den Arterien leichte hyperplastische Intiniaverdickung. Die
Harnkanälchen bald normal, bald kollabiert, bald erweitert; ihre Art

nicht imuier leicht zu bestimmen. Iiu Lumen erlialteiier Hauptsliicke

zahlreiche liyaline Tropfen; im Epithel derselben vielfach bochgraiiige

hyaline Tropfeubildung, besonders in dem terminalen Abschnitt; in

einigcn Kanälchen zeigeu viele öder alle Zellen diese Veränderung, in

anderen Kanälchen nur vereiuzelte Zellen. Im allgemeiiieii kein Fett

in den Zellen mit hyalinen Tropfen. In anderen Hauptstucken, die

nicht Tropfenbildung zeigeu, ziemlicli reichlich Fett, das im polarisier-

ten Licht teilweise doppeltbrechend ist. In den dickon Schleifenschen-

kelu und Sohaltstiickeu raituuter Fett in den Epithelien. In diesen

Kanälchen wie auch in den Sammelröhren häufig hyaliue Zyliiider; ein

Teil der Zyliiuler ist ; spiralförmig-\ Xieht selten werdeu auch hya-

line Tropfen und Leukozyten in diesen Kanälchen beobachtet; in eini-

gen ist das Lumen mit roten IJlutkörpeix-hen ausgefullt.

Fall löl. Tekla S., 48-jährige Frau. Klinische Diapnose: Chro-

niscbe Glomerulonephritis. I. Aufnahme in die med. Klinik d. 22.

Xn. 1913— 24. I. 1914. II. Aufnahme 15. V. 191G— 14. VIL 1916.

III. Aufnahme 5. IX. 1916. Fast imraer kränklich. Viele Jahre vor

der I. Aufnahme dyspeptische Beschwerdeu. 1911 wurde Albuminurie
festgestellt, 3 Tage vor der Aufnahme plöt?iich unklares Sehen mit
dera r. Auge und Parästhesien. Befund bei der Vutnahme (•22. XII.

13): Blutdruck 180 mm Hg. Leichte Retinitis albnmiuiirica. Im
Urin O,-'—0,5 'ö<. Albumen; im Sediment hyaline und körnige Zylinder,

Leukozyten. Nach der Entlassung iminer kränklich und kraftlos; spä-

ter auch Kurzatmigkeit. Die letzte Woche vor der II. Aufnahme be-

trächtliche Ödeme der Beine und etwas gedunsenes Gesicht. Oft Er-
brechen. Abnahme des Sebverinögens. Hefund am 15. V, 1916: mäs-
sig grosse ()deme der Unterschenkel; leichte Schwcllung der Innensei-

ten der Obersciienkel; etwas geiiunsenes Gesicht. Mattigkeit, Miidig-

keit, Kraftlosigkeit, Blutdruck 220 mm. Doppelseitige Retinitis albu-

minurica. Urin: 15. V.— 14. VII.: Menge 1500—2800 ccm täg-

lich; spez. Gew. 1008— 1011; Allmmen 0,i— 0,5%o. Blutdruck: 7.

VII. 220 mm. Xach der Entlassung 14. VII. fuhlte sich die Pat.

ziemlicli wohl. X^^ach 14 Tagen wieder schlecbter, miide und kurzat-

mig. Ziemlich viel Erbrechen. Herzklopfen. Anschwellungen der
Beine. Befund bei der Aufnahme am 6. IX. 1916: Ziemlich grosse

Ödeme der Beine und des nnteren Teils des Bauches und des Riickeus.

Mattigkeit. Zyanose und Dyspnoe. Oft Cbelkeit und Erbrechen.
Afcbril. Herzdämpfung links 11— 12 cm, rechts 6 cm von der Vlit-

tellinie. iJlutdruck 180 mm Hg. 26. X. Allgemeinzustand vcrschlech-

tert. 6. XII. Aszites. 20. XII. schläfrig und benomraen. Möts 1.

I. 1917 an Urämie. Blutdruck 11. IX. 220 mm, 26. IX. 190 ram,

13. X. 210 rara, 27. X. 220 rara, 9. XIL 240 rara. Rest-Stickstof
am 5. IX. 16. 68 mgm °^ 27. IX. 101 ragra %, 3. XI. 114 mgm '^.

Urin 6. IX.— 31. XII. 16: Tagesmenge 6. IX.—21. X. 750—1500
ccra, dann 375—875 ccm. Spez. Gew. 1008— 1012. Albumen im
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allgemeinen 0,6 v— 3 ?oo, bisweilen nur Spuren, bisweileu bis auf 7

—

11 %o. Sfdinientbefund nach nieiner Metbode: 18. Y. 1916: Sehr

grosse Menge von Leukozyteu und Bakterien (vom Colitypus). Einige

Epithelien vom Typus der Blaseuepithelien. Ziemlich geringe Menge
Zylinder, die meistens mehr odtr weniger körnig, bisweilen ganz liya-

lin sind; ihre Breite bis auf 'Ib—28 u. 22., 25. u. 29. V. wie vori-

ges Mal. Ara 7. u. 9. IX.: In iiberwiegeuder Menge Leukozyten.

Zahlreiche Bakterien (Kokken und Stäbclien vom Colitypus). Verein-

zelte feiukörnige öder hyaline Zylinder (16—30 /<)> ^uf denen oft fett-

haltige Zellen öder Detritus aufgclagert sind. Hier und da Tropfen-

zylinder. Vereinzelte »grosse Fettzellen . Ein paar Mal wöchentlieli

wurde das Sediment bis zu dem Tode der Fat. untersuclit, und es

zeigte der Hau])tsache nach inimer dasselbe Bild wie am 28, X. u. 1.

XI., wo die Uiitersuchung von Katheterurin folgendes ergab: Mässen

von Leukozyten und Bakterien (vom Coli- und Streptokokkentypus).

Vereinzelte lockere, homogena öder mehr öder weniger körnige Zylin-

der von Mittelbreite (14—22 i-i), ausnahmsweise bis auf 48 .«. Das

Uberwiegen der Leukozyten wurde auf Komplikation mit Cystitis zu-

ruckgefiihrt. Autopsie am 2. 1. 1917. Gesamtbefund: Schrumpf-

nieren. Beträchtliche Herzhypertrophie. Arteriosklerose. Transsudate.

Cystitis cystica. Ä^ieren rnakroskopisch: Das Gewicht der rechten

Niere beträgt 75 g, das der linkeu 70 g. Die Kapsel mit Schwierig-

keit abziehbiir. Die Oberfläche feingranuliert, Die Rinde 2—4 mm
breit, blass graurot; die Pyramiden nach der Kinde zu etwas blutrei-

cher. Gefässe verdickt. In beiden Nieren zerstreute bis erbsengrosse

Zysteii. In der Harnhlase ist die Sclileimhaut am Trigonum injiziert,

mit zahlreichen, sehr kleineu, tautröpfchenähnlichen Cystcheii. Nieren

mikroskopiscli: Streifenweise längs väsa interlob. beträchtliche Ver-

mehrung des interstitielleu Gewebes mit zahlreichen kleinzelligen Intil-

traten und hier und da einigen stark verfetteten Zellen. In diesen

Partieen sind die Glomeruli in grosser Ausbreitung verödet, hyalini-

siert und die Ilarnkauälchen kollabiert, durch vermehrtes Bindegewebe

von einander getreunt. In anderen Partieen sind Glomeruli von nor-

nialem Aussehen und die Kanälchen liegen wie gewöhnlich dicht an

einander. Einzelne Glomeruli zeigen leichte Lipoidentartung. Beträcht-

liche Arteriosklerose sowohl der gröberen wie feineren Arterien und

hyperplastische Intimaverdickung, oft mit hochgradiger Verfettung (das

Fett bisweilen doppeltbrechend). Im Lumen der Hauptstiicke, die oft

erweitert sind, tindet sich meistens eine kleinere öder grössere Menge

hyaliner Tropfen, hier und da eine grosse, stark verfettete Zelle.

Das Epithcl der Hauptstiicke bald niedriger als normal, bald etwas

körnig angeschwollen mit oft zahlreichen kleineren liyalinen Tröpfchen;

der Burstensaura oft erhalten. Im Lumen der dicken Schleifenschen-

kel uiid Schaltstiicke, die raitunter stark erweitert sind, ziemlich oft

Zylinder, die teils homogen sind, teils eine fädige Struktur zeigen; an

einigen Stellen in diesen Kanälchen Tropfenzylinder, an anderen Stel-

len oft zahlreiche Leukozyten und vereinzelte stark verfettete Zellen

vom Typus der »grossen Fettzcllen». Zylinder kommen auch iu den

kollabierten Kanälchen vor, die in den llerdclien mit Bindcgewebsver-
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mehrung liegeu. Fett findet sich in vielen dickeu Schleifenschenkcln,

oft in reicblicher Menge, und in vereinzelten ilauptstiicken, Schalt-

stiicken und Sammelröhren in spärlicher Menge; das Fett bei Unter-

suchung bei polarisiertem Licht zuiu Teil doppeltbreohend.

Fall 102. Anna S., 42-jäbrige Frau. Klinisclie Diaqnose: Glo-

merulonephritis cbron. (sclerosis maligna'?). I. Aufnabme März 1909.

IJ. Aufiiahme 7. X. 1916—5. I. 1917. III. Aufnabme 14. III. 1917.

März 1909 Abnahrae des Sehvermögens, Mattigkeit, Atmungsbesobwer-

den. Wurde ins Krankenbaus aufgenoiumen. Die Diagnose war da-

mals Nepbritis parencbymatosa siibaouta (+ Pyelitis?) + Retinitis albu-

niinurica; IJlutdruck 190— 140 mm Hg; Albumen ira Urin 3 %—0,^%o; im
Sediment hyaline und körnige Zylinrier. Xacb der Entlassung fiiblte sich

die Pat. wobl und konnte ibre Arbeit bis zu 3 Wochen vor der II.

Aufnabme 1916 besorgen. Dann wieder Miidigkeit, Appetitlosigkeit und

Atembescbwerdeu ; die letzte Woche nocb Anscbwelluiig der Beine und

Abnahme der Harnmenge. Status praesens bei der II. Aufnalime am
7. X. 1916: Odeme der Beine und des unteren Teiles des Bauches

und des Riickens sowie auch der Augenlider. Gesicbt und Lippen zya-

notiscb; Atcmbescbwerden. Ilerzdärapfung links 12 cm, recbts 4—5 cm
von der Mittcllinie. Retinitis albumiuurica. 11. X. Die Öderae sehr

vermindert. Blufdruck 7. X.—23. X. 220—230 mm Hg. 1. XI.—
4. I. 300—280 mm Hg. Rest-Stichtof im Blute 13. XI. 58 mg %.

Urin: Tagesmenge 7. X.— 13. X. 2000—4400 ccm, dann im allge-

raeinen 1100— 1700 ccm; spez. Gew. im allgemeinen 1011— 1016;

Albumen im allgemeinen O.e—2 ^o, zuweilen weniger (nur Spuren),

zuweilen mebr (6— 7 '»o). Xacb der Entlassung ö. I. 17 zuerst ziem-

licb gesund, dann zuiiebmender llusteu, Atembesrhwerden, Mattigkeit;

zunebmenöe Odeme. Befund bei der ///. Aufnalime am 14. III.

1917: Allgemeinbefinden schlecbt; Dyspnoe, Zyauose. Heträehtlicbe

Ödeme der Beine. Temperatur afebril. Herzdämpfung links bis zur

mittleren Axillarlinie, recbts 5—6 cm von der Mittellinie. Blutdruck

220 mm Hg. Urin: spez. Gew. 1015, Albumen 9 %»; 17. III. Ta-

gesmenge 375, spez. Gew. 1016, Albumen i6%^. Zunebmende urä-

raisfhe Symptome. Mors am 18. III. 1917 ura 7,45 Ubr nachin. Se-

diinenthefand nacb meiner Metbode 10. X.—31. X. 1916. (7 mal

untersucbt): Der grösste Teil des Sediments bestebt ans Leukozyten

und ziemlich zahlreichen Bakterien vom Coli- und Streptokokkentypus.

Recht viele Zylinder im allgemeinen von Mittelbreite (16 u—22 //.

bisweilen etwa 30 ^t öder auch nur 8 «, ausnabmsweise etwa 45 ii).

Die Zylinder sind hyaliu öder oft mit körnigen Auflaaerungen und
zeigeu zuweilen eine fädige Struktur und Spiralform. Auf den Zylin-

dern oft kleine Fettröpfcben und mitunter verfettete öder nekrotische

Zellen. Stark verfettete Zellea mit grossen Fettropfen (vom Typus
der j^grossen Fettzellen») kommen ziemlich zahlreicb vor; ihre Grösse

beträgt etwa 12— 17 /i/, ihr Kern etwa 6 u. Bei 10-maI wiederhol-

ten Untersuchungen 3. XI.—22. XII. 16 der Hauptsache nacli das-

selbe Bild. Am 17. III. 1917: Leukozyten kommen in reicblicher

und iiberwiegender Menge vor. Einzelue, teilweise verfettete Nieren-

34— i 7i 797. Nord. med. ark. Bd 50. Avd. II. N:r 13.
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epithelien. Verhältnismässig wenige liyaline Zylinder, ibre Breite im
allgemeinen etwa 20—25 /.i. Auf den Zjiiiidern oft körnige Auflage-

ruugen. Auf einera Zylmder sind einige rote Blutkörperchen beobach-

tet. Autopsie am 19. III. 1917. Gesamthefund: Chronische Neph
ritis (sek. Scbrunipfniere). Recbtsseitige Hydronephrose. Herzbyper-

trophie. Arterioskleruse. Transsudate. Nieren makroskopixch: Das
Gewiclit der liuken Niere beträgt 170 g. Koiisistenz fest. Die Kap-
sel scbwer abziehbar. Die OberHäcbe grauuliert. Die Rinde etwa
3— 4 mm breit, im allgemein graiiweiss mit zerstreuten zablreicheu

roten Stroifchen und Piinktchen. Die Pyramiden graurot. Die rechtc

Niere (Gewicht: 80 g) hydronepbritisch, fast gaiiz zystisch. Mikro-
skopische Untersiichung der linken Niere: Das Zwischengewebe im
allgemeinen etwas verraehrt, be;ionders um die Vasa interlobularia

berum; die Getässe ziemlicb reicblicb mit Blut gefiillt. Vielfacb klein-

zellige Infiltrate. Die Glomeruli zura grossen Teil erhalten, von nor-

raalem Aussebeii; viele derselben sind jedocb verödet, mebr öder we-

niger hyaliuisiert; einige Scblingen lipoiddegeneriert. Kein fremder

Inlialt in den Kapselräumen. Im Lumen der Ilauptstiicke im allge-

meinen cine reicblicbe Menge hyaliner Tropfen von wechselnder Grösse
3—8 ,(/, raitunter bis auf 11 //. Das Epilbel enthält in einigen Haupt-

stilcken eine grosse Menge grosser öder kleiner byaliner Tropfen. In

de») Epitbel einiger Hauptstiicke ziemlicb viel Fett, zum Teil doppelt-

brecbeud. In vielen diinnen Schleifeuscbenkeln dunkel blaugcfärbte

hyaline Zylinder. In ziemlicb vielen dioken Scbleifenscbenkeln, Sclialt-

stiicken und Sammelröbreu byaline Zylinder, zum Teil aus spiralför-

mig gevvundenen, scbmalen Fäden gebildet. In den letzgenannten Ka-

nälcben kommen an einigen Stellen aucb Leukozyten, bisweilen sehr

zablrcicb, und ausserdem nocb zerstreute »grosse Fettzellen» vor. Im
Epitbel der Sammelröbreu ziemlicb viel Fett. Die Arterien, sowobl

die gröberen als die feineren, zeigen vielfacb Arteriosklerose und byper-

plastiscbe Intimaverdickuug, häutig mit stärker Verfettung vereinigt.

Fall 153. Axelina A., 38-jäbrige Frau. Klinisclie Diagnose:
Chroniscbe Glomerulonepbritis. Gravidität (7. Monat). Aufnahme am
6. XI. 1916 in die med. Klinik. Entlassung am 20. XII. 1916. Vor

3 Jabren Feblgeburt (im 8. Graviditätsmonate) und dieselben Symp-
tome wie jetzt. Seitdem Atembeschwerden. Seit einem Monate zu-

nebmende Scbwellung der Fiisse und der Beine. llbelkeit. Verscblecb-

terung des Sebvermögens wäbrend der letzten Jabre. Status praesens

vom G. XI. 1916: Geringe Scbwellung der Beine und des Gesicbts.

Temperatur 37,4°. Augenbintergrund normal. Die Grenze der Herz-

.dämpfung links 10 cm, recbts 4 cm von der Mittellinie. Blutdruck

180 mm Hg. Urin von blutiger Farbe, spez. Gew. 1009, Spuren von

Albumen. 14. XI. Partus prsematurus. 15. XI. Entbindung eines

abgestorbenen Fötus. Rest-Stickstoff am 13. XI. 66,5 mg in 100 g
Blut; am 22. XI. 46 mg %. Urin: Tagesmenge 6. XL—18. XL:
625—1400 ccm. 19. XL— 17. XII. 1800—2300 ccm. Spez. Gew.
6.— 18. XL 1015—1017, 19. XL— 17. XIL 1010—1015. Albumen:

7. XL: 4,5 »4; 8. XL 8 »4; 9. XL 0,5 '^„; 10. XI. 0,9?<;„; 11. XL
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15 %b; 12. XI. -K) "ao] 13. XI. 4,5 >; dann im allgemeinen 3 %o— 7°»»,

einmal 12 foo, einmal nur 0,8 f^». Sedimenthefinid nach raeiner Me-

thode ani 10. und 11. XL 1916: Eiae reichliche Menge von roten

Blutköri)erchen. Einzelne Leukozyteu und kleine Nierenepithelien.

Ziemlich viele, im allgemein schwach gefärbte Zylinder von hyalinera

eder wachsartigem Typus; die letzteren bisweileu etwas grunlich. Die

Zylinder teils homogen, teils längsstreitig. Die Zylinderbreite 23— 28 /<

mitunter bis auf 45 u. Ziemlich zahlreiche sgrosse Fettzellen» (16

—

25 f.i). Viele Kokkon vom Diplo- öder Streptokokkentypus. Am 18.,

22., 25. und 29. XI.: Zum grössteu Tcil Leukozyten und zahlreiche

Bakterien dersclben Art wie zuvor. Einzelne lockere öder homogene
Zylinder; einige Fäden; vereinzelte feinkörnige /yliudcr. Ziemlich viele

»grosse Fettzellen» (16—25 jtt). Zerstreute Zellen vom Blasenepithel-

typus. Am 29. XI. wurde ein Präparat bei polarisiertera Licht unter-

sucht. Ein Teil der grösseren Fettröpfchen der grossen Fettzellen

war doppeltbrechend. Am 2., 0. und 16. XII. etwa wie zuvor.

Am 2. XII. wurden aber auch vereinzelte rote IJlntköi-perchen, zum
Tcil auf den /ylindern liegend, beobachtet.

Fall 154. (Tafel VII, Fig. K».) Arvid T., 33 Jahrc alt. Klini-

sche JJiagnose: Glomerulonephritis chronica. I. Aufnahme d. 5. X.

1915—8. XII. 1915. II. Aufnahme am 21. XI. 1916. Entlassung

d. 29. XI. 1916. Die letzten Monate vor der I. Aufnahme war der

Pat. miide und kraftlos; Kurzatmigkeit bei stärkeren Körperbewegun-

gen; seit eiuer Woche leichtes Ödem des rechten Unterschenkels; Al-

bumen im Urin wurde am 24. IX. 15 festgestellt. Status am 6. X.

15: Kraftlosigkeit. Geringes Ödem der Unterschenkel. Afebril. Herz-

dämpfung links 10 cm, rcchts 3—4 cm. Blutdrnck 6. X. 160 mm
Ilg, später 145— 150 mm Hg. Urin 5. X.— 8. XII.:- Menge: die

ersten Tage 2500—3000 ccm (spez. Gew. 1010—1012), dann 1000

—

1500 ccm (spez. Gew. 1015— 1024). ^/Z;«»<e«; im allgemeinen 3— 6%..,

bisweilen 9— 12%o. Sedimenthefund nach meiner Methode: 7. X.

15— 8. XII. 15 (2 7 -mal untersucht): Der Hauptsache nach zeigte das

Sediment bei allén Untersuchungen dasselbe Bild: Eine reichliche

Menge Zellen und Zylinder. Diese betragen im allgemein 9— 18 u in

der Breite, aber es gibt auch schmalere und breitere Zylinder (bis

20—30 f.i)\ sie sind bald locker, bald homogen, bald schwach, bald

stark blaugefärbt. Zuweilen sind einige Spiralformen beobachtet. Auf
und in den Zylindern oft Fettröpfchen in reichlicher Menge, bald

feine Körnehen, bald Zellen von unten erwähnter Art. Keine sichere

Tropfenzylinder. Polynukleäre Leukozyten kommen in ziemlich grosser

Anzahl vor. Vereinzelte kleinere Nierenepithelien (etwa 8—9 f.i, der

Kern etwa 5—6 (.t). Ziemlich viele »grosse Fettzellen», stark verfet-

tete Zellen mit grossen Fettropfen; die Grösse dieser Zellen wechselnd,

z. B.: 14 (t/, 20x28 jt/, 11x22 ^i, 22x28 (.t, 31x20 ^i/, wenn der

Kern vorhanden ist, misst er etwa 6—7 a ; die Fettropfen erreicheu

eine Grösse von etwa 3—4 jt<. Bei vielen, jedoch nicht bei allén Un-
tersuchungen fauden sich vereinzelte rote Blutkörperchen. Freie Fett-

kiigelchen kommen auch auf den Zylindern öder in Häufchen neben
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diesen vor. //. Aufnahne am 21. XI. Entlassung am 29. XI. 1916.

Seit dem vorigen Kraukeuhausaufenthalt die gaiize Zeit raiide und
kränklich. Koptschraerzeti; die letzte Zeit Erbreclien. Zeitweise ziem-

lich grosse Ödeme. Befuud bei der Aufnahrae: AUgemeinbefinden
ziemlich gut. Leichtes Ödem der Beine. Herzdärapfung links 10 cm,
rechts 3—4 cm von der Miitelliiiie. Blutdrnck 21. XI. 220 ram Hg,
27. XI. 200 mm Hg. Rest- Stickstoff ira Blute 47 mgm ?o. Urin
21. XL—27. XI. 1916. Tagesmenge 1600—2500 ccm, eiumal 785
ccm; spez. Gew. 1012— 1016. Albumen 1,8—2,2%». Sedimentbefand
nach meiner Methode am 24. u. 28. XI.: Zahlreiche Zylinder, die im
allgemein ziemlich sclimal (13—16 /./), bisweilen etwas breiter sind;

sie sind bald locker, bald homogen, bald blassblau, bald dunkelblau
;

vereinzelte Zyl. wachsig. Auf den Zylindern oft Fettkiigelchen öder

Zellen, Ziemlich zahlreiche polynukleäre Leukozyten und »grodse Fett-

zellen»; ausserdem verhältnismässig kleine Nieren pithelien.

Abbildang auf Tafel VII, Fig 10 (Zeiss, hom. im. ^/t", komp.
ok. 6). Sedimentbild vora 15. XII. 1915. Hyaline, teilweise tadige

Zylinder von wechselnder Breite, der schmalste etwa 10 f-i, der brei-

teste etwa 20 {.i. Auf den Zylindern teils eine reichliche Menge Fett-

kiigelchen, teils einzelne Leukozyten und einzelne sowie auf dem einen

Zylinder zahlreiche Nierenepithelien. Auf ein paar Zylindern feinkör-

nige Auflageruugen. Rechts oben eine »grosse Fettzelle-> (Grosse etwa

13 ,(/, der Kern 5— 6 f/).

Fall 155. Manne I., 35 Jahre alt. Klinische Diagnose: Chro-

nische Glomerulonephritis. Herzinsuftizienz. Als Kind Scarlatina. Ende
1910 Aiigina. Wurde 4. II.— 6. IV. 1911 wegen chron. N>^phritis

im Krankcnhaus behandelt; Blntdruck damals 200^115— 160 mm Hg;
Urin: Tagesmenge gewöhnlich 1200— 1300 ccm; spez. Gew. 1014

—

1016; Albumen 0,5— 5 °äo. Nach der Entlassung fiihlte sich der Pat.

wohl, nur ein paar mal Anfälle von Dyspnoe und Verrainderung der

Urinmenge. Vor 5 Tagen wieder Dyspnoe, die allmählich zugenom-

men hat. Erbrechen. Nach zwei Tagen Anschwellung der Beine,

schweres Herzklopfen. Status praesens vom 29. XII. 1916: AUge-

meinbefinden schlecht. Zyanose der Lippen. Mässiges Ödem der lieine.

Afebril. Herzdämpfung links 13 cm, rechts 5 cm von der Mittellinie.

Blutdruck 200 mm Hg. Unter zunehmenden Urämiesymptomen wähi^end

eines Anfalles von Angina pectoris plötzlicher Tod am 7. I. 1917.

Urin 29. XII. 1916—6. I. 1917: Tagesmenge 250—625 ccm; spez.

Gew. 1018—1025; Albumen 32

—

66%a; im Sediment zahlreiche hya-

line und körnige Zylinder, Leukozyten und rote Blutkörperchen. Se-

dimentbefand (nach meiner Methode) in dem bei der Sektion gewon-

nenen Urin: In iiberwiegender Menge Blasenepithelien. An vieleu

Stellen zahlreiche Leukozyten. Zylinder kommen in ziemlich grosser

Anzahl vor, zum grossen Teil von wachsigem Typus, etwa 20—40 i-i

in der Breite. Auf einigen Zylindern einige Leukozyten odcr hya-

line Tropten öder einzelne »grosse Fettzellen» öder Fettröpfchen. Zer-

streute Tropfenzylinder von wechselnder Grosse. Vereinzelte »grosse

Fettzelleu» (17—20 y.). Autopsie am 8. I. 1917: Gesamtbefund:
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Cbronisclie Nephritis mit Amyloiddegeneration. Beträchtliche Herzlij--

pertropliie. Ausgebreitete Arteriosklerose der Aorta und der Korunar-

getassc. Anasarca. Hydrothorax. Yerkalkte Broncbiallynipbdrusen.

Nieren makroskopiscli : Das Gewiobt jeder der beiden Nieren 200 g.

Die Kimsistenz fest. Scbuittraiid scbarf. Die Kapsel niit einiger Schwie-

rigkeit abziehbar. Die Oberfläcbe gespreukelt, granuliert; zwischeu

weis^grauen-gelblicbgrauen Granulis eiugesunkene Fleckcben von grau-

rötlicbcr Farbe. Die Kiiide 7— 8 mm breit, stark gespreuktlt mit

zablreicbea gelblicben Streifchen und Fleckcben iu dem im allgemei-

nen grauroten Parencbym. Die Pyramiden blutreicb. In den beiden

Nieren ein paar Zystchen. Starke Amyloidreaktiou der Glomeruli.

Nieren mikroskopisc/t : Das Zwiscbengewebe meistenteils mebr öder

weniger vermelirt mit zienilicb zablreicbeii kleiuzelligeu Intiltraten.

Die meisten Glomeruli zcigeii eiiie hocbgradige Amykiiddegeneration.

In einigen Glonieriilis lipoide Degeneraiiou; zum Teil scbeint es sich

hierbei um emboliscbe Ausfiillung der Scblingen mit Feit zu bandeln.

In vielen Kapselräumen xHalbmondbildungen;. In den kleineren

Arterien ett Arteriosklerose mit Intimaverdickung und Verfettung (teil-

weise doppeltbrecbendes Fett). In den bindegewebsreicben Partieen

sind die Kanälcben eng, kollahiert; in den iibrigen Partieen siud die

Hauptstiicke meistenteils zienilicb erweitert und entbalteu in zieiulicb

geringer Menge byaline Tropten. Das Epitbel der Hauptstiicke im all-

genieinen zienilicb niedrig; uur an einigen Siellen in demselben reicb-

licbe TroptVnbildung; an vielen Stellen ist das Ejdtbel verfettet mit

grossen Tropten, die zum Teil dopi)eltbiecbend ist. Im Lumen der

Hauptstiitke zuweilcn einzelne Leukozyten und xgrosse Fettzelleu»; diese

mitunter zu mebreren in kleineren Häufcben vereiuigt. In den iibri-

gen Kanilcbenabschnitten ziemlicb oft byaline Z.viinder, zuiveilen Trop-

fcnzylinder und neben den Zyliudern uocb Leukozyten und »grosse

Fettzellen».

Fall löS. (Tafel XIII, Fig. 3—9 und Tafel XV, Fig. 9.) Sig-

frid S., 35 Jabre alt. Klinisclie Diugjiose: Glomerulonepbritis cbrou.

(sekundäre Scbrumpfmere). Urämie. 1904 exsudative lieuntis; Tu-
berkelbazillen im Sputum, Im August 1916 Kurzatmigkeit, die seit-

dera zugeuommen hat. Seit Oktober bettlägrig. Husten. Viel Na-
scnblutcn. Status praeseiis am 3. I. 1917: Allgemeinzustand ziem-

licb scblecbt. Mcässige Zyanose und Dyspnoe. Ziemlicb grosse Ödeme.
Herzdampfung links 12— 13 cm, rechts 5—6 cm von der Mittellinie.

Blutdruck 200 mm Hg. Augenbintergrund normal. Rest-Stickstoff

am 13. 1. 96 mgm %, am 24. 1. 134 mgm °^. Blutdruck 11. I. 195
mm Hg, 15. I. 205 mm Hg, dann 170—190 mm Hg. Temperatur
die ganze Zeit afebril. Wäbrend des Krankenbausaufentbaltes zuneb-

mende Symptome der Urämie. AJors am 9. IV. 1917. Urin: Tages-

menge: die erste Wocbe etwa 2000—2500 ccm, 14. I.— 2. III. im
allgemeinen 1000— 1500 ccm, den letzten Monat etwa 5u0—800 ccm,

die letzten Tage 250—375 ccm. Spez. Gew. die erste Zeit 1010

—

1011, dann im allgemeinen 1011— 1015. Album ew^ehoXt sebr wech-

selnd von 0,6—l,o%<, bis auf 10— 18^0», ausnabmsweise 24—45 ^'..
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Sedimentbefimd nach meiner Methode: 18., 24., 27. I. und. 3. II.:

Zablreiche Zylinder von wechselndem Typus: lockere mit fädiger Struk-

tur odcr liomogene, bisweilen wachsartige; einige sind sehr blass, au-

dere dunkelblau getärbt; die Breite wecliselud 15— 16 f.i bis auf 5

(.1 öder ausnabmsweise 70 /<. Autfallend oft kommen auf den Zy-

lindern nebst feinen öder gröberen Körnchen zablreiche byaline Tröpf-

cben vor, die im allgemeiuen ziemlicb klein böcbstens 3 // im

Durchmesser sind. Solcbe Tröpfcben finden sich aucb bäufig frei in

Form von unregelmässigen Häufchen öder zylinderäbnlichen Gebilden.

Ziemlicb viele polynukleäre Leukozyten. Einzelne rote Blutkörpercben.

Hier und da einzelne öder in Häufchen liegende Nierenepithelien, die

oft auf Zylindern aufgelagert sind; ihre Grösse etwa 9—10 f^i öder

zuweilen mehr (14 u) (der Kern etwa 5— 6— 7 n). Einzelne öder

bisweilen ziemlicb viele stark verfettete Zellen mit grossen Fettröpf-

chen (»gi'Osse Fettzellen»); ihre Grösse 15—20 a (der Kern etwa G

—

7 f-i). 7., 10. und 17. II.: Ungetähr dasselbe Bild wie zuvor. Auf-

fallend viele Tropfenzylinder "oder Häufchen von Tröpfcben (etwa 3 «,

manchmal darunter, bisweilen das doppelte); uuter den Tröpfcben aucb

feiukörnige Mässen. Nur vereinzelte Zellen mit grossen Fettropfen.

Keine roten Blutkörp rchen. 7. u. 10. III. Wie zuvor. Auffallend

grosse Zahl Tropfenzylinder und Häufchen von Tröpfcben. Einzelne

>grosse Fettzellen*: bei polarisiertem Licht waren einige derartige Zel-

len doppeltbrecheiid. 14., 21., 28. III. und 4. IV.: Der Hauptsache

nach dasselbe Bild wie zuvor. Autopsie am 11. IV. 1917. Gesamt-

befund: Cbroiiiscbe Nepbritis im Schrumpfungsstadiura. Herzbyper-

tröpbie (Gewicbt 750 g). Akute Pericarditis. Transsudate. Stauungs-

organe. Lungeninfarkte. Einzelne Intiraaverdickungen der Aorta und

der Koronargetässe. Nifren makroskopisch: Das Gewicbt jeder der

beiden Nieren beträgt etwa 100 g. Die Kapsel mit Schwierigkeit ab-

ziebbar. Die OberHäcbe stellenweise feingranuliert, an derselbeu zabl-

reiche gelblicbe Herdeben. Die Rinde etwa 5 mm breit, gesprenkelt,

blass graugelb öder granrot. Die Pyramiden dunkelrot. In beiden

Nieren einzelne Zystcben mit klarem Inhalt; in der linken Niere eine

walnussurosse Zyste. Nieren mikroskopisch: Das Zwischengewebe

raeistenteils mehr öder weniger vermebrt mit reichlichen kleinzelligen

Infiltraten. Hier and da iiiterstiell g.-legenes Fett, das doppeltbrecbend

ist. Glomeruli oft verödet, mehr öder weniger hyalinisiert; bisweilen

lipoide Degeneration; einige Scblingen mit hyalinen Mässen und

Tropfen ausgefiillt. Ein grosser Teil der Kanälcben der Rinde

ist schmal, koUabiert, andere dagegen mehr öder weniger eiweitert.

Das Epitbel ist bald mehr öder weniger stark verfettet; bald obne

P'etteinlagerung; das Fett grössteuteils doppeltbrecbend. In einem Teil

der erweiterten Kanälcben, die als Hauptstucko aufgefasst werden, kora-

men im Lumen zablreiche byaline Tropfen vor, und im Epitbel linden

sich an mebreren Stellen mitunter neben Fettröpfchen zablreiche

kleinere byaline Tröpfcben. In den iibrigen Kanälcben häufig Tropfen

und Zylinder von wechselndem Ausseben. In mebreren dilnnen Scblei-

fenscbenkeln, besonders nach den Pyramidenspitzen zu, stark l)laugefärbte

byaline Zylinder. In den iibrigen Kanäichenabschnitten, häufig byaline
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Zylinder, die zuni Teil »Spiralform» mit in zahlreichen Wiudungen

liegenden Fädea haben; in einigen dieser Kanälchen Tropfenzylinder

und in einigen mehr öder weniger zalilzeiche Leukozyten. In einera

Kanälclieu siud rote Blutkörperchen beobachtet. In den Gefässen oft

hochgradige Arteriosklerose nnd hyperplastische Intimawucherung mit

zuweilen stärker Vertettung. In präparaten, die nach der PFisTKRschen

Methode getärbt sind, treten ira Epithel vieler Kanälchen zahlreiche

Maugetärbte Tropfen hervor; sie färben sicb aber im allgemeinen nicht

in so grosser Zahl, wie in den Präparaten nach meiner Methode.

Abhildunyen auf Tafel XIII, Fig. 3— 9. (Zeiss horn. ira. V^",

komp. ok. fi). Fig. 3. PFISTER-Präparat mit hochgradiger hyalin-

tropfiger Degeneration zwcier Kanälchen. iHg. 4: Se(lime)itbild:

rechts ein wachsartiger Zylinder (Breite 60 _m; war in dera Präparat

noch blasser als in der Abbildnng); ein Tropfenzylinder; ein Zyliuder,

der ctwa 2(\ u breit ist, mit AnHagernng von Körnchen nnd zum Teil

verfetteten Niereuepithelien; links ein Zylinder, der mit fcineren und

gröberen Körnchen besetzt ist, (Breite 50 u) und ein Häufchen von Leu-

kozyten und Niereuepithelien; die letzteren messen etwa 12— 14 /«,

ihr Kern bis G—7 u. Fig. 5—9. Gefriersclinitte von der Niere,

Fixierung in JOREs' Fliissigkeit, Färbung nach Quensel. Fig. 5. Zwei

Hauptstucke mit reichlicher Tropfenbildung im I^pithel; in dem unte-

reu Ilauptstiicke in einigen Zellen basal gelegenes Fett. Fig. 6.

Ein dicker Schleifenschenkel mit Tropfen und Leukozyten im Lumen.
Fig. 7. Ein Schaltstiick mit einem homogenen Zylinder, dem einige

Fetttöpfchen beigemischt sind. Fig. 8. Ein diinner Schleifenschenkel

mit hyalineu Zvlindern. Fig. 0. Ein Samnielrohr mit hyalinen Trop-

fen. Tafel AT, Fig. 9: Ein Glomerulus mit nieistens trojifenartigen

hyalinen Mässen, die die Schlingen ausfiillen.

Fall 157. (Tafel XIV, Fig. 8—10.) Erik Å., 27 Jahre alt. Kli-

iiische JHagnose: Chronische Glomernlonephritis im Stadium der

NiereninsufHzienz. Aiiäraie. Urämie. 1902 die ersten Symptome von

Nei»hritis. 1907 wurde er wegen chron. Xei)hritis mit Ilerzvergrös-

serung im Krankenhaus behandelt; im Urin damals 0,5— 1 "oo AU'.; die

Urinmcnge etwa ir>no ccm. Seiidem mehr und mehr Atembeschw or-

den und Ilerzklopfen. Die letzte Zeit Mattigkeit, Schläfrigkeit. An-

schwellung der Beine. Status praenens vora 23. I. 1917: Mässige

Ödeme der Beine und der Augenlider. Herzdämpfung links 11 cm,

rechts 5—G cm von der Mittelliuie. Hämoglobingehalt 70 %. lUut-

druck 140 mm Hg, 28. I. 135 mm, 4. II. 120 mm, 14. II. 140 mm
Hg. Temperatur afebril. Rpst-Stickstof im Blute 25. I. 103 mgm °«,

3. II. 142 mgra "6,, 14. II. 140 mgra %. Urin: Tagesmenge 2250

—

3900 ccm, die letzten Tage sehr vermindert; spez. Gew. 1008— 1010.

Albumen 0,3—0,7 >. Zuuehmende Symptome der Urämie. Mors am
20. II. 1917 ura 3 Uhr nachm. Sedimentbefnnd nach meiner Me-
thode 27. I. und 3. II.: Zahlreiche Bakterien. Einzelne hyaline Zy-

linder (etwa 15—30 i.i). Auf einigen Zylindern Xierenepithelien, zum
Teil verfettet. Einige Tropfenzylinder. 7. u. 14. II. Sehr jzeringes

Sediment. Einige grössere öder kleinere Häufchen kleiner hj^aliner
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Tröpfchen uud Tropfenzylinder. Die Tröpfchen teils blass teils

dunkelblau. Eiuzelne Fäden und lockere öder homogeue schniale

Zylinder. Spärliche Leukozyteii und rotc Blutkörperchen, zum Teil

in Zylindern eiugesclilosseii. Auf einigen Zylindern einzelne Fett-

tröpfchen. Vereinzelte Nierenepitlielien. 17. II. Sebr zablreicbe

Bakterien vom Coli-Typus. Einzelne Fäden und rota Blutkörperchen.

Autopsif am 21. II. 1917. Gesamtbefund: Chronische Nephritis

im Schrumpfungsstadiura. Herzbypertropbie. P'ettdegeiieration des

Herzmuskels. Nieren )nakroskopisch: Das Gewicbt der rechten

Niere beträgt 34 g, das der linkcn 52 g. Die Konsistenz fest.

Die Kapsel scliwer abziebbar, so dass kleine Teile des Nierenpa-

rencbyms däran bangen bleihen. Die Oberfläche feingranuliert.

Scbuittiand scharf. Die Grenze zwiscbeu Rinde und Marksul)stanz

verwiscbt. Die Rinde 1,5— 3 mm breit, von grauroter bis grauweisser

öder gelblicber Farbe gesprenkelt. Die Arterien verdickt. Nieren

inikroskojiisch: Äusserst bocbgradige Veränderungen, Das Zwisclien-

gewebe im allgeraeinen sowohl in der Rinde als in den Pyrami-

den sebr verraehrt; zablreicbe kleinzellige Infiltrate; vereinzelte

kleine Blutungen. Glonieruli nur zum geringsten Teil erbalten; die

Mehrzabl derselben verödet, im ganzen öder teilweise byalinisiert; zu-

weilen lipoide Degeneration in geringem Grade. In einigen Glonierulis

sind eiuzelne Scblingen mit Fettröpfchen gefullt. In der Rinde sind

die einzelnen Kanälchenabscbnitte schwer von einander zu trennen.

Ein Teil derselben ist erweitert und liegt eng aneinander, andere

sind eng, koUabiert und in vermebrtem Zwiscbengewebe gelagert. Die

erweiterten Kanälcben werden zum grossen Teil als Hauptstucke auf-

gefasst; im Lumen derselben oft melir öder weniger zablreicbe byaline

Tropfen und im Epitbel an vielen Stellen zablreicbe byaline Tröpf-

cben, zuweilen daneben auch Fett. In violen engen, koUabierten Ka-

nälchen und in einigen erweiterten, die als Scbaltstiicke gedeutet wer-

den, byaline Zylinder. Leukozyten kommen in einigen Kanälcben ver-

einzelt, in einigen Sammelröbren zablreicb vor. Im Lumen der Sam-

melröbren mitunter byaline Zylinder und ziemlicb oft eine grosse

Menge byaline Tropfen in Form der Tropfenzylinder ^ zuweilen dane-

ben vereinzelte Leukozyten; in einigen der Zylinder Kalkablagerungen.

In einigen Kanälcben in der Rinde sind die Epitbelzellen stark ver-

fettef, das Fett zum Teil doppelthrechend; in einigen anderen Kanäl-

cben einzelne Fettkörncben in zerstreuten Epithelien. Einzelne Epi-

tbelzellen braun pigmentiert. In den Gefässen vielfacb Arterioskle-

rose und hyperplastiscbe Intimaverdickung, zuweilen mit stärker Ver-

fettung.

Ahbildungm auf Tafel XIV, Fig. 8—10 (Zeiss horn. im. V?",

komp. ok. 6). Fig. 8. Sediraenthild am 14. IL Grosser Tropfen-

zylinder nebst ein paar Leukozyten und einem roten Blutkörperchen.

Fig. B—10. (Gefrierscbnitte ans der Niere, Fixierung in JORESscben

FlUssigkeit, Färbung nacb Quensel). Fig. 9. Ein Teil eines Sammel-

robrs an der Grenze zwischen der Rinde und der Marksubstanz; im

Lumen ein Tropfenzylinder; etwas Fett in den Zellen. Fig. 10. ^
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Hauptstiicke mit Tropfeiibildung in den Zellen und Tropfen im Lumen;
in vielen Zellen ausserdem Fett, das meist basal gelegeu ist.

Fall 138. Cb. L., 4ä-jäbrige Frau. KUnische Dicu/nose: Neph-

ritis cbron. Uräniie. Kyphoscoliotisch von Kindlieit an. Imraer kränk-

lich. Die letzte Zeit wegen Ne|)hritis ärtzlicb behandelt. Status prae-

sens bei der Aufnabme ara 29. III. 1917: Geringe Oderae. Benom-

menheit. Herzdämpfung links 12— 13 cm, recbts 5—6 cm von der

Mittellinie. Blutdruck 250 mm Hg. Temperatur afebril. Mors am
4. IV. 1917. Urm 29. III.—4. IV.: Tagesmenge 875—1100 ccm;

spez. Gew. 1012— 1017; Albumen 1—2 %<>. Sedimentbefund nach

meiiier Metboile 31. III. und 4. IV.: Das Sediment entliält niei-

stens Vaginalepitbelieii, im iibrigcn nur verbältnismässig spitrliclie Form-
eleniente. Unter diosen relativ zablrciche Lcukozyten und relativ spär-

liche Zylinder, die teils byalin-bomogen, teils mehr öder weniger kör-

nig öder fädig-spiraltörmig sind; die Breite der Zylinder etwa 20—30 f.i.

Autopsie ara 5. IV. 1917. Gesamtbefund: Schrumpfnieren. Herz-

bypertrophie. Leichte Arteriosklerose. Nieren rnakroskopiach: Das
Gewiibt der recbten Niere beträgt 95 g, das der linken 110 g. Das

Pareni^bym hyperämisch mit diffus zyanotisoher Farbe. Die Rinde

etwa ö mm breit. Die Kapsel lässt sieh nur mit Schwierigkeit ab-

ziehen. Die Obertläche feingranuliert. yiemi mikro-<kopisvh: Das

Zwiscbengewebe im allgemeineu vermehrt; vielfacb grussere öder klei-

nere kleinzellige Intiltrate, zuni Teil um die Glomcruli herum gelegen.

Glomeruli zum grossen Teil erbaUcu. blutreicb; ziemlicb zablreiclie jedocb

verndet, im Ganzeii öder teilweise byalinisiert. In einzelnen Glonie-

rulis hier und da im Lumen der Schliiigen Fettropfen. In den Kap-

selräumen au einigen Stellen hyaline Tröptcben in geriuger Anznhl.

Im Lumen der Hauptstiicke nieisteii teils zablreiche byaline, grössere

öder kleinere Tropfc^n. Im Epitliel der Hauptstiicke vielfacb eine grös-

sere öder geringere Menge byaliiier Tröptcben. Ira Lumen der ubri-

gen Kanälchenabscbnitte an melireren Stellen hyaline Zylinder, Tröpf-

chen öder Fäden, die oft unregelmässig gewunden sind und xspiralför-

mige» Zylinder bilden. Im Lumen vielor Kanälclien vereinzelie öder

zuweilen ziemlicb viele Leukozyten: diese Kanälchen liegen vorzugs-

weise in öder neben den kleinzelligen Iiitiltraten, von denen die Leu-

kozyten zum Teil durch die Epithelwand ins Lumen einwandern. An
etlichen Stellen Kalkablagerung im Bindegewebe der Pyramiden. Fett

kommt nur in geriuger Menge iin Epitliel ei niger Kanälchen, nicbt in

den Hauptstiicken vor. In den Getassen Arteriosklerose und byper-

plastiscbe Intimaverdickung zum Teil mit reicblicher Verfettung.
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Hauptgruppe C. Arteriosklerotische Erkrankungen,
Sklerosen.

I. Die blande gutartige Hypertonie (VoLnAED und Fahr)^),

einfache Nierensklerose.

Fall 159—183.

Fall 159. (Tafel XV, Fig. 3). Albert H., 67 Jahre alt. Klini-

sche Diagnose: Einfache Nierensklerose. Hcrzhypertrophie (cor bovi-

num). Vor 4 Jahren bei schwererer Arbeit Kurzatraigkeit; im Urin

Eiweiss, das nach Behandlung verschwand. Die letzte Zeit zunehmende
Kurzatmigkeit und Mattigkeit; seit 2 Woohen Anschwelluug der Bei ne.

Status praesens bei der x'\ufnahme ara 29. XII. 1914: Ödenie der

Bei ne und des unteren Teiles des Bauches und des Räckens. Starke

Zyanose der Lippon und des Gesicbts; Arythmie; Herzdänipfung links

16 cm, rechts 4 era von der Mittellinie. Blutdruck 190 mm Hg; bei

der Entlassung 225 mm Hg. Urin 29. XII.— 7. II.: spez. Gew. 1014

—

1018; Tcigesmenge 4. I 2700, dann 1100—1900 ccra; Sporen von

Albumen öder kein Albumen, die letzte Woche 0,5— 0.8^^» Alb. Die

Ödeme nahmen ab. Der Pat. wurde am 7. It. 1915 als gebessert

entlassen. Kurze Zeit danach, wieder Ödem der Beine. II. Aufnahme
am 22. II. 1915. Der Blutdruck jetzt 174 mm Hg. Das Ödem war

nach 3 Tagen verscbwunden. Im Urin Spuren von Albumen. Blut-

druck 174 mm. Am 7. III. wurde der Pat. als gebessert entlassen.

8ediineiitt>ffiind nach meiner Methode: 20. I. 15: SpcärJiches Sedi-

ment, das verhältnisniässig viele Fäden und Zylinder enthält. Diese

sind oft längsstreitig; auf viclen derselben fcinkörnige Auflagerungen.

Zerstreute öder in Häufchen liegende Leukozyten und rote Blutkör-

percheu, die zum Teil auf Zylindern liegeu. Desqvamierte Platten-

epithelien kommen auch vor. 27. I. Der Hauptsacbe nach dasselbe

Bild wie voriges Mal. Zahlreiche Fäden und Zylinder sowie Ubergaugs-

formen der beiden: längsgcstreifte öder spiralförmige Zylinder, in

denen man zwischen den gewumlenen Fäden teils körnige Mässen, teils

Zellon sieht. Die Breite der Zylinder im allgemeinen IG-—30 «, aus-

uahmsweise bis auf 36 f^i. Die im Sediment vorkoramendcn Zellen

bestehen zum liberwiegenden Teil aus Leukozyten, die bisweilen als

Häufchen liegen; in geringerer Zahl kommen rote Blutkörperchen und

kleine Nierenepithelien vor. In eiriem Präparat habe ich eine ygrosse

Fettzelie» gesehen. Ara 3. II. und 2. III. der Hauptsacbe nach dasselbe

Bild wie zuvor; in einem Präparat habe ich zerstreute, kleine hyaline

Tropfen gesehen.

Abhddiuig auf Tafel XV, Fig. 3 (Zeiss hom. im. ^'7", komp. ok. 6).

Sedimentbild am 3. II. Ein Zylinder, der an den beiden Enden ho-

^) In der Mesigcn med. Klinik (Prof. Friberger) wcrden die liicrhergchörigeu

Fälle gewöhnlich als Arteriosclerosis hypertoniiia odcr als einfnchc Nierenskle-

rose bezeichnet, Bcneunungen, die im iolgenden gcbraucht wcrdea.
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mogen uud dazwischen fädig teilweise gewundea ist; ein lläufcheu

liyaliner Tropfen; eiu paar Leukozyten.

Fall 160. (Tafel XIV, Fig. 11.) Viktor P., 75 Jahre alt. Kli-

nische Diagnose: Eiufache Niereusklerose. Bronchitis. Einphyserae

der Lungen. Währeud einiger Jahre bei Anstrenguiigen Schwindel-

gefiihl; Kurzatmigkeit; Anschwellung der Beine abeiids. Anfiiabme am
22. I. 1915. Éiitl. d. 23. II. 1915. Dyspnoe. Leichte Zyanose.

Keine Öderae. Afebril. Blutdruck bei der Aufnahme 200 mm Hg,

bei der Entlassnng IGO mm Hg. Urin 22. I.—23. II. Menge 700—
1200 ccm täglich; spez. Gew. 1014—1018; Albumen 23. I.—4. II.

0,3— 1 %o, dann nur Spuren. Sedinientbefund nach meiner Metbode
am 26. I.: Spärliches Sediment. Verhältnismässig zahlreiche Fäden,

streitige iind spirallörmige sowie auch horaogene Zylinder. Die zellu-

lären Elementc spärlich: bier und da Häufcben von roten Blutkörpcr-

chen. Vereinzolte Leukozyten nnd sebr wciiige, ziemlich grosse, stark

verfettete Zellen. 2., 9. u. 16. II. (^)ualitativ wie zuvor. Die Zabl

(ler Zyliudcr grösser, ebenso wie die der Leukozyten, die teilweise in

Form von Zylindern vorkommen. 23. II. Der Hauptsache nach wie

zuvor. Die Zylinder in der Regel etwa 17—20 u breit; auf einigen

derselben raelir öder weniger Körnchen. Ausserdem kleine nekrotische

Nierenepithelien.

Åhhildnnn auf Tafel XIV, Fig. 11. Zeiss, bom. im. V?"» komp.
ok. 6. Sedivientbild am 2. II. 1915: Links ein Leukozytenzylinder

(Breite 20 //); recbts ein fädiger Zylinder (obeu) und ein nahezu bo-

mogener Zylinder (Breite etwa 17 //) mit körnigem Besatz au der

einen Hälfte und mit Einscbluss von 2 stark verfetteten Zellen.

Fall 161. Joh. P. Ö., 69 Jabro alt. Klinisclie Dia<jnose: Be-

nigne Niereusklerose. Stauung. Herzinsuftizienz. Seit 3 Jahreu Kurz-

atmigkeit und Ilerzklopfen. Bei der I. Aufnahme am 23. II. 1915
bcträibtliche Odeme der Beine, des Bauches und der Llände. Kurz-

atmigkeit, Zyanose der Lippen. Blutdruck 140 mm Hg Bei der

Eutbissung am 12. III. keine ()deme. Bei der IL Aufnahme am 21.

IV. 1915 starke Odeme der Beine und des Scrotums; leicbtes Ödem
<Ier Bauchwand; Dyspnoe, Zyanose. Herzdärapfung links 15 cm, recbts

5 era von der Mittellinie. Blutdruck 140— 145 mm Hg. lin Urin
bei der Aufnahme Spuren von .-albumen, dann kein Alb. Die Tages-

menge 22.—29. IV. 2400—3700 ccm, dann 1600—2000 ccm. Spez.

Gew. 1008— 1012. Der Pat. wurde am 5. V. als gebessert entlas-

sen. Sedimentbefund nach meiner Metbode: Sebr spärliches Sedi-

ment, das vereinzelte byaline Zylinder von Mittelbreite und einige

Häufcben kleiuer hyaliner Tropfen enthält. Ausserdem zerstrcute Leu-
kozyten und Epithclien vom Typus der Blasenepitbelien. Ziemlich

viele Bakterien (Mikrokokken).

Fall 162. Robert P., 46 Jahre alt. Klinuche Diagnose: Ein-

fache Niereusklerose (mit Embolie der Nierenarterie?). Knrz vor der

Aufnahme am 28. V. 1915 nach einer AnstrengunK ein akuter Anfall
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heftiger Ruckenschmerzen nebst blutigem Harn. Oppressionsgefubl,

Herzklopfen. Der Urin enthielt die ersten Tage Spuren von Albumen,

war später albumeufrei. Blutdruck 1(50 mm Hg. Bei der Entlassung

am 7. VI. 1915. Symptomfrei. Sedimenthefund nach meiner Me-
thode am 31. V. 15: Ziemlicli zahlreiclie Fäden, die olt in zylinder-

äbnlicbe Gebilde zusammengelageit sind nnd bisweilen in »Sjnralzylin-

derformen» iibergehen. Einzelne homogene Zylinder. Ziemlich zabl-

reiche polynukleäre Leukozyten, die oft etwas Fett entbalten. Einige

kleine Nierenepithelien, bisweilen in geringem Grade fetthaltig. Ver-

einzelte rote Blutkörperchen.

Fall 163. Karl A., 59 Jahre alt. Klinische Diagnose: Insuffi-

cientia cordis. Einfacbe Nierensklerose. Seit 1913 Kurzatmigkeit und
Husten. Im Friibjahr 1914 nahmcu die Bescbwerden zu; Anscbwel-

lung der Beine. I. Aufnabme in die med. Klinik am 8. VI. Entl.

d. 7. VII. 1914: Blutdruck 150—165 mm Hg. Im Urin anfangs

1,3 %o Albumen, später nur Spuren davon öder kein Albumen; im Se-

diment einzelne hyaline Zylinder, rote und weisse Blutkörperchen. Bei

der Entlassung keine Symptome von Herzinsutfizienz, II. Aufniihme 10.

VI.—21. VII. 1915: Dysfinoe, Zyanose, Ödem der Beine. Blutdiuck

während des Krankenhausaufenthaltes wecbselnd: 110— 150 mm Hg.

Erguss in der linken Pleuraböhle. Im Utin bei der Aufnabme 1 "/oo Alb.,

danu Spuren von Albumen öder koin Eiweiss. Scdnneiitbefund

nach meiner Methode am 11. VI. 1915: Der grösste Teil des Sedi-

ments besteht aus Fäden, die oft unregelmässig verfilzt sind. Ziemlich

zablreiche byaline Zylinder von Mittelbreite (etwa 15—30 i-i), Zellu-

läre Elemente ziemlich reiohlich: zum grössten Teil polynukleäre Leu-

kozyten, daneben vereinzelte Nierenepithelien, zuweilen stark verfettet.

Fall 164. Johan E., 65 Jahre alt. Klinische Diagnose: Ein-

facbe Nierensklerose. Stauung. Die letzten 10— 15 Jahre Kurzat-

migkeit und zunehmcnde Korpulenz. Im September 1914 Schlaganfall

mit linkssei tiger Hemiplegie. Aufnabme in die med. Klinik am 14;

VII. 1915. Korpulenz. Unbedeutende Parese des linken Arms und

des linken Beins. Zyanose des Gesichts und der Lippen. Starke

Dyspnoe. Herzdämpfung links 13 cm, rechts 3— 4 cm von der Mitt el-

linie. Starke Arythraie. Blutdruck 230— 260 mm Hg, ausnahmsvveise

300 ram Hg. Urin: Tagesmenge 375— 1125 ccm; spez. Gewicht

1014—1021. Albun)en gewöhnlicb 0,2

—

\ %o, zcitweise 2— 4^». Se-

dirneiitbefnnd nach meiner Methode: 21. VII. Ziemlich zahlreiche

Zylinder, teilweise von fädiger Struktur und in der Regel von Mittel-

breite (etwa 17— 30 /O- Unter den Zellen kommen Leukozyten in

verhältnismässig grösster Zahl vor; daiieben mitunter einige rote Blut-

körperchen öder spärliche verfettete Zellen vora Typus der »grossen

Fettzellen». Reichliche Menge Bakterien. 23. VII. Nebst Zyliudeni

zahlreiche polynukleäre Leukozyten und »grosse Fettzellen» in geringer

Menge. 30. VII. Recht viele Leukozyten, bisweilen rote Blutkörper-

chen und Fibrin. 2. u. 4. VIII.: Sehr zahlreiche Fäden, oft als zy-

linderähnliche Gebilde zusammengelagert öder zu unregelmässigen Kon-
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glomerateii verfilzt. Zahlreiche polynukleäre Leukozyten. Keine ;;grossen

Fettzelleu». Ziemlich spärliche hyaliiie Zylinder, die schmal öder raittel-

breit sind.

Fall 165. Erik A., 61 Jahre alt. Klinisclie Diagnose: Cardio-

arteriosklerose. Einfache Nierensklerose. Broiichopneumonie (mit aku-

ter Neplirose). Vor einigeu Tagen erkraiikte Pat. mit Frösteln, Hu-
sten, Scbnupfen, Kurzatmigkeit und Brustschraerzcu. Bei der Auf-

nahrae am 3. XII. 1915: Temperatur 36,7°—37,«"; die Hautfarbe
etvvas zyauotisch; Herzdämpfung links 11 cm. rechts 3— 4 cm vou der

Mittellinie. Symptome vou Broiichopneumonie, die eiuige Tage andau-
erten. Blutdruck bei der Autuahrae 160 mm Hg, bei der Eutlassung
180 mm Hg, iu der Zwiscbenzeit 160—200 mm Hg. Der Pat. wurde
am 19. I. 1916 als gebessert entlassen. Urin 3. XII. 15.— 18. I.

16: Tagesraenge 1500—2000 ccra: spez. Gew. am 3. XH. 1025,
daun 1013—1017; Albumen 3.-8. XII. 2,4— 12;'»,, dann Spuren bis

zu 0,8 ^^o Alb. Seiliinentbefand nach meiner Methode am 15., 17., u.

20. XII.: Meist Fäden, ott in zylinderähnliche Gebilde gelagert öder

unregelmässig vertilzt. Ziemlich viele honiogene öder lockere, fädige

Zylinder (11—20 {.i). Ziemlich zahlreiche rote Blutkörperchen und
Leukozyten. Einzeliie Häufchon desqvamierter Nierenepithelien, zu-

weilen in Zylinderform, zuweilen etwas Fett enthaltend (ihre Grösse

etwa 9— 1 1 jt<, der Kern 5—6 f.i). Hier und da eine »grosse Fett-

zelle» (11— 17 u, die Fettröpfchen bis auf etwa 3—4 //)•

Fall 166. P. M., 44-jähriger Mann. Kiinisc/ie Diagnose: Vi-

tium organ, cordis (Stenose u. Insuftizienz der Mitralisklappen). Blande
einfache Sklerose der Nieren. Stauung. Scarlatina und Gelenkrheu-
matismus im Alter von 6—7 Jahren. 1908 Herzbeschwerdeu nach
einer anstrengenden Radtahrt. Seit 1909 mehr eder weuiger kränk-
lich. Aufnahme iu die med. Klinik 31. III. 1916. Entl. 6. VI. 1916.

Bei der Aufnahme leichte Zyanose und Dyspnoe. Herzdämpfung links

10— 11 cm, rechts 5— 6 cm von der Mittellinie (am 20. V. resp. 12

und 6 cm). Blutdruck 145 mm Hg. Urin: 31. III.—5. VI.: Menge:
die ersten Tage bis auf 2100 ccm, dann in der Regel 1000—1300
ccra; spez. Gew. anfangs 1012—1015, dann gewöhnlich 1020— 1024.
Albumen: die ersten Tage 1— 1,5 ^i», dann gewöhnlich 0,i?^o, biswei-

len 0,2— 0,3°o<,. Sedimenthefiind nach meiner Methode: 18. V. u.

22. V.: Sehr geringes Sediment, das eine relativ reichliche Menge
Fäden enthält und daneben spärliche Zylinder (bis auf 14—22 ^/),

die im allgemeinen locker, bisweilen homogen sind, schwach öder stark

blaugefärbt. Vereinzelte rote Blutkörperchen und Leukozyten. Spär-

liche kleine Nierenepithelien, bisweilen in Zylinderform. Auf einigen

Zylindern spärliche Fettröpfchen. 25. u. 29. V.: Etwa wie zuvor;
hier und da grössere Häufcheu von Leukozyten.

Fall 167. Mathilda A., 57 Jahre alt. Klinische Diagnose: Ein-
fache, blande Nierensklerose. Aufnahme in die med. Klinik d. 28.

III. 1916. Entlassung d. 2. VI. 1916. 1915 wegen chronischer in-
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terstitieller Nephritis, Aortitis und Hemiplegie im Kraukenhaus behan-

delt. Während ein Paar Jahre abends Anschwellung der Beine, ein

Symptom, das jedoch das letzte Jabr gefehlt hat. Bei der Aufnahme
keine Ödeme; afebril; beträchtliche Korpulenz; Herzdärapfung links 12

cm, rechts 4 cm von der Mittellinie. BbUdruck 28. III. 270 mm
Hg, dann 260—275 mm Hg, Urin: Menge gewöhiilich etwa 400

—

900 ccm täglicb; spez. Gew. 1014— 1025; im allgenieinen keiu Ei-

weiss, ein paar mal Spuren davon. Sedunentbefuiid nach raeiner

Metbode 27. IV.: Zahlreicbe Fäden. Ziemlicb viele byaline Zylinder,

die im allgemeiuen 14— 17 {.i bisweilen 20—28 ^< breit sind. Auf
einigen Zylinder mebr öder weniger reichlicbe körnige Auflagerungen.

Ziemlicb oft kleine uekrotiscbe Nierenepitbelien, die liäufig auf Zyliudern

liegen. Vereinzelte Leukozyteu. Zablreiclie Plattenepitbelien (vom Va-

ginaltypus). 1. V. Zahlreicbe Fäden; ira iibrigen nur spärliche Form-
elemente derselhen Art wie zuvor. 4., 11., 18. u. 22. V.: Zahlreicbe

Fäden, teilweise Konglomeraten verfilzt. Einzelne Zylinder von Mittel-

breite; auf denselben bisweilen Nierenepitbelien, die ein wenig Fett

entbalten. Zerstreute Häufcben von Leukozyten. 25. u. 29. V.: Fä-

den und Zylinder wie zuvor, Sebr zahlreicbe Leukozyten und Bak-
terien vom Coli-Typus.

Fall 168. Johan J., 76 Jahre alt. Klinische Diagnose: Athero-

sklerose des Herzens, des Gehirus und der Nieren. Diabetes mellitus.

Die letzten Jahre zunebmende Kurzatmigkeit, Das letzte Jabr hat

der Pat. häufiger als zuvor Wasser lassen mtissen. Die letzten Wo-
cben ein paar Anfällc von Bewussrlosigkeit. Bei der Aufnahme am
11. V. 1916: Leicbte Zyanose. Absolute Arytbmie. Rigide Arterien.

Die Herzdämpfung links 12(?) cm, rechts 4— 5 cm von der Mittel-

linie. Blutdruck 165 mm Hg (ara 23. V. 175 mm). Der Urin ent-

hält 0,5— 0,7 ^i Zucker, kein Eiweiss öder Spuren davon; spez. Gew.
1023—1028. Sedirnenthefund nach meiner Metbode 18., 25. u. 29.

V.: Spärlicbes Sediment, das relativ recht viele Fäden entbält und
daneben eiuige byaline Zylinder, die meist scbmal, zuweilen bis auf etwa

28
f.1

breit und mitunter von Spiralform sind. Einzelne Leukozyten.

Viele Bakterien.

Fall 169. Beda L., 66 Jahre alt. Klinische Diagnose: Facia-

lisparese. Einfache Nierensklerose. Aufnahme in die med. Klinik

am 1. VII. 1916, Entl. d. 26. X. 1916. Im Juni 1916 plötzlicb

eintretende Läbmung der linken Seite des Gesichts. Bei der Auf-

nahme linksseitige Facialispai^ese; mässiger seniler Demenz. Herz-

därapfuug (unsicber) links 11, rechts 4 cm von der Mittellinie. Blut-

druck während des Krankenbausaufenthaltes 210— 220 mm Hg. Urin
1. VIL—26. X.: Menge im allgenieinen 500—1000 ccm täglicb, bis-

weilen 1700 ccm; spez. Gew. gewöbnlicb 1010— 1016. Albumen:
im allgcmeinen Spuren, bisweilen 0,i—0,2 ^»o, ausnabmsweise bis auf

0,7^0. Sedimentbffujul nach meiner Metbode am 9. IX.: Reichlicbe

Menge Plattenepitbelien (Vaginaltypus) und Bakterien. Einzelne Zylinder,

etwa 8
f.1

breit bis auf etwa 16—22 i.i ausnabmsweise 28 ^<;siesind
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homogen eder oft streifig, blass — ziemlich stark gefärbt. Auch Fä-

deu und bisweilen Cbergänge derselben in spiralförmige Zylinder kom-

men vor. Späiiiche Leukozyten, von deneu einige kleine Fettröpf-

chen enthalten und andere eiiiige Kokkon eiuschliessen. Einige kleine

stark verfettetc Nierenepitlielien. ^'och zebnmal wurde das Sediment

untersticht und zeigte jedesmal der Hauptsache nacb denselbeu Cbarak-

ter wie oben beschrieben ist; bisweilen reichlichere Leukozyten, die

teilweise in grössereii Anhäufungen vorkommen.

Fall 170. Karolina X., 66 Jahre alt. Klinische Viagnose: Car-

diosklcrosc. Einfache Nierensklerose. Lues. Senile Deraenz. 1868

luetisch intiziert. 1892 ini Krankenhaus wegen luetisclier Myelitis be-

handelt; 1905 wegen subakuter (luetischer?) Xephritis behandelt. Sta-

tus pracsens bei der Anfiiahme ara 1. VIII. 1916: Motorisclie Apha-

sie. Die Ilerzdämpfuiig liiiks 10 cm, recbts 3—4 cm von der Mit-

tellinie (ani 15. IX. resp. 9 u. 4 cm). Blutdruck bei der Autnahrae

220 mm Hg, bei der I^iitlassung ara 16. IX. 190 mm, in der Zwi-

schenzeit 16ö—190 mm Hg. Urin: 1. VIII.— lö. IX.: Menge:

750— 1250 ccm täglicb; spez. Gew. 1009— 1018. Albumen anfangs

0,1—0,4%, daun nur Spuren. Sedimenthefund 8., 12. und 15. IX.:

Viele Platteiiepitbelien vom Vaginalepitheltypus und Bakterien. Ziem-

lich viele Zylinder etwa 18—28 (.i breit; einige sind homogen, andere

locker, von fädiger Struktur, zum Teil »spiralförmig»; die homogenen

siiid in der Regel mehr öder weuiger stark, die ubrigen blass blau

gefärbt. Ein Tropfenzylinder, aus kleinen Tropfen bestehend, ist be-

obachtet. Ziemlich viele Leukozyten, die oft häufchenweise liegcn.

Fall 171. Augusta N., 67 Jahre alt. Klinische Diagnose: Car-

dioskleroso. Herzinsuftizienz. Einfache Nierensklerose. Lungenem-

bolie. Aufnahrac am 21. VI. 1916. Die letzten 10 Jahre hartnäcki-

ger Husten. Vor 14 Tagen fingen die Beine zu schwellen an. Kurzat-

migkeit. Bei der Aufnahrae grosse Ödeme; Zyanose; Dyspnoe; Tem-
peratur 37,5'. Blutdruck 21. VI. 210 mm Hg, 10. VII. 190 mm. Der

Urin enthält Albumen: bei der Aufnahrae 1,8 ^o», dann uur Spuren —
0,2%, die letzten Tage bis auf 2,4—3,5%. Tagesmenge 300—2100

ccm; spez. Gew. 1009— 1031. Sedhnentuntersudiung nacb meiner

Metliode: 30. VI. u. 1. VII.: Geringes Sediraent. Nur spärliche

hyaline, raittelbreite Zylinder und einige Fäden. Die Zylinder bis-

weilen mehr öder weniger körnig. Zerstreute Leukozyten öder Häuf-

chen davon. 13. VII.: Reiclilicheres Sediment als voriges Mal. Ziem-

lich zahlreiche Zylinder, die teils homogen, teils streifig mit fädiger

Struktur und bisweilen vom iSpiraltypus» sind. Die Zylinder sind ge-

wöhnlich von mittlerer Breite, bisweilen bis auf 36 u. In violen Zy-

lindern feinkörnige Einlagerung; auf einigen Zylindern kleine hyaline

Tropfen öder teilweise verfettete Nierenepithelien. Mors am 14. VII.

1916 um 2 Uhr vorm. Autupsie am 14. VII. Gesanithefund: Car-

dio-Arteriosklerose. Herzhypertrophie. Thrombose der liuken Lungen-

arterie. Lungeninfarkte. Stauungsorgane. Nieren makroskopisch:

Daa Gewicht der liuken Niere beträgt 125 g, das der rechten 120 g.
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Die Konsistenz fest. Die Kapsel leicht lösbar. Die Oberfläche glatt.

Die Rinde 5 mm breit. Das Parenchym ilberall blutreicb, besonders

in den Pyramiden. Die Arterien verdickt. Nieren mikroskopisch:

ilberall Hyperämie aucb in den Gloraerulis. Einzelne Glomeruli ver-

ödet. Im Zwiscbengewebe zerstreute kleinzellige Infiltrate. In dem
Kapselraum vieler Glomeruli zalilreiche hyaline Tropfen (etwa 3— 6 f.i,

bisweilen bis auf 11 u an Gi-össe). In dem Lumen der Hauptstiickc

in der Regel mcbr öder weniger zablreicbe byaline Tröpfchen. Das
Epitliel der Hauptstiicke oft angeschwoUen, körnig; in vielen dieser

Epiihelien auch kleine hyaline Tropteu. In den iibrigen Kanälchen

an mebreren Stellen Zylinder, die eine homogeue öder lockere Struk-

tur zeigen; einige derselben sind deutlich aus mebreren scbmaleren

Fäden zusammengesetzt und einige sind deutlich vora »Spiraltypus».

An einzelnen Stellen im Lumen der Kanälchen einige Leukozyten. In

den Arterien stellenweise Arteriosklerose.

Fall 172. Johan A., 56 Jahre alt. Klinische Diagnose: Car-

dio-Arteriosklerose. Einfache Nierensklei'ose. Stauung. Status prae-

sens bei der Aufnahme ara 28. IX. 1916: Starkes Ödem der Beine,

leichtes Ödem der Hände. Dyspnoe. Leichte Zyanose. Herzdämpfung

links 10 cm, rechts 5 cm von der Mittellinie. Blutdruck während

des Krankenhausaufenthaltes 180—200 ram Hg. Im Urin kein Albu-

men öder nur Spuren davon bis zum 10. XII. 1916 vem 10. XII —
19. XII. 2—8 »»„ Alb. 20.—22. XII. 0,5— 0,9 ?^o. Sedimenthefund

nach meiner Methode 20. u. 23, XII.: Geringes Sediment, das ver-

hältnismässig viel Fäden und zerstreute Zylinder, die locker öder ho-

mogen sind, enthält; die Breite der Zylinder 14—22 f.i. Spärliche

Leukozyten und kleine Nierenepithelien.

Fall 173. Albert K., 76 Jahre alt. Klinisrhe Diagnose: Car-

dio-Arteiioskierose. Einfache Nierensklerose. Chronische Bronchitis.

Aufnahme in die med. Klinik d. 4. X. 1916—8. XIL 1916. Vor 6

Jahren Kurzatmigkeit und Schmerzen in der Herzgegend. Bei der

Aufnahme Rasselgeräusche in beiden Lungen. Herzdämpfung links

11— 12 cm, rechts 4 cm tou der Mittellinie. Blutdruck bei der

Aufnahme 170 mm Hg, bei der Entlassung 130 mm, in der Zvvischen-

zeit 115—160 mm Hg. Urin 4. X.—8. XII.: Albumenfrei, spez.

Gew. 1014— 1020. Sedimentbefund nach meiner Methode. Bei 10

Untersuchungen jedesmal der Hauptsache nach dasselbe Bild: Viele

Bakterien (Coli- und Kokkentypus). Formeleniente sehr spärlich: ei-

nige Zxlinder (etwa 11—21 ;i( breit), die meist von hyalinem Typus

sind, zuweilen etwas körnig; spärliche Leukozyten und kleine Nieren-

epitholien. In einigen Präparaten kommen diese in i-eichlicher Menge,

zum Teil in Zylinderforra, vor; sie sind teilweise nekrotisch, teilweise

enthalten sie zahlreiche, grosse Fettropfen, dem Typus der »grossen

Fettzellen» ähnlich.

Fidl 174. L. P. P., 62-jähriger Mann. Klinische Diagnose: Ar-

teriosklerosis hypertonica. Anämie. Bronchopncumonie. Aufnahme
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in die med. Klinik am 13. VII. 1916. Entl. d. 30. X. 1916. Seit

Weihnachtea 1915 unbestirarate Digestionsbeschwerden, Abmagerung.

Bei der Aufnahme: Anämie (Hämoglobiii 85 »»), rote Blutkörpercheii

2,020,000. Temperatur afebril. Herzdämpfung links 8 cm, rechts

4—5 cm von der Mittelliuie. Blutdruck 165 mm Hg (am 9. X. 110

mm). 14. VIII. Symptomo akuter Pueunionie, die zwei Wochen an-

dauerten. Urin 13. VII.—30. X.: spez. Gew. 1013— 1027; gewöbu-

lich kein Albumen, zuweilen Spuren davou. Sedimenthefund nach

meiner Methode: 9. IX. 1916: Geringes Sediment, in dem verhält-

nismässig viele Fäden, einzelne homogene Zylinder und tibergangsfor-

men zwischen beiden, streitige und spiralförmige Zylinder vorkommen,
Die Zylinderbreite etwa 17—28 ^i. Recht viele Leukozyten. Verein-

zelte rote Blutköipercben. 13., 16. u. 20. IX.: Spärliches Sediment.

Fäden und Zylinder wie zuYor. Ziemlich viele Leukozyten, zum Teil

zu Häufcben angcsammelt. Keine roten Blutkörpercheu. Einzelne stark

verfettete Zellen vom Typus der ygrosseu Fettzellen» (etwa 16 u an

Grösse). 23. u. 30. IX., 7. u. 14. X. Quantitativ sehr unbedeuten-

des Sediment, sonst der Ilauptsache nach wie zuvor. 21., 25. u. 28.

X. Fäden und Zylinder wie zuvor. Vereinzelte Leukozyten, zum Teil

auf Zylindern gelegen. Ausserdem einige nekrotische, teilweise ve»-

fettete kleine Nierenepithelien.

Fall 175. (Tafel XVII, Fig. 5.) Karl G.. 59 Jabre alt. Klini-

sche Diagnose: Arteriosclerosis bypertonica. Embolien des Gehirns

und der Art. popl. sin. Aiitnabme in die med. Klinik am 4. X. 1916.

Ver 14 Jahren InHuenza und Kheumatismus» mit Fieber. Seitdem

Kurzatmigkcit und Herzklopfen bei Anstrengungen. Zeitweise Scbwcl-

lung der Beine. Seit Anfang 1916 \erschlecbterung mit beständiger Kurz-

atmigkcit und Anfallen von .\tenmot. Am 2. X. 1916 plötzlich ein-

tretende Parese des liuken Armes. Bei der Aufnahme am 4. X. ge-

ringes Ödem der Fusse; leichte Zyanose der Lippen; Kurzatraigkeit.

Herzdämpfung links 13 cm, rechts 3 cm von der Mittellinie; absolute

Arythmie. Blutdruck 175 mm Hg. Ira Urin kein Eiweiss öder nur

Spuren davon; spez. Gew. 1027— 1030. Sedimentbefand nach mei-

ner Methode am 13. X.: Ziemlich viele Fäden und tbergangsformen
derselben in Zylinder. Zylinder kommen in ziemlich reiclilicher An-

zahl vor; sie sind im allgemeiuen locker, von fädiger Struktur, bis-

weilen homogen, bisweileu mehr öder weniger, ausnahrasweise fast ganz

feingranuliert. Viele Zylinder zeigen >; Spiral form». Die Breite in der

Regel etwa 11—24 f.i; bisweilen sind sie aber viel breiter bis auf 60

—

80 (i. Ausnahmsweise findeu sich auf den Zylindern kleine hyaline

Tropfen; an einer Stelle habe ich ein Häufcben kleiner hyaliner Trop-

fen beobachtet, von denen einige in grösseren Gebilden zusammensin-
tern. Ziemlich zahlreiche Leukozyten, zum Teil zu Häufcben angc-

sammelt; verhältnismässig oft sieht man in deuselben ein wenig Fett.

Vereiuzelte rote Blutkörpercheu, teilweise auf Zylindern gelegen. Hier

und da zerstreute öder in Häufcben zusammenliegende Nierenepithe-

lien (etwa 11— 12 |t/, der Kern etwa 5—6 (.i), die zum Teil nekro-

tisch, zum Teil ein wenig fetthaltig sind. Mors am 15. X. 1916.

db— 171797. Nord. med. ark. Bd 50. Avd. II. N:r 13.
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Åutopsie ani 16. X. 1916. Gei^amthefund: Arteriosklerose der Aorta

und der Herzgefässe. Schwielenbildung im Myokard. Stauungsorgane.

Nieren makroskopisch: Das Gewicht jeder der beideu Niereii etwa

140 g. Die Kapsel mit Schwieiigkeit ablösbar. An der Oberfläche

zerstreute Einsenkungen. Die Rinde etwa 4— 5 ram breit. Das Pa-

renchym tibeiall liyperämisch, besonders in den Pyramiden. In der

recbten Niere ein hämorrhagiscber und ein anämischer Infarkt. Nie-

ren mikroskopisch: Im Zwischeiigewebe ziemlich zablreiche kleinzel-

lige Infiltrate. Viele Gloraeruli verödet, ganz hyalin. Die (ibrigen im

allgemeinen hyperämisch, soust ohne Veränderungen. In don Arterien

bisweilen Verdickung der Intima. In dem Lumen der Hauptstiicke

oft Tröpfcben, zumeist in geringer Meuge; sie sind teils hyalin mit

einem gewissen Glanz, teils ganz durchsichtig. Im Epithel der Haupt-

stiicke vielfach Tröpfcben Ton demselben Aussehen wie im Lumen. In

der Nähe eines Infarktes habe ich gfuppenweise in den Hauptstticken

eiue selir reicblicbe Tropfenbildung mit grossen Tropfen beobachtet.

In dem Lumen der diinnen Schleifenschenkel bisweilen Tropfen, bis-

weilen schmale byaline Gebilde, die in deu inneren Teilen der Pyra-

miden besonders stark blau gefärbt sind. Im Lumen der dicken Schlei-

fenschenkel linden sich oft Zylinder, wobei mitunter das Kanälchen er-

weitert und das Epithel mehr öder weniger abgeHacht ist; in einigen

dieser Kanälchen Fäden vom demselben Aussehen wie die vielfach im

Harnsediment vorkomraenrlen. In den Schaltstiickeu oft mehr öder

weniger stark blaugefärbte byaline Zylinder; einige dieser Kanälchen

sind stark erweitert; an einigen Stellen Fäden öder Zylinder, die deut-

lich aus schmaleren, >;spiralig» gewundenen Fätlen gebildet sind; an

anderen Zylinder kommt ein mehr öder weniger reichlicher körniger

Besatz vor. In den Sammelröhren linden sich an mehrercn Stellen

Zylinder; ausnahmsweise im Lumen dieser Kanälchen spärliche Leu-

kozyten öder verfettete öder pigmentierte Epithelien"; Fett, das nicht

dopi)eltbrechend ist, kommt in ziemlich reichlicher Menge im Epithel

der dicken Schleifenschenkel und Schaltstiicke, in geringer Menge
in den diinnen Schleifenschenkeln und Sammelröhren vor.

Abbihhing auf Tafel XVII, Fig. 5. Gefrierschnitt aus der Niere

(Fixierung in der JoRESschen Fliissigkeit, Färbung nach meiner Me-

thode). Vcrgrösserung: Zeiss, horn. im ^ 7", komp. ok. 6. Partie

von Marksubstanz, ziemlich nahe an der Rinde. Fadenförmige Ge-

bilde im Lumen eines dicken Schleifenschenkels (oben) und zweier

diinnen Schleifenschenkel (unterhalb des erstgenannten Kanälchens).

Fall 176. Fritz Ö., 52 Jahre iilt. Klinische Diagnose: Ein-

fache Nierensklerose. Bronchiektasie. Insuftizienz der Aortenklappen.

Statun pixiesens bei der Aufnahme am 5. XI. 1916: Keine Odcme.

Afebril. Herzdämpfung links 12— 13 cm, reclits 3—4 cm von der Mittel-

linie. Blutdruck bei der Aufnahme 180 mm Hg, bei der Entlassung

am 22. XII. 16. 160 ram Hg, in der Zwischenzoit 150—180 mm.
Urin: 5. XI.—22. XII. Tagesmenge im allgemeinen 1100— 1500

ccm. einmal 1850 ccm; spez. Grw. anfangs 1020— 1025, dann 1015

—

1017; anfangs Spuren von Albumen, dann koin Eiweiss öder bisweilen
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Spuren davon. Sedimenthefund nach meiuer Methode: 21. XI.—22.

XII. 16. Bei 7 Untcrsuchungen jedes Mal der Hauptsache nach das

glciche Bild: Trotzdera kein Eiweiss im Uria nachweisbar war, fan-

den sich Forraelemente in reichlicher, die verschiedeiien Tage etwas

wechselnder Meuge: Ziemlioh vielc Fäden, die zum Teii in spiraligc

Zylindcr ubergehen. Auch zieinlich viele Zylinder, die bald locker.

bald homogen, bald blass, bald mehr öder weniger stark blaugefärbt

sind. Einzelne Zylinder von wachsigera Typus. Auf einigen Zylinderii

feine Köruchen in wechselnder Menge. Die Breite der Zylinder zuni

Teil ganz schmal, zum Teil bis auf 22—30 ,«, ausnahmsweise noch

mehr. Rote Blutkörperchen kamen anfangs in ziemlich reichlicher,

die letzten Tage in spärlicher Menge vor. Leukozyten ziemlich zahl-

reich, zumeist in Häufchcn, teilweise auf Zylindern. Kecht viele Nie-

renepithelien, die zuweilen etwas fetthaltig, zuweilen nekrotisch (etwas

griingefärbt) sind, kommen teilweise auf den Zylindern vor; diese Zel-

len betragcn an Grösse etwa 9— 11 «, der Kern 5— 6 ,u.

Fall 177. Karolina G., 67 Jahre alt. Kliuisclie Diagnose: Car-

dio-Arteriosklcrose. Einfache Nierensklerose. Bei der Aufnahme in

die med. Klinik am 17. XI. 1916 leichte Dyspnoe; keine Zyanose.

Ilerzdämpfung links etwa 12 cm, rechts etwa 4 cm von der Mittel-

linie. Blutdruck 210 mm Hg; bei der Entlassung 8. XII. 1916 185

mm Hg. Rest-Stickstolf im Blute 20 mgm %. örin 17. XI.—8. XII.:

Menge 500—900 ccm täglich; spcz. Gew. 1017— 1025. Kein Albu-

men. Sedimeittbefund nach meiner Methode 18. u. 29, XI., 6. u. 9.

XII.: Selir geringcs Sediment. Ziemlich viele Fäden, die zum Teil

zu vcrtilzten lläufchen angeordnet sind. Ziemlich zahlreiche Zylinder

von Mittclbreite (14-20 //), die tiils locker, streifig, teils homoge.i

teils schwach, teils stark gefärbt sind; auf einigen derselben geringe

körnige Autlagerungen. Es kommen auch > Spiralformen» und Ober-

gangsformen von Fäden in Zylinder vor. Ziemlich viele Plattenepithelien.

Zelluläre Elemente im ubrigen spiulich: einige Leukozyten und in

eiiiem Träparate einige kleine Xierenepithelien. Ziemlich viele Bak-
terien (Kokken).

Fall 178. J. G., 6G Jahre alt. Klinische Diagnose: Cardio-

Arteriosklerose. Einfache Nierensklerose. Stauung. Aufnahme in die

med. Klinik am 24. XI. 1916. Seit 10— 12 Jahren Kurzatmigkeit

und Ilerzklopfen. Ziemlich viel Husten. Mitte Oktober 1916 Anfall

von Angina pectoris. Bei der Aufnahme war der Allgemeinzustand

schlecht; Dyspnoe; Ödeme der Beine. Afebril. Ilerzdämpfung links

11— 12 cm, rechts 4 cm. Blutdruck 140—150 mm Hg. Z7rm 24.

XI.— 10. XII.: Menge 350—500 ccm täglich; spez. Gew. 1019— 1022;
Spuron von Albumen. Sediinentbefnnd nach meiner Methode 27. u.

29. XI., 2., 6. u. 9. XII.: Xur sehr geringes Sediment, das zum
iiberwiegenden Teil aus Fäden und Zylindern besteht. Die meisten Zy-

linder sind von lockerem Bau, bisweilen von ausgeprägter »Spiralform»,

andere homogen, bisweilen mit feinkörnigem Belag. Ein Teil der Zy-

linder schwach; ein Teil stark gefärbt. Die Breite derselben 11— 28/*,
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ausnabmsweise bis auf 42 ^t/. Vereinzelte Leukozyten und rote Blut-

körperchen. Die Leukozyten eutbalten zuweileu einige Fettröpf-

chen. Ausserdem koramen in etwas reicblicberer Menge kleine Nie-

renepitbelien vor, die zuraeist nekrotisch, zuweilen etwas fettbaltig

sind. Ziemlicb viele Bakterien vom Coli- und Streptokokken-Typus.

Mors am 10. XII. 1916. Aatopsie am 11. XII. Gesamtbefiaid:

Hochgradige Arteriosklerose der Aorta und der Herzgefässe. Tbrom-
bose der linken Koronararterie. Infarkte und Scbwielen des Myokards.

Stauungsorgane. Lungeninfarkte. Nieren makroskopisch : Das Ge-

wicbt 160— 170 g. Die Kapsel etwas adliärent. Die Rinde etwa 5

ram breit. Das Parenchym blutreicb, besonders in den Pyramiden.

Die Arterien vielfach verdickt. Zerstreute grössere und kleinere Zy-

sten der beidcn Nieren. Nieven inikroskopiscli: Hyperäraie und in

Pyramiden etwas Ödem. Das Zwischengewebe stelleuweisc verraehrt.

Zerstreute kleinzellige lufiltrate; im Lumen der in solchen Herden ge-

legenen Kauälchen oft Leukozyten. In den Arterien oft Arterioskle-

rose mit Veidickung der Intima. Die Glomeruli zum Teil verödet,

byalinisiert, im iibrigen im allgemeinen nur etwas blutreicher als ge-

wöhnlich. In den Kapselräumen vieler Glomeruli hyaline Tröpfchen,

meist in geringer Menge. Im Lumen der Hauptstticke in der Rogel

mehr öder weniger zablreiche hyaline Tröpfchen. Diese sind zum Teil

etwas glänzend, zum Teil transparent, teils rund, teils länglich öder

unregelraässig; ihre Grösse ist wechselnd: sehr klein bis auf 8 — 11 f/,

ausnabmsweise 14 /*. Im Epithel der Hauptstucke oft keine nennens-

werte Veränderung, oft eine Anschwellung der Zellen, wobei nebst fei-

nen Körnchen auch hyaline Tröpfchen in dem Protoplasma, besonders

in einigen terminalen Abschnitten, vorkommen. Eine Tropfenbildung

habe ich in den Kap^elepithelien nicht beobachtet. In den diinnen

Schleifenschenkeln im inneren Teile der Pyramiden oft stark blauge-

färbte Zylinder. Im Lumen der iibrigen Kanälchen vielfach Fäden

und Zylinder, oft in deutlicher > Spiralform»; bisweilen kommen dane-

ben auch Leukozyten vor. Fett findet sich in sehr geringer Menge
im Epithel der dioken Schleifenschenkel, Schaltstiicke und Samrael-

röhren und in ziemlicb grosser Menge in kollabierten Kanälchen der

Rinde an Stellen, wo das Zwischengewebe verraehrt ist.

Fall 179. H. L., 59 Jahre alt. Kiinische Diagnose: Cardio-

Arteriosklerose. Einfache Nierensklerose. Zienilich gesund bis zu etwa

eiuem Jahr vor der Aufnahme, wo sich leichtes Herzklopfen, Oppres-

sionsgefuhl und Ateranot einstellte. Neujahr 1916 ein schwerer

Anfall von akuter Herzschwäche. Im Sommer ein paar Mal stenokardi-

sche Anfälle. Starke Abraagerung. Der Pat. wurde 9. X.—24. X.

1916 in der med. Klinik behandelt. Schlechter Allgemeinzustand mit

Tachycardie und Dyspnoe bei der Aufnahme; dann Besserung. Herz-

dämpfung links 14— 15 cm von der Mittellinie. Blutdruck 160 mm
Hg. Spuren von Albumen im Urin. II. Aufnahme am 16. I. 1917.

Herzdämpfung links 3 cm vor der vorderen Axillarlinie, rechts 4 cm
von der Mittellinie. Blutdruck 170 mm Hg, 22. I. 200 mm Hg. 21.

I.T—29. I. rechtsseitige Pneumonio. Urin 16. I.— 9. IL: Tagesmenge
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875— 1400 ccra: spez. Gew. 1017— 1027; 1,5

—

3%o Albumen, biswei-

len 5—6 foo, ausnahrasweise 13%. Entlassung ara 11. II. 1917 (Mors
kurze Zeit nachher; keine Sektion). Sedimentbefand nach meiner

Methode: 24. u. 31. I., 7. u. 10. II. Bei allén Untersuchungen etwa

dasselbe Bild. Viele Fäden. die zum Teil zu Konglomeraten vertilzt sind.

Ziemlich spärliche byaline, lockere öder homogene Zylinder (14—28 t<),

zum Teil mit körnigem Hesatz, zum Teil vom Spiralt5'pus. In einera

Präparat ein kleiner Tropfenzylinder. Äusserst spärliche Leukozyten

und nekrotische Epithelien (wahrscheinlich Nierenepithelien).

Fall 180. (Tafel XV, Fig. 5). J. G. K., G8 Jahre alt. Klini-

sche Diaynose: Arteriosclerosis hypertouica. Erweichungsherd der

Pons. Diabetes mellitus. Aufnabnie ara 18. I. 1917. Seit 8 Jahren

Diabetes; durcb Diätbebaiidlnng meistenteils symptomfrei. Bei der

Aufnahme doppelseitige Ptosis und laterale Blicklähmung; rechtsseitige

Fazialisparese und Parese des linken Armes. Herzdärapfung links 1

1

cm, rechts 4 cm von der Mittellinie. Bhitdruck 200 mm Hg. Urin
während des Krankenhausaufenthaltes: Menge 125—1125 ccm täg-

lich; spez. Gew. 1028— 1080; Zucker 0,t;— 1,6 ?é. Spuren von Albu-

men, die letzten Tage 1,5—3,5 v Alb. Sedimenthefund nach meiner

Methode 24. u. 27. I.: Gcringes Sediment, das in iiberwiegender

Menge aus Fäden und Zylindern besteht. Diese sind von Mittelbreite

(17— 20 /O und teils locker, teils homogen; einige sind mehr öder

weniger körnig; einige Spiralformen». Ziemlich zablreiche kleine

byaline Tropfen auf den Zylindern odcr auch als selbständige Häuf-

chen öder Tropfenzylinder. Sj)ärliche Leukozyten, zum Teil in Häuf-

chen, und kleine Nierenepithelien. Mors am 27. I. 1917. Avtopsie

am 29. 1. Gesamtbefund: Thrombose der Gehirnarterien. Gehirn-

erweichung im Pons. Arteriosklerose der Aorta und der Koronarge-

lasse des Herzens. Nieren mahroskopisrh: Das Gewicht jeder der

beiden Nieren 160 g. Die Kapsel nicht liberall leicbt ablösbar. Die

Oberflächg unregelmässig höckcrig mit ziemlich zahlreichen etwa erb-

sengrossen Einziehungen, die von dunklerer Farbe als die Umgebung
sind. Die Rinde an diesen Partien an Breite sehr vermindert, sonst

etwa 5— 6 mm breit und von grauroter Farbe mit stellenweise stär-

kever Blutfiille. Die Pyramiden dunkel granrot. Nieren mikrosko-

pisc/i: Das Zwischengevvebe stellenweise sehr stark, stellenweise in

geringem Grade verbreitert. In jencn Partieen kommt eine reichliche

kleinzellige Infiltration vor; die Kanälchen sind hier zum grossen Teile

atropbiscb und deren Epithel zum Teil verfettet. Die in den klein-

zelligen Infiltraten öder in unmittelbarer Nähe derselben gelegenen Ka-
nälchen euthalten mitunter Leukozyten, die durch das Epithel ins Lumen
einwandern. Die Glomeruli in diesen Herden zum grossen Teile verödet,

ganz hyalin. Im Lumen der Hauptstiicke stellenweise einige liya-

line Tropfen; im Epithel vielfach kleine byaline Tropfen und hier und
da ein wenig Fett. In den diinnen Schleifenschenkeln im inneren

Teile der Pyramiden schmale, stark blaugefärbte Zylinder. In einigen

von den iibrigen Kanälchenabschnitten byaline Zylinder. Fett kommt
in geringer Menge im Epithel dieser Kanälchen vor.
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Ahhildung auf Tafel XV, P'ig. 5. Gefriersclinitt aus der Niere

Fixierung iii JoRES' Fliissigkeit. Färbung iiach meiner Methode (Zeiss,

horn. im. \'7", komp. ok. G.) 2 Kanälchen iu der Riiide ia der

Nähe von einera kleinzelligen Infiltrate. Eiuwanderung von Leukozy-

ten durch die Wand.

Fall 181. (Tafel XV, Fig. 1—2.) Charlotta Å., 71 Jahre alt.

Klinixche jTHacfnose: Thrombosis cerebri. Einfache Nierensklerose.

.^ufnahme in die med. Klinik am 11. II. 1917. Apoplektischer In-

sult ara 9. II. 1917. Bei der Aufuahme Benoramenheit. Lähnmng der

rechten Seite; der Allgemeinzustand schlecht. Blutdruck 220 mm Hg.

Urin: spez. Gew. 1024 — 1025; Albumen 0,25—0,5%». Sedhnentbe-

fund nach meiner Methode am 12. u. 14. II: Ziemlich reichliches

Sediment. Ziemlich viele Fäden zum Teil zu Konglomeraten verfilzt.

Zahlreiche Zylinder, die meist locker, streitig aber auch homogen, mehr

öder weniger körnig öder spiralförmig sind. Auifallend viele kleine,

hyaline Tropfen (etwa 3 /t/, biswcilen grösser), zum Teil auf hyalinen

Zylindern gelegen, zum Teil zu zyliuderartigen Gebilden angesammelt.

Zerstreute öder in kleinen Iläufchen liegende kleine Nierenepithelien

(im allgemeinen etwa 11— 13 jt/, der Kern etwa 5—G f.i), die zum
Teil nekrotisch, zum Teil ein wenig verfettet sind; sie liegen frei öder

auf den Zylindern. Einige grössere Nierenepithelien. Ziemlich zahl-

reiche Leukozyten. An einer Stolle ein Häufcheu roter Blutköri)erchen.

Mors am 15. II. 1917. Autopsie am 16. II. Gesamtbefimd: Ar-

teriosklerosc. Enveichungsherde des Gehirnes. Akute Pneumonie.

JSHeren niakroskopisch: Das Gewicht der linken Niere 110 g, das

der rechten 105 g. Die Konsistenz etwas weich. Die Kapsel im all-

gemeinen leicht abziehbar. Die Oberfläche schwach granuliert. Die

Kinde etwa 5 mm breit, etwas getriibt, von dunkel grauroter Farbe;

die Pyramiden dunkler, zyanotisch. Die Arterien verdickt. Nieren

mikroskopisch: An zerstreuten, gewöhnlich kleineren Stellen Vermeh-

rung des .Zwischengevvebes und kleinzellige Infiltration. Stellenweise

Hyperämie. Einzelne Glomeruli verödet, hyalinisiert; die meisten nor-

mal, oft blutreich. Die Arterien meistens mehr öder weniger ar-

teriosklerotisch. Im Lumen der Hauptstiicke zahlreiche hyaline Trop-

fen. Das Epithel der Hauptstiicke meistens geschwoUen, häufig

zahlreiche hyaline Tröpfchen enthaltend. In den dunnen Schleiten-

schenkelu im inneren Teil der Pyramiden oft hyaline Zylinder und in

vielen der iibrigen Kanälchenabschnitte fädige öder homogene Zylinder

und bisweilen einige hyaline Tröpfchen. Fett kommt nur in geringer

Menge in einzelnen Zellen der verschiedenen Kanälchen vor.

Ahhildung auf Tafel XV, Fig. 1— 2. (Zeiss horn. im. V/?", komp.

ok. 6.) Fig. 7. Sedimentbild am 12. II.: Einige Fäden. Ein fädi-

ger Zylinder mit ein paar Leukozyten und Nierenepithelien. Ein klei-

ner Tropfenzylinder. Ein grosser Tropfenzylinder mit einigen Leuko-

ryten und Epithelien. Fig. 2. Gefriersclinitt aus der Niere (Fixie-

zung nach Jorcs, Färbung nach meiner Methode). Unten ein Haupt-

stiick mit Tropfenbildung, oben ein Schaltstuck mit Fäden.
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Fall 182. (Tafel XV, Fig. 8.) Mathilda F., 74 Jahre alt. Kli-

nische Diagnose: Cardio-Arteriosklcrose. Einfache Nieretisklerose.

Heniiplegie.
' Aufuahme in die med. Klinik ara 4. IV. 1917. Die

letzten Jahre bei anstrengender Arbeit Kur/atmigkeit. Im Februar

1917 ein stenokardischei" Anfall, später wiederholt solche Anfälle.

iJefund bei der Aufuahnie: Herzdänipfung links 12 cm, rechts 3 cm

von der Mittellinie. Die peripheron Arterien rigid. Blutdruck 150

ram Hg. 29. IV. Linksseitige Heraiplegie; Bewusstlosigkeit. Urin

4. IV.—27. IV.: spez. Gcw. 1023— 1027; Menge gewöhnlich 200—
600 ccm täglich: kein Albumen öder nur Spureii davon. Seditneiit-

hefund nach meiner Methode 27. IV.: Sehr spiirliches Sediment.

Einige Fädeu und schmale hyaline Zylinder. Vereinzelte rote Blut-

k*örpcrchen und spärliclie Leukozyten, die oft ein wenig eder bisvveilen

zienilich viel Fett enthalten. Spärliche kleiue Nierenepithelien, die

zuweilen etwas fetthaltig sind; einzelnc dieser Zellen stark verfettet

(Grösse etwa 13 //). JNIors am 30. IV. 1917. Autopsie am 1. V.

Gesamthefund: Hoohgradigc Arteriosklerose der Aorta, der Ilerz- und

Gchirngefässe. Gehirnerweichung. Nierensklerose. Nieren makro-

akopiscli: Das Gewicht der linken Niere 150 g, das der rcchten 12.5 g.

Die Konsistenz test. Die Kapsel schwer ablösbar. Die Obertläche im

allgemcinen feingrauulicrt; hier und da grössere etwa erbsengrosse Ein-

senk lingen. Die Kinde etwa ö mm breit, blass grau-graugelblich. Die

Pyramiden dunklor, granrot. Die Arterien verdickt. In der linken

Niere einige anämisclie Intarkte. Niei-en mikrcKtkopisch: Im Zwi-

schengewebe zcrstreute kloinzellige Intiltrate. Glomeruli im allgemei-

nen von normalem Aussehen; in der Nähe der lufarkte sind einige

Glomeruli stark hyperamisch, andere hyalinisiert. In den Schlingen

einiger Glomeruli habe ich hyaline Tropfcn gesehen, die die Kapillaren

mehr öder wcniger ausfiillen. In den Kapselräumou der Glomeruli

sowie auch in dem Lumen der Hauptstiicke oft mehr öder weniger

zahlreiche hyaline Tropfen. In dem Epithel der Hauptstiicke, sowohl

in der Nähe von den Glomerulis als in den terminalen und ul)rigen

Abschnitten oft zahlreiche hyaline Trjpfchen, die zuweilen etwas glän-

zeud, zuweilen ganz transparent sind; an dem Epithel der Haupt-

stucke oft deutlich erhaltener Biirstensaum. In den diinnen Schleifen-

schenkeln oft schmale hyaline Zylinder. lu einigcn dicken Schleifen-

schenkeln, Schaltstucken und Sammelröhren Fäden öder hyaline Zylin-

der. Fett koramt nur in geringer Menge in einigen Zellen der letzt-

genannteu Kauälchen vor. In vielen Arterien mässige Arteriosklerose.

In dem uekrotischen Gevvebe der Infarkte sowie auch in der nächsten

Nähe derselben finden sich in vielen geraden Kanälchen zahlreiche

Leukozyten, die meistens viel Fett enthalten; ausserdem in dieseu

Kanälchen auch nekrotische Epithelien und mitunter Zylinder.

Åbhildiuig auf Tafel XV, Fig. 8. Gefrierschnitt aus der Niere

(Fixierung nach JORES, Färbung nach meiner Methode). a) ein Glo-

merulus mit einem hyalinen Tropfen in einem Kapillare bei schwa-

cher Vergrösserung (Zeiss, obj. 16 mm, komp. ok. 6). b) rechts da-

von derselbe Kapillär mit dem hyalinen Tropfen bei stärkerer Ver-

grösserung (Zeiss, hora. im. ^/7", komp. ok. 6.) c) Eine Gefässchlinge
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mit hyalinen Tropfen in einera anderen (Uomerulus (Zeiss, hora. ira.

V?", komp. ok. 6).

Fall 18'J. Erik P., 67 Jahre alt. Klinische Diagnose: Cardio-

sklerose. Einfache Nierensklerose. Stauung. Kurzatraigkeit seit Herbst

1915. Im Februar 1916 Anscbwellung der Fiisse. Bei der I. Auf-

nabme in die med. Klinik am 17. IV. 1916 starke Odeme der Beine,

des Scrotums, des Baucbes und des Riickens; Dyspnoe, Zyanose;

Blutdruck 130— 170 mm Hg. Im Urin im allgemeinen kein Eiweiss,

ausnahmsweise Spuren davon, Die Tagesmenge die ersten Tage 3000

—

7000 ccm, dann 750—1600 ccm; spez. Gew. 1008— 1026. Der Pat.

wurde am 27. V. als gebessert entlassen. Bei der II. Aufnahme 4.

XII.—18. XII. 1916 wiederum starke Odeme, Dyspnoe. Herzdämpfung
links 16 cm, rechts 5 cm von der Mittellinie. Blutdruck 165 mm.
Hg. Urin alburaenfrei. Die Ödeme während des Krankenbausaufent-

haltes sehr vcrmindert. Bei der III. Aufnabme am 2. III. 1917 starke

Ödeme der Beine. Herzvergrösserung. Blutdruck 150—165 ram.

Urin meistenteils alburaenfrei; die ersten Tage Spuren von Alb. Die

Tagesmenge 1200—2750; spez. Gew. 1013-1025. Entl. 10. V. 1917.

Sedimentbefund nach meiner Metbode 7. u. 17. III. 1917: Geringes

Sediment. Einzelne Fäden und scbmale öder mittelbreite Zylinder,

die teils locker, teils bomogen sind. Zerstreute Leukozyten. Ziemlich

viele Bakterien (vom Coli-Typus). Bei 1 O-mal wiederbolten Untersu-

chungen in der Hauptsacbe dasselbe Bild wie zuvor.

II. Maligne Nierensklerose; genuine Schrumpfniere.

Fall 184—191.

Fall 184. Emma N., 70 Jabre alt. Klinische Diagnose: Schrumpt-

nieren. Im Herbst 1912 Mattigkeit, Riickenscbmerzen und bäufiges

Urinieren; Alburaen wurde in ziemlicb reichlicher Menge im Urin

nachgewiesen. Seitdem Kurzatraigkeit und Albuminurie. Ira Friibjabr

1913 Ödeme. Aufnabme in die med. Klinik am 5. I. 1915: Afebril.

Die Lippen etwas zyanotiscb. Erhrechen. Herzdämpfung links 12

cm, rechts 3—4 cm von der Mittellinie. Blutdruck bei der Aufnali-

rae 210 mm Hg, später 140—150 mm. Urin: 5. I.—31. I.: Spez.

Gew. 1009— 1012. Albumen 1,5—3,5 »o». Andauerndes Erbrecben.

Mors ara 1. II. 1915. Sedimentbefund nach meiner Methode: am
16. u. 22. I.: Spärlicbes Sediment. Vereinzelte hyaline Zylinder.

Ziemlich viele polynukleäre Leukozyten. 1. IL: Sehr spärlicbes Se-

diment, das in uberwiegender Menge Leukozyten entbält. Daneben

einzelne Epitbelien. Die Leukozyten enthalten bisweilen Fettröpfchen.

Zerstreute hyaline Zylinder. Auf einer Stelle ein i)aar kleine Trop-

fenzylinder. Autopsie am 2. II. 1915. Gesamtbefiind: Schrumpf-

nieren. Herzhypertrophie. Akute Pericarditis. Arteriosclerosis. Bron-

chopneumonie, Uterusmyome. Nieren makroskopisch: Das Gewicbt
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der linkea Niere beträgt 90 g, das der rechten 80 g. Die Konsisteuz

sehr fest. Die Kapsel stark adhärent. Die Oberfläche iiberall fein-

granuliert. Die Rinde sehr verschmälert (etwa 3 ram an Breite), blass,

grau-graugelblich. Die Pyraraiden blutreich. Nieren mikroskopisch:

Die Rinde stark atrophisch mit nabe aneinander liegenden Glomerulis.

Im Zwischengewebe zablrcicbe kleiiizellige Intiltrate, besonders in der

Rinde nabe an der Oberfläche. Die Glomeruli zum grossen Teil ver-

ödet, mehr öder wenigcr byalinisiert; aucb in den verhältnismässig

erhaltenen Glomerulis sind einzelne Schlingen byalinisiert. In einigen

Glomerulis eine leicbte Lipoidentartung. Die Kapsel der Glomeruli

oft Terdickt. Die Arterien mehr öder weniger arteriosklerotiscb ver-

ändert mit byperplastischer Intimaverdickung bis zur Obliteration; stel-

lenweise Verfcttung der veränderten Intima. Die Harnkanälchen in

der Rinde meistens schmal, koUabiert; gruppenweise normal weit.

In vielen erhaltenen Kanälehen reiobliche Tropfenbilduug in den Epi-

thelien. In einigen Kanälehen, sowohl in der Rinde als iu den Pyra-

miden, eine geringe Menge Fett in den Zellen; vereinzelte Zellen sind

stark verfettet. In dem l.umen vieler Kanälehen hyaline Tropfen öder

Zylinder. In einigen Kanälehen kommen polynukleäre Leukozyten zu-

weilen in sehr reichliober Menge vor; hier und da im Lumen ein-

zelne stark verfettete Zellen.

Fall 185. E. B., öT-jährige Frau. Klinische Diagnose: Maligue

Xierensklerose. Aufnahme in die med. Klinik am 7. IV. 1915. Er-

krankte Weihnachten i!» 14 mit Mattigkeit und Schwellung der Beine.

Der Zustand hat sich allmählich verschliinmert. Bei der Aufnahme
Dyspnoe, Zyanose, raässige Ödcnie der Beine und der Hände. Retini-

tis alburainurica. Afebril. Ilerzdämpfung links 14, rechts 5 cm von

der Mittellinie. Blutdruck während des Krankenhausaufenthaltes 250

—

284 mm Hg. Urin 7. IV.—23. IV. Tagesmenge 750— 1250 ccm;
spez. Gew 1008— 1014; Albumen 1,5— 2 %«. Sediinentbefund nach

raeiner Metbode: 10. IV.: Spärliches Sediment. Xur wenige Zylinder,

ira allgemeinen 14—33 /< breit; sie sind gewöhnlieh hyalin mit mehr
öder weniger reichlichen körnigen Auflagerungen. Einige kleine Trop-

feuzylinder. Ziemlich reicliliche polynukleäre Leukozyten. Vereinzelte

degenerierte kleine Nierenepithelien und einige stark verfettete Zellen

mit grossen Fettropfen. Zerstreute Epithelien vom Typus der Biåsen

-

epithelien. 23. IV.: Ziemlich reichliches Sediment, das in uberwie-

gender Menge polynukleäre Leukozyten enthält; daneben ziemlich viele

Blasenepithelien und einige hyaline Zylinder von mittlerer Breite.

Fall 186. (Tafel XV, Fig. 4.) Karl G., 71 Jahre alt. Klini-

sche Diagnose: Maligne Nierensklerose. Aufnahme in die med.
Klinik am 15. VL 1915. Entl. 23. VI. 1915. Vor etwa 1 Jahre
Abnahme der Kräfte, Kurzatmigkeit, bisweilen Herzklopfen und Kopf-

schmerzen; in den letzten 3 Monaten Erbrechen. Abnahme des Seh-

verraögens das letzte V'2 Jahr wegen doppelseitigen Stars. Bei der

Aufnahme Kopfschmerzen und Erbrechen. Lungenemphyseme. Herz-

dämpfung links 10— 11 cm, rechts 3—4 cm von der Mittellinie. Blut-
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druck 2Ö0—270 rara Hg. Urin: Tagesraenge 1000—1600 ccm; spez.

Gew. 1010— 1011; Albumen 1— 2 %<-. Sfdimentbefund nach raeiner

Meihode ara 17. VI. 15: Zienilich zahlreiche hyaline, oft mit Körn-

chen besetztc Zylinder; ihre Breite im allgemeinen 14—20 (.i, biswei-

len bis auf etwa 28—33 |i<; auf den Zylindern oft Zellen und mehr
öder weniger zahlreiche, meistens recht kleine hyaline Tropfen, die

bald zieralich schwach, bald stärker gefärbt siud. Ziemlich reich-

liche Menge von polynukleären Leukozyten. Vereinzelte stark verfet-

tete Zellen von dera Typus der »grossen Fettzellen»; ihre Grösse

beträgt z. B. 14 ^j, 11X17 n, 20X13 ^ii, 17x20 /.i, 20 X 25 ^< (der

Kern etwa G /.i, bisweilen grösser).

Abhildung auf Tafel XV, P'ig. 4 (Zeiss, hom. im. V^'', komp. ok.

fi) Zylinder mit zahlreichen hyalinen Tropfen und einigen, zum Teil

verfetteten Nierenepithelieu sowie ein paar Leukozyten; die Breite des

Zylinders etwa 17 //.

Fall 187. K. A., 60-jährige Frau. Klinische Diagnose: Maligne

Nierensklerose (rait nephrotischera Einschlag). Aufnahme in die med.

Klinik d. 23. VIII. 1915. Entl. 4. X. 1915. Seit Fruhjahr 1915

Mattigkeit, Anschwellung der Beine. Im Sommer Magenschmerzen,

Diarrhöe, Erbrechen, Kopfschraerzen und Kurzatraigkeit. Bei der Auf-

nahme Dyspnoe, leichte Zyanose, starke Ödeme der Beine und der

Bauchwand. Herzdämpfung links 15 cm von der Mittellinie; nach

rechts iiicht bestimmbar. Retinitis. Blutdruck bei der Aufnahme 220

mm Hg; bei der Entlassung 280 mm; in der Zwischenzeit 230—280

mm Hg. Urin 23. VIII.— 2. X.: Tagesraenge 1200—1600 ccm;

spez, Gew. 1011—^1016; Albumen 6— 14%». Sedimentbefund v&ch

meiner Methode 22. IX.: Sehr reichliche Menge hyaliner Zylinder mit

mehr öder weniger reichlichen körnigen Auflagerungen. Die Zylinder-

breite im allgemeinen 11—20 /U, selten 28—42 ^/. Einige Zylinder

von wachsigem Aussehen. Auf vielen Zylindern Belag von verschie-

denartigen Zellen. Die im Sediment vorkomraenden Zellen bestehen

aus Leukozyten, vereinzelten roten Blutkörperchen, kleinen Nierenepi-

thelieu und stark verfetteten Zellen vom Typus der »grossen Fettzel-

len» (14— 17 ;t/, 11X22 f.i) 24. IX.: Zylinder wic zuvor. Zieralich

viele »grosse Fettzellen», polynukleäre Leukozyten und kleine Nieren-

epithelieu. Keine roten Blutkörperchen. Viele Bakterien. 27. IX. u.

1. X.: Zahlreiche Bakterien vom Coli-Typus. Eine grosse Menge po-

lynukleärer Leukozyten, die zuweilen Bakterien einsohliessen. Ziera-

lich zahlreiche »grosse Fettzellen» (24—28 [.i). Zahlreiche schmalere

öder breitere Zylinder, bis auf 28 j».

Fall 188. H. E. K., 59-jährige Frau. Klinische Diagnose: Ma-

ligne Nierensklerose. Insuffizienz der Aortenklappen. Mit 15 Jah-

ren ^rheumatisches Fieber». Seit etwa 10 Jahren bei strcnger Ar-

beit Ilerzklopfen und Kurzatraigkeit. Seit 4 Jahren Anschwellung der

Bajne. Die Urinmenge das letzte Jahr vcrraehrt. Die letzten Tage

stenokardische Anfälle. Befund bei der Aufnahrac in die raed. Klinik

am 15. X. 1915: Etwas zyanotiscli und kurzatmig. Mässige Ödeme
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der Unterschenkel Papillo-Retinitis mit Blutungen. Herzdärapfung liuks

11 cm, rechts 5 cm von der Mittelliuie. Blutdruck bei der Aufnalirae

220 mm Hg; bei der Entlassung d. 5. XII. 15. 200 mm; iiiderZwi-

schenzeit 170—210 mm. Urin 15. X.— 5. XII. Tage.smeiige: im
allgemeinen 1375—2100 ccm. Spez. Gew.: lOOG— 1010. Albumen
1—SV- SedimenthefHnd uach meiner Methode: 22. u. 27. X.: Eine

reichliche Menge polyiiukleärer Lpukozyten. Eiozelne kleine Niereii-

epitlielien und einige stark verfettetc Zelleu vom Typus der »grossen

Fettzelleu». Ziemlicb viele etwa 14—28 // breite, hyaline, oft mehr
öder weniger körnige Zylinder. Einige Tropfeuzylinder öder unregel-

mässige Iläufchen von liyalinen Tropfon. Viele Bakterien vom Coli-

Typus. Bei 10-maI erneuten Untersuchungen der Hauptsache nach

dasselbe Bild, das oben beschrieben wordeu ist.

Fall 1S9. Ernst F., 6;3 Jabre alt. Klinische Diagnose: Maligne

Nierensklerose. Seit mehreren Jahren Bronchitis, Herzkh)pten und
Kurzatinigkeit. Diese Symptorae babeu die letzten Jabre zugenommen.
I. Aufnahnie in die med. Klinik d. 2. IV. 1914: Kopfscbmerzen

und Schwiudelgefubl. Herzdärapfung liuks 12 cm, rechts 3 cm von

der Mittellinie. Blutdruck 190-240 rara Hg. Liuksseitige Retinitis.

Im Urin gewöhnlicb Spuren von Albumen; spez. Gew. 1019— 102G.

Nach der Entlassung am 15. V. 1914 zieralich gesund bis zum Herbst

1915, \vo die Kurzatmigkeit mehr zunahra. Die letzten Monate
abends Anschwellnng der lieine. Nykturie seit mehreren Jahren. II.

Aufnahnie am 4. IX. 1910: Ausgeprägte Dyspuoe. Leichte Zyanose.

Geringes Ödem der Fiisse. Blutdruck 210—230 mm Hg. Entlassung

am 28. X. IG. Urin 4. IX.— 27. X.: Men-re 025— 1750 ccm täg-

iicb; spez. Gew. lOlG— 1024; bei der Aufnahme O, i > Albumen, dann
im allgemeinen kein Albumen, bisweilen Spuren davon. Sedimentbe-

fund nach meiner Methode 8. u. 12. IX.: Geringes Sediment, das

raeist aus Fäden besteht. Zerstreute Zylinder (etwa 16—28 a, aus-

nahmsweise 3G u breit), die oft von »Spiralform» sind. Einzelne Iläuf-

chen von Leukozyten. IG., 19. u. 22. IX.: Sehr geringes Sediment;

der Hauptsache nach dasselbe Bild wie zuvor; möglicherweise etwas

zahlreichere Zylinder. Noch G-mal wurde das Sediment untersucht

und zeigte jcdesmal etwa dasselbe Bild wie zuvnr. Zuweilen sind auch

feinkörnige Auflagerungen auf den Zylinderu und auf vereinzelten Zy-

lindern einige degenerierte öder stark verfettete Nierenepithelien be-

obachtet vvorden.

Fall 190. Karl J., 41 Jabre alt. Kliniselie Diagnose: Maligne

Nierensklerose. Seit einem Monat Anfälle von Atemnot. Bei der Auf-

nahme in die med. Klinik am 10. X. 191 G: afebril; Herzdärapfung

links 14 era, rechts 4 cm von der Mittelliuie. Blutdruck ara 10.

X. mehr als 300 mm Hg; bei der Entlassung 1. XII. 16. 200 rara;

in der Zwischenzeit 160—210 mm Hg. Rest-Stickstoff im Blute 52

ragra %. Doppelseitige Retinitis. Urin 10. X.—30. XI.: Menge
1000— 1600 ccm täglich. Spez. Gew. 1015— 1020. Albumen in den

crsten 2 Wochen 1—3,5%,, dann 0,i— 0,3 f»o. Sedimenthefund nach
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meiner Methode am 4. XI. 16: Die Hauptraasse des spärlichen Sedi-

ments besteht aus zahlreicheu Zylindern und Fäden. Die Breite der Zy-

linder 8—24 t/. Die Zylinder sind bald schwach öder fast gar nicht

gefärbt, bald dunkelblau, bald locker, bald homogen. Auf den Zylin-

dern ziemlich oft kleine Fettröpfchen und degenerierte Nierenepithe-

lien. Vereinzelte verfettete Epithelien (etwa 11—^12 u) mit grossen

Fettropfen. 10., 17., 24. u. 28. XL: Der Hauptsache nach wie zu-

vor. Ausserdem einzelne, spärliche Leukozyten. Zerstreute stark ver-

fettete Zellen von dem Typus der > grossen Fettzellen» (etwa 15 /.i an

Grösse). Am 28. XI. auch ein Häufchen von roten Blutkörperchen.

Fall 101. (Tafel XV, Fig. 6 und 7.) J. A. A., 64 Jahre alt.

Klini.fche IHagnose: Maligne Xierensklerose. Der Pat. erkrankte

im Herbst 1915 mit Symptomen von Asthma cardiale sowie Mattigkeit

und Mudigkeit. I. Aufnahme in die med. Klinik 4. XI. 1915. Blut-

druck 260—270 mm Hg, später 225 mm Hg. Herzdämpfung links

15 ccm, rechts 5 cm von der Mittellinie. Retinitis. Urin: Tages-

menge 1000— 1250 ccm; spez. Gew. 1015— 1019; Spuren von Albu-

men; im Sediment bald keine Formelemente, bald einzelne Zylinder

und Leukozyten. Entlassung 4. XII. 1915. II. Aufnahme am 27. 1.

1916. Entl. d. 15. III. 16; Blutdruck 240—200 mm Hg. Urin:

Menge 1250— 1500 ccm täglich; spez. Gew. 1013— 1016; Albumen
27. 1. 1 %o, dann Spuren davon. III. Aufnahme 21. VL— 19. VII. 1916;
Urin: Tagesmenge 1125— 2000; spez. Gew. 1011— 1016; Albumen:

Spuren — 0,4 f^»; im Sediment bald keine Formelemente, bald spärli-

che Zylinder und Leukozyten. IV. Aufnahme am 20. X. 1916. Blut-

druck 225 mm Hg. Urin: Tagesmenge 1500—2000 ccm; spez. Gew.
1014—1017; Albumen 2

—

b%o. Sedimentbefund nach meiner Me-
thode am 29. X. 1916: Die Hauptmasse des Sediments besteht aus

einer verhältnismässig grossen Menge Zylinder, die leils locker, teils

homogen, bisweilen spiraltörmig sind. Viele Zylinder mehr öder we-

niger mit Körnchen besetzt; auf einigen Zylindern spärliche öder zahl-

reiche Fettkörnchen. Die Zylinderbreite meistens etwa 15 ji/, be-

trägt aber bisweilen nur 8 i.i öder bis auf etwa 24 i^i. Einzelne Häuf-

chen von hyalinen Tröpfchen. Zellen kommen nur in sehr gei'inger

Menge vor: einzelne Leukozyten und verfettete Nierenepithelien. Auf
einem Zylinder habe ich rote Blutkörperchen beobachtet. Mors am
30. X. 1916. Autopsie am 30. X. Gesanitbefund: Herzhypertro-

phie. Herzscliwielen. Arteriosklerose, besonders stark in der Aorta

und den Kranzgefässen des Herzens. Nierensklerose. Nieren ma-
kroskopisch: Das Gewicht der rechten Niere 155 g, das der linken

150 g. Die Konsistenz fest. Die Kapsel ziemlich leicht abziehbar.

Die Oberfläche grobhöckerig mit ziemlich zahlreichen, grösseren öder

kleineren narbigen Einziehungen. Die Rinde 5— 6 mm breit, rotbraun;

die Pyramiden im äusseren Teile etwas dunklor als die Rinde, im in-

neren Teile etwas blasser. Die Nierenarterion, sowohl die gröberen als

feineren, in der Wand verdickt. Nieren mikroskopisch: Glomeruli

im allgemeinen von gewöhnlichem Aussehen, oft gut mit Blut gefiillt.

Einige derselben hyalinisiert; in einigen Glomerulis eine leichte Lipoi-
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dentartUDg. Das Zwischengewebe stellenweise vermehrt, besonders in

der Nähe der verödeteu Glomeruli; in solchen Herdchen sind die Ka-

nälchen eng, kollabiert. Hier und da unbedeutende kleinzellige Infil-

trate. In den Kapselräumen an vereinzelten Stellen eiuige hyaline

Tropfen. In den Arterien, auch den feinsten Ästchen, mehr öder \ve-

niger ausgeprägte Arteriosklerose mit Intimaverdickung tcilweise mit

Verfettung. In dem Lumen der Hauptstucke neben einera körnigen

Inhalt oft zahlreiche hyaline Tröpfchen; auch in deren Epithel oft

hyaline Tropfen in grösserer odcr kleinerer Menge. Die Tropfen im

Lumen messen etwa 5— 13 u. In den dtinnen Schleifenschenkeln oft

hyaline Tropfen und schmale Zylinder. In den dickeu Schleifenschen-

keln und Schaltstiicken ziemlich oft Zylinder, wobei das Lumen mit-

unter erweitert ist; diese Zylinder sind bald homogen, bald deutlich

ans schmaleren Fäden gebildet, zum Teil >;spiralförmig , bisweilen mit

feinkörnigen, teihveise als Fett gefärbten Einlagerungen. lu einzelnen

Sammelröhren hyaline Zylinder; anf einigen Stellen desqvamierte Epi-

thelien. Fett kommt ziemlich reichlich in den Epithelien der dickeu

Schleifenschenkel und Schaltstiicke vor, einzelne Zellen sehr stark ver-

fettet. In zerstreuten Zellen der Sammelröhren einige Fettkörn-

chen.

Abbildnngen auf Tafel XV, Fig. G u. 7 (Zeiss, horn. im. ^/t", komp.

ok. 6). Fig. 6. Sedimentbild. 3 Zylinder; links ein leicht streiii-

ger und ein wenig köruiger Zylinder; die zwei anderen spiralförmig

mit Einlagerungen zwischen den Windungen von kleineu Fettröpfchen.

Ein Leukozyt. Fiy. 7. Gefrierschuitt aus der Xiere (Fixierung in

der JoKESschen Fliissigkeit, Färbung nach nieiner Methode). Ein

erweitertes Schaltstuck mit einem spiralig gewundenen Zylinder und

P^etteinlagerungen in den Windungen desselben.

Hauptgruppe D. Die Stauungsniere.

Fall 192—^1^.

Fall 192. Karolina JM., 57 Jahre alt. Klinische Diagnose: In-

suftizientia cordis. Obesitas. Vor etwa 7 Jahren Kurzatmigkeit und
bisweilen Herzklopfen. Diese Symptome, sowie die Korpulenz der Pat.

haben allmählich zugeuommen. Die letzten Jahre abends Schwellnng

der Unterschenkel. Befund bei der Aufnahme in die med. Klinik am
28. VIII. 1914: Beträchtliche Korpulenz. Ödeme der Unterschenkel.

Herzdämpfung links 16 era, rechts 5 cm von der Miitellinie. Aryth-

mie. Aa radiales rigid. Blutdruck 115— 135 mm Hg. Der CJrin

eOthielt abwechselnd kein Albumen öder Spuren davon; spez. Gewicht

ln20— 1028. Sedimerdbefiind nach meiner Methode am 21. u. 28.

X.: Zahlreiche hyaline, ira allgemeinen schmale Zylinder (bis auf etwa

17 fjL). Spärliche zelluläre Eleraente, die aus Leukozyten und dege-

nerierten Xierenepithelien bestehen; hier und da auch rote Blutkörper-

chen. Am 4. u. 11. XI. in der Hauptsache dasselbe Bild, aber keine
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Leukozyten. Mors am 12. XI. 1914. Autopsie 13. XI. Gesamthe-

fund: Adiposibas. Dilatiertes Fettherz. Fettige Entartung des Herz-

muskels. Herzthroraben. Luiigeninfarkte. Stauungsorgane. Nieren
makroskopisch normalgross, blutreich. Zerstreute kleine Infarkte.

Die Kapsel leicbt abziehbar. Die Oberfläche glatt. Das Parenchym
etwas vorquellend. Die Rinde etwa 6 rara breit, dunkel graurot. Die

Pyramiden blutreich. Nieren mikroskopisch: Hier und da unbe-

deutende kleinzellige Infiltrate. Das Epithel der Hauptstiicke gescbwol-

leii, getriibt. In eiuigen Schleifen und Schaltstiicken lockere Zylinder.

Fall 193. Maria L., 5 Jabre alt. Klinische Diagnose: Syne-

chia pericardii. Ilerzinsuffizienz. Seit Januar 1915 Mattigkeit, Kurz-

atmigkeit, Herzklopfen. Vor 6 Wochen Schwellung der Beine und der

Augenlider. Bei der Aufnahme in die med. Klinik am 29. IV. 1915

Dyspnoe, Zyanose, Öderae der Fiisse und des Gesichts. IJerzdämpfung

links 10 cm, recbts 4 cm von der Mittellinie. Blutdruck 110 ram

Hg. 8. IX. Beträchtlicher Aszites; Entleerung von 3 Liter Flussigkeit.

26. IX. Entleerung von 2 Liter AszitesHiissigkeit. Am 28. IX. 1915

wurde die Pat. als ungebessert entlassen. Im Urin während des

Krankenhausaufenthaltes im allgemeinen etwa 0,5 %o Albumen, bald

etwas weniger, bald etwas raehr. Spez. Gewicht 1010— 1025. Sedi-

inentbefnnd nach meiner Metbode 8. V. (Spuren von Alb.): Eine

geringe Anzabl Fäden und schmaler hyaliner Zylinder. Einzelne Zel-

len, die als Nierenepithelien gedeutet werden. 21. V. (0,5 ^o Alb.

Einzelne Zylinder. Recht viele Leukozyten, die zuweilen Bakterien

enthalten. Vereinzelte Nierenepithelien. 28. V. 0,5%,, Alb.): Geringes

Sediment. Zalilreiche Fäden und hyaline Zylinder, die nicht selten

körnige Auflagerungen zeigen. Ein Tropfenzylinder ist beobachtet;

zwischen den Tröptchen sind feine FettkörncLien eingelagert. Zellen

im gauzen spärlich: darunter ziemlich viele Leukozyten, vereinzelte

rote Blutkörperclien und dcgenerierte Nierenepithelien. 23. VII. (0,8^»

Alb.): Ziemlich viele hyaline öder raehr öder weniger körnige Zylin-

der, die etwa 8—22 ^ an Breite betragen; einige Zylinder spiralför-

mig. Einzelne Nierenepithelien und Leukozyten, zum Teil auf Zylin-

dern gelegen. 30. VII. Rcichliche Menge hyaliner öder etwas körniger

Zylinder, die von wechselnder Breite (etwa 8—22 f.i) sind, und die

sich bald schwach, bald stark färben. Stellenweise Häufchen verfilz-

ter Fäden und Ubergangsformen zwischen Fäden und Zylindern. Ziem-

lich viele Häufchen teiner Fettkörnchen. Auf den Zylindern oft kleine,

bisweilen degenerierte Nierenepithelien (etwa 10 u an Grösse). Hier

und da Häufchen von Leukozyten. 4. VIII. (o,b%o Alb.): Fäden

und Zylinder wie zuvor, Keine Leukozyten. 9. u. 11. VIII. (0,5%»

Alb.). Wie voriges Mal; ausserdem nocb einzelne degenerierte Nie-

renepithelien. 20. u. 23. VIII. (Spuren von Albumen): Mässen von Fä-

den; spärliche hyaline, bisweilen körnige Zylinder (etwa 18—28 (.i an

Breite). An einer Stello ein Häufchen von Leukozyten. Einzelne, teilweise

ein wenig verfettete Nierenepithelien. 25. VIII.—27. IX. (Spuren von Alb.

— 0,9 %o Alb.): Bei allén (9) Untersuchnngcn in der Hauptsache das-

selbe Bild. Eine rcichliche Menge Fäden, ziemlich viele Zylinder, die
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blass oder dunkelblau, homogen oft etwas körnig, fädig öder spiralför-

mig sind: ihre Breite etwa 8— 14 a bisweilen bis auf etwa 28 ^.

Einzelne kleine Nierenepitbelien, die zum Teil auf Zylindern aufgela-

gert sind und eine Grösse von etwa 8— 10 /< (Kern etwa 5— 6 /<) ha-

ben. Nur 2mal (13. u. 27. IX.) tanden sich einige Leukozyten. Ziem-

lich viele Iläufchen von kleineren oder grösseren Fettkörnchen. Keine

roten Blutkörperchen.

Fall 194. (Tafel XVI,. Fig. 1—5.) Gustaf O.. 43 Jahre alt.

Klinii^che Diagnose: Herzinsuffizienz (chron. Myocarditis?). Seit

etwa 10 Jahren bei Bewegungen zunehraende Beschwerden von Herz-

klopfen und Kurzatinigkeit. I. Aufnalime in die med. Klinik ara 27.

VIII.— 10. X. 1907. II. Aufnahmc 30. XI. 1909—22. I. 1910. Seit-

dem zeitwcise Symptorae von HerzinsufHzienz. Seit Herbst 1914 im-

mer Anschwollung der Beine. III. Aufuahme ara 14. V. 1915.

Starke Ödeme der Beine und des Riickens. Zyanose. Dyspnoe. Afebril.

Herzdämpfung links 12— 13 cm, rechts 4— 5 cm von der Mittelliuie.

Blutdruck 110— 120 mm Hg. Der Urin enthielt Spuren von Albu-

men; die Tagesmenge 900—1100 ccm; spez. Gew. 1013— 1015. Se-

dinientbefund nach meiner Methode am 14. V.: Der grösste Teil des

Sediments bestebt aus Fäden, die oft zu zylinderähnlichen Gebilden ge-

lagert sind. Nur spärliche lioraogene Zylinder, die ini allgemeinen

eine Breite von etwa 8— 15 /< haben. Die zellulären Elemente sind

spärlich vertreten: einzelne Leukozyten und Nierenepitbelien, die zum
Teil nekrotisch sind; einige Epithelien sind stark verfettet und ver-

grössert (bis auf etwa 20X23 u). 15. V. Sehr zahlreiche bomogene,

blass oder stark gefärbte Zylinder, die zum Teil ziemlicb scbraal

(otwa 11— 14 ji/) und zum Teil kurz und breit (bis etwa 56 |K) sind;

nur einzelne verfcttete Nierenepitbelien (etwa 11— 14 ^/). 16. V.

Das Sediment bestebt fast ausschliesslich aus bomogenen Zylin-

dern, die oft kurz und bisweilen sehr breit (bis auf etwa 70

—

85 j») sind; sie sind meist blass gefärbt. An einigen Stellen sind

kleine hyaline Tropfen zu beobachten. Von zellulären Elemen-

ten kommen nur vereinzelte Epithelien vor. 17. V. Zahlreiche

Fäden und hyaline, bisweilen etwas körnige Zylinder; oft Ubergangs-

formen zwischen Fäden und Zylindern. Hier und da Häufchen von

kleinen byalinen Tropfen. Ziemlicb spärliche zelluläre Elemente, von

denen die meisten Epithelien, Nierenepitbelien oder Zellen vom Bla-

senepitheltypus sind. Die Nierenepitbelien sind zum Teil mehr oder

vyeniger verfettet zum Teil vom Typus der »grossen Fettzellen» (bis

zu einer Grösse von etwa 14x17, 14x20 u). Einzelne Leukozyten;

keine roten Blutkörperchen. 18. V. ungefähr dasselbe Bild wie am
17. V. Meist Fäden und Zylinder. Einzelne Häufchen hyaliiier Tröpf-

chen. Von den Zellen sind die Nierenepitbelien iiberwiegend, die

teils frei, teils auf Zylindern liegen; sie messen etwa 11 f.i, der Kern
etwa 5—6 ji/; einzelne »grösse Fettzellen» (z. B. 20x25 ti an Grösse).

Mors am 18. V. 1915. Autopsie am 19. V. Gesamtbefund: Fibröse

Myocarditis. Hypertrophie und Dilatation des Herzens. Anasarca.

Aszites. Hydrothorax. Stauungsorgane. Nieren makroskopisch: Das
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Gewicht der rechten Niere 280 g, das der linken 350 g. Die Kapsel

mit etwas Schwierigkeit abziehbar, An der Oberfläche zerstreute Zyst-

chen und kleine narbenartige Einziehungen. Die Schnittfläcbe feucht.

Die Rinde etwa 5— 7 mm breit, im allgemeinen von grauroter, bis-

weileu graugelblicher Farbe mit deutlich bervortretenden, blutgefiillten

Gefässtreifen; die Glomeruli sind stellenweise als rote Punktcheu

sicbtbar. Die Grenzzone zwischen den Pyramiden und der Rinde sebr

blutreich. Die Pyramiden ira tibrigen granrot. Nieren mikrosko-

pisch: Das Zwischengewebe oft etwas ödematös; die Gefässe ziemlich

stark mit Blut gefuUt. Sehr spärlicbe kleine Herdchen mit kleinzel-

liger Infiltration. Im Lumen der Hauptstiicke, das oft erweitert ist,

fast iiberall niehr öder weniger zablrciche hyaline Tropfen; solche fin-

den sich auch in grosser Anzabl in vielen Kapselräumen. Das Epi-

thel der Hauptstiicke oft ziemlich niedrig, im allgemeinen fein- öder

grobkörnig; in demselben oft deutliche Tropfenbildung; zuweilen ist

es mehr öder weniger verfettet, wobei das oft ziemlich grosstropfige

Fett raeist basal gelegen ist. An einigen Stellen in den iibrigen Ka-

nälchen Tropfen öder hyaline Zylinder; in dem Epithel derselben

findet sich bisweilen ein wenig Fett.

Abhildungen auf Tafel XVI, Fig. 1—5 (Vergrösserung Zeiss, hom.

im. V'?", komp. ok. 6). Fig. 1. Sedimeutbild d. 17. V. 1915: Fä-

den und lockere Zylinder; auf dem einen Zylinder körnige Auflage-

ruugen; ein paar stark verfettete Nierenepithelien und (oben) ein mit

Fett beladener Leukozyt. Eine nicht verfettete Nierenepithelzelle.

Die Breite des nach unten gelegenen Zylinders etwa 22 ^<; die Grösse

der verfetteten Zelleu etwa 11 |i<. Fig. 2—5. Gefrierschnitte aus

der Niere (nach meiner Methode gefärbt). Fig. 2. Stuck eines Kap-

selrauras, der mit hyalinen Tropfen gefiillt ist; das Epithel ohne Ver-

änderungen. Fig. S. Våm diinuer Schleifenschenkel mit einem Trop-

fenzylindei\ Fig. 4. Ein dliuner Schleifenschenkel mit einem stark

gefärbten Zylinder. Fig. ö. Teil eines Hauptstuckes mit hyalinen

Tropfen im Lumen; in vielen Epithelien feintropfiges Fett.

Fall 195. (Tafel XVI, Fig. 11—13). Gustaf O., 59 Jahre alt.

Klinische Diagnose: Insufficicntia cordis (Cardiosclerosis). Seit 15

Jahren Anfälle von Herzklopfen und Schwindel. Die letzten Jahre

immer kurzatmig; bei Bewegungen Herzklopfen, Atemnot und Schmer-

zen in der Herzgegcnd. Die Symptorae seit 14 Tagen verschliramert.

Bei der Aufnahme in die med. Klinik am 29. V. 1915 Dyspnoe und

Zyanose. Herzdämpfung links 12— 13 cm, rechts 3 cm von der Mit-

tellinie. Blutdruck 120— 125 mm Hg. Erguss iu die rechte Pleura-

höhle. Im Urin 1. VI.— 6. VI. keiu Albumen; 7.— 10. VI. Spuren

von Albumen; spez. Gewicht 1030— 1031. Sedimentbefund nach

meiner .Methode am 10. VI.: eine reichliche Menge Pläden, die den

hauptsächlichen Teil des Sediments bilden. Ziemlich zahlreiche hya-

line öder bisweilen etwas körnige Zylinder von Mittelbreite. Einzelne

Leukozyten und rote Blutkörperchen; desqvaraierte p]pithelien vom
Plattenepitheltypus. Mors am 13. VI. 1916. Autopsie d^m 14. VI.

Gesamtbefund: Arteriosklerose der Aorta und der Koronargefässe des
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Herzeus. Sklerose der Aortenklappen. Lungenempliyseme. Bronchitis.

Stauungsorjiane. Nieren makroskopisch: Das Gewicht der rechten

Niere 210 g, das der linken 195 g. Die Konsistenz fest. Die Kap-
sel dunn, leicht abzicbbar. Die Oberfläcbe ghitt. Die Rinde etwa
(»—8 mm breit, von dunkelgrauroter Farbe mit deutlich bervortreten-

den blutgefullteu Gefässtreifen uud Glomeruli. Die Pyramiden uach

der Rinde bin blaurot, sonst dunkel granrot. In der Schleimbaut der

rechten Pelvis stellenweise kleine Blutungen. JVieren mikroskojnsch:

Das Zwiscbengewebe etwas ödematös. Ira allgemeinen Hyperämie. An
sehr spärlicben Stellen kleine Rundzellenintiltrate. Glomeruli ohne

Veränderungen. In den Kapsclräumen bier und da spärliebe byaline

Tropfen. Im Lumen der Hauptstucke oft mehr öder weniger zahl-

reiche hyaliue Tropfen; das Ei)itbel ist im allgemeinen etwas geschwol-

len, entbält oft byaline Troi)fen. In dem terminalen Abscbnitte der

Hauptstucke bisweilen sehr starke Tropfenbildung. Im Lumen der

Scblcifen, Schaltstucke und Sammelröhren bier und da byaline Trop-

fen und an mebreren Stellen Zylinder, die zum Teil ans scbmaleren

Fäden gebildet sind. Im Epitbel dieser Kanälcben mitunter ein wenig

Fett odcr 1'igmcnt.

Abbihiungen auf Tafel XVI, Fig. 11— 13 (Zeiss, bom. im. ^/t",

komp. ok. 6.) Gefrierscbnitte ans der Niere (Fixierung in der JORES-

schen Fliissigkcit, Färbung mit meiner Fliissigkeit). FUj. 11. Ter-

minaler Abscbnitt eines Ilauptstiickes mit bocbgradiger Tropfenbildung

im Epitbel. Fig. 12. Ein dicker Scbleifenscbenkel mit einem bya-

linen Zylinder. Fig. 13. Ein Sammelrobr mit hyalinen Tropfen und
(rechts) einem kleinen hyalinen Zylinder.

Fall 196. A. B., 49 Jabre alt. Klinische Diagnose: Vitium

organicum cordis (Mitralisklappenfebler 4- Myooarditis). Im Alter von

17 Jabren akuter Gelenkrbeumatismns. Die letzten 2 Jabre ab und
zu Herzbescbwerden mit leichtem Herzklopfen und Atemnot. Im Friih-

jabr 1915 verscbleobterte sicb der Allgemeinzastand; Anscbwellung

der Beine. Bei der Aufnabme in die med. Klinik am 1. VI. 1915:
Dyspnoe, leichte Zyanose, Ödem der unteren E.xtremitäten. Herzdärap-

fung links 12— 13 cm, rechts 4 cm von der Mittellinie. Blutdruck

125 mm lig. Der Urin: bei der Aufnabme Spuren von Albumen, dann
kein Albumen; spez. Gewicht 1012— 1023. Am 20. VII, wurde der

Pat. als gebessert entlassen. Sedimentbefund nach meiner Metbode
am 2. VI.: Zahlreicbe Fäden. die sicb oft unregelmässig vertilzen und
in zylinderartige Gebilde iibergehen. Ziemlicb \iele Zylinder. die meist

byalin, bisweilen etwas köriiig sind; ibre Breite etwa 9—36 a. Ausser des-

qvamierten Plattenepitbelien. nur einige stark verfettete Zellen (wabr-

scheinlich Nierenepitbelien). Keine Leukozyten, keine Erythrozyten.

Fall 197. (Tafel XVI, Fig. 6.) Karl K., 72 Jabre alt. Klini-

sche Diagnose: Cardiosclerosis. Vor 3 Jabren Schwindelantalle. Seit

etwa einem Monat Mattigkeit, Kurzatmigkeit und Anscbwellung der

Beine. Bei der Aufnabme in die med. Klinik am 30. VII. 1915 Ödeme
der Beine. Atemnot. Herzdämpfung links 12 cm, rechts 4 cm von

o'^— 171797. Xord. med. arl: Avd. 11. Bd 50. X.r 13.



544 ULRIK QUENSEL.

der Mittellinie. Arythraie. Aa radialis rigid. Blutdruck am 30. VII,

140 ram, 6. u. 19. IX. 120 mm, 27. IX. 115 mm. 4. X. 105 mm.
Der Urin 30. VII.— 26. X.: Tagesmenge 400— 1000 ccm; spez. Ge-

wicht 1014—1027; 30. VII,—24. VIII. kein Albumen öder nur Spu-

ren davon; vom, 25. VIII. ab im allgemeinen 0,5

—

l,6%o Albumen,

ausnahmsweise 2,5— 4 %o. Sedimenthefund nach meiner Methode 25.,

27. u. 30. VIII.: Zieralich zahlreiche Fäden und hyaline Zylinder,

die zuweilen spiralförmig, zuweilen mehr öder weniger feinkörnig sind.

Die Breite der Zylinder etwa 14—20 f.i. Zerstreute Häufchen von

Leukozyten. Sonst nur riattenepithelien. 29. IX.—11. X.: Das-

selbe Bild der Hauptsache nach bei allén (7) Untersuchungen. Ziem-

lich viele Fäden und sehr zahlro.iche hyaline öder etwas körnige Zy-

linder, die bisweilen spiralförmig sind. Die Breite der Zylinder etwa
10—30 jW. Häufchen roter Blutkörperchen. Hier und da ein wenig

Pigment. Einzelne Leukozyten und kleine Nierenepithelien; hier und

da eine stark verfettete Zelle mit grossen Fettropfen (etwa \i f.i im

Durchmesser). Rccht viele Häufchen kleiner Fettkörnchen. 13. X.—
26. X. Bei allen (5) Untersuchungen etva dasselbe Bild. Einige

Fäden. Der liberwiegende Teil des Sediments wird von Zylindern ge-

bildet, die in grosser Zalil vorkomnien und meist hyalin, aber bis-

weilen mehr öder weniger körnig sind. Ihre Breite beträgt etwa 10

—

20 I.L. Die meisten sind blass gefärbt, mehrere sind locker mit An-

deutung von Spiralform. Einzelne Tiopfenzylinder, von kleinen Trop-

fen gebildet. Die zellularen Elemente sind spärlich. Jedesmal wur-

den Nierenepithelien beobachtet, deren Grösse etwa 8— 11 // betrug

(der Kern etwa 5— 6 f.i)\ in diesen Zellen zuweilen mehr öder we-

niger Fett öder bräunliches Pigment. Einzelne Häufchen von feiuen

Fettkörnchen. An eiuigen Tagen fanden sich rote Blutkörperchen

öder Leukozyten, zuweilen zu Häufchen angesammelt. Unter Zunahme
der Atemnot und der Herzschwäche starb der Pat. am 27. X. 1915.

Autopsie am 29. X. Gesamtbefund: Herzhypertrophie. Fettdege-

neration des Herzmuskels. Arteriosklerose der Kranzgefässe des Her-

zens. Parietalthromben in den Herzohren. Anasarca, Hydrothorax,

Aszites. Stauungsorgane. Nieren makroskopisch etwas vergrössert,

zyanotisch. Nierev mikroskopisch: Das Zwischcngewebe stellenweise

ödematös. Hyperämie. Vereinzelte kleinzellige Infiltrate und Blutun-

gen. In den Pyramiden hier und da Ablagerung fettiger Substauzen

im Zwischcngewebe. Glomeruli oft mit Bl ut gut gefiillt; in den Kap-

selräumen oft hyaline Tropfeu, bisweilen in reichlicher Menge. Im
Lumen der Hauptstucke ineistenteils zahlreiche hyaline Tropfen, (etwa

5— 10 Li an (irösse); an einigen Stellen spärliche rote Blutkörper-

chen. Das Epithel der Hauptstiicke im allgemeinen geschwollen und

oft körnig zerfallen; es ist oft in eigentiimlicher Weise griinlich miss-

farbig (vielleicht kadaveröse Erschciuung). Ziemlich oft deutliche

Tropfenbildung im Epitliel der Hauptstiicke, u. zw. auch in dem
])roximalen Abschnitte in der Nähe von (Jloraerulis; in einigen Zellen

Ablagerung von Fett in wechselnder Menge, bisweilen starke Verfet-

tung. In den diinnen Schleifenschenkeln oft hyaline stark blaugefärbte

Zylinder besonders in der Nähe der Pyramidenspitzeii. Im Lumen der
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dicken Schleifenschenkel, Schaltstiicke und Sammelröhren an einzelnen

Stellen Fäden, spiralförmigen öder bomogene Zylinder. Ira Epithel

dieser Kanälehcn stellenweise leiclite, stellenweise starke Verfettung.

Ahhildungen auf Tafel XVI, Fig. 6 (Zeiss. hom. im. ^ji"^ komp.
ok. 6). Sedimeutbild vom 21. X. 1915: Reclits oben eiu 25 (.i brei-

ter Zylinder der mit mehreren pigraentierten Nierenepithclien besetzt

ist; darunter ein Tropfenzylinder, einige rote Blutkörpercben und ein

])aar verfettete Nierenepithclien (9— 11 (.i an Grösse, der Kern 5— G ji/).

Links ein von Fäden gebildeter Zylinder und reebts davon ein honio-

gener. 23 jtt breiter Zylinder.

Fall 198. (Tafel XVI, Fig. 8— lu). Karl M. 3o Jalire alt.

KliiiiscJie Diaijnose: Vitiuni organ, cordis (Stenosis valv. niitralis).

i. .\ufnabme in die med. Klinik Januar 1915 wegen Ilerzfeblers. Xach
der Entlassung am 13. II. 15. immcr nocb sebr kränk mit Symptomen der

Herzinsutfizienz; ab und zu Fiebcrattacken mit Ulutbusten und Seiten-

stecheu. Bci der II. Aufnahme am 7. V'III. 1915 starke Dyspnoe und
Zyanose. Kleine Ödeme der Beine. Ilerzdämpfung links 12 era, reebts

7 era von der Mittelliiiie. Blutdruck 115. Der Urin cnthielt 7. VIII.

0,5% Albumen, 8.— 10. VIII. kein Albumen, 11.— 12. VIII. Spuren
von Albumen; spez. Gewicht am 7. VIII. 1027, danu 1010— 1019.

Sedimenthefuud nacli nieiner Mctbode am 9. u. 11. VIII.: Zablrei-

che Fäden und lockere Zylinder; cinzelne bomogene Zylinder. Die
Breite der Zylinder etwa 14—20 u. Einige Iläufchcn feincr Körn-
clien und Fettröpfchen. Zerstreute kleine, bisweilen ein wenig ver-

fettete Nierenepithelien, die zum Teil auf den Zvlindern liegen. 12.

VIII. Viele Fäden. Zahlreiebe byaline Zylinder, die ziemlicb oft

mebr öder wcnigcr körnig und mitunter spiralförmig sind. Die Zy-
linder an Farbe und Breite wecbselnd. Sie sind bald blass, bald

flup.kelblau und bisweilen griinlicli. Ilire Breite etwa 11 — 30 u.

ICinige Tropfenzylinder mit griiiigefärbten Tröpfohen. Ziemlicb viele

lläufchen feinkörniger Mässen, die oft auf Zylindern liegen und die

Form von Zellen zcigen (etwa 11x14 öder 11X17 (.i). Hier und
da lläufchen feiner Körncben, die wie Fettkörnchen getärbt sind. Viele

kleine Nierenepithelien, die zura Teil auf Zylindern liegen und oft

etwas verfettet sind. Einzelne polynukleäre Leukozyten. Mors am
13. VIII. 1915. Autopsie am 14. VIII. Gesamtbefund: Chroni-
sche Endocai-ditis (Stenose der Mitraliskiappe). Luugeninfarkte. Stau-

ungsorgaue. Nieren makroskopisch : Normale Grösse. Die Oberflä-

che glatt; nur eine narbige Einziebung. Das Parencbym sowobl in

der Rinde als iu den Pyramiden zyanotisch. In der Schleimbaut der
Pelvis zerstreute kleine Blutungen. Nieren mikroskopisch: Das Zwi-
schengewebe etwas ödematös. Hyperämie. An sebr vereinzelten Stel-

len kleine Rundzelleninfiltrate. Im Lumen der Hauptstiicke oft zahl-

reiebe byaline Tropfeu, die rund öder zuweilen länglich sind; solcbe

kommen auch spärlich in den Kapselräumen vor. Das Epithel der
Ilauptstucke in unbestimmter Weise etwas griinlich missfarbig; in dem-
selben bisweilen deutliche Tropfenbildung. Die Tropfen fäi-ben sicb

nicht nach der PFiSTERschen Metbode. Im Lumen der Schleifen,
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Schaltstucke und Saiiimelröhren zieralich oft hyaliue, mitunter griinge-

larbte Tröpfchen öder hyaline Zylinder. Fett kommt im Epithel der

(licken Sclilcifeuschenkel reichlich in deu ubrigeu Kaiiälcheiiabschnitten

iu spärlicher Menge vor. In einigen Epithelien kommt hier auch

eine geringe Meuge Pigment vor.

Ahbildungen auf Tafel XVI, Fig. 8— 10. (Zeiss, hom. im. ^ji",

komp. ok. 6.) Fig. 8. Sedimentbild vom 13. VIII, 1915. Links

oben cinigc Fädeu, die etwa 3—6 ^/ an Breite betragen. Daneben
ein etwa 25 {.i breiter Zylinder mit Auflagerung von einigen nekroti-

schen körnigen Zellen (wahrscheiulich Nierenepithelien und zwei ge-

scbrumpften Zellen mit getarbtem Kern. Rechts oben ein spiralig ge-

wundener Zylinder mit Antlagcrung, liauptsächlich an den Kändern,

von körnigen Mässen. In der unteren Reilie zwei homogene Zylinder

(Breite 17 /.i) und ein Epithelzylinder, deren Zellen verfettct sind.

Fig. O—10. Gefrierschnitt aus der Niere (Fixierung in der JORES-

scben Fliissigkeit. Färbuug nacb meiner Methode). Fig. 9. Haupt-

stiick mit byalinen Tropfen ira Lumen und Tropfenbildung im Epithel

(das teilweise obne Kerntarbung und griinlich missfarben ist). Fig.

10. Teil eines dioken Schleifenschenkels mit einigen Fettröpfchen ira

Epithel und einem scbmalen Zylinder im Lumen.

Fall 199. Anders B., 58 Jahre alt. Kliniache Diagnose: Car-

diosklerose. Seit 1V2 Jahre periodische Kurzatmigkeit, Herzklopfeu,

Husten, Anschwellung der Beine; diese Symptome sind die letzten Mo-
nate besonders stark hervortreteud, warum der Pat. bettlägrig gewe-

sen ist. Bei der Aufnahme ara 12. VIII. 1915 iu die med. Klinik

Dyspnoe, Ödem der Beine. Herzdämpfung links 12 cm, rechts 4—

5

cm von der Mittellinie. Blutdruck 100 mm Hg. Im Urin Spuren

von Albumen; spez. Gewicht 1014— 1019. Sedimeutbefuud nach

meiner Methode 14. VIII.: Ziemlich spärliches Sediment, das haupt-

sächlich aus Fädeu und Zylindern, die im allgemeinen etwa 5

—

18 /.t,

nur ausnahmsweise bis etwa 40 fi breit sind. Einzelne Kokkenhäuf-

cbeu. Zahlreiche Häufchen feiner Fettkörnchen. Keine erhaltenen Zel-

len. 20. VIII. Fäden und Zylinder wie zuvor. Vereinzelte klcine

Nierenepithelien und Leukozyten, Die letzten Tage Teraperatursteige-

rung mit Symptomen von Bronchopneumonie. Mors am 20. VIII.

1915. Antopsle am 21. VIII. Gesamthefund: Herzdilatation. Fet-

tige Entartung des Herzmuskels. Ödem des Unterhautgewehes. Hyd-

rothorax. Aszites. Bronchopneumonie. Stauungsorgane. Niereii ma-
kroskopisch: Das Gewicht der rechten Niere beträgt 235 g, das der

linken 225 g. Die Konsistenz fest. An der Oberfläche einzelne Zyst-

chen und kleine narbenartige Einziehungen. Der Schnittrand scharf;

(lie Schnittfläche feucht, von dunkelrotcr Farbc, indern sowohl die

Rinde als die Pyramiden sehr blutreich sind. Die Breite der Rinde

etwa 5— 6 mm. Nieren inikroskopiscJi: das Zwischengewebe stellen-

weise ödematös und hyperämisch; an einer Stelle eine kleine Blu-

tung; hier und da spärliche RundzcUeii. In einigen Kapselräumen

spärliche Tropfen; im Lumen der llauptstiicke sehr oft eine reichliche

Menge hyaliner Tropfen. Im Epitliol der Hauptstiicke an mehrcreu
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Stellen. besonders in der Nähe von Glomeruli einc deutliche Bildung

kleiner hyaliner Tropfen. In den diinnen Sclileifenschenkeln besonders

nach den Papillen der Pyramide bin liyaline Zylinder. In den dicken

Schleifenschenkeln und Schaltstiickeu ziemlich oft Fäden und hyaline

Zylinder, die zuweilen spiralfOrmig sind. Aucb in einigen Sammel-

röhren hyaline Zylinder, an einer Stelle zahlreicbe hyaline Tröpfchen.

Im Epithel der Schaltstiicke und der dicken Sehleifenschenkel spär-

liche Fotteinlagerung.

Fall 200. Arvid S., 24 Jahre alt. Klinische Diagnose: Vitiuui

organicum cordis (Stenose und Insuftiziens der Yalv. initralis). Akuter

(lelenkrheuniatisnius im Alter von 9 und 15 Jahren. Wegen Herz-

fehlcrs in der med. Klinik 20. IV.—24. V. 1912 und 29. VI.— 12.

VIII. 1915 bebandelt. In die Klinik ani IG. IX. 1915 aufs neue auf-

genomiuen: Dyspnoe, beträchtliches Ödem der unteren Extreraitäten,

der Genitalia und der Lumbalgegend. Symptome der Stenose und der

Insuftizieuz der Mitralisklappe. Blutdruck 105 mm Hg. Leichtcr Aszi-

tes. Ira Urin IG, IX.—20. IX. Spuren von Albumen; spez. Gewicht

1024— 1029; Tagesmenge 250—500 ccm. Mors am 20. IX. 1915

(um 10 Uhr nachra.). Sedimentbefjind nach mciuer Methode am 18.

u. 20. IX.: Keclit spärliehes Sediment, das fast auschliesslicb Fädeii

und lockere öder homogene Zylinder enthält; viele Zylinder sind spi-

ralfOrmig; ihre Breite etwa 11— 18 u. ausnahmsweise 40—50 u.

Ziemlich viele Iläufcben von Fettkörnohen. Keins Zellen. Antopsie

am 21. IX. Gesamthefund: Chronische und akute Endocarditis (Ste-

nose der Mitralisklappe). Anasarca. Stauungsorgane, ^ieren makro-
skopisch: Normale Grösse, Die Kapsel leicht abziehbar. Die Ober-

tläche glatt. Die Rinde etwa G— 7 mm breit, blass granrot mit deut-

lich hervortretenden Gefässtreifen. Die Pyramiden in der Aussen-

zone dunkelrot, in der Innenzonc granrot. Xieren inikroskoplsch: Im
Zwischongewcbe einzelne kleinzellige Intiltrate. Glomeruli im allgemei-

nen gut mit l^lut gefiillt. In dem Kapselraum hier und da byalinc

Tropfen. Im Lumen der Hauptstiioke liberal! hyaline Tropfen. In

den dicken Schleifenschenkeln und Schaltstiicken an einigen Stellen Zy-

linder. Fett kommt in ziemlich reichlicher Menge in den letztgenann-

ten Kanälchen sowie auch in den Sammelröhren vor.

Fall 201. C. J., G6-jäbrige Frau. Klinische Diagnose: Hcrz-

insuffizienz. Bronchiektasien. Bei der Aufnahme in die med. Klinik

am 8. X. 1916 starke Zyanose, Dyspnoe, Husten. Temperatur 37 —
37,'/ Herzdärapfung links 8—^9 cm, rechts 3— 4 cm von der Mittellinie.

Blutdruck 130 mm Hg. IG. X. Die letzten Tage Udem der Fiisse;

Zunahme der Dyspnoe und der Zyanose; die Temperatur abends 37,7'

—

38°, Blutdruck 130 mm. Mors am 17. X. 1916, Urin 8,— IG. X,:

Tagesmenge 250—875 ccm; spez, Gewicht 1021—1028; Spuren von

Albumen bis 0,4— 0,7 ',«. Albumen, Sedimentbefund am 14. X. 191G

(0,5 °io Albumen): Sehr zahlreicbe Zylinder, die den iibcrwiegenden

Teil des Sedimentes bilden. Die Breite dcrselben sehr wechselnd, von

etwa 7— 8 u bis auf etwa 75 u. im allgemeinen etwa 25—30 a. Die
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Zylinder teils locker mit oft fädiger Struktur uiid sijiralförmig, teils

homogen; sie siud teils blass, teils zieralich stark blaugefärbt. An vie-

len derselben mehr öder wcuiger zablreiche körnige Auflagerungen.

Die zellulären Elemente sebr spärlicb; nur an einzelncu Stellen Häuf-

chen von Leukozyten und roten Blutkörperchen; zuweilen einige dege-

uerierte, zum Teil verfettete Nierenepithelien auf Zylindern. Autop-
sie am 18. X. Gcsamtbefiind: Anasarca. Aszites. Serofibrinöse

Pleuritis. Broncbitis. Broncbiektasien. Lungenemphysenie. Leicbte

Herzbypertropbie. Arteriosklerose. Stauung der Nieren. Nieren ma-
krosJcopisch: Das Gewicht der reebten Niere 140 g, das der linken

] 30 g. Die Kapsel leicbt abziebbar. Die Oberfläcbe glatt. Verein-

zelte Zystcben. Sowohl die Rinde als die Pyramiden hyperämiscb.

Die gröberen Arterien verdickt. Keine Aniyloidreaktion. Nieren mi-

kroskopisch: Im allgemeinen sind die Gefässe gut mit Blut gefiillt.

Zerstreute kleinzellige Infiltrate. Einzelne Gloraeruli byalinisiert. In

einzelnen Schlingen leicbte Amyloidablagerung. In einigen Kapselräu-

men spärlicbe öder zuweilen recbt zahlreicbe hyalinc Tropfen. In dem
Lumen der Hauptstticke sebr zahlreicbe byaline Tropfen, die im all-

gemeinen eiue Grösse von 6— 10 j-i betragen; in den meistens fein-

körnigen Epithelien sebr oft deutliche Tropfenbildung, zuweilen Ver-

fettung. In den dicken Scbleifenscbenkeln, Schaltstiicken und Sammel-
röhren oft byaline, zuweilen spiralförmige Zylinder; in diesen Ka-
nälchen ziemlich oft leicbte Verfettung der Epithelien. Fettablagerung

hier und da im interstitiellen Gewebe der Pyramiden.

Fall 202. Adolf L., 07 Jabre alt. Klinisclie Diagnose: Cardio-

arterio-sklerose. Chronische Broncbitis. Seit etwa 18 Jahren Husten.

Das letzte Jabr zunebmende Kurzatmigkeit. Bei der Aufnabme in

die med. Klinik am G. XI. 1910. Dyspnoe, inässige Zyanose, keine

Ödeme. Herzdämpfung links 10— 11 cm, recbts b-
—^0 cm von der Mittel-

linie. Blutdruck 120— 140 ram Hg. Im Urin kein Albumen öder

einige Tage Spuren davon. Entl. am 8. XII. 16. Sedimentbefund
nacb meiner Methode: 15. u. 21. XI. (Spuren von Alb.): Eine

zieru'ij'--.h grosse Menge Fäden, die den iiberwiegenden Teil des Sedi-

ments bilden und die sich oft in grössere öder kleinere Häufchen ver-

filzt haben. Ziemlich viele Zylinder, die locker, spiralförmig öder

homogen sind. Die raeisten sind blass, einige dunkelblau gefärbt. Ei-

nige Zylinder sind mehr öder weniger feinkörnig. Die Breite der

Zylinder im allgemeinen etwa 16— 17 [7.. Die zelligen Elemente

sebr spärlich: einzelne Epithelien unbestimmter Natur und am 21. XI.

auch ein Häufchen Leukozyten. Bei Untersuchung am 28. XI., 1. XII.

u. 7. XII. (kein Albumen): der Hauptsache nacb wie zuvor.

Fall 20.'J. Charlotta A., 49 Jabre alt. Klinisclie Diagnose: Vi-

tium organicum cordis. Seit einigen Wochen Kurzatmigkeit, Herzklop-

fen, Anscbwellung der Beine. Bei der Aufnabme in die med. Klinik

am 15. XII. 1916 starke Dyspnoe und Zyanose. Ödeme der Beine.

Herzdämpfung links 10— 11 cm, recbts 4—5 cm von der Mittellinie.

Blutdruck 170 mm. 27. 1. Der Allgemeinzustand gcbcssert; keine
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Odeine, Bliitdruck 135 ram. Der Urin war die ganze Zeit albu-

raenfrei; spez. Gew. 1020— 1030. Sedimentbefund nach meiner Me-
tbode ara 31. I. u. 7. II. Spärliches Sediment. Einige Fädeu und
horaogeue öder spiralförniige Zylinder (bis auf 20—22 \i. breite). Viele

riattenepithelzellen (Vagiualtypiis), 10., 17. u. 24. II. u. 3. III. Meist

Käden. Eiuige Zylinder, von denen einige etwas körnig sind, Viele

rMattenepithelien. Einige rote Blutkörpercben. 7., 14., 17. u. 24. III.

wie zuvor; ausserdem vereinzelte Leukozyteu; die Breite der Zylinder

ftwa 11—20 [j.. 28. III., 7. u. 14. IV. wie zuvor. 21. IV.: Zahl-

reichere Zylinder als zuvor; auf einigen derselben einzelne P]pithelzel-

len (wabrscbeinlich Xiereuepitbelieu) und einzelne Fettröpfcbeu. 25.

IV. u. 2. V.: Ziemlich viele Fäden und Zylinder; die letzteren mei-

stenteils locker, von fädiger Struktur, zuweilen homogen öder mehr
öder weniger feinkörnig. Die Breite der Zylinder etwa 14—33 u..

Auf einigen Zyliiideni einzelne Xierenepithelien, die bald nokrotiscb,

bald verfettet sind. öder bisweilen Pigmenthäufchen. Einzelne Leuko-

kozyton. Ziemlich zahlreiche Plaltenepithelien und Bakterien.

Fall 204. Anders H., 57 Jahre alt. Klinische Diagnose: Vi-

tium organ, cordis (insuö'. Aortae). Emphysem und cbronische Bron-

chitis. Einfache Nierensklerose. Stauung. Aufnahme in die med.

Klinik am 9. I. 1917. Seit etwa 5 Jahren chronischer Gelenkrheu-

matismus. Im Herbst 191 G erkrankte Fat. mit Kurzatmigkeit. Herz-

klopfen und Husten: Seit einigen Monaten Schwellung der Beine.

Bei der Aufnahme starke Dyspnoe und Zyanose. Beträchtliche Ödeme
(ler Beine und des unteren Teiles des Riickens. Die Herzdämpfung
links einen <iUiertimmer vor der vordcren .\xillarlinie, rechts 6 cm von

der Mittellinie. Blntdruck 170 mm Hg. Urin: Tagesmenge am 10.

I. 125<» ccm. dann öOO—750 ccm; spez. Gew. 1020—1024; Spuren

von .\lbumcn. ^Sedimenthefund nach meiner Methodo am 15. u. 16.

I.: Ziemlich viele Fäden. Zahlreiche Zylinder, die teils locker, blass-

gefärbt, le ils homogen blass öder starkblau gefärbt sind. Eiuige Spi-

ralzylinder^ und Ubergaugsforraen zwischen Fäden und Zylindern kora-

men vor. Die Breite der Zylinder 11—20 a. bisweilen bis auf etwa
28—34 a. An vereinzelten Stcllen sind einige hyaline Tröpfchen von

der Grösse roter Blutkörpercben beobachtet. Auf den Zylindern

ziemlich oft Fettröpfcbeu niid bisweilen Xierenepithelien. Diese sind

zum Teil nekrotiscb (oft etwas griiugefärbt), zum Teil enthalten sie

Pigmentkörnchen öder Fettröpfcbeu. Die pigmenthaltigen Zellen be-

tragen an Grösse etwa 11 a, 14 (.i, 14x20 u. Leukozyteu kommen
in einigen Gesichtsfeldern zum Teil auf den Zylindern ziemlich zahl-

reich vor, in anderen Gesichtsfeldern fehleu sie. An einzelnen Stellen

Häufchen von roten Blutkörpercben. An einer Stelle habe ich einen

aus Pigmentkörnchen bestehendeu Zylinder gesehen. Mors am 17. I.

17. Autopsie am 18. I.: Gesamthefund: Fibröse Myocarditis. Ar-

teriosklerose. Empyeme der rechten Pleurahöhle. Stauungsorgane.

Hieraorrhagischer Infarkt der rechten Lunge. Ulcus duodeni. Sie-
ren makroskopisch: Das Gewicht der rechten Xiere beträgt 200 g,

das der linken 210 g. Die Konsistenz fest. Der Schnittrand scharf.
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Die Kapsel leicht abziehbar; die Oberfläche glatt. Die Kinde sowohl

als die Pyramiden blutreich. Nieren mikroskopisch: \m Allgemei-

nen starke Hyperämie. Vereinzelte kleinzellige Infiltrate; in den Ka-
nälcben die in solchen Herdcbeii licgeii, oft Leukozyten. Stellenweise

deutliches Ödem. Glomeruli oft stark blutreicb; in den Kapselräumen
keine Zellen, aber oft hyaline Tropfen, biswoilen in reicblicher Menge.

Die Kapselepithelien niedrig, enthalten keine Tröpfcben; solche wer-

deu dagegen oft in den Epithelien der Hauptstiicke, meist im proxi-

malen Teile in der Nähe der Glomeruli, beobachtet, Im Lumen
der Hauptstiicke fast iiberall eine mehr öder weniger reicblicbe Menge
byaliner Tropfen (bis auf G— 9 ,« an Grösse), bisweilen ein etwas

feinkörniger Iiilialt. Das Epithel der Hauptstiicke fast iiberall ge-

schwollen, enthält nieistens deutliche kleiue byaliue Tröpfcben. In

den dtinnen Scbleifenscbenkeln, besonders in den inneren Teilen der

Pyramiden, oft stark blaugefärbte byaline Zylinder in dem oft erwei-

terten Lumen; bisweilen enthalten sie hyaline Tropfen. Im Lumen
einiger dicken Schleifenschenkel, Schaltstiicke und Sammelröhren hya-

line Tropfen, in andereu lockerc, fadenförmige öder homogene Zylin-

der; in einem lockeren Zylinder in einem Schaltstiicke nekrotische

Epithelien von demselben Aussehen wie diejenigen, die ich auf Zylin-

dern im Sediment gesehen habe. Fett kommt im allgemeinen nur in

nubedeutender Menge und in einzclnen Zellen der Kanälchcn vor. Nur
an einigen Stellen habe ich im Epithel der Schaltstiicke ziemlich viel

Fett gesehen, das zum Teil doppeltbrechend war. Im Epithelk ommen
zuweilen auch mehr öder weniger Pigmentkörnchen vor.

Fall 205. (Tafel XVI. Fig. 7.) A. G. G., 69-jähriger Mann. Kli-

nische Diagnose: Pneumonie. Im Urin Spuren von Albumen. Se-

dimenthefimd nach meiner Methode ara 29. IV. 1915: Spärliches

Sediment, das in iibcrwiegender Menge Fäden enthält, die sich in un-

regelmässiger Weise verfilzen öder auch so aneinauder gelagert sind,

dass sie als längsstreitige zylinderartige Gebilde erscheinen. Nur spär-

liche homogene Zylinder, die eine Breite von etwa 20—23 a betragen;

bisweilen spiralförmige Zylinder die Cbergänge der Fäden in Zylinder

zeigen. Von zellulären Elementen sind nur Epithelzellen vom Typus

der Blasenepithelien beobachtet. Autopsie im pathologischen Institut

am 30. IV. 1915. Gesamtbefund: Chronische p]ndocarditis mit Ste-

nose der Aorta. Kyphoskoliose. Akute Pneumonie. Nieren makro-

skoplsch: das Gewicht der beiden Nieren beträgt je 135 g. Paren-

chym am Schnitte uubeträchtlicb hervorquellond. Die Rinde etwa 4—

5

mm an Breite, blass graulich mit deutlich hervortrctenden blutgefiill-

ten Gefässtreifchen. Die Pyramiden dunkelrot; in denselben einzel-

ne Zystchen. Nieren mikroskopisch: Zerstreutc llerdcben mit klein-

zelliger Infiltration in der Rinde. Einzelne Glomeruli hyalinisiert.

Leichtc Arteriosklerose hier und da. Im Lumen der Hauptstiicke oft

hyaline Tropfen; im Epithel derselben triibe Schwellung und bisweilen

deutliche Tropfcnbildung. Im Lumen der iibrigen Kanälchenabschnitte

an mehreren Stellcn Zylinder, die zuweilen deutlich durch Zusammen-
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schraelzen schmalerer Gebilde hervorgehcn; iu einzelncii Epithelieii

derselben Fettkörnchen in geringer Menge.

Abbildimg auf Tafel XVI, Fig. 7. (Zeiss, hora. ini. ^ t", komp. ok.

6.) Sedimentbild voiii 2!». IV. 16. Fiiden, die znm Tcil in zylindcr-

artige Gebilde tibergehen.

Fall 206. Augnsta K.. liT Jahre alt. Obduktion Nr. 30/UilO im
patbologiscben Institut zu Uitpsala. Patliologisch-anatoinuche Dia-
f/iiose: Arteriosklerose besonders der Aorta und der Kranzgefässe

des Herzens. Hypertropbie der rechten Herzkamraer. Bronchitis und
Bronchiektasie. Aszites. Ilydrothorax. Stauungsorgane. Nieren iiui-

kroslvOpixcli: Das Gewicht der reebten Xiere 120 g, das der linken

140 g. An der OberHäcbe zerstreutc klciue Einzicbnngcn und Zyst-

chen. Die Riiide etwa ("i mm breit. blass granrot mit deutlicher Zeich-

nung. Die Pyramiden bbaurot. Xieren mikroskopisrh: Ziemlicli

starke Ilyperäniie der Hinde sowobl als der Pyramiden. Zerstrente

Glomeruli verödet, byalinisiert, das Zwischengewebe uni dieseberum
oft kleinzellig infiltriert. Die Kanälcben stellenweise atrophiscb. In

dem Lumen der Hauptstiicke oft zahlreiche hyaline Tropfen, die aucb
in geringer Menge in den Kapsclräumen vorkommen. In den diiunen

Scbleifenscbenkeln oft scbmale byaline Zylinder. In den dicken Scblei-

fenscbenkeln. Scbaltstiicken und Sammclröhren ziemlicb oft hyaline

Zylinder bisweilen ans Fäden zusammengesetzt öder spiralförmig. Im
Epilhel der dioken Schlcifenschenkel und Schaltstiifko ziemlicb viel

Fett. Die Gefässe bäuHg arteriosklcrotisch, bisweilen verfettet. In

einem Gefiisse des Märkes und in einem Glomerulus babe icli Fett-

embolien beobachtet.

Fall 207. Inga L.. 4 Jahre alt. Obduktion Xr. 226/1916 im

patbologiscben Institut zu Uppsala. KUnische Diagnose: Vitium or-

ganicum cordis. Patliologixcli-anatomiacJie Diagnose: Aneurysma des

linken Herzkammers. Herzhypertropbie. Stauungsorgane. Nieren
makrottkopisch : Normale Grösse. Die Schnittfläcbe feucbt. Die Kinde

etwa ft mm breit, ziemlicb blutreich. Die Pyramiden an der (irenze

nacb der Rinde stark byperämisch. Nieren mikroskopisah: Ziemlicb

reichlicher Blutgehalt der (ilonicruli und der Marksubstauz. Im Kap-
selraum der Glomeruli sehr oft ziemlicb zahlreiche hyaline Tropfen

von einer Grösse von etwa 5—10 tj.. Sokhe Tropfen kommen aucb

reichlicb an vielen Stellen im Lumen der Hauptstiicke vor; im Epi-

thel dieser Kanälcben vielfach deutlicbe Bildung kleiner Tropfen und
ziemlicb oft Fett. In den diinnen Scbleifenscbenkeln stellenweise

Tropfen, in den librigen Kanälcben hier und dort hyaline Zylinder.

Fall 208. Karl S., 25 .labre alt. Obduktion Xr. 429/1916 Kran-
kenhaus Sabbatsberg zu Stockholm. Gesamtbefund: Chronische En-
docarditis (Mitralisstenose). Stauungsorgane. Transsudate der Pleura-

höhlen. Aszites. Blutungen am Perikard. Nieren niakroskopisch:

(Tewöbnlicbe Grösse. Die Kapsel leicht abziehbar. Die Oberfläche

glatt. Die Rinde etwa 6 mm breit, grau mit deutlich hervortretenden
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Gefässtreifen. Die Pyramiden blutreich, besonders nach der Grenz-

schicht liio. Nieren mikrosJcopisch: Hyperämie besonders an der

Grenzschiclit zwischen der Rinde und deu Pyramiden. Das Zwischen-

gewebe etwas ödematös. Keine Rundzelleninfiltrate. Glomeruli im

allgemeinen ziemlicli gut mit Blnt gefullt. In einigen Kapselräumen

einzelne hyaline Tropfen; das Kapselepithel ohne Veränderungen.

In dem Lumen der Hauptstilcke zahlreiche kleinere und grössere

hyaline Tropfen, die teils durchsichtig und ungefärbt, teils etwas glän-

zend sind. In dem Epithel der Hauptstiicke Tielfach reichliche Trop-

fenbildung, zum Teil von vakuolenartigem Aussehen; kein Fett. lu

dem I.umen der tibrigen Kanälchenabschnitte an mehreren Stellen

Tröpfcben, Fäden öder Zylinder. Ziemlich viel Fett (nicht doppelt-

brechendes) in einigen dicken Schleifenscbenkeln und Sammelröhren,

spärliches Fett in einzelueu Schaltstiicken.

Fall 20y. (Tafel XVII, Fig. 1). Gustaf F., 42 Jahre alt. Ob-

duktion Nr. 447/1916, Krankenbaus Sabbatsberg zu Stockholm. Pa-
thologiscli-anatomische Diugnose: Chronische fibröse Myocarditis. Herz-

hypertropbie. Luetische Aortitis. Stauungsorgane. Akute Pneumonie

der rechten Lunge. Nieren makroskopisch zyanotisch. An einer

Stelle eine kleine narbenartige Einziehung an der Oberfläche. Die

Rindc 6—7 mm breit, dunkel graurot mit dentlich hervortretenden

Gefässtreifen. Die Pyramiden dunkelrot. Nieren mikroskopisch:

Diifuse Hyi)eräraie; stellenweise geringes Ödem. An einigen Stellen

kleinzellige Infiltration. Glomeruli oft gut mit Blut geflillt. In den

Kapselräumen bisweilen mehr öder weniger zahlreiche hyaline Tropfen
;

das Kapselepithel nicht geschwollen; im Epithel des Anfangsteils der

Hauptstucke dagegen mitunter Tropfenbildung. In dem Lumen der

Hauptstucke eine reichliche Menge Tropfen, die teils rund, teils mehr

unregclmässig, teils durchsichtig, blass, teils glänzend, blaugefärbt sind.

An einer Stelle sind rote Rlutkörperchen im Lumen beobachtet. In

deu Epithelien der Hauptstucke tiberall eine reichliche Tropfenbildung.

In den diinnen Schleifenschenkeln bisweilen stark gefärbte hyaline Zy-

linder. In den ubriiien Kanälchen an zerstreuten Stelleu Tropfen,

Fäden öder hyaline Zylinder. Fett (niclit doppeltbrechendes) kommt
in sehr geringer Menge nur in einigen Zellen der dicken Schleifen-

schenkel, Schaltstiicke und Sammelröhren vor.

Abbildung auf Tafel XVII, Fig. 1 (Zeiss, horn. im. V'", komp.

ok. 6). Gefrierschiiitt ans der Niere (Fixierung in der JORESschen

Flussigkeit, Färbung nach meiner Methode). Teil eines Hauptstuckes

und Kapselraumes mit hyalinen Tropfen im Lumen und Tropfenbildung

im Epithel des Hauptstiickes (Rechts der Kontur der Glomerulus-

schlingen).

Fall 210. (Tafel XVII, Fig. 2—3). J. B., 31-jährige Frau. Ob-

duktion (3 Stunden p. m.) Nr. 424/1910 Krankenbaus Sabbatsberg

zu Stockholm. Pathologisch-anatomisclie Diagnose: Chronische Eu-

docarditis der Aorta-, Mitralis- und Tricuspidalisklappen. Stenose und

Insuflizienz der Mitralisklappe. Ilerzhypertrophic. Transsudate. Stau-



HARNSEDIMENT UXD ZYLINDERBILDUNG. 553

ungsorgaiie. JS teven makroskopisch: Normale Grösse. Die Ober-

tläche glatt. Die Rinde etwa 6 mm breit, graulich öder graugelblich,

mit stellenweise stark blutgefiillten Gefässstreifeu. Die Pyraraideu

dunkel granrot; an der Greuze zwischen der Rinde und den Pyramiden
starke llyperämie. Nieren mikroskopisch : Das Zwischengewebe so-

wohl in der Rinde als in den Pyramiden ödematös. Starke Hyperä-
mie an der Mark-Rindeugrenze. An den Glomerulis bald Hyperämie,

bald Kernverraehrung. In dem Kapselraum bäufig byaline Tropfen

in mehr öder weniger reichlicber Menge; das Kapselepithel niedrig

ohne Veränderung. In dem Lumen der Hauptstiicke eine reicbliche

Menge hyaliner Tropfen von wechselnder Grösse (bis auf etwa 10

—

11 (a); sie sind bald blaugefärbt glänzend, bald durcbsicbtig blass,

bald rund, bald unregelmässig liinglicb. In dem Epitbel der Haupt-

stiicke sebr oft eine reicbliche Tropfenbildung. sowohl in den termina-

len Abschnitten als in den iibrigen Teilen; der Biirstensaura oft erhal-

ten. In dem Lumen der iibrigen Kanälclien bäntig Tropfen öder Fä-
den und Zylinder. Manchnial in den dicken Scbleifenschenkeln und
Schaltstiicken eine spiirlicbe jMeiige nicbt doppeltbrechendes Fett.

Ahhildungen auf Tafel XVII. Gefrierscbnitte ans der Niere (Fi-

xierung in der JoRESschen Fltissigkeit, Färbuug nach meiner Metbode).

Fig. 2. (Zeiss, apochroraat. 16 mm, komp. ok. G.) Zwei Gloraeruli

mit hyalinen Tropfen in dem Kapselraum. Fiij. 3. (Zeiss, bom. im.

V^", komp. ok. 0.) Zwei quergescbnittene Hauptstiicke mit reichlicber

Tropfenbildung: dazwiscben zwei quergescbnittene dicke Schleifen-

schenkel.

Fall 211. Selma I!.. 24 Jabre alt. Obduktion Nr. 444/1916.
Krankenhaus Sabbatsberg zu Stockholm. Pathologisch-anatomische

Diagncse: Cbroniscbe Endocarditis der Aorta- und der Mitralisklap-

pen. Herzhypertropbie. Fibröse Myocarditis. Stauungsorgane. In-

farkte der Milz und der Nieren. Aieren makroskopisch: Gewöhnli-

che Grösse. Die Kapsel leicbt abzichbar. Die Oberfläche glatt. Die

Rinde 5—6 mm breit; die Gefässtreifen stark blutgefiillt, das Paren-

chym dazwiscben blass gran öder graugelblich. Die Pyramiden dun-

kel granrot, besonders hyperämiscb in der Grenzschicht nach der Rinde

bin. JSieren miki oskopiscJi: An ziemlicb vielen Stellen, meist in

der Rinde, kleinzellige Infiltrate. Glomeruli zum Teil blutreich; in

dem Kapselraum vielfacb byaline Tröpfchen. In dera Lumen der

Hauptstiicke zahlreicbe byaline Tropfen, ausnabmsweise rote Blutkör-

percben. In dem Lumen der Kanälchen, die in den kleinzelligen In-

iiltraten gelegen sind, mehr öder weniger zahlreicbe Leukozyten. Reicb-

liche Tropfenbildung in den Epithelien der Hauptstiicke. In dem Lu-

men der Schleifen, Schaltstiicke und Sammelröhren an mehreren Stel-

len fädige öder bomogene Zylinder, deuen bald körnige Mässen, bald

spärliche Leukozyten öder rote Blutkörperchen beigemischt sind. Fett

(nicbt doppeltbrechendes) iindet sich nur in sebr geringer Menge in

einzelnen Zellen der Schaltstiicke und dicken Schleifenschenkel.
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Fall 212. Birger E., 22 Jahre alt. Klinisclie Diagiiose: Vitium

organicum cordis (insufticientia et stenosis valv. aortae). Akuter Ge-
lenkrheumatismus Februar 1914. Herzbeschwerdeii im Somraer 1915.

Anfang 1916 wiederura Gelenkrlieumatismus. Befund bei der Aufnahme
in die med. Klinik arn 3. V. 191 G: Herzvergrösserung. Systolisches

und diastolisches Geräusch iiber dem gauzeii Herzen. Blutdruck 150,

Kein Fieber. Während des Krankenhausaufenthaltes abwechselnde

Periode von Verschlechterung und Verbesserung des Zustandes. Ent-

lassung ani 28, VII. 1917. Blutdruck 115— 140. Urin während des

Krankenhausaufenthaltes: Tagesmenge 250—1625 ccm; spez. Gew.
1015— 1034; im allgemeinen kein Albumen, bisweilen Spuren davon.

Sedimenthefund nach meiner Methode: Während des Krankenhaus-

aufenthaltes wurde der Urin etwa 40 mal untersucht. Im allgemeinen

wurde der Hauptbestandteil ans Fäden gebildet, die in mehr öder we-

niger reichlicher Menge vorkamen. Zylinder kamen immer vor, bald

sehr spärlich, bald ziemlich reichlich; sie waren teils locker, teils ho-

mogen, ziemlicb oft spiralförmig; bald blass, bald stark gefärbt: auf

den Zylindern ziemlich oft mehr öder weniger körnige Auflagerungen.

Die Breite der Zylinder meistens 11—20 /<, bisweilen bis auf 30

—

40 //. P^inige Tage habe ich spärliche, meist klcine, hyaline Tropfen

beobachtet. Die zelligen Elemente waren immer spärlich vorhanden,

fehlten bisweilen ganz: Einzelne Leukozyten öder bisweilen Häufchen

davon. Einige Male vereinzelte rote Blutkörperchen öder Häufchen

davon. Vielmals spärliche kleine Nierenepithelien, die etwa die Grösse

der Leukozyten zeigten; sie waren häulig nekrotisch, enthielten zuwei-

len ein wenig Fett. Die Zellen lagen manchmal auf Zvlindern.

Anhang.

IHe Nie.re des Nengehorenen. Fall 213—216.

P\iU 213. (Tafel XVII, Fig. 6—7). Neugeborenes Kind. Klin.

K. pathol. anatomiscke Diagnose: Debilitas congenita. Der Tod
erfolgte 19 Stunden nach der Geburt. Obduktion Nr. 203/1915 im
pathologischen Institut zu Uppsala. Die Nieren von gewöhnlicher

Grösse und Konsistenz; das I'arenchym blutreich; Harnsäureinfarkte

der Niorenpapillen. Nieren mikroskopiscli: Glomeruli im allgemei-

nen ziemlich gut mit Blut gefiillt; im Kapselraum an mehrereu Stel-

len hyaline Tropfen; das Epithel ohne Veränderuiigen. Auch im Lu-

men der Hauptstiicke ziemlich liäufig zahlreiche hyaline Tropfen; im

Epithel der Hauptstiicke an vielen Stellen deutliche, bisweilen hoch-

gradige Tropfenbildung. Im Lumen der ubrigen Kanälchen spärliche

hyaline Zylinder. Hyperämie des Zwischengewebes sowolil in dor

Rinde als in den Pyramiden.

Ahhildiing auf Tafel XVII. Fig. 6— 7 (Reichert, hora. im. '/u», ok.

2). Fig. 6*. (^uersclinitt eines Ilauptstiickes mit hyalinen Tropfen
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im LumcQ uud hochgradige Tropfeubildung im Epithel. Fig. 7. Teil

eines Glomerulus mit hjalinen Tropfen im Kapselraume.

Fall 214. Neugcboreiies Kind. Der Tod erfolgte "'/i Stuiide uaoh

der Geburt. Obduktion Xr. 161/1910 im pathologischen Institute zu

Uppsala. Pathologisch-anatomisclie Diagnose: Hernia diaphragma-

tica. Niereit. mikroskopucli: Pie Kapillareu (auch die der Glome-
ruli) ziemlich gut mit Blnt gefiillt. In einigen Kapselräumen spärli-

che klcine byaline Tropfen. Im Lumen der Ilauptstiioke an einzelnen

Stellen einige hyaline Tropfen; im Epithel hier und da Tropfenbildung.

In einigen wenigen Sclileifen, Schaltstiioken und Sammelröhreii tiiiden

sich schmale hyaline Zylinder.

Fall 215. 7 Tage altcs Kind. Obduktion Xr. IDMiHG: Ge-

wicht 2000 g. Länge 4!) cm. Broncliitis. Die Xiercn normalgross,

hyperämisch; in den Pyramiden zablreiohe Harnsäureninfarkte. Bei

der mikroskopischen UnttTSuchung der Xiere land sich, wie aus

Fig. S, 7 afel XVII (Keichert, obj. 7, ok. 1) hervorgeht, Hyperämie
des Parenchyras, auch der Glomeruli. lu den Hauiitstiicken reichliche

Tropfeubildung. In den iibrigen Kanälcheu an mehreren Stellen hya-

line Zylinder.

Fall 216. Xeugeborencs Kind ohne kraukhafte Symptome (Gewicht

3750 g). Ira Harnsediment tanden sich die ersten Tage uach der

Geburt hyaline Zylinder, von denen ein paar in Fig. 9, Tafel
XVII abgebildet sind; an dem einen Zylinder körnige Auflagerungen.

Hauptgruppe E. Geschwiilste der Nieren.

Fall 217—230.

Fall 217. Albert L. 48 Jahre alt. I. Aufnahme in die chir. Kli-

nik 27. V.—29. VI. 1014. Ilamaturie. Am 29. V. Uretcrenka-

theterisation. Sediraentuntersuchung nach meiner Methode: 1) Urin

der linken X'iere normal. 2) Der Urin der rechten Xiere stark blut-

haltig; das Sediment enthält in iibervviegender Menge rote Blutkörper-

chen; daneben Leukozyten in spärlicher Menge und Ureterenepithelien.

3) Im Blasenuriu neben roten Blutkörperohen, Leukozyten und Plat-

tenepitlielieu noch einige grosse mit grossen Fettropfen bcladene Zel-

lea (Geschwulstzellen?). Bei der Operation am 30. V. (Ekehohn)
wurde kein Tumör in der rechten Xiere gefunden. Dekapsulation.

Nephropexie. Diagnoser esseutielle Xierenblutung. II. Aufnahme am
7. XI. 1914 wegen stärker Hämaturie. Ein grosser Tumör wurde in

der linken Xiereugegend palpiert. Sedimentbefund (des Blasenurins)

nach meiner Methode am 19. u. 23. XL: Zahlreiche rote Blutkör-

perchen. Ziemlich vielc Leukozyten und einige Epitbelien vom Bla-

senepitheltypus. .A.usserdem einzelne stark verfettete Zellen von dem-
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selben Ausseheu wie die von dem exstirpierten Tumör isolierteii Zel-

len; in diesen Zellen trät nicht immer aber zuweilen ein Keru hervor.

Am 23. XI. Nephrektomie der linken Niere (Ekehorn). Diese wird

fast ganz von einem grossen Tumör eingenommen, der in die Vena

i-enalis hineinwächst. An einer Stelle reicbt der Tumör bis au die

Scbleimbaut der Pelvis, an der jedoch keine Ulceration sichtbar ist.

Bei der mikroskopischen Untersuchung der Geschwulst wurde die Dia-

gnose: IJ_i/pcrnephroma gestelit. Ara 22. XII. wurde der Pat. als

geheilt entlassen.

Fall 218. (Tafel XVIII, Fig. 7— 8). Charlotte T., r>.3 Jahre alt.

Klinisclie Diagnose: Geschwulst der linken Niere. Hemiplegie. Vor

ein paar Monaten Hämaturie. Seit einer Woche linksseitige Hemi-

plegie. Aufnahme in die med. Klinik am 20. X. 1914. Grosse Ke-

sistenz im linken Hypochondrium. Symptorae von Cystitis. Am 2 C).

X. Hämaturie. Bei der Untersachung des Harnsediments nach mei-

ner Methode fanden sich in iiberwiegender Menge rote Blutkörperchen

und Fibrin. Ausserdem sehr zahlreiche polynukleäre Leukozyten, die

oft Kokken entbalten. Einzelne byaline Zylinder. Recbt viele Bla-

senepitbelien. Keine Gescbwulstzellen. Am 30. X. Cystoskopieren

und Ureterenkatbeterisation. Die Blasenschleimbaut gerötet, in der-

selben zahlreiche Blutungen. Aus der linken Ureterenmundung stark

blutiger Urin; die Untersuchung des öedimentes nach meiner Methode

ergab: in iiberwiegender Menge rote Blutköi'perchen; verhältnismässig

spärliche desqvamierte Epitbelien vom Typus der Ureterenepithclien

und Leukozyten, von denen einige stäbchentormige Bakterien (vom Ty-

pus des Bact.-Coli) einschliessen. Keine Gescbwulstzellen. Bei wie-

derholten erneuten Untersuchungen des Sedimentes fanden sich keine

Gescbwulstzellen, uur rote Blutköri)erchen, polynukleäre Leukozyten

und Bakterien (Kokken und Stäbcheu) in wechselnder Menge; die Bak-

terien waren bäufig in Leukozyten eingeschlossen. Mors am 11. XII.

1914. Bei der Autopsie am 12. XII. fand sich ein grosser (20 X 14

cm) linksscitiger Nierentumor; diphterische Pyelitis mit Konkrement-

bildungen; diphterische Zystitis. Geschwulstmetastaseu des Gehirus,

des Scbädels und der Lungen. Die Geschwulst buchtete in die Pel-

vis binein, keine Ulzeration an ihrer hier gelegenen Oberfläcbe. Bei

der mikroskopischen Untersuclmng erwies sich der Tumör als ein

Hyper71ephroina.

' Ahbildnngen auf Tafel XVIII. Fig. 7—8. Fig. 7. (Reichert, bom.

im. Vi2, ok. 2.) Links 3 Leukozyten vom Sediment d. 4. XII. 14.

mit eingescblossenen Kokken und Stäbchen. Rechts 3 Leukozyten

vom Sediment d. 9, XII., die Kokken einschliessen. In der Mitte eine

nekrotische Zelle. Fig. 8. (Zeiss, hom. im. 2 ,mra, komp. ok. G.)

Sediment am 30. X. Ein paar Leukozyten; der eine entbält Stäb-

chen, ein aiiderer einige Fettröpfchen. Oben einige rote Blutköri)er-

chen. Rechts 2 frei liegende Stäbchen.

Fall 219. V. L., 61-jähriger Mann. Klinisclie Diagnose: Tumör

der linken Niere. Seit 2 Wochen Hämaturie. Aufnahme in das
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Maria Krankenhaus zu Stockholm am 8. I. 1915. Untersuchung des

Urins iiach meiner Methode ara 11. I. (Spureu von Albumen): Ziem-

lich spärliche rote Blutköriierchen und Leukozyten, verhältuismässig

viele dcsqvamierte Epithelien, von denen mehrere ein wenig Fett ent-

halten. Ureterenkatheterisation am 15. I.: Der Urin der rechten

Niere normal, der der linke)i Seite blutgefärbt. Der letztere wurde
nach meiner Methode uutersucht, enthielt Mässen vou roten Blutkör-

perchen, zerstreute Leukozyten und ziemlich viele desqvamierte Epi-

thelien vom Typus der Urcterenepithelien. Am 20. I. Nephrektomie
(Key) der linkeu Niere. In dieser fand sich eine grosse Geschwulst.

Mikroskopische Diagnose: Hypernephrom.

Fall 220. A. H., GO-jährige Frau. Klinische Diagnose: Ge-

schwulst der rechten Niere (inopcrabel). Vor 14 Tagen Hämaturie.

Aufnahme in das Maria Krankenhaus zu Stockholm ara 4. II. 1915.

Schmerzen in der rechten Dauchseite, wo sich eine kindskopfgrosse Ge-

schwulst palpieren liess. Sedimentbefimd nach meiner Methode am 4. u.

5. II.: reichliche Menge polynukleärer Leukozyten. Zahlrciche Stäbchen-

bakterien. Eine geringe Menge roter Blutkörperchen. Einzolne nekro-

tische Zellen unbestimmbarer Natur. Keine Geschwulstzellen.

Fall 221. Karin O., 60 Jahre alt. Klinische Diagnose: Links-

seitige Nierengeschwulst. Hämaturie seit 5— 6 Wochen. Aufnahme
iu die chir. Klinik am 9. III. 1915. Untersuchung des Urins der

Harnblase am 10. III. nach meiner Methode: Meisteas rote Blutkör-

perchen, spärliche Leukozyten, keine Geschwulstzellen; am 17. III.:

sehr zahlreiche rote Blutkörperchen. Zahlreiche polynukleäre Leuko-
zyten. Desqvamierte Epithelien vom Typus der Blasenepithelicn. Ein-

zelne grosse mit Fett beladenc Zellen. Si)ärliche hyaline Zyliuder.

Am 19. III. Exstirpation der linken Nicrc. Mikroskopische Diagnose:

Hypernephroma.

Fall 222. V. B., 51-jähriger Maun. Klinische Diagnose: Ge-

schwulst der rechten Niere. Seit einigen jNIonatcu llarnbeschwerdeu

und Kiickenschmerzcn. Aufnahme in das Maria Krankenhaus zu Stock-

holm am 11. I. 1916. Untersuchung des Sedimentes des Blasenharns

nach meiner Methode ergab: Ziemlich zahlreiche rote Blutkörperchen

und Leukozyten. Einige Häufchen ziemlich grosser Fettropfen. Keine
deutiichen Geschwulstzellen. Am 13. L Nephrektomie der linken

Niere (Key). Mikroskopische Diagnose der iu der Niere befimlli-

chen Geschwulst: Hypernephroma.

Fall 223. .1. J., 60-jäliriger Mann. Klinische Diagnose: Ge-

schwulst der rechten Niere. Seit 3 Monaten hat der Pat. eine An-

schwellung der rechten Seite des Bauches bemerkt. Aufnahme in die

chir. Klinik am 22. I. 1916; eine kindskopfgrosse Geschwulst wurde
in der rechten Nierengegend beobachtet. Ureterenkatheterisation am
24. I.: Im Urin der linken Niere ziemlich zahlreiche Epithelien vom
Typus der Urcterenepithelien. Einzelne Fäden. Keine Leukozyten
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oder Geschwulstzellen. Keine Bakterien. Im Urin der rechten Seite

dasselbe Bild wie an der linkeu Seite. Ausserdem einige rote Blut-

körperchen. Am 31. I. wurde Urin aus der Harublase untersucht:

Spärliche rote Blutkörperchen, polynukleäre Leukozyten und desqva-

mierte Epithelien. Am 3 II. Nephrektomie der recliten Niere (Eke-

iiORN). Mikroskopische Diagnose der Nierengeschwulst: Hyper-
nephroma.

Fall 224. J. S., 55-jähriger Mann. Klinische Diagnose: Ge-

schwulst der rechten Niere. Hämaturie ara 14. II. 1916. Aufnahme
in das Maria Krankenhaus zu Stockholm ara 23. IL 19 IG. Ureteren-

katheterisation am 21. II.: Im Urin der recliten Niere viel Blut, ein-

zelne Leukozyten und zieralich vielc kleinere Häufchen von desqva-

mierten Epithelien. Keine Geschwulstzellen. Im Urin der Ivtken

Niere sowie auch im Ilarnblasenurin nicht so viele rote Blutkörperchen,

im tibrigen derselbe Befuud wie im Urin der rechten Niere. Am 3.

III. Nephrektomie der rechten Niere, in der sich eiue grosse Geschwulst

fand; Metastasen der regionären Lymphdriisen. Mikroskopische Dia-
gnose: Hypernephroma.

Fall 225. (Tafel XX, Fig. 10—11). E. W., 61-jährige Frau.

Klinische Diagnose: Liuksseitige Nierengeschwulst, Vor einem Jahre

zum ersten Male Hämaturie, die etwa eiue Woche dauerte. Seit einiger

Zeit wiederura Hämaturie. Aufnahme in die chir. Klinik am 23. III.

19 IG. Der bluthaltigc Urin enthält Albumen. Sedimenthefund nach

meiner Methode am 24. III.: grosse Mengen von Erythrozyteu und

zahlreiche häufig Fettkörnchen enthaltende Leukozyten. Spärliche hya-

line Zylinder von Mittelbreite. Zahlreiche teils isolierte, teils in klei-

neren Haufen zusammenliegende epitheliale Elemente, die von wech-

selnder Grosse und Form sind und als Geschwulstzellen gedeutet wer-

den. Sie sind bald rund oder etwas unregelmässig, bald länglich oder

zylindrisch, mehr oder weniger schmal. Sie enthalten häufig mehr

oder weniger reichlich Fett, meistens als ziemlich kleine Fettropfen.

Einige dieser Zellen sind nekrotisch ohne Kernfärbung, einige wenige

schliessen andere erhaltene oder degenerierte Zellen ein. Hier und

da kommen runde, grosse, mit ziemlich grossen Fettropfen beladenen

Zellen vor; diese Zellen enthalten auch hyaline, nicht als Fett ge-

färl)te Tropfen; in diesen Zellen ist der Kern ziemlich gross, bläschen-

förmig und enthält ein oder zwei Kerhkörperchen, die ungewöhnlich

gross sind; mitunter ist der Kern nicht färbbar. Am 5. IV. 1916

wurde Nephrektomie der linken Niere vorgenommen (Ekeuorn). Die

Untersuchnng derselben ergab: Das Nierenbecken und die Mchrzahl

der Nierenkelche von einer, an der OberHäche teilweise papillomatö-

sen Geschwulst ausgefiillt; die nächstliegenden Teile des Nierenparen-

chyms sind von grauweissem, festem Geschwulstgewebe infiltriert. Das

Niereuparenchym im tibrigen im allgemoincn blass; an zcrstrcuten

Stellen in der Rinde Hlutungen, die sehr klein sind oder mitunter

grössere Herde (3—4 mm x 4—5 mm) bilden. Bei der niikrosko-

pischen Untersnchung zeigt die Geschwulst in den oberflächlichen Tei-
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en die Struktur eines Papilloms vom Tj-pus der gewöhnlichen Zotten-

geschwulste der Haniblase; in den tieferen Partian der Geschwulst in-

filtratives Wachstum; solide Stränge von teilweise zienilich grossen

Zellen breiten sich anch in dera angrenzenden Nierenparenchym ans.

lu dem erhaltenen Teile der Niere tindet man im Epithel vieler Haupt-
stiicke Tropfenbildung; in den iibrigen Kanälchen stellenweise Zjiinder.

Im Lumen einiger dicken Schleifeuschenkel, Scbaltstiicke und Sammel-
röbren rote Blutkörpercben in reicblicher Menge; im Epithel dieser

Kanälchen biswcilen körniges Blutpigmeut. Es gibt also Zeichen von
IJlutungeu innerhalb des im iibrigen unveränderten Xierenpareuchyms.

Mikroskopische Diagnose der Geschwulst: Papilloma carcinomato-
snui des li7iken Hierenheckens. Die Fat. wurde am 26. IV. 1916.

als gebeilt eiitlassen. Im Sommer Symptome von Metastasen. Die
Pat. wurde in die med. Klinik aufgenommen. Mors am 25. IX. 1916.

Sektionshefund: Gehirnblutungen. Geschwulstmetastasen der Wir-
bel und verschiedener Organe.

Ahbildunqen auf Tafel XX, Fig. 10—11 (Zeiss bom. ira. ^A", komp.
ok. 6). Fig. 10. Zellen aus dem Sediment am 24. III, Einige po-

lynukleäre Leukozyten und rote Blutkörpercben. Geschwulstzellen ver-

schiedeuen Aussebens: links oben cin Häufcben ziemlicb grosser, etwas

fetthaltiger Zellen verschiedener Form; rechts oben einige zylinderför-

mige Zellen und eine runde Zelle, die einen Zellenkern einscbliesst;

links unten ein längliches Hcäufcbeu meistens schmaler Zellen, die ziem-

licb reichlicb Fett entbalten; rechts unten einige grosse runde, stark

verfettete Zellen mit bläschenförraigen Kernen, deren Kernkörperchen
sebr gross sind. Neben den Fettropfen kommen auch hyaline, nicbt

als Fett gefärbte Tropfen ver. Fig. 11. Isolierte, mit meiner Farb-

fliissigkeit gefärbte Zellen aus dem oberHächlichen Teil der exstirpier-

ten Geschwulst.

Fall 226. J. W. 44-jähriger Mann. Klinisclie Diagnose: Ge-
schwulst der rechten Niere. Im Sommer 1915 einige Tage Hämaturie.

Seit Januar 1916 zu wiederbolten Maleu Hämaturie. Aufnahme in

das Maria Krankenhaus zu Stockholm am 24. III. 1916. Ureteren-

katheterisation am 31. III. Der Urin der rechten Seite entbielt Spu-

ren von Albumen; im Sediment desqvamierte Epithelien vom Typus
der Ureterenepithelien und spärliche rote Blutkörpercben. Das Sedi-

ment des Urins der linken Seite zeigt dasselbe Bild. In dem von
der Haniblase stammenden Urin zahlreiche Fäden und einzelne hyaline

linder. Einzelne rote Blutkörpercben, Leukozyten und desqvamierte

Epithelien. Ein paar grosse mit Fett beladeue Zellen (Geschwulstzel-

len?). Am 3. IV. Xepbrektomie der rechten X^iere. Grosse Geschwulst
im unteren Teile der X^iere. Mikroskopische Diagnose: Hyper-
ncphroma.

Fall 227. K. B., 64-jährige Frau. Klinische Diagnose: Ge-
schwulst, der linken X^^iere (inoperabel). Seit 4—5 Monaten Harnbe-
schwerden und Schmerzen in der linken Seite. Hämaturie raehrraals wäh-
rend der letzten 2 Monate. Aufnahme in das Maria Krankenhaus zu

37

—
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Stockholm aiu 29. IV. 1916. In der linken Bauchseite ein grosser

Tumör. Zystoskopieren und Ureterenkatlieterisatioo. Der Urin war

klar, der der linken Seite enthielt Spuren von Albnmen. Sediinertt-

befund nacli meiiier Methode: 1) Urin der Harnblase: ziemlicli viele

rote Blntkörperchen; einige Leukozyten. Spärliche Fäden und lockere

Zylinder. Keine Geschwulstzellen. 2) Der linke Ureterenurin : Ziem-

lich viele i*ote Blntkörperchen, Leukozyten und Epithelien voni Typus

der Ureterensehleimhaut. Keine Geschwulstzellen. 3) Der rechte U-
reterenurin: ziemlich spärliche Erythrozyten, Leukozyten und p]pithe-

lien vom Typus der Ureterensehleimhaut.

Fcdl 228. K. P. J., ö3-jähriger Mann. Klinische Diagnose: Ge-

schwulst der rechten Niere. Vor 6 Wocheu plötzliche Hämaturie, die

10 Tage andauerte. Aufnahme in das Maria Krankenhaus zu Stock-

holm ara 27. IX. 1916. la der rechten Nierengegend ein grosser Tu-

mor. Urin (von der Blase) wurde von mir untersucht: zahlreiche

Erythrozyten und Leukozyten. Vereinzelte desqvamierte Epithelien des

Blasenepitheltypus. Elinige Fäden. Keiiie Geschwulstzellen. Nephrek-

tomie der rechten Niere ara 2. X. (Key). Mikroskopische Diagnose

der Geschwulst: Endothelioma.

Fall 229. 34-jährige Frau. Klinische Diagnose: Geschwulst

der linken Niere. Seit etwa 2 Jahren 6— 7 mal Blut im Harn. Im
Juni und Oktober 1916 wiederum Hämaturie. Aufnahme in das Maria

Krankenhaus zu Stockholm am 28. X. 1916. Sedimenthefund nach

meiner Methode: Viele desqvamierte Epithelien. Ziemlich viele Leu-

kozyten. Einige Fäden und schmale hyaline Zylinder. Keine Ge-

schwulstzellen. Am 17. XI. Nephrektomie der rechten Niere (Key).

Mikroskopische Diagnose der Geschwulst: Fibronia.

Fall 230. Karl B., 67 Jahre alt. Klinische Diagnose: Liuks-

seitige Nierengeschwulst. Hämaturie seit einem Monate. Sediment-

befund nach meiner Methode am 30. XII. 1916: Zahlreiche rote

Blntkörperchen. Ziemlich viele Leukozyten, die zuweilen ein wenig

Fett enthalten. Eiazelne Epithelien und nekrotische Zellen. Ziemlich

viele hyaline Zylinder. Keine Geschwulstzellen. Am 3. I. 1917.

wurde die linke Niere operativ entfernt. Im unteren Pole der Niere

eine grosse Geschwulst. Mikroskopische Diagnose: Ht/pernephronta.
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HauptgTuppe F. Tuberkulose der Nieren.

Fall 231—241.

Fall 231. (Tafel XIX, Fig. 1.) Oskar O., 24 Jahre alt. Klini-

sche Diagnose: Tuberkulose der liukeu Xiere. Im Soramer 1914
häufiger, an Frequenz zunebmender Ilarndrang und Sclimerzeu bei der

Ilarnentloerung. Am 31. X. 1914. Häiuaturie. Aufnahme m die

cbir. Klinik am 7. XI. 1014. Tubcrkelbazilleii im Urin. Eei der

Untersucbung des Sedimentcs nach meiner Methode faiideu sich zabl-

reicho polynukleäre Leukozyten und zieralich vielc Epitlielien vora Ty-

pus der abicitenden llarnwege. In einigen Leukozyten grössere Gra-

nula von eosinophilem Typus. Zerstreute Kokken und Stäbcbeu.

Am 11. XI. Ureterenkatbeterisation. Der Urin der reebten Xiere

normal. Im Urin der linken Xiere Tuberkelbazillen und zablreicbe

Leukozyten. 14. XI. Sedimcntbefund nach meiner Methode: zabl-

reicbe polynukleäre Leukozyten mit grösseren und kleineren Kernen;

die kleineren Kerne im allgemeinen dunkler gefärbt; zieralicb spärli-

cbe rote Blutkörpcrcben und desqvamierte Epitbelien wie zuvor; keine

IJakterieu. IG. XI. Xeplirektomie (Ekehorn). An dem konvexen

Kand cin bobnengrosser tuberknlöser Herd; kleinere Tuberkeln iiber der

ganzcn Oberfläcbe zorstreut. Die Kekonvaleszcnz normal. Am 2. XII.

wurde der Tat. als gehcilt cntlassen.

Ahbilditiuj auf Tafel XIX. Fig. 1 (Zeiss, bom. im. ^/i", komp. ok.

C). Scdimeiitbild vom 7. XI. 1014. Mebrere polynukleäre Leukozy-

ten. von donen ein paar einige Fettkörncben entbalten. Ibre Kerne
nnglcicb gross; die kleineren dunkler gefärbt. In der Mitte eine Epi-

tiielzelle vom Typus des Blasenepitbcls. Einige Kokken und Stäbcben.

Fall 23L\ (Tafel XIX, Fig. 2.) llengt X., 29 Jabre alt. Klini-

sclie ])iagiio>ie: IJccbtsseitige Xierentuberkulose. Tuberkulose Cystitis.

Im Oktober 1014 Iciebte Scbmerzen beim Urinieren; bäufiger Harn-

drang; der Urin getrubt. Bei der Aufnabrae in die cbir. Klinik am
12. XI. 1914 leicbte Albuminurie; im Harnsediment Eiterkörpercben

und Tuberkelbazillen. Am 16. XI. Ureterenkatbeterisation: In der

Harnblase fur die Blasentuberkulose cbarakteristiscbe rote und weisse

Fleckcben, besouders in der Oegend der reebten Ureterenmiindung.

Der Urin der linken Xiere obne Veränderuugen. Im Urin der reeb-

ten Niere zablreicbe Tuberkell)azillen. Bei Untersucbung nach meiner

Methode fanden sich im Urin der redden Niere zablreicbe polynuk-

leäre Leukozyten und ziemlich viele desqvamierte Epitbelien vom Ty-

pus der ableitenden Harnwege. Keine Bakterien. Die Zellen entbalten

zuweilen etwas Fett. Die Kerne der polynukleären Leukozyten gewöbn-

licb 2—4 an Zabl; die Grösse derselben wecbselnd, oft sind sie ganz

klein (siebe die Abbildung) und dann dunkler gefärbt. Am 24. XL
Nepbrektomie der reebten Niere (Ekehorn). In der oberen Hälfte

der Niere 5 etwa basselnussgrosse Kavernen mit käsigem Inhalt; in
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der unteren Hälfte siud die Papillenspitzeii ulzeriert. Au einer Stelle

au der Oberfläche der Niere zahlreiche miliare Tuberkel. Rekonva-

leszenz uornial. Der Pat. wurde ani 17. XII. 1914 als geheilt eut-

lasseu.

AbUhhing auf Tafel XIX, Fig. 2 (Zeiss, honi. im. V^"- komp. ok.

6). Sedinientbild aus dem Urin der rechten Niere am 16. XI. MeU-

rere polyuuklecäre Leukozyteu; die Kerne derselben von wechselnder

Grösse. Ein paar Epithelzellen.

Fall 233. Verner M., 25 Jahre alt. Klinische Diagnose: Link-

seitige Nierentuberkulose. Seit etwa 4 Jahreu Harubescbwerden

mit bäufigera Harndrang und zeitweisen Schmerzeu. Aufuabrae in die

cbir. Klinik ara 12. XII. 1914 vvegeu hettiger Ilämaturie. Im Urin

wurden Tuberkelbazillen nacbgewiesen. Am 9. I. 1915. Xephrekto-

mie der linken Niere (Ekehorn); die Xiere vergrössert. fast ganz in

Kavernen umgewandelt. Sedimenthefund nach meiner Methode am
3. I.: Hauptsächlicb polynukleäre Leukozyteu, die in reichlicher

Menge vorkommeu. Spärliche rote Blutkörperchen. Ziemlich zahlrei-

che desqvamierte Epithelien vom Typus des Blasenepithels. Die Leu-

kozyten besitzen teils blass, teils stark gefärbte Kerne. von deueu die

ersteren im allgemeinen grösser siud als die letztereu.

Fcdl 234. Albert L.. 38 Jahre alt. Klinische Diagnose: Rechts-

seitige Nierentuberkulose. Lungeutuberkulose. Seit V^ Jahre Haru-

beschwerden mit häufigem Harndrang und Schmerzen beim Urinieren.

Bei der Aufnahme in die chir. Klinik am 22. XII. 1914 war der Urin

getrlibt; Albuminurie; im Sediment rote Blutkörperchen, zahlreiche

Eiterkörperchen und Masseu vou Tuberkelbazillen. Am 23. XII. U-

reterenkatheterisation. Der Urin der linken Niere normal. Im Urin

der rechten Niere Blut, Eiter, Tuberkelbazillen. Am 19. I. 1915.

Nephrektomie der rechten Niere (Ekeiiorn); an der Oberfläche der

exstirpierten Niere zahlreiche Tuberkel; einige Papillen ulzeriert; au

einer Stelle eine haselnussgrosse Kaverne; in der Schleimhaut des Nie-

renbeckens zahlreiche Tuberkel und oft Kalkinkrustation. Sediment-

hefimd nach meiner Methode am 23. XII. im Ureterenurin der rech-

ten Seite: Hauptsächlicb polynukleäre Leukozyten. die grösser (etwa

11 [j.) öder kleiner (etwa 8—9 u.) siud; die Kerne der ersteren siud

schwach, die der letztereu gewöhulich stärker gefärbt. Ziemlich zahl-

reiche desqvamierte Epithelien vom Typus der Zelleu der Ureteren-

schleirahaut.

Fall 235. (Tafel XIX, Fig. 5.) Fredrik K., 57 Jahre alt. Kli-

nische Diagnose: Tuberkulose der rechten Niere. Symptome der

Krankheit seit 1903. Die letzten Monate getriibter Urin, häufiger

Harndrang, Schmerzen der Blasengegeiid bei der Harnentleeruug, Auf-

nahme in die chir. Klinik ara 16. I. 1915. Im Urin Tuberkelbazil-

len. Bei der Untersuchuug des Sediments nach meiner Methode fan-

den sich zahlreiche polynukleäre Leukozyteu von wechseluder Grösse

(7— 11 [x). In den kleineren sind die Kerne gewöhnlich klein und
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Stark getarbt. Danebeu zahlreiche iiiononukleäre, niiide öder etwas

unregelmässige Eleraeute (etwa 8— 11 [7. an Grösso, der Kerii etwa
5—G y.). Viele Zelleu enthalten Fettkiigelchen. Spärliche Epithclieu
vom Typus des Cbergangsepithels der ableitenden Harnwege sowie rote

Blutkörpercheii. Am 21. I. 15. Xephrektomie der rechten Xiere
(Ekehorx): sämtliche Papillenspitzen ulzeriert uud die Pyramiden ira

iibrigen mebr öder weniger verkäst. Kekonvaleszenz normal.

Abhildung auf Tafel XIX, Fig. 5. (Zeiss, hem. ini. V^", komp. ok.

6.) Ein paar rote Blutkörpercben. Mehrere Leukozyten von wech-
selnder (Jrösse: die Kerne in einigen Zelleu klein nnd stark gefärbt;

in einem Lcukozyt einige Fettröjjfchen. Einige Epithelzellen. die zum
Teil etwas Fett enthalten.

Fall 236. (Tafel XIX, Fig. 4.) Oskar S., 38 Jabre alt. Klini-
sche Diagnose: Tuberkulose der rechten Xlere. Seit mehreren Jah-
ren Harnbeschwerden; seit einigen Monaten Cystitis. Aufnahme in die

chir. Klinik ara 26. I. 1915. Bei Ureterenkatheterisation am 27. I.

wurden in der Harnblase tuberkulose Geschwiire nnd im Urin der

rechten Xiere Juberkelbazillen uachgcwiesen; bei Untersuclmng des

Sediments des rechtoi Ureteronnrins nach nieiner Methode fanden sich

zalilreicbe polynukleäre Leukozyten, teils grössere (etwa 10 v.) mit
blassen Kernen. teils kleinore (etwa 8 a) mit häutig stark gefärbten

und kleineren Kei-nen; daneben ziemlich zahlreicbe mononukleäre Ele-

incute (etwa 8— 10 y. au Grösse, der Kern etwa 5— 1> a). Ausserdem
zalilreicbe Erythrozyteu und desqvamierte Epithelien vom Typus der
Ureterenschleimbaut. Keiuo Bakterien. Bei wiederholter Untersuchuug
ara 3. II. etwa dasselbc Bild. X'ephrektomie am 8. II. (Ekehorn).
In der exstirpierteu rechten Xiere grosse Kavernen und zahlreicbe Tu-
berkel.

Abhildung auf Tafel XIX, Fig. 4. (Zeiss, bom. im. ^ t", komp.
ok. 6.) Sedimentbild am 27. I. 1915 vom Urin der rechten Xiere.

Mehrere polynukleäre Leukozyten mit grösseren und kleineren Kernen
sowic einige mononukleäre Elemente (Siehe S. 338).

J^^aU, 237. (Tafel XIX, Fig. 7.) X. O. L., ?5-jäbriger Mann.
Klinisclie Diagnose: Tuberkulose der linken Xiere. Seit einigen

Monaten häufiger Harudrang und Schmerzen in der linken Xierengegend.
Seit einem Monat Blut im Urin. Bei der Aufnahme in die chir.

Klinik am .!. III. 1915 war der Urin getriibt und entbielt zahlreicbe

Tuberkelbazillen uud Eiterkörperchen. Am 6 III. Ureterenkathete-
risation: Ira Urin der linken Xiere zahlreicbe Tuberkelbazillen und
nach meiner ]\Ietbode folgender Befund: In iiberwiegender Menge
zahlreicbe polynukleäre Leukozyten von wechselnder Grösse (s— 11 y,);

in den grösseren sind die Kerne meistenteils blasser gefärbt als in den
kleineren; einige derselben enthalten Granula von eosinopbilera Typus
öder Fettkörncben. Ziemlich viele mononukleäre, runde öder etwas

unregelmässige Elemente, im allgemeiuen von einer Grösse von etwa
7—9 a, der Kern. der zuweilen homogen ist, raisst etwa 5

—

d a.

Spärliche rote Blutkörpercben. Ziemlich spärliche desqvamierte Epi-
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thelien vom Typus der ableitenden Harnwege. die zuweilcn etwas Fett

eiithalten; der Kern dieser Zellen blasenförniig mit stark hervortre-

tender Kernmerabrau und eiu etwas köniiger Inlialt. Einige ganz

nekrotiscbe Zellen. Keine Bakterien. Ani 8. III. Neiihrektomie (Eke-
horn). In der exstirpierten linkeu Niere zablreicbe Ilerdcben von
iniliaren Tuberkeln; eine der Pyramiden in eine käsige Masse urage-

wandelt. Rekonvaleszenz normal. Genesung.

Abbildung anf Tafel XIX, Fig. 7 (Zeiss. hom. im. ^/t", komp. ok.

G). Sedimentbild am 6. III. 1'), vom Ureterenurin der linken Seite.

Einige polyniikleäre Leukozyten. Ein paar nekrotiscbe Zellen. Meb-
rere mouonnkleäre Eleraente, von denen die grösseren deutlicb epitlie-

lialer, die kleineren unbestimmbarer X"atnr (Siehe S. 338) sind.

Fall 238. (Tafel XIX. Fig. G). Anna H., 31 Jabre alt. Klinl-

sche Diagnose: Tuberkulose der linken Xiere. Seit 12— 15 Jabren

Harnbescbwerden: häufiger Ilarndraug, zeitweise Hämaturie. Anfnahme
in die cbir. Klinik am 15. V. 1915. Bei der Ureterenkatheterisation

am 25. V. erwies sich der Urin der rechten Niere normal; das Sedi-

ment eutbielt nnr Blut und reichlicbe desqvamierte Epithelien. Im
Urin der linken Seite zablreicbe Tuberkelbazillen; Sedimentbefund
nacb meiner Metbode: zablreicbe polynukleäre Leukozyten (8—11 \j.)

und in etwa der gleicben Menge runde öder etwas unregelmässige

mononukleäre Elemente (etwa 9— 11 [j. bisvveilen uur etwa 8 /< an Grösse;

der Kern etwa 5— G [j.). Ausserdem zerstreute Epithelien vom Typus
des Ubergangsepitbels der ableitenden Harnwege 11—17 [7., der Kern
etwa 5— 7 [x. Nepbrektomie am 28. V. (Ekehorn); an der ganzen

Oberfläcbe miliare Tuberkel; in eiuigen Pyramiden käsige Ilerdcben.

Abbildung auf Tafel XIX, Fig. G. (Zeiss, bom. im. ^/t", komp.
ok. 6.) Sedimentbild vom Urin der linken X'iere am 25. V. 1915.

Einige polynukleäre Leukozyten. Einige mononukleäre Elemente von

der Grösse der Leukozyten. Unten eine grössere Epitbelzelle vom
Typus der ableitenden Harnwege.

Fall 239. Hilda E., 27 Jabre alt. Klinisclie Diagnose: Tu-

berkulose der linken Niere. Seit 2 Monaten Symptome der Erkran-

kung. Anfnahme in die cbir. Klinik am 16. VIII. 1915. Tuberkel-

bazillen wurden in dem Uiin nachgewiesen. Cystoskopieren und Ur-

eterenkatheterisation am 19. VIII. 15. In der Harnblase tuberkulose

Cystitis mit Gescbwiiren. Der Urin der rechten Niere obiie patbolo-

giscben Befund. Im Sediment des Urins der linken Niere (nach mei-

ner Metbode) bauptsächlicb polynukleäre Leukozyten (8— 1 1 [x). Ziem-

lich viele desqvamierte Epithelien vom Typus des Ureterenepitbels.

Nepbrektomie am 2. IX. (Ekehorn); im oberen Pole der linkeu Niere

eine grösse Kavcrne mit kittäbnlicbem Inhalt; zablreicbe miliare Tu-

berkel subkapsulär. Rekonvaleszenz normal.

Fall 240. (Tafel XIX. Fig. 3.) Emil J., 18 Jabre alt. Klini-

sche Diagnose: Reebtsseitige Nierentuberkulosc. Doppelseitige Tuber-

kulose der Nebenboden. Seit September 1915 Harnbescbwerden: der
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Uriu initunter blutig. Aufnahme iu die chir. Klinik am 26. IV. 1916.

Im Uriu Tuberkelbazilleu. Beim Cystoskopiereii am 29. IV. Zeicheu

tuberkulöscr Cystitis. Ira recliten Ureterenurin nach meiiier Methode

:

eine reicblicbe Menge Leukozyten, von deneu viele etwas verfettet,

viele nekrotiscb sind; zahlreiclic rote Blutkörpercheu und desqvamierte

Epithclien vom Typus der Urcterenschleimhaut. Ira Ibiken Ureteren-

urin ziendich zahlreiche Leukozyten, Erythrozyten und desqvamierte

Epitbelien. Am .•!. V. 10. Nepbrcktomie der rechten Niere (Eke-
HORX). In der cinen Hälfte der cxstirpierten Niere sind die Pyra-

miden in tuberkulöse Kavernen umgewandelt; zahlreiche miliare Tuberkel

in der Riude.

Ahbildiina auf Ta fel XIX, Fig. 3. (Zeiss, horn. im. f t", komp.
ok. G). ?>edimcntbild d. 20. IV. 16 vom Urin der redden Seite.

Einige rote lUutkuriJerclicn und polyuukleäre Leukozyten, von denen
ein paar eiuiire Fettröpfchen enthalten. Eiu paar nekrotisohe, fett-

haltige Zellen. Kecbts eine desqvamierte Epithelzelle vom Typus der

ableitendeu Harnwege.

Fall 241. (Tafel XIX, Fig. s.) 34-jähri«er 3Iaun. Klinische

Diagiioae: Tuberkulöse der linken Xiere. Ureterenkatheterisation am
3. IV. 1917. (Key) Untersuchuug des Urins der Unken Seite nach
moiner ^letbodc: /ahlreiche polyuukleäre Leukozyten mit 2—3 Kerneu,

auffallend oft nur mit zwei Kerneu; in einigen Leukozyten zerstreute

Fettkörncben. Die GrOsse der Leukozyten S— 11 [j., die der Kerne
höchstens 5—6 y.. Mononukleäre, runde öder etwas unregelmässige

Zellen, etwa ebeuso zahlreich wie die polynukleären; sie sind im all-

gemeineu von etwa derselben Grösse wie die polynukleären Leukozy-

ten mituutcr aber grösser (11— 14 u.). Die Kerne dieser Zellen sind

etwa i)—6 [j. gross; die Kernmembran im allgeraeinen scbarf kontu-

riert, der Kerninhalt im allgemeinen etwas körnig. Vereinzelte Zellen vom
Typus des Ubcrgaugsei)ithels der Harnwege. Keiue Bakterien. Am
IG. IV. 1917. Xephrektomie (Key). In der exstirpierten linkeu

Niere sind einige der Pvramiden käsig zum Teil kavernös umgewan-
delt.

Ahhildang auf Tafel XIX, Fig. 8 (Zeiss, bom. im. \'7", komp. ok.

6). Sedimentbild d. 3. IV. 1917 aus dem Urin der linken Seite: Po-

lyuukleäre Leukozyten und mononukleäre Elemente (Siehe S. 338).

HauptgTuppe G, Pyelitiden,

Fall 242—231.

Fall 242. (Tafel XVIII, Fig. 9—10). T. A., 27-jäbriger Mann.
Klinische Diagnose: Pyelonephritis chron. Schon vor etwa 8 Jahren

Albumiuurie. Seit 3 Tagen häufiger Harudrang uud Blut im Urin.

Aufnahme in die chir. Klinik am 30. XII. 1914. Uretei-enkatheteri-
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sation am 31. XII. Sedimenthefund nach meiner Methode: a) Urin

der Unken Seite: fast ausschliesslicb Rundzellen, von deueii der grösste

Teil aus raonoiiukleären Elementen, ein kleiuerer Teil aus polynukleä-

ren Leukozyten besteht. Die mononukleären Zellen haben eine

Grösse von 6—9 [7,; der bäufig blassgefärbte Ivern misst im allge-

nieinen etwa 5—6 [j. ; in dem Kern tindet sich zuweilen ein deutli-

cbes Kernkörperchen. Einige dieser Zellen schliessen Mikrokokkeii

ein. Die polyuukleäreu Leukozyten raessen im allgemeinen etwa 8—9 a
an Grösse. In eiuigen Zellen, gröbere, glänzende Köruchen vom Tyi)us

der eosinophilen Grauula. Ausser den schon erwäbnten zellulären

Elementen kommen spärliche Epithelien vora Typus der Ureterenepi-

tbelien. die bäufig ein wenig Fett entbalten, vor. Ausserdem findeu sicb

nocb eiuzelne Fäden und Zylinder und sebr vereiuzelte, grösse, stark

verfettete Zellen mit verbältnismässig grossen Fettropfen; diese Zellen

erreicben eine Gi'össe von böcbstens 34 x 20 [j.. h) Urin der recliten

Seite: Zieralich zablreicbe, bäufig ein wenig verfettete Epitbelieu vom
Typus der Ureterenepitbelien; zerstreute Häufcben polynukleärer Leu-

kozyten und mononukleärer Elemente von demselben Aussebeu wie

dem der oben erwäbnten. Ausserdem ziemlicb viele rote Blutkörper-

cheu, einige Fäden und byaline Zylinder, die zum Teil etwas körnig

besetzt sind. Neplirektomie am 11. I. 1915 (Ekeiiorn). Die Unter-

suebung der exstirpierten linken Niere ergab: Die Niere raisst an

Länge 9,5 cm, an Breite 5,5 cm. Das Xierenbecken ebensowio die

Nierenkelcbe mebr öder weniger erweitert; die Scbleimbaut meistens

etwas gerötet und verdickt. Die Rinde granrot mit zerstreuten gelb-

licben Fleckcben und Streifcben. Die Pyramiden etwas dunklor als

die Rinde; in denselben zablreicbe gelblicbe Streifcben. Die 1'apillen

der Pyramiden sind mebr öder weniger abgeflacbt; in einer Papille

ein grauweisses Herdchen mit teilweise scbwieligem Aussebeu. Bei

der inikroskopischen Untersucbung fand sicb au der letzgenannten

Stelle Bindegewebsvermebrang nebst kleinzelligec Infiltration. In dem
iibrigen Nierenparencliym in der Rinde sowohl ais in den Pyramiden
bier und da kleinzellige Infiltrate. Xirgendwo baben die erwäbnten

Verändernngeu das Aussebeu der Tuberkulose. In dem Lumen der

Hauptstiicke bäufig zablreicbe byaline Tropfen und zuweilen Fettrop-

fen. In den iibrigen Kanälcben bier und da byaline Zylinder. Im
Lumen einiger Kanälcben rote Blutkörperchen. Im Epitbel der Haupt-

stiicke an vielen Stellen reicblicbe Tropfenbildung und zuweileu Fett

(teilweise in Form von Nadeln).

Ahbildungen auf Tafel XVIII, Fig. 9— 10 (Zeiss, bom im. ^ t",

komp. ok. 6). Fig. 9. Sedimentbild von dem Urin (d. 31. XII. 14.)

der rechten Seite. Unten ein langer spiralförmiger Zylinder. Recbts

ein streifiger Zylinder. In der Mitte ein breiter, einige nekrotiscbe Zellen

einscbliesseuder Zylinder. Links ein schmaler, liyaliiier Zylinder, meb-
rere polynukleäre Leukozyten, einige rote Blutkörperclien und I-]pi-

tbelien vora Typus der Uretei-enepitbelien. Fig. 10. Scdimentbild

des Urins der linken. Seite. Ein i)aar polynukleäre Leukozyten.

Mehrere raononuklfcäre Zellen, von denen einige INIikrokokkeu ein-

scbliessen. Links eine grösse, stark verfettete Zelle. die einem Fett-
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zylinder ähnlich ist. Etwa in der Mitte eiue deutliche Epithelzelle

mit einem grossen Kern.

Fall 243. (Tafel XVIII, Fig. 1—3.) Frida O., 44 Jahre alt.

Klinische Diagnose: Xierensteiii. Im Sommer 1911 Oi^eration we-

gen linksseitigen Xierensteins. Im Friihjahr 1914 heftiger Sclinierzan-

fall in der rechten Xierengegeud, mit Schiittelfrost uud bohem Fieber.

I. Aufnabrae iu die chir. Klinik am 28. V. 1914. Bei Röntgenunter-

sucbung wurden 3 grosse Konkremente der recbten Niere naobgcwie-

sen. II. Aufnabme ara 17. VIII. 1914. Die letzten Tage starke

Schmerzen in der recbten Xierengegend und leicbte Temperatursteige-

rung. Am 19. VIII. war der Urin getriibt, sauer und entbielt Spu-

ren von Albumen. Sedimenthefund nacb nieiner Metbode: a) Kathe-
terurin ans der Harnhlase: eine reioblicbe Menge polyuukleärer Leu-

kozyten und ziemlicb viele desqvamierte Fpitbelien von dem Tyjuis

der Harnblascnepitlielien. Eine grosse Menge stilbcbentormiger Bakte-

rien von dem Typus des B. coli; eine geringere Menge Kokken in

Kettenform. b) Urin, durcli Ureterenkatbeterisation ans der rechten

.Niere gewonnen: dasselbe Bild wie in a): meist Leukozyten, aucb

reichlicbe Epitbelien vora Typiis der Ilarnwege, die zum Teil etwas

verfettet sind; Mässen von Bakterien vora Typus des B. coli und ziem-

licb viele Strcptokokken. c) Uretcrennrin der Unken Seite: Haupt-

säcblicb des(ivamierte, bäufig etwas fettbaltige Epitbelien vom Typus

der Ureterenei)itlielien: cinzelne Leukozyten. Keine Bakterien. Am
22. VIII. Xcpbrolitbotomie an der recbten Seite (Ekeiiorn): ans dem
Xierenbecken \vui'de ein erbsengrosser Stein entfernt. Am 10. XI.

wurde die Tat. als gebessert aus dem Krankenbaus eutlassen.

Abbildantj auf Tafel XVIII, Fig. 1—3 (Zeiss, bom. im. \'7", komp.

ok. (')). Fig. 1. Sedimentbild aus dem Urin der Harnhlase am 1 9.

VIII. 14: Mebrere polynukleäre Leukozyten, ein paar Epitbelzcllen

(recbts). Zablreiche Bakterien vom Typus des Bact. coli; einige Strep-

tokokken. Fig. 2. Sedimentltild aus dem Urin, der durcb Ureteren-

katbeterisation von der redden Seite gewonnen war: zablreicbe poly-

nukleäre Leukozyten uud Epitbelien vom Typus der Beckenscbleim-

baut; zablreicbe Bakterien vom Colitypus. einige kurze Streptokok-

kenketten, obeu eine länge Streptokokkeukette. Fig 3. Von dem
durcb Ureterenkatbeterisation gewonneneu Urin der Unken Seite: des-

qvamierte, teilweise verfettete Epitbelien der Ureterenscbleimbaut;

rechts ein polynukleärer Leukozyt.

Fall 2å4. Helena H.. 7 7-jährige Frau. Seit ca. '1 Monaten Hä-

matui-ie. Durcb Operation (Ekehorn) wurde am 20. IX. 1914 ein

Harnkonkremeut aus dem recbten Xierenbecken entfernt. Mors am
28. IX. ÄutopUscher Befund: Doppelseitige Pyelonepbritis. Cystitis.

Sedinienthefnnd nacb meiner Metbode am 24. IX. (Katbeterurin):

Zablreicbe rote Blutkörpercben und Bakterien (Kokken uud Stäbcben).

Spärlicbe Leukozyten. Ziemlicb zablreicbe, meist nekrotische Epitbel-

zellen vom Typus der ableitenden Harnwege.
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Fall 245. Karin L., 55 Jahre alt. Klinische Diagnose: Cysto-

pyeloiiephritis. Aufnahme iu die chir. Klinik am 24. XI. 1915. Se-

(linientbefund nach meiner Methode am 2. XII.: hauptsächlich poly-

nukleäre Lcukozyteu; einzelne desqvamierte Epithelien vom Typus der

ableitendeii Ilarnwege; zahlreiche Kokken in Häufclieii uud iuKetten,

vielfach in Lenkozyten eingescblossen. Bei der Sektion am 21. I.

19 IG wurde rechtsseitige Pyelonephritis nnd Zystitis festgestellt. In

der linken Niere ein grosses Hypernephrom.

Fall 246. Sven S., 49 Jahre alt. Klinische Diagnose: Dop-
pelscitiger Nierenstein. Autnahme in die chir. Klinik am 8. I. 191G.

Cystoskopieren und Ureterenkatheterisation am 13. I. Entziindliche

Verändernngen der Harnblase. Ini Urin der linken Seite: Zahlreiche

polynnkleäre Leukozyteu nnd Kokken, sehr zahlreiche Erythrozyten:

ziemlich viele desqvamierte Epithelien vom Typus der ableitenden

Harnwege. Im rechten Ureterenurin etwa dasselbe Bild. Bei Opera-

tion am 17. I. (Ekehorn) wnrde ans dem rechten Nierenbecken ein

grosser nnd ein kleiner Stein entfernt. Die Operation an der linken

Seite wurde aufgeschoben.

Fall 247. Anna L., 27 Jahre alt. Klinische Diagnose: Cystitis.

Doppelseitige chron. Pyelonephritis. Symptome der Krankheit seit 3

Jahren. Aufnahme in die chir. Klinik am 28. III. 1916. Ureteren-

katheterisation am 31. III. Im Sediment des Urins der o^echten Seite

eine ziemlich reicbliche Menge desqvamierter Epithelien vom Typus

der ableitenden Harnwege, teils isoliert, teils in Häufchen; ziemlich

viele Fäden und lockere zyliuderartige Gebilde. Zahlreiche polynu-

kleäre Leukozyteu, oft in Häufchen zusammenliegend. Ziemlich viele

Stäbchen von Colitypus, oft in Häufchen liegend. Im Sediment des

linken Ureterenurins spärliche desqvamierte Epithelien und Fäden.

Einzelne Flrythrozyten, polynukleäre Leukozyteu und Häufchen coli-

ähnlicher Bakterien. Am 28. VI. ans dem Krankenhaus als gebessert

entlasseu.

Fall 248. (Tafel XVIII, Fig. 6.) Elsa L., 25 Jahre alt. Klini-

sche Diagnose: Akute Pyelitis. Gravida im 5. Monate. Seit Ende

März 1916 Schraerzen im Riicken und häutiger Dräng zum Urinie-

ren. Im April bettlägrig. Die Temp. gewöhnlich 37'—38,5", mitunter

bis auf 40^ Im Urin Spuren von Albumen; die Tagesmenge etwa

1500 ccm. AUmähliche Besserung und Genesnng. Untersuchung des

Uriusediments nach meiner Methode am 20. IV. 1916: Zahlreiche

Lenkozyten und Bakterien vom Colitypus, die häntig gruppenweise

liegen. Zerstreute desqvamierte Epithelien vom Typus der ableitenden

Harnwege.

Ahhildung auf Tafel XVIII, Fig. 6 (Zeiss, hom. im. \ t", komp.

ok. 6): Einige polynukleäre Lenkozyten; ein paar Häufchen von Bak-

ericn vom Typus des Bact. coli; links unten eine Epithelzelle.
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Full 249. (Tafel XVIII, Fig. 4.) Jenuy E., 24 Jahre alt. Klini-

sche Diagnose: Pyelonephritis cbron. Luugeiituberkulose. Sedi-

meiitbejund (Katheterurin) nach meiner Methode am 6. V. 1916:

grosse Mciigen von Leukozyten und Bakterien (vom Colitypus). Recht

viele Epithelien voni Typus der ableitenden Harnwege, von deneu

einige nckrotisch sind. Einzelne Fäden und hyaline Zylinder. In

einigen Ei)ithelzellen sind Leukozyten eingesohlossen. Sektkwshefund
s. V. 1916: Lnngentuberkulose. Multiple Abszesse der Lungen.

Milztumor. Pyelonepbritis (obne Tubei-kulose).

Ahhildung aut' Tafel XVIII, Fig. 4 (Zeiss, bom. im. V^ "? komp.

ok. t'>). Sedimentbild voni 6. V. 1916: mebrere Leukozyten und Stäb-

cheu. Ein paar nekrotiscbe Epitlielzellen, eine verfettete Epitbelzelle.

Oben zwci Epitbcizcllcii. von donen die eine einige Lenkozyten ein-

schliesst.

Fall 2ö(l. (Tafel XVIII, Fig. ö.) 46-Jäbrige Frau. Klinische

Diagnose: Pyelitis acuta. Die Pat. erkrankte plötzlicb am 23. VI.

1916 mit Ficber und allgemeinem Unwoblsein. Der Urin getriibt.

Das Fiebcr hielt einige Tage an. Xach einiger Zeit Genesung. Sedi-

menibild nacb raeiner Methode d. 23.—28. VI.: zahlreicbe polynukle-

äre Leukozyten und ziemlicb viele Epitbelzellen vora Typus der ab-

leitenden Harnwege: die abgebildeten Epitbelien messen etwa 14 ry. an

Grösse. der Kern etwa 7 y.. Sehr zahlreicbe Bakterien vom Typus

des Bact. coli. die bäufig zu kleineren öder grösseren Häufchen an-

gesammelt sind.

Abbildutig auf Tafel XVIII, Fig. 5. Sedimeutbild vom 24. VI.:

Einige polynukleiire Leukozyten; ein paar Epitbelien; ein Häufchen

von Bakterien.

Fall 261. Fredrika IL, 74 Jahre alt. Klinische Diagnose: Akute

Pyelitis:. Seit einigen Tagen Fieber, Erbrecben, Schmerzen in oberem

Teile des Bauches. Aufnahme in die chir. Klinik am 3. VIII. 1916.

Das Urinsediment wurde am 26. VIIL von mir untersncht, es ent-

hielt zahlreicbe polynukleäre Leukozyten und Stäbcben (vom Colity-

pus); einzelne desqvamicrte Einthelien vom Typus der ableitenden

Harnwege. IMe Pat. wurde am 31. VIII. als gebeilt entlasseu.

HauptgTuppe H. Erkrankungen der Harnblase.

a) Cystitis. Fall 232—258.

Fall 2Ö2. Amanda H., 26 Jahre alt. Klinische Diagnose: Chro-

nische Cystitis (Bact. coli). Seit einigen Monaten Symptome von Cy-

stitis. Vor einigen Tagen Fieber. Aufnahme in die chir. Klinik am
4. IV. 1914. Bei Cystoskopieren war die Blasenschleimbaut etwas

entziiudet; der Urin getriibt, sauer; im Sediment einzelne Leukozyten

und Epithelien + Mässen von Gramnegativen Stäbcben. Sedimentbe-
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fund nach meiuer Methode am 4. VI.: Hauptsächlich desqvamierte

Blasenepithelien, Ziemlich spärliche Leukozyten. Keine Bakterien.

Fall 253. E. E., G8-jäbriger Mann. Klinische Diagnose: Bla-

sensteiae. Cystitis. Prostatahypertrophie. Aufnahrae in die chir.

Klinik am 6. X. 1914. Sedimenfhefnnd nach meiner Methode am
15. X. (Katheterurin) : Hauptsächlich polynukleäre Leukozyten, von

denen einige glänzende Granula (von eosinophilem Typus) aut-

weisen. Zahlreiche desqvamierte. oft uekrotische Epithelien vom
Blasenepitheltypus. Einzelne hyaline Zylinder. Viele Mikrokokken,

in Form von Strepto- und Diplokokkcn, die oft in Leukozyten ein-

geschlossen sind. Am 15. X. Epicystotomie (Ekehorx). wobei i'6

etwa haselnussgrosse Steine entfernt wurdcn. Am 17. XI. wurde der

Pal. als geheilt entlassen.

Fall 254. Algot E.. 25 Jahi-e alt. Klinische Diagnose: Akute

(aseptische) Cystitis. Der Pat. erkrankte vor 14 Tagen mit Sympto-

men von Cystitis. Aufnahme in die chir. Klinik am 4. XL 1914:

der Urin geträbt, schwach alkalisch; im Sediment zahlreiche rote und

weisse Blutkörperchen. Bei wiederholten Untersuchuugen wurden keine

Bakterien im Urin nachgewiesen. Sedimenthefund nach meiner Me-

thode am 11. XL (Katheterurin): Zahlreiche polynukleäre Leukozyten;

ihre Kerne meistenteils dunkel gefärbt. Zahlreiche desqvamierte Bla-

senepithelien. Einzelne rote Blutkörperchen. Keine Bakterien. Der

Pat. wurde am 20. XI. als gebessert entlassen.

Fall 255. (Tafel XVIII, Fig. 13.) Anna L., 32 Jahre alt. Kli-

nische Diagnose: Cystitis subacuta. Symptome der Krankheit seit

einem Monate. Aufnahme in die chir. Klinik am 30. I. 1915. U-

reterenkatheterisatiou am 2. II. Der Urin von beiden X'ieren nor-

mal. Der Blasenuriu (untersucht nach meiner Methode) enthielt Mas-

sen von polynukleäreu Leukozyten und zahlreiche Häufchen von Stäb-

chen (durch Reinziichtung als Bacr. coli festgestellt). Ziemlich viele

Epithelien vora Typus der Blasenepithelien. Einzelne hyaline Zylin-

der. Die Grösse der Leukozyten im allgeraeinen etwa 8—9 v., selten

bis zu 12— 13 ^..

Abbildung auf Tafel XVIII, Fig. 13 (Zeiss, hom. im. \ t", komp.

ok. 0.) Mehrere Leukozyten, von denen ein paar einige Fettröpfchen

enthalten. Ein Häufchen von Bact. coli.

Fall 256. Otto V., 70 Jahre alt. Klinische Diagnose: Prosta-

tahypertrophie. Cystitis. Seit Oktober 1914 ist der Urin ab und

zu blutig und getriibt gewesen. Aufnahme in die chir. Klinik am 1 0.

IV. 1915. lufolge Verdachts auf einen Blascnturaor wurde am 12. IV.

Sectio älta vorgenommen (Ekehorn); kein Tunior; die Schleimhaut

im Fundus der Harublase kalkinkrustiert. Der Pat. wurde am 18.

V. als geheilt entlassen. Sedimenfbefinid am 12. IV. (Katheter-

urin): Hauptsächlich polynukleäre Leukozyten, die zuweilen Bakte-

rien cntlialten; einige derselben zeigen gelblich-glänzendc Körnchen
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(wahrscheinlich eosiiiophile Graiiula). Einzelne rote Blutkörperchen.

Zahlreiche dcscivamierte Epithelieii vom Typus des Harnblaseiiepithels;

die GrOsse dieser Zellen scbwankt zwisclien etwa 8— 14 u. bisweilen

bis zu etwa 20 [j.; in eiiiigea derselben eiii deutlicbes Kernkörper-
eheu: in eincr Zclle ist eine Mitose beobachtet.

Fall 2Ö7. (Tafel XVIII, Fig. 14—15.) 56-jähriger Maiin. Kli7ii-

ncJie Diagnose: Prostatabypertropbie. Katbeterisatiouscystitis. Der
Urin entbält ara 26. I. 1916 eine reicblicbe Menge polynukleärer

Leukozyten, die teilweise Fett entbalten; vereinzelte desijvamierte Bla-

senepitbclien, die niitnnter ein wenig fettlialtig sind. Vereinzelte Häuf-
cheu roter Blutköri)crcben. Einige Fäden uud lockere Zylinder. Eine
gi'osse Menge von Sarcina. Keine anderen Bakterien. Ani 28. u. 29.

I. dasselbc Bild; immer nocb zablreicbe Leukozyten und Sarcina;
- diese wurden durcb Kultur reingeziichtet. 4. II.— 11. V. 16 wurde
der Urin 4mal untersucbt; das .Sediment zeigte der Hauptsache nacb
dasselbe Bild wie zuvor. 5. IV. 1917. Zablreicbe Erytbrozyten uud
polynukleäre Leukozyten. Einzelne Epitbelien vom Typus der Bla-

senepitbelicn. Zablreicbe Sarcina, die teilweise in Leukozyten einge-

scblosseu sind.

Ahhildnnqen auf Tafel XVIII, Fki. 14 (Zeiss, bom. im. ^ji", komp.
ok. 6.) Sedimentl)ild am 29. I. 1916. Eiuige polynukleäre Leuko-
zyten; der eine mit gröberen Granulis (vom eosinopbilen Typus). Ei-

nige 1'akete von Sarcina. Fig. lö. (Reicbert, liom. im. \i2, ok. 4.)

Sedimentbild vom 4, II. 1916. Ein paar Leukozyten und Pakete von
Sarcina.

Fall 258. A. E., 19-jäbrige Frau. Klinische Diagnose: Cj'stitis

subacuta. Aufnabme in die chir. Klinik am 29. IV. 1916; der Urin
blutig, getriibt; Albumen 0,5 %<,. Sedimentbefund nacb meiner Metbode
4. V.: Zablreicbe Leukozyten, die den hauptsäcblicben Teil des Sedi-

mentes bilden. Ziemlicb viele rote Blutkörpercben und Kokken (meist

Streptokokken). Einzelne desqvamierte Epitbelien. Die Pat. wurde
am 23. V. 1916 als gebeilt entlassen.

b) Geschwälste der Harnhlase. Fall 259—284.

Fall 259. Jonas W., 67 Jabre alt. Klinische Diagnose: Papil-

loma der Ilarnblasc. Vor 3 Jahren zum ersten Male Hämaturie.
Dann wiedorbolte Blutungeu. Im März 1913 Blutung wäbrcnd 3 Wo-
ohen: Abnabme der Kräfte. Seitdem bäufiger Urindrang und kleinere

Blutungen; Abmagerung. Aufnabme in die cbir. Klinik am 9. X.
1913; der Urin stark getriibt, iibelriccbeud; ira Sediment Mässen von
Eiterkörpercben, zablreicbe rote Blutkörpercben und Bakterien. Ara
20. X. Cystoskopieren; in der Harnblase Hyperämie und grauweisse
Membranen; in dem oberen vorderen Teile eine pflaumengrosse papil-

loraatöse Partie. Die Cystitis-Symptome gebessert. Entlassung am
26. X. 1913. Sedimentbefund am 26. X. nacb meiner Metbode:
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Zahlreichc polynukleäre Leukozyten; zerstreute isolierte Epithelieu.

Mässen von Mikrokokken. Ansserdem einzelne Iläufchen zusammen-
liegender Epithelzellen, die das Aussehon villöser Bildungen eines Pa-

pilloms haben; in einigen derselben ein zentrales bindegewcbiges

Stroma; einige derselben mit Bakterien und Leukozyten infiltriert.

Fall 260. (Tafel XIX, Fig, 10.) Lars P., 63 Jahre alt. Klini-

sclie Diagnose: Karzinom der Harnblase. Im Jaiiuar 1914 war der

Urin zura ersten Male blutig; dann wiederholte Blutungen ; die letzten

14 Tage vor der Aufnahrae häufiger Dräng zur Harnentleerung. Scbnier-

zen beini Uriniereu und reicblicbe Beimischung von Blut. Aufnahme
in die chir. Klinik am 4. IIL 1914. Operation am 7. IIL (Ekehorn),
wobei ein hiUinereigrosser Tumör der Harnblase exstirpiert wurde.

Bei mikroskopischer Untersuchung erwies sich der Tumör als ein Kar-

zinom. Bald uach der Operation Rezidiv. Mors am 9. VI. 1914.

Autoptischer Befund: Karzinom der Harnblase, der Prostata und

der Bauchwand. Geschwulstnietastasen der Lungen und des Perito-

neums. Pyelonepbritis. Sedinieuthefnnd nacb meiner Metbode am
28. V. 1914: Hauptsäcblich polynukleäre Leukozyten. Zahlreiche

Bakterien, meist Streptokokken, die zuweilen von Leukozyten pbago-

zytiert sind. Ziemlicb zahlreicbe, grössere und kleinere epitbeliale

Zellen, die rund, länglicb öder von unregelmässiger Form sind; viele

dieser Zellen sind nekrotisch; einige enthalten etwas Fett. Der Kem
ist verhältnismässig gross, häufig bläscbenförmig, bisweilen mehr öder

weniger degenericrt. In den Kernen oft deutlicbe Kernkörperchen,

die zuweilen sehr gross sind.

Abbildnvfi auf Tafel XIX, Fig. 10. Sediraentbild vom 28. V. 14.

Epitbelzellen von vcrscbiedener Form und Grösse; die oben gelegenen

zvvei Zellen mit grossen Kernkörperchen sowie die zwei links gelegenen

sind m. E. als Geschwulstzellen aufzufassen. Einige Leukozj^ten und

Bakterien. Der eine Leukozyt entbält Bakterien.

Fall 261. Gustav L., 52 Jabre alt. Klinisclie Diagnose: Tu-

mor der Harnblase. Vor zwei Jahren zum erstenmal Blut im Harn.

Dann periodisch blutiger Harn. Aufnahme in die chir. Klinik am 12.

VI. 1914. Bei Cystoskopieren wurde eine papilloniatöse Geschwulst

im Blasengrunde nachgewieseu, die am 20. VI. durch Ojjeration eiit-

fernt wurde. Rekoiivaleszenz normal. Die mikroskopische Untersu-

chung ergab ein Papillom. Sedimenthefund nach meiner Metbode

am 13. VI. 1914: Zahlreiche rote Blutkörperchen. Spärliche Leu-

kozyten. Keine Bakterien. Zahlreicbe Häufcben zusammenhängender

Epitbelzellen sowie auch zahlreiche isolierte derartige Epithelieu, die

ziemlicb gross sind, mit grossen Kernen und dcutlichen Kernkörper-

chen. Viele Epitbelien sind mehr eder weniger verfettet. Das Aus-

seben der Epitbelzellen stimmt vöUig mit dem der aus der Geschwulst

isolierten Tumorzellen ixberein.

Fall 262. G8-jäbrige Frau. Klinische Diagnose: Karzinom der

Harnblase. Seit einem Jabre häntiger Harndi"ang und Schmerzen bei

der Harnentleerung; zeitweise Blut im Harn. Bei der Aufnahme in
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das Maria Krankenhaus zu Stockholm am 2. I. 10 15 angeschwolleue,

schmerzhafte Driisen der linken Leistengegeud; der linke Oherschen-

kel geschwollcn. Gänseeigrosser Tumör der Harnblase. Der Urin

stark bluthaltig; im Sediment (nach meiner Methode nntersucht) haupt-

sächlicb polynukleäre Leukozyten in grosser Zahl; zahlreiche Stäb-

chen, die oft von Leukozyten pbagozytiert sind. Ausserdem ziemlich

zahlreiche Epitbelien, von deneu inehrere vom Aussehen der Epithe-

lien der Harnwege sind; viele sind aber davon abweichend, von un-

regelmässiger Form mit grosscm Kem, der grosse Kernkörperchen ent-

hält. Die Pat. erlag dci- I'ueumonie am 29. I. 1915.

Fall 263. o2-jähriger IMann. Kliimche Diagnose: Karziuom

der Harnblase. Aufnabme in das Maria Krankenhaus zu Stockholm

am 19. II. 1915. I5ei Cystoskopieren wurde ein etwa 2markgrosser,

infiltrierendeu Tumör der Harnblase beobachtet. Im Harnsediment

(nach meiner Methode): Zahlreiche Leukozyten, rote Blutkörperchen

und Bakterien. Ausserdem ini ganzen rccht spärliche Epitbelien öder

Häufchen davon; diese Zellen ziemlich klcin, rund öder länglich von

dem Tyi)us der Ulasenepithelieu öder der bei Papillomen vorkommeu-
den Zellen. Am 4. HL Dassclbe Bild. Am ID. HL 1915 Exclnsio

vesicae, Uretorostomia (Key).

Fall 264. Ii. IL, To-jähriger Maiin. Klinisclie Diagnose: Kar-

zinom der Harnblase. Das letzte halbe Jahr Schmerzen im Kreuz.

Während der letzteu ?> Monate fast täglich Blut im Harn. Aufnahme
in das Maria Krankenhaus zu Stockholm am 6. III. 1915. Am 10.

III. Kesektion der Harnblase (Key); ein wahuissgrosser Tumör wurde

entfernt. Untersuchung des Urins nach meiner Methode 10. III.:

Sehr zahlreiclie polynukle.äre Leukozyten und Bakterien (Kokken und
Stäbchen). Ziemlich zahlreiche Erythrozyten und Epitbelien. Die

letztercu liegea frei (nicht in Vevbänden) sind rund öder von unre-

gelraässiger Form sowie oft nekrotisch öder etv^^as fetthaltig; ihre Grösse

etwa 14— 17 a bisweilen bis auf 20— 25 a; der Kern etwa 8—9 y..

Die Kernkörperchen bald gar nicht, bald deutlich hervoi-tretend und

mitunter auffallend gross (etwa 2 y.). Die Epitbelien im Sediment sind

den von dem Turaor isolierten Zellen ähnlich; auch in diesen letzte-

ren sind die Kernkörperchen ott auffallend gross bis auf etwa 2—3 [j..

Mikroskopische Diagnose des Tumörs: Papillonia carcinomatosurn.

Fall 265. (Tafel XX. Fig. 1—2.) Karl E., 02 Jahre alt. Kh-
nische Diagnose: Papillome der Harnblase. Seit etwa eiuem Mo-
nate häufiger Harndrang und Schmerzen bei der Harntntleerung. Der
Urin mitunter etwas dunkel. Aufnahme in die chir. Klinik am 13.

IV. 1915. Bei Cystoskopieren am 14. IV. wurden 3 etwa erbsen-

grosse Papillome in der Harnblase, die durch Operation (P]kehorn)

am 6. V. entfernt wurden, nachgewiesen. Mikroskopische Diagnose:
Papillome. Ein Teil der Tumoren wurde in meiner Farbfliissigkeit

zerquetscht (Fig. 2). Sedimentbefund (Katheteruriu) nach meiner

Methode am 15. IV: Zahlreiche Epithelzellen von wechselndem Ans-
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sehen, die zum grosseii Teile Geschwulstelemeute sind. Sie liegen teils

isoliert, teils zu grösseren öder kleineren Häufchen vereinigt; viele der-

selben sind nekrotisch ohne Kernfärbung. Sie sind teils gross, unre-

gelmässig öder rund, teils länglicli, von geringerer Grösse; einige Zel-

len sind etwas grunlich getärbt; die länglichen Zellen liegen oft in

Häufchen zusammen mit dem Aussehen der oberflächlichen Teile eines

Papilloras. Ausserdera zahlreiche polynukleäre Leukozj^ten und Mikro-

kokken. Spärlichere rote Blutkörperchen.

Abhilduugen auf Tafel XX, Fig. 1—2 (Zeiss, bom. im. ^j-i", komp.

ok. 6). Fig. 1. Sedimentbild vom 15. IV. 1915: Ein paar Leu-

kozyten, Erythrozyten und Mikrokokken. Einige isolierte Eijithelzel-

len von wechselnder Grösse und Form. Reebts ein Haufen zusam-

menliegender, unregelraässiger öder lilnglicher Geschwulstzellea von

deniselben Aussehen wie dem der in Fig. 2 abgebildeteu, von der ex-

stirpierten Geschwulst isolierten, in meiner Farblösung gefärbten Ge-

schwulstzellen.

Fall 266. Johan H., 45 Jahre alt. Klinische Diagnose: Tumör
der Harnblase. Seit 27 Jahren ab und zu Blut im Harn. Seit 5

Mouaten blutiger Urin; Schmerzen beim Urinieren; Abnahme der

Kräfte. Aufnahme in die chir. Klinik am 23. IIL 1015. Bei Cysto-

skopieren am 24. III. wurde ein J^lasenpapillom nachgewiesen. Im
Sediment des Katheterurins (nach meiner Methode untersucht) zahl-

reiche runde eder längliche Epithelzellen und Haufen derselben; der

Kern oft nur schwach öder gar nicht gefärbt. Die Grösse dieser Zel-

len wechselhd bis zu 17—25
i>.

(der Kern etwa 8—9 p.). Diese

Epithelzellen machen den Eindruck Geschwulstzellen zu sein. Aus-

serdem finden sich zahlreiche rote Blutkörperchen und polynukleäre

Leukozyten. Keine Bakterien. Durch Operation (Ekehorn) am 29.

III. wurde der Tumör entfernt. Mikroskop ische Diagnose: Papil-

loma carcinomatosum. Später Rezidiv. Mors am 29. II. 1916.

Fall 267. (Tafel XIX, Fig. 11—14). Gustaf K., 52 Jahre alt.

Klinische Diagnose: Karzinom der Harnblase. Seit einigen Jahren

Hämaturie. Die letzte Zeit Verschlimmerung mit stärkeren Blutungen

und Symptomen von Cystitis. Aufnalime in die chir. Klinik am 23.

IV. 1915. Bei Untersuchung des Katheterurins am 23. IV. war der-

selbe stark blutig; dem Sediment wurde daher dest. Wasser zugcfiigt,

die roten Blutkörperchen wurden hierdurch zum grossen Teile gelöst,

worauf die iibrigen morphotischen Elemente nach Färbung mit meiner

Farblösung deutlicher hervortraten. Diese bestanden ans sehr zahl-

reichen grösseren und kleineren Haufen zusammenliegender Geschwulst-

zellen; ähnliche Zellen kommen auch isoliert vor; daneben zahlreiche

polynukleäre Leukozyten, die oft verfettet sind. Die Geschwulstzellen

sind meist länglich öder von etwas unregclmässiger Form. Ihre Grösse

wechselnd beträgt zum Beispiele: 11 [j. (der Kern 8 [^.), 11 X 17 [x,

11X7 p. (der Kern 5—6 u) 14x8 [j., 10x11 [i. (der Kern 8 f.i),

14x11 \J. (der Kern 8 \j.). In vielen Geschwulstzellen ein dcutliches

Kernkörperchen öder häutig 2— 3 Kernkörpercheii, die zuwcilen ziem-
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•lich gross siud. Bei Operation (Ekehorn) am 28. IV. 15 wurde ein

l)apillomatöser, in der Tiefe infiltrierender Blasentumor entfernt, der

sioh niikroskopisch als ein Papilloma carcinomatoswn erwies.

Abbildungen auf Tafel XIX, Fig. 11 (Reichert obj. 3, ok. 4) uud

Fig. 12— 14 (Zeiss, bom. im ^, t", komp. ok. 6). Fig. 11. Sedi-

mentbild voni 23. IV. 15. Ein paar grosse Haufen von Geschwnlst-

zelleu; dazwiscben zablreicbe Leukozyten. Fig. 12. Gescbwulstzellen

aus dem Sediment vom 23. IV. Unten ein Verband zusamraenliegen-

der Zellen (von dem oberen, in Fig. 11 abgebildeten Haufen). Oben

isolierte Zellen von wecbselnder Form; in mebreren Zellen 2—3 Kern-

körpereben, die zum Teil ziemlich gross sind. Fig. 13. Von der

€xstirpierten (iescbwulst isolierte, mit meiner Fa^blösung gefärbte

<iescb\vulstzellen. Fig. 14. (iefrierscbnitte aus der in Forraalin

tixierten Gescbwulst; Färbun«r mit meiner Farbtliissigkeit.

Fall '2()8. 75-jäbriger Mann. Klinische Diagnose: Rezidivie-

rcnde Papillome der Harnblase. Operation wegen Blasentumors zum
ersten Male 18S)2. Seitdera gesuud, nur bäufiger Harndraug die letz-

ten Jahre. Die letzten 3—4 Wochen häutig Bl ut im Urin. Auf-

nahme in dus Maria Krankenbans zu Stockbolm am 10. XI. 1915.

Beim Cystoskopiercn wurden in der Harnblase multiple Papillome be-

obachtet. Im Urin (naob meiner Metbode). Zabh-eiche rote Blutkör-

l)erchen, polynukleiire Leukozyten und Bakterien (vom Colitypus).

/iemlicb viele, isolierte öder in Häutcben liegende Epitbelzellen von

dem Typus der Blasenepitbelien. Die Grösse dieser Zellen etwa l4

—

17 [j., der Kern etwa 5—8—9 u.: im allgemeinen deutlicbe Kernkör-

perchen, die meistens sebr klein, bisweilen etwa 1 [j. gross sind. Ein-

zelne grosse Zellen mit stärker Verfettung. Diathermiebehandlung.

Am 2. II. Ii» 17. Kezidivfrei.

Fall 26i). (Tafel XX, Fig. 3—4.) K. H., 72-jäbrige Frau. Klinische

Diagnose: Tumör der Harnblase. Vor einem Jabre einmal zufälli-

gerweise Jlämaturie. Seit 3 Wocben kontiuuierlicb Blut im Harne.

Aufnabme in die chir. Klinik am 7. XII. 1915. Durcb den Katheter

wurde etwa 1 Liter stark blutbaltigen Urins entleert. Bei der Unter-

sucbung am 7. XII. uacb meiner Metbode wiirden im Sediment Mässen

von roten Blutkörperohen, zablreicbe Leukozyten und ciuige Epitbel-

zellen beobacbtet; viele Leukozyten enthielteu Bakterien (Kokken, meist

Diplokokken). Am 10. XII. wurden durcb Sectio älta grosse Blut-

geriunsel ans der Harnblase entfernt; im Blute wurden nacb meiner Me-
tbode zablreicbe grössere und kleinere Häufcben von Gescbwulstzellen

vom Typus der Zellen der Blasenpapillome beobacbtet; die Zellen siud

bald rund, bald unregelmässig; ibre Grösse etwa 11—14 y. bisweilen

mebr, der Kern etwa 7— 8 p. mit oft deutlicben, aber kleinen Kern-

körpercben; viele Zellen sind mebr öder weniger verfettet. Unter dem
Blutgerinnsel fanden sicb aucb makroskopiscb erkennbare zottenartige

Gebilde von dem Ausseben eines villösen Papilloms. Durcb Epicysto-

toraie am 20. XII. (Ekehorn) wurde ein walnussgrosser und eiuige

38—i 7i 797. Xovd.med.arl:. Avd. JI. Bd. 50. N:rl3.
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kleinere 'J'uinoreii eutfernt. Mikroskopische Diagnose: Papillome

der Harnblase (ohne Malignität).

Abhildungen aiif Tafel XX, Fig 3—4 (Zeiss, hora. ira. V'?", komp.
ok. 6). Fig. 3. Sediraeutbild am 7. XII. 16. Einige rote Blut-

körperchen und Mikrokokken einschliessende pol3'nukleäre Leukozyten;

ein paar kleine Epithelzellen. Fig. 4. Geschwulstzellen aus dera

Urin ara 10. XII. Die obeu gelegeiien Zellen zieralioh stark fett-

haltig.

Fall 270. (Tafel XX. Fig. 6—7.) C. G. G., 57-jähriger Mauii.

Klinische Diagnose: Papillom der Harublase. Cystopyelitis. Ira

Herbst 1913 und ira Friihjalir 1914 bäufiger Harndrang und Häraa-

tuvie. Im Dezember 1914 verraehrte Blaseubeschwerden. Seit August

1915 Blut im Urin. Aufnalinie in das Maria Krankenhaus zu Stock-

holm am 20. XII. 191.Ö. Beira Cystoskopieren wurde ein papilloraa-

töser Tunior der Harnblase gefunden. Der Urin wurde ara 19. u.

24. I. 1916 nach meiner Methode untersucht: Zahlreiche polynukleäre

Leukozyten, die den bauptsächlichen Teil des Sediraentes bilden. Zahl-

reiche Bakterien (Kokken und Stäbchen), Zieralich zahlreiche rote

Blutkörperchen. Ausserdem recht zahlreiche, zieralich grosse Epithe-

lien, die teils isoliert, teils in grösseren öder kleineren Haufen (von

5— 15 öder noch mehreren Zellen) liegen; einige derselben sind nekro-

tisch. Die Grösse der Zellen raeistens etwa 11— 17 //, bisweilen 20

—

23 ^<; der Kern etwa 8— 11 f.i; in eiuigen Zellen 2 Kerne. Kern-

körperchen (1—2—raehrere) bald undeutlich, bald deutlich, aber klein.

Einige Epithelien schliessen Leukozyten ein. Ani 8. II. Sectio älta

(Key). Ein grosses Papillom wurde exzidiert, eiue kleine Geschwulst

mittels Paquelin kauterisiert. Mikroskopische Diagnose: Papillom

(ohne Zeichen von Malignität).

Ahhildungen auf Tafel XX. Fig. 6. (Reichert, obj. 3, ok. 4.)

Einige grössere und kleinere Häufchen von Geschwulstzellen; dazwi-

schen einige Leukozyten. Fig. 7. Ein Verband von Geschwulstzellen

bei stärkerer Vergrösserung (Picichert, hora. ira. V12, ok. 2); die Kern-

körperchen klein.

Fall 271. (Tafel XX, Fig. 8—9.) A. G., 54-jährige Frau. Kli-

nische Diagnose: Karzinom der Harnblase. Während der letzten

6 Jahre fast iramer Blut im Harn. Aufnahme in das Maria Kran-

kenhaus zu Stockholm am 11. II. 19 K'.. Beim Cystoskopieren wurden

multiple Papillome beobachtet. Das Sediraent des Urins wurde von

mir untersucht; es enthält sehr zahlreiche runde öder längliche Epi-

thelien von dem bei Papilloraen gewöhnlichen Aussehen; sie sind raeist

isoliert und liegen oft in grösseren öder kleineren Verbänden zusammen;

in eiuigen dieser Zellen raehr öder weniger Fett. Die Grösse der

Epithelien schwankt: ira allgeraeincn etwa 20—23 [x; oft sind sie

länglich und messen zum Beispiele 14x25 a, 17X20 [J.; der Kern

ira allgeraeinen 8— 11 ^n ; die Kernkörperchen gewöhnlich klein; in meh-

reren Kernen zieralich gross, etwa 1 u. öder zuweilen 2—3 \x', ira

allgemeiiien findet sich nur ein Kernkörperchen, zuweilen gibt es 2— 3:
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mituuter ist das Kernkörperchen läuglich uiid zuweilen in der Mitte

eingescliniirt. Ausser den F.pithelien fanden sich ini Sediment zalil-

reiche polynukleäre Leukozyten, rote Blutkörpercbeu und Bakterien

(Kokkon und Stäbchen). Mikroskopische Diagnose eiiies exzidierten

Stiiokcliens des Tumörs: Papillom, ohne Zeichen von Malignität. Dia-

therraiebehandlung. Am 15. V. Sectio älta (Key); Exstirpation eines

gänseeigrossen Tumörs, der bei mikroskopischer Untersuchung in den

oberfläcblichen Teilen das Bild eines Papilloms zeigt; in tieferen Partien

intiltratives Wacbstum; niikroskopische Diagnose: Papilloma carci-

nornatosnm. Das Sediment des Urins am 15. V. wurde von mir un-

tersucht: Das Bild stimnit in der Hauptsache mit dem Bild vom
11. II. iiberein; Mässen von isolierten öder in grösseren und kleine-

ren Verbänden zusamraenliegenden (Jeschwulstzellen vom selben Ausse-

hen wie zuvor; einige derselben nekrotiscb; zahlreiche Leukozyten-

rote Blutkörperchen und Bakterien. Im Juni wurden multipla Meta,

stasen der Geschwulst festgestellt.

Abbildungen auf Tafel XX. Aus dem Sediment am 10. III. 1916.

Fig. S. (Reichert, obj. 3, ok. 4). Mehrere isoliertc und in kleine-

ren öder grösseren Iläufchen zusamraenliegende Geschwulstzellen; zwi-

schen den llaufen auch einige Leukozyten. Fig. 9. Einige Geschwulst-

zellen (links oben in Fig. 8) bei stärkerer Vergrösserung (Zeiss, bom.

im. V'?"< komp. ok. 6); in oinigen Zellen grosse Kernkörperchen.

Fall 272. Lars N., 61 Jahre alt. Kliniscli( Diagnose: Tumör
der Harnblase. Seit fast einem Jahrc zu wiederholten Målen Häma-
turie. Aufnahme in die chir. Klinik am 27. IV. 1916. Beim Cysto-

skopieren am 4. V. wurde ein haselnussgrossor papillomatöser Tumör
im Fundus der Harnblase beobachtet. Das Harnsediment wurde am
8. V. von mir untersucht; es enthielt meistens Frythrozyten; recht

viele Leukozyten. Isolierte öder in Iläufchen liegende epitheliale Zel-

len vom Typus der bei papillomatösen Blasenturaoren vorkommcn-
den Zellen und dcnjenigen ähnlich, die ich von dem später exstirpier-

ten Tumör isolierte. In einigen dieser Zellen auöallend grosse Kern-

körperchen. Am 8. V. Sectio älta (Ekehorx) und Entfernung des

Blasenturaors. Mikroskopische Diagnose: Papilloma carcinomato-

Fall 273. K. C, 55-jähriger Manu. Klinische Diagnose: Mul-

tiple rezidivierende Blasenpapillome. I. Aufnahme in das Maria Kran-

kenhaus zu Stockholm im Juni 1916. Im Urinsediment damals (2

mal untersucht) eine reichliche Menge roter Blutkörperchen und
Leukozyten; einige Kokkon und Stäbchen. Ausserdem ziemlich viele

Zellen vom Typus der Blasenepithelien und Blasenpapillome; sie

liegen teils isoliert, teils zu grösseren öder kleineren Verbänden
vereinigt; diese Zellen haben kleine Kernkörperchen. II. Aufnahme
12. X. 1916. Am 18. X. Sectio älta. Entfernung multipler Papil-

lome. Mikroskopische Diagnose der verschiedenen Blasentumoren:

Papillome ; kein intiltratives Wachstura,
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Fall 274. E. A., 55-jähriger Maiiu. Klinische Diar/nose: Kezi-

divierender Tumör der Harnblase. Vor 8 Jahren zura ersteii Male

Blut iin Urin; seitdem ab imd zu Iläiuaturie. 1910 wurde ein Pa-

pillom der Harnblase operativ entfernt (Key). Im Juni 1014 wiederum

Häniaturie. Autuahrae in das Maria Krankenhaus zu Stockholm am
20. VII. 1916. Papilloine der Harnblase wurden durch Operation ent-

fernt. Mikroskopische Diagnose: Papillom. Erneute Operation am
11. XII. 1916, Im Urinsediment fanden sich viele Epithelien voni

Typus der Blasenepithelien und der Blasenpapillome; die nieisten

wareu isoliert; keine grösseren Verbände. Viele Leukozyteu. Mikro-

skopisclie Diagnose des Blasenturaors: Papillovi, kein intiltratives

Wachstura.

Fall 275. (Tafel XIX, Fig. 9). 60-jäbriger Mann. KUimclie
Diagnose: Inoperables Karzinom der Harnblase. Sectio älta am
28. VII. 1916. (Dr. Key) wegen stärker Blutung in der Harnblase.

Eine grosse Infiltration der Blase wurde beobachtet, die zum grossen

Teil ulzeriert war. Der Urin wurde von mir untersucht: das Sediment

entbält hauptsächlich polynukleäre Leukozyten und ziemlich zahlreicbe

Zellen vom Typus der Blasenepithelien öder möglicherweise Geschwulst-

zellen. Die Grösse der Epithelien etwa 11— 14 [j. bisweilen grösser,

die des Iverns etwa 6— 8 [j.. Zerstreute Häufchen von Bakterien voni

Typus des Bact. coli.

Abhildung auf Tafel XIX, Fig. 9 (Zeiss, hora. im. V^", komp. ok.

6). Sedimentbild vom 28. VII. 1916. Polynukleäre Leukozyten, von

denen der eine reichlich fetthaltig ist. Einige ziemlich grosse epi-

theliale Zellen. Links ein Häufchen von Bakterien vom Typus des

Bact. coli.

Fall 276. E. S., 43-jährige Frau. Klinische Diognose: Rezidi-

vierende Blasenpapillome. Im Dezember 1915 Hämaturie: operative

Entfernung 2 Blasenpapillome. Im Mai 1916 wiederum Hämaturie.

Aufnahme in das Maria Krank*^nhaus zu Stockholm am 7. X. 1916. Der

Urin getriiht, alkalisch, entbält Albumen. Sedimenthefinid nach mei-

ner Methode am 9. X. (Katheterurin): Zahlreicbe epitheliale Zellen,

die oft in grösseren öder kleineren Verbänden zusaramenliegen von

dera Aussehen der ftir Blasenpapillome charakteristischen villösen Ge-

bilde. Ausserdera ziemlich zahlreicbe Leukozyten und rote Blutkör-

perchen; spärliche Stäbchen vom Colitypus und Mikrokokken; die

Bakterien sind teilweise von den Leukozyten phagozytiert. Viele Leu-

kozyten und Geschwulstzellen enthalten ziemlich viel Fett; in den Ge-

schwulstzellen sind die Kernkörperchen nicht auffallend gross. Am
21. X. 1916 Sectio älta (Dr. Key), wobei multiple Papillome ent-

fernt wurden; im Blasenfundus ein infiltrierendes Geschwiir. Mikro-

skopische Diagnose: Fapilloma carcinomatosum.

Fall 277. G. A., 55-jähriger Mana. Klinische Diagnose: Re-

zidivicrende Blasenpapillome. März 1911 Operation wegen oines Bla-

senturaors. Währeud 4 Jahrc syraptorafrei. Fruhjahr 1916 wiederum
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Hämaturie und erueute Operation. August 19 IG wiederum Harnbeschwer-

den. Aufnahme in das Maria Krankenbaus zu Stockholm ain 31. X.

lOK). JJeini Zystoskopiereu am 1. XI. wurdeii multiple Papillome in

der Harnblase beobacbtet. Diatbermiebehandlung. Keine niikrosko-

pisohe Untersuchung der Tumoreu. Sedimentbefaiul nach rneiner

Methode am 1. XI.: Sehr zahlreiche Leukozyten; einige rote Bkit-

korperchen und Bakterien (Stäbchen und Kokken). Ausserdera im
gaazen zienilicb spärliche Epitlielzellen des Blasenepitbelientypus, die

nicht in grösseren Häufchen öder Verbänden liegen; keine Zellen mit

auffallend grossen Kernkörpercben sind beobacbtet.

Fall 278. K. W., 44-jäbriger Mann. KUnische Diagnose: Pa-

l>illonie der Harnblase. Vor einer Woche Hämaturie. Aufnahme in

das Maria Krankenhaus zu Stockholm am 21. XI. 191(3. Beim Cy-

stoskopieren wui'de ein walnussgrosses Papillom beobacbtet. Behand-

lung durch Diatherraie, wodurch der Tumör allmählich zum Schwin-

den gebracht wurde. Sedimentbefnnd nach meiner Methode am 16.

XI.: Zahlreiche Krythrozyten, Leukozyten und Bakterien. Ausserdera

ziemlich zahlreiche E{)ithclien vom Typus des Blasenepithels öder

der Papillome; sio sind rund, länglich öder znweilen mohr unregel-

mässig: in einigen weuigen derselbeu sind die Kernkörpercben gross.

Keine mikroskopischc Untersuchung der Geschwulst.

Fall 279. (Tafel XX, Fig. 12). A. B., 74-jähnge Frau. Klini-

sche Diagnose: Karzinom der Harnblase. Während des letzten

Halbjahres wiederbolte Hämaturie. Aufnahme in das Maria Kran-

kenhaus zu Stockholm am 28. XI. 1916. Beim ("ystoskopieren

fand sich im Blasenfundus ein walnussgrosser Tumör mit breiter Ba-

sis von der Schleimhaut ausgehcnd. Da der. Tumör inoperabel er-

schien, wurde die Pat. am 3. XII. ans dem Krankenhaus entlassen.

Sedvneuthefnnd nach meiner Methode am 28. XI. u. 1. XII.: Zahl

reiche Leukozyten und Bakterien vom Colitypus. Ziemlich viele

rote Blutkörperchen. Zahlreiche. ziemlich grosse epitheliale Elemente,

die zum Teil nekrotiseh sind; sie liegen bald isoliert, bald in grösse-

ren öder kleineren Häufchen wie bei den Blasenpapillomen, Sie sind

teils rund öder länglich, teils und zwar am häutigsten von unregelmässiger

Form; sie haben oft einen grossen Kern mit grossen Kernkörpercben;

die letzteren sind bisvveilen länglich und bäulig 2-mehrere an Zahl.

Abhildmig auf Tafel XX, Fig. 12. (Zeiss, bom. im. ^ t", komp.

ok. t)). Sedimentbild vom 1. XII. 1916. Einige polynnkleäre Leu-

kozyten; eine kleine Epithelzelle. Einige Geschwulstzellen von unre-

gelmässiger Form; ihr Kern gross. bläschenförmig mit grossen, zum
Teil länglichen Kernkörpercben.

Fall 280. F. \V., 71-jähriger Mann. Klinlsche Diagnose: Pa-

pillom der Harnblase. Hämaturie im Juni 1916. Aufnahme in das

Maria Krankenhaus zu Stockholm am 30. XI. 1916. Beim ("ystosko-

pieren wurde ein mandaringrosses Papillom an der linken Ureteren-

mtindung beobacbtet. Im Harnsediraent wurde nach meiner IMetbode
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folgendes gefunden: Zahlreiche Leukozyten uiid Epithelien vom Typus

des Blaseuepithels uud der Papillomzelleii; die letzteren liegen teils

isoliert, teils zu grösseren iind kleiueren Haufen vereiuigt; sie sind

im allgemeiuen verbältnismässig kleiii etwa 14— 17 ;x; der Kern etwa

O— 8 [x; Kernkörperchen undeiitlicli öder kleiu. Viele Epithelien eiit-

lialten Fett. Spärliche rote Blutkörperchen. Keine Bakterien, Dia-

tberuiiebehandluDg. Keine mikroskopisclie. Untersuchung der Ge-

schwulst.

Fall 281. M. N. 58-jährige Frau. Klinisclie Diagnose: Karzi-

nom der Harnblase. Im Mal 1916 Operation wegen Papillom der

Harnblase. Im September Rezidiv. Diatbermiebebandlung. Beim Cy-

stoskopieren am 4. XII. 1916 wurde ein papillomatöser Tumör mit

nekrotiscber Oberfläche beobacbtet; Verdacht auf Malignität. Der

Urin wurde am 11. XII. von mir untersucbt: das Sediment enthält

eine reicblicbe Menge Leukozyten und Bakterien (Kokken und Stäb-

chen). Daneben viele Epitbelien vom Typus des Blasenepitbels und der

Blasentumoren, die isoliert liegen und von denen viele nekrotiscb öder

auch verfettet sind. Keine Zellen mit auffallend grossen Kernkörper-

chen. Bei der Epizystotomie (Key) am 13. XII. wurde ein die Harn-

blasenwand intiltrierender karzinomatöser Tumör fcstgestellt.

Fall 282. (Tafel XX, Fig. 5.) E. T., 73-jährige Frau. Klini-

sche Diagnose: Karzinom der Harnblase. Aufriahme in das Maria

Krankenhäus zu Stockholm am 19. II. 1917. Hämaturie zum ersten

Male vor 3 Wochen. Bei Zystoskopieren am 20. II. fand sich im

Fundns ein grosser papillomatöser Tumör mit teilweise nekrotiscber

Obe»-riäche. Der Urin war ziemlich klar, enthielt etwa \'2 %, Albumen.

S^dimentbefund nacU meiner Methode: am 15. II. zahlreiche rote

Blutkörperchen, Leukozyten und Bakterien (vom Colitypus). Aus-

serdem ziemlich zahlreiche, oft nekrotische epitheliale Zellen, die im

allgemeinen rund und ziemlich gross sind; in ibrem Kern häufig auf-

fallend grosse Kernkörperchen. Am 20. II. Zahlreiche rote Blutkör-

perchen, Leukozyten und Bakterien (vom Colitypus). Ausserdera

ziemlich zahlreiche epitheliale Elemente, die teils Isoliert, teils in

grösseren öder kleiueren zusamraenhängenden Verbänden liegen; diese

Zellen sind rund öder länglich und mitunter nekrotiscb; sie sind von

wechselnder Grösse, etwa 14—28 [7.; in einigen, auch der grösseren

Zellen ist der Kern im allgemeinen verbältnismässig klein etwa 8—9 [j..

ebenso sind die Kernkörperchen klein öder undeutlich; in andercn

Zellen wiederum ist der Kern gross, etwa 11—14 \j. und die Kernkörper-

chen, oft mebrere (3—5), sind gross, bis auf etwa 3 u.. Am 28. II. Re-

sektion der Harnblase und des rechten Ureters (Key). Rekonvales-

zenz normal. Am 17. III. wurde die Pat. als geheilt entlassen. Mi-

kroskopische IHaanose der Geschwulst: Papilloma aarcinomato-

sUlll.

Abhilditngen auf Tafel XX, Fig. 5. Ans dem Sediment vom 20.

II. 1917. Links ein Haufen von Geschwulstzelleii bei schwacber Ver-

grösserung (Zeiss, apocbromat. 16 mm, komp. ok. C)); um den Ge-
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schwiilstzellenbaufeu herum eiuige Leukozyteu. Rechts oin Verband

von Geschwulstzellen (von dera rechten Raude des links aligebildcten

Haufen) bei stärkerer Vergrösserung (Zeiss, horn. im. \ ?", komp. ok.

6); in den Zelleu ein grosser Kem rait meistenteils 2— 3, mituuter

zieralich grossen Kernkörperchen.

Fall 283. J. S. A., 37-jähriger Mann. Klinische JDiagnose: Re-

zidivierende Blaseupapillome. 3-mal (1903, 1908, 1915) wegen Bla-

sen])apillonie operiert. Während der letzten 3 Monate zeitweise wie-

derura Häraaturie. Autnahme in das Maria Krankenhaus zu Stockholm

am 10. III. 1917. Cystoskopieren ara 19. III.: Multiplo Papillome;

ira Urin kein Albumen; Sedimenthefund nach meiner Methodc: Zahl-

reiche Leukozyten und Stäbchcn vom B. Colitypus. Verbältnismäs-

sig spärliche Ei)ithelien vom Hlasenepitheltypus; keiue Verbände von

dcrartigen Zellen. Keine Zellon, die mit Sicherheit als Geschwulst-

zellen gedeutet werden können. Behandlung der Geschwiilste durch

Diathermie.

Fall 284. (Tafel XX, Fig. 13.) 3Iathilda L., 52 Jahre alt. Kli-

nische Diapnose: Brustdriisenkrebs mit Metastasen der Harnwege.

Aufnahrae in die med. Klinik am 25. I. 1916. Der Urin enthielt

0,1—0,5 %« Albumen. Odeme der Beine. Blutdruck 110 mm Hg.

Sedimeiithefiind nach meiner Methode am 14., 16. u. 18. II. 1916:

Ziemlich reichliche Menge polynukleärcr Leukozyten und Bakterien

vom Golitypus. Recht viele hyaline Zylindcr. Ausserdeni zahlreiche

eigenartige, grosse epitheliale Elemente (siehe Abbildung), die offenbar

Oeschwulstzellen sind und wahrscheinlich von Metastasen des Brust-

driisenkrebses irgendwo in den Harnwegen herstammen. Diese Zellen

sind meistenteils rund, besitzeii häufig einen grossen Kern mit einem,

mitunter zwei, Kernkörperchen, die rund öder länglich und auffallend

gross sind; ihr Protoplasma zuweilcn dunkel gefärbt, mitunter mehr
öder weniger verfettet. In melireren Zellen finden sich 2. mit-

unter 3—5 Kerne. Die Grösse der Geschwulstzellen schwankt zwi-

schen 17—25 p., mitunter 31—34 [j.; die Kerngrösse beträgt im all-

gemeinen etwa 11—14 y., mitunter etwa 17 \i.; die Grösse der Kern-

körperchen gewöhnlich etwa 3— 4 a, bisweilen 5-—6 \).. In ciuigen

Geschwulstzellen Mitosen. Die Fat. wurde am 19. II. 1916 aus dem
Krankenhaus entlassen und weitere Untersuchungen sind nicht mehr
vorgenomraen.

Ahhildiirig auf Tafel XX, Fig. 13. (Zeiss, bom. im ^t", komp.

ok. 6.) Sedimentbild vom 16. II. 1916. Einige polynukleäre Leuko
zyten. Oben ein Häufchen von Bakterien. Einige Geschwulstzelle

mit 1—5 Kernen und grossen Kernkörperchen. In der einen Zell

eine Mitose (rechts oben). Die grösste Zelle (rechts unten) niisst

etwa 36 y,, ihr Kern 17—22 [7., das Kernkörperchen 6 [j..
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Anliaiig:.

Fall 2b'ö. (Tafel XVIII, Fig. 11.) 55-jäbrige Frau. Klini.'<che

Diagnose: Cholelithiasis. Wegen Verdachts auf Niereiitumör wurde
am 26. I. 191;'» Uretereiikatheterisatioii Torgenominen. Ini Urin keiu

Albumen. Nierentumor wurde nicht festgestellt. Sedimenthefund
nach meiner Methode: a) im Urin der rechtoi. Seite: Mässen von

desqvaraierten Epithelien der Ui'eterenschleimhaut; mehrere derselben

ohne Kerufärbung. Zahlreiche rote I51iitkörpercheu. Vercinzelte Leu-

kozyten. Ziemlich viele Fäden und hyaline Zylinder. b) Urin der

Unken Seite: der Hauptsache nach dasselbe Bild wie an der reohten

Seite; die Menge der desqvamierten Epithelien, der Fäden und der

Zylinder etwas geringer.

Abbilduny auf Tafel XVIII, Fig. 11. (Zeiss, horn. im. \ t", komp.

ok. G): Mehrere desqvamierte Epithelien von der Ureterenschleim-

haut. Die Zellen von verschiedener Grösse; einige derselben zwei-

kernig. Einige rote Blutkörperchen.
(Schluss in Heft. 5^.
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KAPITEL IIT.

Erg-ebnisse der Untersuchung"en.

An deu liier mitgeteilten Uutersuchungen habe ich die Mor-

phologie des organisierten Hamsedimentes bei den verscliiede-

nen Krankheiten der Xiereu nnd der Harnwege mittels einer

neiien Methodik (S. 384) stndiert und in allén den Fallen,

wo es möglieh war, habe ieh aueh die mikroskopische Unter-

snchung der Xiere selbst vorgenouimen. nui in dieser A\'^eise

die Quelle der Bestandteile des Sediments sowie die Bildnngs-

stätte und den Bildungsmodns der Harnzyliuder näher zn er-

mitteln zn snctien.

Die von mir erfnndene Methode fur die Sedimentnnter-

siichung gestattet bei jedem einzelneu Falle durch eine deut-

liche Färbnng der Zylinder nnd der Zellen sowie ancli des

vorhandenen Fettes ein eingehenderes Anah^sieren des Sedi-

mentbiides als die tibliche Untersuchnng des ungefärbten

Präparates. Sie erscheint mir daher als sehr empfehlenswert.

nm die morphologischen Details des Sedimentes festznstellen.

Wenn anch die nach meiner Methode hergestellten Präparate

sehr klare und deutliche Bilder geben. so möchte ieh doch be-

tonen. dass diese Methode, wie jede andere. ihre natiirliche

Begrenzung hat. und dass nicht alle Schwierigkeiten bei der

Deutung der Bilder durch die gelnngene Färbnng beseitigt

werden. Trotz derselben känn es oft sehr schwierig sein. die Na-

tur sämtlieher im Sediment vorkommenden zelligen Elemente

festznstellen: so ist z. B. das Dilterenzieren der Nierenepithe-

lien anderen Zellformen gegenuber oft mit grosser Schwierig-

keit verbnnden. Es ist iiberhaupt nicht möglieh. eine jede

Zelle soznsagen mit einer Etikette zu versehen.

Die liesultate meiner Färbnngsmethode gehen durch das Stu-

dium der beigefugten, zahlreichen Abbildungeu am besten her-

vor. So gut wie es bei einer derartiger Eeproduktion Iiberhaupt
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möglieh ist, gebeii sie das Aussehen der Originalpräparate getreu

wieder. In der folgenden Darstelliing der Resultate meiner

Uiitersuehuiigen werde ich vielfach an die Abbildungen an-

knupfen, da diese sowie die nnten mitgeteilte ausfiihrliche Er-

klärung der Bilder deutlicher als viele Worte im Stande sind,

zu zeigen, was ich gesehen habe und was ich besonders

hervorheben möchte.

1. Die mori>liotischeii Elenieiite des Hariisedimeiits.

Es scheint mir zweckmässig zu sein, zunächst die verschie-

denen Formen der im Harnsedimente zu beobachtenden mor-

2)hotischen Elemente festzustellen und ihr Aussehen bei der

von mir verwendeten Methode unter Hinweisung auf die Ab-
bildungen zu beschreiben. Diese Elemente bestehen ja be-

kanntlich teils ans Zellen — Leukozyten, Erythrozyten und
Epithelien — teils ans nicht zelligeu Gebilden, unter denen

eben die Zylinder dem Harnsediment ein besonders charak-

teristisehes Gepräge verleihen. Neben den fertigen Zylindern

kommen auch tropfenartige sowie faden- und bandartige Ge-

bilde vor, deren Beziehungen zur Zylinderbildung unten näher

erörtert werden. Ausserdem sind feinkörnige Mässen und
Eettropfen zu erwähnen, die sich öfters im Sedimente Torfin-

den und teils frei liegen, teils den Zylindern aufgelagert sind.

Zuweilen linden sich auch noch Pigmentkörnchen.

Uber die Entstehung der Zylinder werde ich mich unten

ausflihrlicher aussprechen. Hier möchte ich nur kurz voraus-

schicken, dass ich durch meine Untersuchungen zu der unten

näher zu begriindenden Aulfassung gelangt bin, nämlich dass die

bei den Beschreibungen der Eälle A-ielfach erwähnten hyalinen

Tropfen sowie die kurz als Fäden bezeichneten Gebilde Vor-

stufen der eigentlichen Zylinder bilden. Ich tinde es daher ange-

bracht, bei der Beschreibung der verschiedenen Sedimentbe-

standteile mit diesen den Anfang zu machen. ehe ich zu den

Zylindern libergehe.

A. Hyaline Tropfen.

Unter diesen, sehr charakteristischen und interessanten Be-

standteilen des Harnsediments verstehe ich kleincre öder ffrössere
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homogene. etwas gläuzeude Tropfeu, die sich in meiner Farb-

lösung meistens nur ziemlich schwaeh. mitnnter aber stark

blan färbeu. Sie treten bald als kleinere öder grössere un-

regelmässige Haiiten auf. bald sind sie zu zyliuderähnlichen

Ansammlungen augehäuft. die ich kiirz alz TropffHciilinder

zu l)ezeiohiien ptlege. Sie gehören uicht deu ganz regelmäs-

sigen Bestandteilen des pathologischeii Harnsediments an. sind

aber in vielen Fallen sowohl bei akuten als insbesondere

chronischen Xierenleiden nachzuweisen. In gewissen Fallen

sind sie in reiehlieher. in anderen nnr in spärlicher Menge
vorhanden. Ich stehe niclit an, ihr Yorkoninien anf die soge-

nannte hyalin-troptige Degeneration der Epithelien der Hanpt-

stiieke zuruekzufiihren, was ich uuten noch näher besprecheu

werde.

In den gewulmlichen Hand- und Lehrbtichern werden diese

Art Formelemente des Harnsediments gar niclit erwähnt. Man
hat oifenl)ar nicht anf diesf^lben geachtet, Aveil sie sich in den

gewöhnlichen uugefärl)ten Präparaten nicht als besonders cha-

rakterisierte Gebilde wahrnehmen lassen. Auch in der Spe-

zialliteratur habe ich mit einer einzigen Ausnahme keine An-

dentung uber das Vorkommen hyaliner Tropfen ini Harnsedi-

ment gefunden.

AVahrscheinlich hat aber Kxoll M gerade diese hyalinen Trop-

fen gemeint. als er iblgendcs schreibt: Zu den ans Epithel-

derivaten hervorgehenden Zylindern muss ich dann ferner

einen Teil der ans kerulosen SchoUen öder Kngeln bestehen-

den zylindrischen Konglomerate rechnen, die ich in mehreren

Fallen von Morbus Brightii wenn auch immer nnr spärlich

im Harnsedimente fand. Diese Gebilde waren in der Regel

gelblich gefärbt und glänzend, die Kugeln zuweilen sogar noch

stärker glänzend als die in demselben Sedimente zu findenden

homogenen glänzenden Zylinder. Farbstoffe nahmen dieselbeu

sehr besierio' auf. In einem Falle von Fettniere und in einem

Falle von Amyloidniere, bei denen ich diese Konglomerate im

Harne gefunden habe. konnte ich gleichartige, glänzende Schol-

len und Kugeln bei der mikroskopischen Untersuchung der

Niere in den Epithelien sowie im Lumen der Harnkanälchen

nachweisen. Kxoll meint auch. dass diese Gebilde zu homo-

srenen Zvlindern verschmelzen köunen.

1) Zeitschr. f. Heilk. Bd. 5. 1S84, S. 308.
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Die Grösse der liyalinen Tropfen schwankt iin allgemeiuen

von etwa 3 bis zu 12 ,m.; gelegentlich sind sie aber kleiner

öder noch grösser. Sie sind meistenteils nur schwach, zn-

weilen aber ziemlich stark gefärbt. Sie kommen als grössere

öder kleinere nnregelmässige Hanfen öder in Form von Zy-

lindern vor, wobei die Tropfen in der Regel dieht aneinander

gelagert sind; zwischen den Tropfen linden sich gelegentlich

feine Körnchen öder Fettröpfchen. Die Tropfenzylinder sind

von sehr wechselnder Breite, bis anf etwa 40—50 p-. Die

Tropfen eines Zylinders sind bald annähernd gleich gross, bald

von sehr verschiedener (Irösse. Wenn die hyalinen Tropfen

in blntigem Harn anftreten, färben sie sich häutig gleichwie

die Zylinder mehr öder weniger stark grttn (Taf. VIII. Fig. 1 ).

eine Frscheinnng, die ich anf eine Imbibition der Tropfen mit

Hämoglobin znrlickfnhren möchte.

Das Aussehen der hyalinen Tropfen nnd Tropfenzylinder

tritt in folgenden Abbildnngen dentlich hervor: Taf. I, Fig.

1 nnd 12 (Fall oT, gemeine Nephrose), Taf. II, Fig. 1 (Fall

(jO, Amyloidnephrose), Taf. IV, Fig. (5 (Fall 57, Amyloid-

nephrose), Taf. VIII, Fig. 3 d) (Fall Dl, akiite Nephritis), Taf.

IX. Fig. <S (Fall 8, Nephrose bei Pneumonie), Taf. XI, Fig. 5

(Fall 11(>. Scarlatinanephritis), Taf. XIII. Fig. -t (Fall 15(;.

chronische Nephritis), Taf. XIV. Fig. 8 (Fall 157. chron. Xe-

phritis), Taf. XV, Fig. 1 (Fall 181, einfache Nierensklerose).

Taf. XV. Fig. 3 (Fall 159, einfache Nierensklerose), Taf. XVI.
Fig. (i (Fall 1117, Staunng).

In einigen Abbildnngen kommen den Zylindern anfgelagerte

Tropfen in wechselnder Anzahl vor: Taf. I, Fig. 3 (Fall 37, ge-

nuine Nephrose), Taf. VII, Fig. (^ Taf. IX. Fig. 9 (Fall 27.

akute Nephrose), Taf. IX, Fig. 15 (Fall 2.S, aknte Nephrose).

Taf. XV. Fig. 4 (Fall l.S(i, maligne Nierensklerose).

Hyaline Tropfen von nngewöhnlicher Grösse, teilweise als

Tropfenzylinder sind bei einem Falle von Nephrose bei mnl-

tiplen Myelomen (Fall 38) beobachtet (Taf VII, Fig. 5). Dass

sie ans der Niere stammen, geht ans der Abbildnng eines

Harnkanälchens hervor, dessen Lumen mit Tropfen derselben

Art ausgefiillt ist. Bemerkenswert ist, dass ich in einem weiteren

(in meiner Kasuistik nicht aufgenommenen) Fall von mnlti])leii

Myelomen ebenfalls sehr grosse Troj)fen im Urin wahrgenom-
men habe.

Kine wichticc Frschpinnn"' möcbtc icli noch bprvorhel)en.
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Ofters hal)e ieh lieobachten köuiien, dass die im Sediment vor-

koinmeuden hyaliuen Tropfeu mit einander verschmelzeu. wo-
dureh homogeiie zyliiiderartige Gebilde iind schliesslieh wirk-

liche Zylinder entsteheu. Dies wird dureh folgende Ab-
bildnngen erwiesen: Taf. II. Fig. 1 nnd Taf. VII, Fio-. ;>.

B. Die faden- und bandartigen Gebilde.

Diese Gebilde, die ieh bei der Beschreibungen der Fälle kurz

als Fädvti bezeielinet habe, und die morphologiseh mit den

sogenannteii ZyVmdroiden der Autoren iibereinstimmen, sind

ein sehr gewöhnlicher Bestandteil des Harnsediments bei den

versehiedensten Xierenleiden. Im allgemeinen wird denselben

bekanntlich keiue pathologische Bedeutung zugeschrieben nnd
ihre renale Herkunft wird in Abrede gestelit.

Brug.^cii und Scuittexhel.m schildern das Aussehen der Zy-

lindroide in folgender Weise: nSie haben länge, plattgedrilckte

bandförmige Gestalt, sind uugleieh breit und häuiig längs-

getreift.'> S.-mili hebt hervor. dass sie im allgemeinen blass.

sohwacli konturiert und hyalin sind, und dass sie sich von
den Zylindern duroh ihre weniger scharfe Begrenzung. ihre

viel unregelmässigere, zuweilen platt bandartige Form, nieist

aueh dureh grössere Länge und geringeren Durehmesser und
das häuiigere Vorkommen von Verzweiguugen unterscheideu.

Sahli fiigt hinzu, dass sie wahrscheinlich als Schleim bezw.

aus ungelö.sten Anteilen des im Urin erhaltenen ]\[ucins be-

stehen und nieht aus den Xieren stammen, womit er aueh die

verbreitetste Anschauung hierliber wiedergibt. Knoll hat cha-

rakteristisch genug bei seinen griindlichen Fntersuehungen

liber das Harnsediment die sog. Zylindroide ganz ausser Be-

tracht gelassen.

Thomas, sowie insbesondere Török und Pollak haben schon

vor vieleu Jahren eingehende Untersuchungen liber diese Ge-

bilde vorgenommen und dieselben in zutreffender und ausftihr-

licher A\'eise beschrieben (Siehe S. 373, 376).

Da die fraglichen Gebilde meiues Erachtens genetisch mit den

eigentlichen Z^^lindern zusammengehören und häufig in diese

iibergehen, habe ieh die iibliche Bezeichnung Zylindroide, die

mir eine prinzipielle Sonderstellung derselben zu präjudizieren

scheint, nieht beibehalten. Ieh habe es als zweckmässig-er se-
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funden. eine rein morphologisclie Benennung aiizuwenden. Da
mir die fadenartige Struktur der meisten hierhergehörigen Ge-

bilde als am charakteristischsten erscheint und eine kurze prak-

tisch anwendbare Benennung wiirschenswert sein durfte. habe

ich dieselben der Klirze balber scblechthin als Fäden bezeichnet,

unter welchem Xamen alle, auok die bandartigen Formen ein-

begritfen worden sind.

Diese also von mir kurz als Fäden bezeichneten Grebilde

treten in meinen Präparaten in ziemlick weckselnden Formen
auf. Sie färben sich wie die Zylinder mekr öder weniger

stark blau. Sie sind von sehr wechselnder Länge und iiber-

tretfen diesbeztiglicli öfters die Zylinder. Die Breite der Fäden

ist el)enfalls sehr sckwankend, im allgemeinen von etwa ein

paar ,w bis auf etwa 8—10 /'. Die breiteren, bandartigen.

verschmälern sich häulig an den Enden, wo sie aueh geteilt

sein können; sie sind oft unregelmässig gewunden öder ge-

faltet und bilden tJbergangsformen in die als von mir be-

zeichneten Spiralzylinder (siehe unten). Andererseits lagern

sich die Fäden häufig zu zylinderähnlichen Gebilden zu-

sammen und gehen auch vielfach in homogene Zylinder

liber.

Wie schon BizzozERO bemerkt hat, sind die Fäden häufig

zu unregelmässigen Haufen öder Konglomeraten verfilzt öder

sie liegen quer iibereinander. unregelmässige Xetzen bildend:

schliesslich können sie auch spiralförmig um einander ge-

wunden sein. Ob diese Verfilzung teilweise eine Folge des

Zentrifugierens sein känn, mag dahingestellt bleiben.

Das Aussehen der faden- und bandartigen Gebilde, kurz der

Fäden des Harnsediments. wird durch folgende Abbildungen

erläutert.

Tafel III, Fig. 1 (Fall 58. Amyloidnephrose) zeigt ein ty-

pisches tJbersichtsbild bei schwacher Vergrösserung, wo man
zahlreiche diinne Fäden und etwas breitere bandartige Gebilde

sowie auch Ubergangsformen derselben in homogene Zylinder

sieht. Fig. 9 zeigt einige Fäden bei stärkerer Vergrösserung;

die breiteren haben eine deutliche streifige Struktur.

Auf Tafel IX, Fig. 6 (Fall 11, leichte Nephrose) sieht

man ebenfalls bei schwacher Vergrösserung ein typisches Bild

zahlreicher Fäden, die von verschiedener Breite und Länge

sind, und die in unregelmässiger Weise quer iiber einander

gelagert und teilweise zu Konglomeraten verfilzt sind.
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Bei einer stärkerer Vergrösserung sind charakteristische Bei-

spiele vou Fädeu anf folgenden Tafeln zu sehen; Taf. VIII,

Fig. T) (Fall 8.K akute Nephritis), Taf. IX, Fig. 1 (Fall L"),

leichte Nephrose), Taf. XI, Fig. 11- (Fall 124. Scarlatina-

nephritis), Taf. XV. Fig. 1 (Fall 1<S1, einfache Niereusklerose),

Taf. XVI, Fig. 1 (Fall 194. Staunng), Fig. (> (Fall 197,

Staiuing), Fig. 7 (Fall 20:). Stammg). Fig. 8 (Fall 198,

Staunng).

Anf Tafel XVIII. Fig. 9 sind Fäden al)gebildet. die ans

dem durch Ureterenkatheterisation gewonnenen Urin von

Fall 242 stammen. Diese Abbildung zeigt also. dass Fäden

aueh in dem anf diese Weise gewonnenen Urin anzntretlen

sind.

Die Fäden gehen vielfaeh in Zylinder tlber. was ieh gleieh

unten näher besprechen werde.

C. Die Zylinder.

Unter den Zylindern nnterscheidet man ja schon längst ver-

schiedene Formen, die gewöhnlich als Jii/aline, icacJisiirfige nnd

körnigc Zylinder Ijezeichnet werden. Diesen sind noch die

verschiedenen ZeUenzylindcr anzureihcn, anf die ich später zn-

riickkomme.

Knoll ^) hebt hervor. dass einer der antfallendsten Unter-

schiede der homogenen Haruzylinder untereinander bekanntlich

ihr verschiedenes Licbtbrechungsvermögen ist. nach welehem

man die beiden Grnppen der schwächer und stärker lichtbre-

chenden (glänzenden) Zylinder untersehieden hat. In der ersten

Gruppe lassen sich wiedernm am schwächsten lichtbrecbende, bei

zentrischer Belenchtnng kanm sichtbare und schärfer umrissene

glanslose mancbmal längsgestreifte Zylinder unterseheiden. Die

Zylinder dieser Gruppe sind stets ungefärbt, während die der

zweiten Gruppe häufig. insbesondere im blutigen Harn. gelb-

lich öder rötlicbgelb gefärbt sind.

Sahli ") charakterisiert in aller Kiirze die hijdluien Zylinder

als blass, schwach konturiert, nur in schiefer Belenchtnng öder

bei Anwenduns; kleiner Blenden ffut sichtbar. und die ivachs-

1) Zeitschr. f. Heilk.. Bd 5, 1884, S. 29.5.

2) Lehrbach d. klin. Uatersnchungs-Methoden, Bd II. 1914, S. 192.
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((rfi(/en Zylincler als stark lichtbreehend, scharf konturiert,

häufig etwas gelblich gefärlit.

In den nach meiner Methode hergestellten Präparaten tre-

ten die Zylinder immer sehr deutlich hervor und färben sich

in der Regel, und zwar in allén Nuancen von Blau — von

sebr blassblau bis zn ziemlich tiefblan. Beim Vorhandensein

von Blut im Urin, z. B. bei akuter Nephritis, färben sich

die Zylinder hänfig mehr öder weniger stark griin (Tafel VIII,

Tig. a nnd 4).

Bei der jetzt folgenden Besprecliung der verschiedenen Zy-

linderformen gehe icb ans praktischen Griinden von der alt-

bekannten ublichen Einteilung ans und beschreibe zunächst

a) die liyalineu Zylinder, die bei allén mit Zylindrurie verbun-

denen Krankheiten der Nieren zu beobachten sind nnd die

gewöhnlichste Form der Zylinder darstellen.

Unter den Zylindern dieser Grrnppe, die A^on variierendem Aus-

seben sind, tinterscbeide ich zwei Hanpttypen. die allerdings

viele tJbergangslbrmen unter einander aufweisen. AulFallend

oft sind die Zylinder in meinen Präparaten von einer mehr

öder weniger ausgesprochenen fädigen Struktur, was schon die

^enetische Beziehung zu den Fäden erkennen lässt.

Wie ans den Beschreibungen der einzelnen Fälle meiner

Kasuistik hervorgeht, spreche ich einerseits von Iwniogeneii,

andererseits von loclxeren Zylindern. Die ersteren sind ganz

öder fast ganz strukturlos und bestehen aus einer homogenen

hyalinen Substanz, die sich mehr öder weniger lebhaft färbt.

Die letzteren aber sind von einer streifigen öder fädigen, aller-

dings oft sehr unregelmässig hervortretenden Struktur, wobei

die schmaleren faden- öder bandartigen Grebilde, aus denen

sie zusammengesetzt sind, nicht völlig zusammengesintert

sondern nur locker zusammengefugt sind; diese Zylinder

färben sich in der Regel schwächer als die homogenen. Die

lockere Zylinderform entsprieht oifenbar den von Knoll er-

wähnten, am schwächsten lichtbrechenden, manchmal eine un-

regelmässige Längsstreifung aufweisenden Zylindern.

Die loclceren Zylinder lassen also ihre Entstehung ans schma-

leren faden- und l)andartigen Gebilden mehr öder weniger

deutlich erkennen. Sie kommen wie die homogenen Zylinder

bei verschiedenen, sowohl akuten als chronischen Nierenkrank-

heiten vor. Als typische Beis])iele dieser Zylinderform weise

ich auf folgende Bilder bin: Taf. 111: 5 (Fall nS, Amyloid-
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nephrose), Taf. V, Fig. 1 (Fall 70, Diabetes) Taf. VII, Fig. 10

(Fall 1;")4. chron. Nephritis). Taf. VII, Fig. 7 (Fall 138, chron.

Nephritis), Taf. XII, Fig. 1 (Fall 98, akute Nepliritis), Taf.

XII, Fig. 4 (Fall 82, akute Nephritis), Taf. XIII, Fig. 1 (Fall

141, chron. Nephritis) Taf. XIV, Fig. 1 (Fall 142, chron. Ne-
phritis), Taf. XIV, Fig. 11 (Fall 160, Nierensklerose), Taf. XV,
Fig. 1 (Fall 181, Nierensklerose), Taf. XVI, Fig. 7 (Fall 205,

Stauung), Taf. XVII, Fig. 10 (Fall 73, Graviditätsallnirainurie).

Unter den lockeren Zylindern gibt es eine Form, die einer

besonderen Erwähnung wert ist, und zwar diejenige, die ich

in den Beschreibungen der Fälle als spiralige öder spiralför-

mige ZyJinder, kiirz als SpirahyUnder bezeichnet habe. Diese

Form ist sehr gewöhnlich und biidet in besonders deutlicher

Weise Ubergänge zwischen den Zylindern und den Fäden.

Schon längst haben mehrerc Forscher die Aufinerksamkeit

auf diese eigenttimliche Zylinderform gelenkt, deren Entsteh-

ung man auf den gewundenen A^erlauf der Harnkanälchen zu-

riickgefiihrt hat. Birkart meint jedoch. dass die Kriimmungen
erst bei der Passage durch die geraden Kanälchen, die viel

weiter sind, gebildet werden. Cornil ^) nennt sie cylindres en

tire-bouchons'> und die deutschen Verfasser sprechen demgemäss
von korkzieherartig gewundenen Zylindern. Knoll meint, dass

sich derartige Zylinder sowohl unter den schwächer als unter

den stärker lichtbrechenden Z^dindern tinden. Meiner Erfahr-

ung nach gehören sie zu der Gruppe der lockeren Zylinder;

nur ausnahmsweise habe ich homogene Zylinder. die derartig

gewunden sind, beobachtet.

Der Kiirze halber habe ich sie als SpiraUylinder bezeichnet.

Sie sind aus in verschiedener AVeise gewundenen, faden- öder

bandartigen Gel)ilden zusammengesetzt. Nicht immer handelt

es sich aber um spiralförmige Windungen sondern eher um eine

Faltung der Fäden. In vielen derartigen Zylindern liegen die

Windungen weit von einander entfernt, in anderen aber dicht

neben einander. häufig nur mit Andeutung des spiralförmigen

Typus. Sehr bemerkenswert ist, dass mehrere Zylinder nur

teilweise, an den Enden öder auch in den mittleren Teilen,

die spiralförmige Form zeigen, während sie teilweise ganz

öder fast ganz homogen sind. In dieser Weise entstehen viel-

^) Manuel d'liistologie pathologique par Cornil et Ränvier, Paris 1884, Bd
II, S. 538.

Bd—171797. Nord. med. ark: Bd 50. Avd. II. X:r 1.3.
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fach dentliche tJbergangsformen zwischen den homogenen Zy-

lindern und den Fäden.

Auch die Spiralzylinder treten bei allén verschiedenen aku-

ten sowie chroniselien Nierenerkrankungen auf und sind, wie

gesagt, sehr bäufig im Urin zu beobachten. Dass diese Form

der Zylinder in der Niere selbåt gebildet wird und schon

innerbalb der distalen Harnkanälehen in typischer Grestalt zu

finden ist, werde ich unten näher besprechen.

Wie diese Zylinderform in den nacli meiner Methode dar-

gestellten Sedimentpräparaten aussieht, geht aus mehreren Ab-

bildungen hervor: Taf. III, Fig. 3 (Fall 58, Amyloidnephrose)

Taf. IV, Fig. 6 (Fall 56, Amyloidnephrose), Taf. V, Fig. 1

(Fall 70, Diabetes), Taf. V, Fig. 9 (Fall 66, Diabetes), Taf.

VII, Fig. 1 (Fall 37, genuine Nephrose), Taf. VII, Fig. 7

(Fall 138, chronische Nephritis) Taf. IX, Fig. 12 (Fall 84,

akute Nephritis), Taf. XI, Fig. 14 (Fall 110, Scarlatinane-

pbritis), Taf. XIV, Fig. 3 (Fall 142, chroniscbe Nephritis).

Taf. XV, Fig. 6 (Fall 191, maligne Nierensklerose) Taf. XVI,

Fig. 8 (Fall 198, Stauung), Taf. XVII, Fig. 11 (Fall 77, Gra-

viditätsalbuminurie). Ein eigentumlicher Zylinder von fädigem

und spiralförmigem Typus findet sich auf Taf. VII, Fig. 3

(Fall 39, genuine Nephrose) abgebildet.

Der zweite Haupttypiis der hyalinen Zylinder wird aus den

homogenen Zylindern gebildet, die strukturlos sind und sich

in der Regel stärker färben als die lockeren. Sie sind

öfters an beiden Enden abgerundet, häufig nur an dem einen

Ende abgerundet an dem anderen aber mehr öder weniger ge-

rade. Das Aussehen dieser Form von Zylindern geht aus meh-

reren Abbildungen hervor: Taf. III, Fig. 2 (Fall 58, Amyloid-

nephrose), Taf. V, Fig. 5 und 9 (Diabetes), Taf. VII, Fig. 9 (Fall

132, chronische Nephritis), Taf. VIII, Fig. 3—7 (akute Nephritis),

Taf. XI, Fig. 14 (Fall 110, Scarlatinanephritis), Taf. XII, Fig. 1

and 7 (akute Nephritis), Taf. XVI, Fig. 1, 6 und 8 (Stauung)

Taf. XVII, Fig. 9 (Fall 216, Urin des Neugeborenen) und Fig. 11

(Fall 77, Graviditätsalbuminurie).

Sehr charakteristische, lehrreiche und gar nicht seltene For-

men sind diejenigen, wo die Enden des Zylinders homogen

sind und die mittleren, gleichwie aufgelockerten Teile als gewun-

dene, band- öder fadenartige Gebilde erscheinen. Derartige

Zylinder, die also deutliche tJbergangsformen zwischen den homo-

genen Zylindern und den Fäden bilden, linden sich auf fol-
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genden Tafeln abgebildet: Taf. VII, Fig. 1 genuine Nephrose),

Taf. VII, Fig. 7 (chronisclie Nephritis), Taf. XV, Fig. 3 (ein-

fache Nierensklerose).

Die h3''alinen Zylinder, sowolil die homogenen als die locke-

ren, werden sehr häufig mit Körnchen, Fettropfen, hyalinen

Tropfen, Pigment sowie auch Zellen verschiedeuer Art mebr
öder weniger reichlich besetzt, eine Erscheinung die unten

näher besprochen wird. Es handelt sich hierbei einerseits um
deutliehe Anflagerung, andererseits um Einlagerung der Zellen

u. s. w. zwischen den fädigen Bestandteilen der lockeren Zylinder.

Emerson O gibt an, dass die Breite der Zylinder zwisehen 5

und 50 ." weehselt; sie sind im allgemeinen kurz, erreichen

aber bisweilen eine Länge von 1 mm öder mehr.

Nach meinen Messungen sind die kyalinen Zylinder von
sehr wecbselnder Grösse. Ilire Breite beträgt meistens etwa
10—25 /' und schwankt im tibrigen zwisehen etwa 7 /' und
etwa 50 /". Die Länge schwankt ebenfalls: von etwa 20—25

i« öder weniger bis auf 200—300 ." und noch mehr. Als Bei-

spiele möchte ich auf folgende Abbildungen hinweisen. Die
Zylinderbreite war: Taf. III, Fig. 2 20 //, Taf. IV, Fig. 2 und
6 etwa 30 H, Taf. XI, Fig. 11 (links) etwa 9 itt. Der Zylinder

auf Tafel VII. Fig. 1 misst an Länge etwa 290 ,", an Breite

20—25
i"-.

Im tibrigen wird auf die Erklärungen der Tafel

hingewiesen, wo die Masse vielfaeh angegeben sind.

b) Die waelisartigren Zylinder.

Schon längst hat man ja unter den homogenen Harnzylin-

dern einen besonderen Typus als wachsartige Zylinder bezeich-

net, die bei der Untersuchung des gewöhnlichen ungefärbten

Präparates als stark lichtbrechend, scharf konturiert und häufig

etwas gelblieh gefärbt hervortreten.

Auch in den nach meiner Methode hergestellten Präparaten

kennzeichnen sich die wachsartigen Zylinder durch ein cha-

rakteristisches Aussehen, wenn sie auch nicht immer ffeg-en-

iiber anderen homogenen Zylindern scharf abzugrenzen sind.

Sie sind in ihrer tj^pischer Form sehr scharf konturiert und
zeigen häufig seichte öder ziemlich tiefe Eiukerbungen des seit-

lichen Umrisses. Ihre Enden sind gerade öder öfters bruchflä-

') The journ. of the amer. med. ass. 1906: 1, S. 5.
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chenartig gezackt; sie köniien aber, wenigstens an dem einen

Ende, anch abgerundet sein.

Die wachsartigen Zylinder sind die breitesten aller Zylinder-

formen. Ihre Breite beträgt gewöhnlicb oO—40 ^' nicht selten

lim 50 i"; eine Breite bis zu 80—90 /" kommt znweilen vor.

Sie sind häufig besonders im Yerhältnis zu ihrer Breite auffal-

lend kurz, mitunter sehen sie Avie bruclistuckartige Grebilde aus.

In meiner Farblösnng nehmen die wachsartigen Zylinder in

der Regel nur einen schwachen Farbenton an öder sind fast

ungefärbt. Sie sind durch einen eigenartigen Grianz gekennzeich-

net. Häufig sind sie von eineni eigentumlicben, schwach gelb-

licb-griinlichen Farbenton. Die geringe Färbbarkeit in meiner

Farblösung kontrastiert in auffallender Weise mit den An-

gaben in der Literatur, \vo nach sicli gerade die wachs-

artigen Zylinder mit verschiedenen Farblösungen stark färben

sollen.

Als Beispiele der wachsartigen Zylinder weise ich auf fol-

gende Abbildungen hin: Taf. II, Fig. 1 (Fall 60, Amyloid-

nephrose), Taf. IV, Fig. 3 (Fall 49, Amyloidnephrose), Taf. IV,

Fig. 2 (Fall 55, Amyloidnephrose), Taf. XIII, Fig. 4 (Fall 156,

chronische Nephritis). In den Abbildungen sind diese Zylin-

der aus technischen Grunden wegen der Reproduktion stärker

blaugefärbt als in den Präparaten.

Die wachsartigen Zylinder finden sich insbesondere bei chro-

nischen Fallen, können aber auch bei akuten Erkrankungen

vorkommen. Auch auf diesen Zylindern kommen Auflage-

rungen von Zellen und Fettröpfchen, auffallend genug aber gar

nicht öder fast nie von feinkörnigen Mässen vor. Im ganzen

kommen uberhaupt Auflagerungen auf diesen Zylindern spär-

lich vor, entschieden spärlicher als auf den anderen Formen

der Zylinder.

Bekanntlich haben einige Verfasser (Grainger Stewart, Bar-

TELS, Knoll) besondere Amyloidzylinder, die mit Gentianavio-

lett rotgefärbt werden, anerkannt. Bei meinen Untersuchungen

habe ich keine Anhaltspunkte gefunden, um besondere Amy-
loidzylinder durch etwaige Farbenuntersehiede differenzieren

zu können.

In seltenen Fallen sind die Zylinder von einem l-oinplizier-

teven Bau, indem ihre Sulistanz in verschiedenen Teilen von

verschiedenem Aussehen i st. Fädige Zylinder können von einer

homogenen Substanz umgebeu sein u. zw. in der Art, dass eine
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Kombination des lockeren iind des homogenen Typus entsteht,

wie aus folgenden Abbildimgen hervorgeht: Tafel T, Fig. 5

(Fall 37, genuine Nephrose), wo sich im Zentrnm zwei etwas

dunkler getarbte, teilweise spiralig gewundene Gebilde finden.

die von eineni blassen Mantel, der dem wachsigen T^-pus ähnlich

ist, umgeben sind. Ein ähnliclier Zylinder mit eineni Spiralzy-

linder im inneren Teile, der von einer blassen Masse umhiillt ist,

ist auf Tafel III, Fig. 7 abgebildet (Fall 58, Amyloidnephrose).

Fin derartiger Zylinder ist auch anf Tafel IV, Fig. G (Fall 57,

Amyloidnephrose) abgebildet. In eineni Falle A^on akuter Ne-

phritis (Fall 93) habe ich einen grtingefärbten Zylinder beob-

achtet, dessen innerer Teil sich scharf durch seine dunklere

Farbe gegen den schwächer gefärbten peripheren Teil abhebt,

Taf. XII, Fig. 1.

In Fallen, wo eine Blutung stattgefunden hat, känn man
gelegentlich zylinderartige Gebilde sehen, die aus Fibriniädcn

bestehen. P]s handelt sich dabei uni sehr zarte, gleichmässig

schmale, ungefärbte öder schwach griinlich gefärbte Fasern, die

mehr öder weniger dicht aneinander liegen und nichts mit den

oben beschriebenen fadenartigen Geliilden zu tun haben.

Wie erwähnt, kommen auf den Zylindern häulig verschieden-

artige Auflagerungen, bezw. Einlagerungen in wechselnder

Menge vor. In allén Fallen, wo Zellen — Leukozyten, Ery-

throzyten und Epithelien — im Sedimente vorkommen, können

dieselben auch den Zylindern aufgelagert sein, und zwar je

reiehlicher, desto reichlicher der Zellengehalt des Sediments liber-

haupt ist. Andere wichtige AuHagerungen bestehen aus Fett-

tropfen, hyalinen Tropfen sowie körnigen Mässen, unter denen

das Blutpigment einen besonderen Platz einnimmt.

Feinkörnige Auflagerungen kommen ungemein häufig vor und
bewirken die Entstehung der körnigen Zylinder, die ich jetzt

abhandelii will.

c) Die köruisen Zjiinder.

Uiiter den Zylinderformen, die man gewöhnlieh unterschei-

det, linden sich ja auch die sogeiiannten körnigen Zylinder,

die in der Eegel feinkörnig, mitunter grobkörnig sind. In der

liberwiegenden Mehrzahl handelt es sich um Zylinder, die nur

zum Teil mit Körnchen besetzt sind, und an denen also die

hyaline Grundsubstanz mehr öder weniger reichlich in Erschein-
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ung tritt, uncl wo der homogene bezw. lockere Charakter der

Zylinder im tibrigen erhalten ist. Häufig sind die Körnclien

nur sehr spärlich vorhanden, wobei sie oft eine feine linien-

artige Randzone bilden öder ancli nocb als zerstreute linien-

artige Körnchenreihen an der Oberfläche der Zylinder erschei-

nen. Häufig Iiegen aber die Körnchen als zerstreute grössere

öder kleinere Haufen, die oft vorzugsweise an dem einen öder

anderen Ende angesammelt sind, den Zylindern auf. Die bei

Diabetes vorkommenden sogenannten Komazylinder (Kulz) ent-

sprechen dem letzt genannten Typus.

Einige Zylinder treten wiederum als ganz feinkörnig auf,

was aber eine verhältnissmässig seltene Erscbeinung ist. Dass

diese Zylinder wirklich nur aus Körncben gebildet sind, muss

icb in Abrede stellen. Es scbeint mir am wahrscheinlichsten

zu sein, dass es sicb auch bei dieser Zylinderform um Auflagerun-

gen der Körnchen auf einer hyalinen Grundsubstanz bandelt,

die von den Körncben ganz und gar bedeckt wird, ohne auch

nur einen Teil der hyalinen Substanz frei zu Ig^ssen. Es gibt

nämlich alle tJbergänge von hyalinen Zylindern mit nur spär-

lichen Körnchen zu hyalinen Zylindern mit so reichlichen Auf-

lagerungen, dass nur ein geringer Teil der Grundsubstanz sicht-

bar ist, und von dieser letzteren wiederum zu den ganz kör-

nigen Zylindern.

Mehr öder weniger körnige Zylinder der eben geschilderten

Formen kommen bei allén verschiedenen Krankheiten vor, die

mit Zylindrurie verbunden sind.

Wenn im Urin reichliche Niederschläge von Uraten auftre-

ten, köunen ja auch aus diesen gebildete, körnige, zylinderartige

Gebilde entstehen, die sich bekanntlich in der Wärme lösen.

Die Körnchen dieser Gebilde sind meistens dunkler sowie von

ungleichmässiger Grösse, und das ganze Gebilde ist ohne scharfe

Konturen.

Mehrere körnige Zylinder, die mit sehr verschiedenen Mengen

von Körnchen besetzt sind, finden sich auf den Tafeln abgebildet

und vertreten verschiedene Typen derselben.

Zylinder mit spärliclien Körnchen, die sich nur an den Rän-

dern öder als vereinzelte, oft quer öder längs laufende feine

Körnchenreihen an der Obertläche der Zylinder finden, sind

auf folgenden Abbildungen zu sehen: Taf. VII, Fig. 1 und 2,

Taf. IX, Fig. 9, Taf. XIV, Fig. 3 und 11, Taf. XVI, Fig. 8,

Taf. XVII, Fig. 9 und 11.
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Typen mit ziemlich reichliclien Icörnigen Aufiagerungen fin-

den sich aiif folgenden Tafeln: Taf. IX, Fig. 5 und 7. Taf.

XII, Fig. 4 (rechts), Taf. XVII, Fig. 10.

Eine besondere Gruppe bilden die bei Diabetes vorkommen-

den, häufig sehr knrzen Zylinder, die mehr öder weniger kör-

nig sind, wobei die Ivörnchen oft haufenweise an den Enden

angesammelt sind. Auf Taf. V (Fig. 1, 5, 8 und 9) und Taf.

VI (Fig. 2) sind mehrere derartige ly^jische Zylinder, die aueh

unter dem Xamen Koma^ylinder bekannt sind, abgebildet.

Abbildnngen ganz öder fast gam Mrniger Zylinder linden

sich auf: Taf. I, Fig. 7 nnd 8, Taf. VII, Fig. 4, Taf. VIII,

Fig. a (b), Taf. X. Fig. 2, Taf. XIII, Fig. 4 (links).

In Bezug anf die Herkunft des körnigen Materials, das

den Zylindern anfgelagert ist, treten in mehreren Fallen Er-

scheinungen auf, die hieriiber Aufschluss geben. Häufig sieht

man nämlich, dass die den Zylindern aufgelagerten Nierenepi-

thelien körnig zerfallen sind und dass die freien Ivörnchen und

Körnchenhaufen von demselben Aussehen sind wie diejenigen

des körnigen Protoplasmas. Eine derartige epitheliale Genese

der Körnchen scheint mir aueh auf einigen Abbildungen deut-

lich hervorzutreteu : Taf. I, Fig. 2, Taf. XVII, Fig. 11. Fur

dieselbe sprechen aueh die Befunde, wo die Körnchenhaufen

zircumseript sind, gewissermassen die Zellenkonturen bewahren

und direkt durch eine Umwandlung der Zellen hervorzugehen

scheinen, wie auf Taf. V, Fig. 8 (rechts), Taf. XVI, Fig. 8.

Fiir die von einer Eeihe von Autoren. unter Anderen aueh

von Bartels, ^) geäusserte Ansicht, dass die auf und in den

Harnzylindern häufig zu findenden Körnchen und Fettröpfchen

der Ausdruck von Veränderungen und zwar Altersveränderun-

gen des Stromas von urspriinglich ganz homogenen Zylindern

seien, fand Knoll ") nicht die geringsten Anhaltspunkte. Er
hebt hervor, dass der in demselben Sedimente an den Zylin-

dern selbst nachweisbare köruige öder fettige Zerfall von Epi-

thelzellen öder Leukozyten eine viel näher liegende Erklärung

fiir das Vorkommen solcher Aufiagerungen öder Einschliisse

ist. Wie eben angefuhrt worden ist, schliesse ich mich der

Anschauung iiber die zellulare Genese der Körnchen an. Eine

etwaige Metamorphose einer urspriinglich homogenen Substanz

in eine körnige nach der Vorstellung vieler Verfasser känn ich

»; 1. c. S. 81.

2) 1. c. S. 299.
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nicht anerkennen. Aucli fiir das gegensätzliclie Verhalten —
eine direkte Umwandlung einer urspriinglich körnigen Grrund-

substanz in eine homogene — habe ich keine Anhaltspunkte

gefunden.

Eine interessante Erscheinung ist noch hervorznheben. Wie
gesagt, treten die Körncben öfters nur als feine linienartige Auf-

lagerungen auf den Zylindern auf, nnd zwar sind diese bald

längslaufend, z. B. Taf. IX, Fig. 5, bald querlaufend, z. B. Taf.

IX, Fig. 9, Taf. XIV, Fig. 3, Taf. XVII, Fig. 10. Diese Er-

scbeinung scheint niir damit zusammenzuhängen, dass ja die

Zylinder vielfacb durcb Zusammenlagerung und Zusammensin-

terung von faden- und bandartigen Gebilden entstehen. Diese

sind wie die Zylinder an den Rändern bänfig mit Körnchen

besetzt. AVenn sicb derartige, mit Körncben besetzte Fäden

in Gestalt von streifigen sowie gefalteten und gewundenen Ge-

bilden zusammenlagern und in Zylinder iibergehen, bleiben die

körnigen Auilagerungen an denjenigen Stellen zuriick, die den

urspriinglichen Windungen der spiralförmigen Gebilde entspre-

cben. Fig. 12, Taf. IX zeigt einen derartigen Spiralzylinder,

wo die Ränder iiberall mit Körncben besetzt sind. Legen

sicb nun die Windungen dieses Z^dinders dicbter an einander,

so muss eben die querlaufende, linienartige Anordnung der

Körncben die Folge sein. Fig. 1 auf Tafel VII zeigt deut-

licb den Mechanismus eines derartigen Vorgangs. Auf diese

Weise ist eben die oben angegebene Anordnung der Körncben

aucb eine Sttltze fur die Annabme einer Entstebung vieler

bomogener Zylinder durcb Umbildung faden- und bandartiger

Gebilde, flir die Anscbauung also, dass viele homogene Zylin-

der auf dem Umwege der Spiralzylinder und äbnlicber Gebilde

durcb Zusammenschmelzung und Umwandlung faden- und band-

artiffer Gebilde entstehen.

D. Die zelligen Bestandteile des Harnsediments.

a) Die Lenkozyteii.

Polynukleäre Leukozyten kommen ausserordentlich häulig

im Harn vor. Sie treten in sehr reichlicber Menge bei Ent-

ziindungen der Harnblase und des Nierenbeckens, bei Nieren-

tuberkulose sowie bei akuter Nc])britis uuf In mehr öder we-
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niger spärlicher Anzahl, häulig nur vereinzelt, kommen sie in

vielen Fallen von anderen Nierenerkranknngen vor.

Das Anssehen der polynnkleären Leukozyten ist in den nach

meiner Methode liergestellten Präparaten sehr charakteristisch,

weshalb dieselben mit grösster Leichtigkeit z\\ erkennen sind.

Ihre Grösse beträgt im allgemeinen 8—11 i", bisweilen nur

etwa 7 « öder bis auf etwa lo ^i. Sie besitzen 2—3—4 ver-

hältnissmässig kleine Kerne, die seliarf von einander getrenut

sind; ich habe nicht Formen gesehen, die dem sogenannten

polymorphkernigen Typus, wobei die einzelnen Kerne mit

einander znsammenbäugen sollen, entspräehen. Das Proto-

plasraa der Leukozyten ist meistens feinkörnig. Häulig ent-

halten sie kleine Fettröpfchen, meistens in nur spärlicher

Menge. Mitunter linden sioh in demselben gröbere Körnchen,

die etwas glänzend sind und otlenbar dem Typus der eosino-

philen Granula entsprechen. (Siehe z. B. Taf. VIII, Fig. 2, wo
jedoeh die Granula nicht so scharf hervortreten wie im Origi-

nalpräparate.)

Auf den Tafeln sind i)ol\'nukleäre Leukozyten von vielen

Fallen verschiedener Natur al)gel)ildet: bei akuter Nephrose

Taf. IX, Fig. 1, 5, 8, 9; l)ei chronischer Nephrose Taf. VII,

Fig. 2; bei Amyloidnephrose Taf. II, Fig. 1, Taf. III, Fig. 5,

Taf. IV, Fig. 1, 2, 3, 6; bei akuter Nephritis Taf. VIII. Fig.

1—4, 6—7, Taf. X, Fig. 1, 4, S, Taf. XL Fig. (5, Taf. XII.

Fig. 1, 4; bei chronischer Nephritis Taf. VII, Fig. 10. Taf.

XIII, Fig. 1, 4, Taf. XIV. Fig. 2. S; bei purulenter Nephritis

Taf. XII, Fig. 7; bei Nierensiderose Taf. XV, Fig. 1, 3, 4, (1:

bei Cystitis, Pyelitis, Nierentuberkulose sowie bei Harnblasen-

geschwiilsten Taf. XVIII—XX.
Wenn die Leukozyten bei Erkrankungen der Niere in grös-

serer Anzahl vorhanden sind, treten sie häufig in Form von Zy-

lindern auf. Derartige Leulozyten.iiiJinder sind auf Tafel XIV.
Fig. 4 und 11 abgebildet. Leukozyten sind, wieerwähnt.
häutig den Zylindern aufgelagert.

Nach den Angaben der Lehrblicher sowie auch vieler anderer

Verfasser kommen im Harnsediment ausser den polynnkleären

Leukozyten häulig auch noch mononuMeäre Leukozyten und
Lymphozyten vor, und zwar insbesondere bei chronischen Nephri-

tiden. Das Vorkommen zahlreicher mononukleärer Elemente ist

auch meiner Erfahrung nach eine ausserordentlich gewöhnliche

Erscheinnna;. Es ist aber m. E. eine sehr schwieriffe Aufs^ab^.
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ihre Natur nur nach dem morphologisclien Aussehen in meinen

Präparaten festzustellen. Meinesteils bin ich zn der Anschauung

gelangt, dass wenigstens die tiberwiegende Mehrzahl der mono-

nukleären Eleraente des Harnsediments als Nierenepithelien zu

deuten sind. Es ist mir nicht gelungen, charakteristiscbe Merk-

niale zu fiuden, um eine grössere Grruppe von Zellen des Harn-

sediments als Lympbozyten bezw. mononukleäre Leukoz3i;en

sicher abzugrenzen, wie es andere Verfasser getan haben. Nur
selten habe ich im Sedimente Zellen mit dem typischen Aus-

sehen gefunden, das die Lymphozyten und die mononukleären

Leukozyten in den den nach meiner Methode hergestellten Präpa-

raten anzunehmen pflegen. Sie scheinen mir daher unter den

morphotischen Bestandteilen des Harnsediments wenigstens keine

grössere RoUe zu spielen. Auf Tafel VIII, Fig. i sind ein

paar derartige Zellen und ausserdem einige Zellen. deren Kerne

mit dem Biide der Kernwandhyperchromatose ilbereinstimmen,

abgebildet; auf Tafel XVIII, Fig. 10 linden sich einige wahr-

scheinlich hierhero:ehöri2:e Zellen.

Auf die ganze, sehr schwierige Frage nach der morpho-

logischen Unterscheidung der verschiedenen Formen der mono-

nukleären Zellen des Harnsediments unter einander, werde ich

unten bei der Besprechung der Nierenepithelien wieder zurlick-

kommen.

b) Die Er.vthrozjten.

Eote Blutkörperchen iinden sich im Sediment bei allén den

Krankheiten der Nieren und der Harnwege, die mit Blutungen

verbunden sind. Ihre Menge ist natiirlich je nach der Intensi-

tät der Blutungen sehr schwankend, bald sind sie in sehr

grosser Anzahl, bald nur vereinzelt vorhanden.

Ihr Aussehen in den nach meiner Methode gefärbten Prä-

paraten geht ans mehreren Bildern auf den Tafeln hervor. Sie

liegen bald frei, bald auf hyalinen Zylindern, bald zu Blut-

l-örperchenzyUndern angesammelt. Sie treten als ringförmige,

ungefärbte öder leicht gelblich-griinlich gefärbte Gebilde auf.

Beispielsweise möchte ich auf folgende Abbildungen hin-

weisen: Taf X, Fig. 8, Taf. XVIII, Fig. 11, Taf. XX, Fig. 8

und 10. Hyaline Zylinder, die mit roten Blutkörperchen be-

setzt sind, sind auf Taf. VIII. Fig. 4 und Taf. X, Fig. 3 ab-

gebildet. Reine Blutkörperchenzylinder iinden sich auf Taf.

VIII, Fig. () und Taf XII, Fig. 4.
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In einigen Fallen liabe ich Erythrozyten mit Llau gefärbten

Körnclien beobaclitet, nämlicli Fall 105 nnd 106 (Scarlatina)

sowie Fall 73 (Graviditätsalbnminnrie). Anf Tafel XVII,
Fig. 10 sind vom letztgenannten Falle einige derartig punk-

tierte rote Blntkörperchen abgebildet. Sie entsprechen wohl

dem TA^pns der basophil granulierten Erythroz^-ten.

Derivate der roten Blntkörperchen in Form von amorphem
Blutpigment kommen im Harnsediment bei aknter Nephritis

nieht selten vor. Sie liegen teils den Zylindern anfgelagert,

teils frei als grössere nnd kleinere, oft grtinlicli gefärbte Hanfen.

Siebe die Abbildnngen auf Tafel X. Fig. 3 nnd Fig. 8, Taf.

VIII. Fig. 3 b). Taf. VIIL Fig. 1. Taf. XII, Fig. 1.

c) Epitlielien.

Unter den Epithelzellen, die im Harnsediment anzntrefFen

sind, kommen mehrere Typen je nacb ihrer Proyenienz yor,

nämlicli Epithclien der Hanilanälchen nnd der ableitenden

Harnwege: ausserdem tinden sich bei Franen oft Vaginalepi-

thelien. Diese letzteren sind als grosse Plättenepithelien mit

yerhältnismässig kleinem Kern yon so charakteristiscliem Aus-

sehen. dass sie mit anderen Zellen nicht zn yerweehseln sind.

Was die Epiilielien der Harnhlase, der Ureferen und des

Nierenheclens betrifft. so ist znnäcbst festznstellen, dass sich

diese untereinander nicht scharf ditferenzieren lassen. Im
Einzelfalle festznstellen. ob eine Epithelzelle gerade ans dem
einen öder anderen Teil der ableitenden Harnwege stamme. ist

eben nicht raöglich. Ich habe darnm in meinen Beschreibnngen

der Fälle oft nnr yon Epithelien yom Tj^ns der ableitenden

Harnwege gesprochen. Bei Blasenleiden, wo die Herknnft der

Epithelien offenbar in der Blasenschleimhant zn snchen ist,

spreche ich yom Typns der Blasenepithelien, bei Pyelitiden

yom Typns der Beckenschleimhant, ohne damit einen morpho-

logischeu Unterschied dieser Ti^^pen behanpten zu wollen.

Die Zellen, die also dem Tj^ns der ableitenden Harnwege
— der Harnblase. der Ureteren und des Nierenbeckens — ange-

hören, nnterscheiden sich von den Nierenepithelien meistens

dnrch ihre Grösse sowie dnrch ihre vielgestaltigere Form; sie

sind meistens mehr öder weniger polvgonal, öfters aber rnnd-

lich öder länglich. mitnnter zylindrisch. Ihre Grösse schwankt

von kanm mehr als lenkozytengross bis zn dem Mehrfachen
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dieser Grrösse, z. B. die grössten Zellen in den Bildern auf Ta-

fel XVIII, Fig. 9 und Fig. 11. Der Kern ist meistens ziem-

lich gross, l)läschenformig mit scharfer Membran mitunter klei-

ner, homogen, stark gefärbt. Bisweilen sind die Zellen zwei-

oder mehrkörnig. Kernkörperclien treten öfters scharf hervor,

werden aber oft vermisst.

Das Aussehen dieser Zellen lässt sich in mehreren Bildern

demonstrieren. Normale Ureterenepithelieii, wie sie in dem
durcb Ureterenkatbeterisation gewonnenen Urin aussehen, sind

von ein paar Fallen auf Taf. XVIII abgebildet: in Fig. 3 sind

die Kerne der Zellen dunkel gefärbt, verhältnismässig klein

und homogen, die Zellen zum Teil verfettet; in Fig. 11, sind

die Kerne bläschenformig mit scharfer Memliran. Die ver-

schiedenen Typen entsprechen vielleicht verschiedenen Lagen
des geschichteten Epithels.

Vereinzelte Epithelien des fraglichen Typus, die wahrschein-

lieh ans der Beckenschleimhaut stammen, sind auf Tafel XVIII
in folgenden Figuren abgebildet: Fig. 1 und Fig. 2 (Fall 243.

Pyelitis), Fig. 4 (Fall 249, Pyelitis), Fig. 5 (Fall 250, Pyelitis),

Fig. 6 (Fall 248, Pyelitis), Fig. 9 (Fall 242, Pyelonephritis).

Vereinzelte derartige Zellen sind auch auf Taf. XIX von dem
Ureterenurin verschiedener Fälle von Xierentul)erkulose abge-

bildet: Fi^. 1 (Fall 231), Fig. 2 (Fall 232), Fig. :5 (Fall 240).

Fig. fi (Fall 238), Fig. 7 (Fall 237).

Bei Fallen von Cystitis vorkommende, wahrscheinlich ans der

Blasenschleimhaut herstammende Epithelien sind in folgenden

Abbildungen zu sehen: Taf. XIX, Fig. 9 und Fig. 10 (rechts).

Diesem Typus ähnlich sind viele bei Blasenpapillomen vorkom-

mende Zellen (siehe z. B. Taf. XIX, Fig. 13, Taf. XX, Fig. 1).

Ich komme jetzt zur Besprechung der im Harn vorkommen-

den, verhältnissmäsig kleinen monomiMeären Elemenfe, die

nicht vom Typus der Plattenepithelien öder der Ubergangs-

ej)ithelien der Harnwege sind. AVie schon ol)en angedeutet.

fasse ich die 3Iehrzahl derselben als Nierenepithelien auf. Ihr

Natur ist aber oft schwer zu deuten, insbesondere wenn sie noch

degeneriert öder nekrotisch sind.

Betrachten wir zunächst, wie diese Elemente in einigen der

Lehrbticher der klinischen Untersuchungsmethoden beschrieben

und bezeichnet werden.

Brugsch und Schittenhelm ^) nennen unter den organisierten

. ') 1. c. s! 536.
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Sedimenten anch Nierenepithelicn, deren x4.usselien sie in Ibl-

gender Weise schildern: Sie sind klein, polvgonal oder liäu-

liger rund und oval, zeigen meist körniges Protoplasma und
einen bläschenförmigen, manehmal wenig sichtbaren Kern. Oft

sind sie im Stadium der Verfettung und mit Fettröpfchen dieht

erflillt. Nicht selten sind sie zu Zylindern (Epithelzylindern)

vereinigt oder liegen Zylindern auf. Stets ist das Yorkommen
von Nierenepithelien ein Zeiehen von Xiereuerkrankungen, u.

zw. liberwiegen bei den akuten Formen derselben die gut er-

haltenen, bei den elironisclien Formen die verfetteten Nieren-

epithelien.' — Beziiglieh der ira Harn auftretenden Leulozyten

bemerken sie nur in Kiirze: es gibt polymorphkernige Leuko-

zyten oder einkernige Lymphozyten und mononukleäre Leuko-

zyten. Die mononukleären Formen liberwiegen bei ehronischen

Nephritiden .

ScHMiDT und LuTHJE ^) schreibeu diesbeziiglicli folgendes:

'Epithelien der Hanilanälchen\ kurz 'Nierenepithelien'' ge-

nannt, kommen wohl nur. wenigstens in grösserer Zabl, bei

akuten Nierenerkrankungen vor, so dass ihr mikroskopischer

Nachweis bei Fehlen anderer Anbaltspunkte. natiirlich sehr

grosse diagnostisehe Bedeutung hatte. Aber auch die Form
und Beschaffenheit der Nierenepithelzelle sind gegenliber ge-

Avissen Epithelien der ableitenden Harnwege zu wenig charak-

terisiert als dass man mit Sleherheit ihre Provenienz erkennen

könnte. Sie schwanken in ihrer Grrösse zwischen der Grrösse

von Leukozyten und eosinophilon Zellen, sind bald feiner, bald

stärker granuliert, von rundlieher oder polygonaler Umgrenzung
mit zentral gelegenem, ziemlich grossem Kern. An Sicherheit

gewinnt ihre Identifizierung. wenn sie mit anderen. zweifellos

der Xiere entstammenden Bestandteilen zusammentretfen. oder

wenn sie. in grösseren Komplexen auftretend, innorhall) der

Harnkanälchen die Form von Zylindern angenommen haben

(Epithelialzyliuder).-^

BetrefFs des Yorkommens der iveissen Bluthörperchen im

Harnsedimente bemerken Schmidt und Luthje nur sehr kurz.

dass man mikroskopisch fast nur mehrkernige, resp. gelappt-

kernige Leukozyten, seltener vereinzelte eosinophile Zellen und

LymphozAi:en iindet.

') Klin. Diagnostik u. Propädeutik innerer Krankheiten. Leipzig, 1915, S.

462.
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Sahli ^) charakterisiert die im Harnsediment auftretenden

Nierenepitlielieti in folgender Weise: »Sie sind im allgemeinen

rundlich öder kubiscli, etwas grösser als weisse Blutkörperchen

und kierdurcli sowie durch ihren leicht wahrnelimbaren ein-

fachen grossen und besonders in gefärbtem Zustande deutlich

bläschenförmig erscbeinenden Kern von den letzteren zu unter-

scbeiden. Sie können alle Grade der Verfettuug zeigen und
schliesslich in ein Konglomerat von Fettkörnchen zerfallen.

Sie kommen im normalen Urin nur sebr spärlicb vor, reicblicb

dagegen bei mancben Formen von Nepbritis.^^ Sahli erwäbnt

nocb die von Bittorf bescbriebenen Herzfeblerzellen des Harnes,

die aus Nierenepitbelien mit gelblicbrötlicben körnigen ans

BlutfarbstofF stammenden Pigmenteinscbltissen besteben. — Die

•polynulileären LeuT<:ozijten im Harne baben nacb der Angabe

Sahlis gewöbnlicb einen Durcbmesser von 7—10 /', wäbrend

die Nierenepitbelien meist etwas grösser sind. In l)etreff der

Unterscbeidung der polynnkleären Leukozyten von Lymplio-

zyten bemerkt Sahli, dass die letzteren kleine mononukleäre

Zellen sind, welebe bei cbroniscber Nepbritis in dem Sediment-

bild neben allfällig vorbandenen Epitbelien und Zylindern die

fiibrende RoUe spielen und aucb in den Scbnittpräparaten

cbroniscber Nepbritis im Gewebe eingelagert gefunden werden.

Dieselben sind scbon vor 20 Jabren von Senator im Harn als

Lympbozyten erkannt und in neuerer Zeit von Schnutgex

mittels der modemen Blutfärbungsmetbodeu als solcbe identi-

fiziert worden. Von den Nierenepitbelien unterscbeiden sie

sich durcb geringere Grrösse und durcb den ganz scbmalen

Protoplasmasaum\

In Bezug auf die Grössenverbältnisse der im Urin vorbande-

nen Zellen fiigt Sahli die allgemeine Bemerkung binzu, >dass

alle Angaben liber die Grösse der im Harn vorkommenden

zelligen Elemente bloss relativen Wert baben, da je nacb der

Bescbaifenbeit des Urins dieser auf osmotiscbem Wege eine

Quellung öder Scbrumpfung der Zellen bewirken känn. Es
liegt in dieser Unbestimmtlieit der Zellengrösse eine Sclnvierig-

Jceit fiir die morpliologische Beurteilung zelliger Harjisedimente.'»

Durcb Benutzung der gewöbnlicberen Blutuntersucbungs-

tecbnik, vor allem der Färbung der Trockenpräparate mit der

MAY-GRUNEWALDscben Lösung (siebe Kap. II, S. oS7) bat man

') Lehrb. d. kliu. Untersuchungsmethoden. Leepzig u. Wien 1914. Bd II,

ö. 184.
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auch die Zytologie des Harnsediments klarzulegen versucht.

Senator O i^nd Schnutgen ^) haben bei nicht eitriger Nephritis

das Vorkominen der Mononukleären, die sie als Leukozj^ten

öder Lympliozyten aufFassen, gesehildert. H. Strauss ^) hat

bei akuter Nephritis mononukleäre Zellen in grosser Anzahl
(30—80 /O der zelligen Elemente) gefnnden; iu der Mehrzahl

der Fälle von cbronischer Nephritis fand er niedrigere Werte
flir die mononnkleären Zellen.

Ich möchte jetzt aiif die Beschreibung der von mir als

Nieren&pithelien gedeuteten Zellen eingehen und ihre morpho-

logischen Kennzeichen unter Hinweisuug auf die Tafeln schil-

dern. Hierbei gehe ich znnächst von den reinen Epithehyli7idern

und den den Zylindern auf gelagerten epithelialen Zellen aus,

da die Herkunft eben dieser Zellen ans der Niere am sichersten

anznnehmen ist. Dnrch Vergleich mit diesen ist es daruni

auch leichter, die Art der isoliert vorkommenden Zellen des

Sediments zu bestimmen.

T\^ische aus dicht an einander gelagerten Nierenepithelien be-

stehende Epithelzylinder sind ant' folgenden Tafeln zu finden:

Taf. VIII. Fig. 3 c (Fall 91, akute Nephritis), Fig. 4 (Fall 85,

akute Nephritis), Fig. 7 (Fall 92, akute Nephritis), Taf. XVI,
Fig. 8 (Fall 198, Stauung). In den letztgenannten Fallen sind

die Zellen vielfach verfettet.

Die Herkunft der im Urin vorkommenden Epithelzylinder

wird in deutlicher Weise durch einige Abbildungen erwiesen.

Auf Tafel IX, Fig. 10 (Fall 27, akute Nephrose) ist ein Epi-

thelzylinder aus dem Sediment abgebildet; in Fig. 11 ist ein

im Lumen einer Sammelröhre der betreffenden Niere gelegener

Epithelzylinder abgebildet, wo die Zellen ihrem Aussehen

nach mit denjenigen des Zylinders iibereinstimmen. Das-

selbe zeigen die Abbildungen auf Taf. XI, Fig. 11 und 12

(Fall 124, Scarlatinanephritis); in jener handelt es sich um
einen Epithelzylinder des Harnsediments, in dieser um einen

dementsprechenden Epithelzylinder aus einer Sammelröhre der

Niere.

Zahlreiche, einem hyalinen Zylinder aufgelagerte Nieren-

epithelien, die teilweise fast einen reinen Epithelzylinder bilden,

finden sich auf Taf. III, Fig. 8 (Fall 58, Amyloidnephrose).

Ebeufalls Zylindern aufgelagerte, ziemlich zahlreiche Nieren-

1) 1. c.
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epithelien sind in folgenden Fallen abgebildet: Taf. I, Fig. 2

Fall 37, genuine Nephrose), wo die Zellen teilweise nekrotiscli

sind; Taf. VIII. Fig. 1 (Fall 87, akute Nephritis) und Fig. 7

(Fall 92, akiite Nephritis). In den letzteren beiden Fallen sind

die Epithelien griingefärbt, was wohl mit einer Imbibition von

Hämoglobin zusammenhängt.

Vereinzelte Nierenepithelien finden sich in vielen Fallen auf

Z^dindern: Taf. I, Fig. 5 und 7 (Fall 87, genuine Nephrose);

Taf. IV, Fig. 1 (Fall 47, Amyloidnephrose) und Fig. 3 (Fall

49. Amyloidnephrose); Taf. XV, Fig. 1 (Fall 181, einfache

Nierensklerose) und Fig. 4 (Fall 180. maligne Nierensklerose).

Dass die Nierenej)ithelien häutig verfettet öder in anderer

Weise verändert sein könneu, ist ja selbstverständlich. Der-

artige verfettete Zellen finden sich z. B. auf Taf. I, Fig. 3

(Fall 37) und Taf. VII, Fig. 4 (Fall 4(i) sowie auch auf Taf.

XVII, Fig. 11 (Fall 77). wo die Zellen auch nekrotisch (ohne

Kernfärbung) sind; teilweise nekrotische Epithelien finden sich

Taf. I, Fig. 3 sowie auch auf Tafel III, Fig. 5 (Fall 58), wo
die Zellen klein sind und dem später zu erörtenden TjqDus

entsprechen.

Mit Blutpigment l)eladeue Epithelien, die den von Bittoeff

als Herzfehlerzellen bezelchneten Zellen entsprechen, linden sich

auf Taf. XVI, Fig. C, (Fall 197. Stauung).

Ausser den erwähnten Ercheinungsformen, den Epithel-

zylindern und den Auflagerungen auf anderen Z^dindern, kom-

men die Nierenepithelien naturlicherweise auch vielfach als

freiliegende isolierte Zellen öder Zellenhanfen vor. Durch ver-

gleichende Beobachtungen bin ich zu dem Schlusse gelangt,

dass die typische Form der isolierten Xierenepithelien in fol-

genden Abbildungen hervortritt: Taf. IV, Fig. 2 (Fall 50,

Amyloidnephrose), Taf. VIII, Fig. 3 (Fall 91, akute Xephritis),

Taf.'' IX, Fig. 9 (Fall 27. akute" Nephrose). Taf. XIV, Fig. 2

(Fall 142, chronische Xephritis), Taf. XVII, Fig. 10 (Fall 73,

Graviditätsalbuminurie). Auf Tafel XVI, Fig. 1 (Fall 194,

Stauung) und Fig. (\ (Fall 197. Stauuug) finden sich teilweise

ziemlich stark verfettete isolierte Xierenepithelien.

Die charaMeristischen MerJcmale åev oben von mir als Nieren-

epithelien gedeuteten Zellen sind folgende: Sie sind etwa leuko-

zytengross öder häuiig etwas grösser; die Grrösse schwankt

zwischen etwa 8 bis 14 i", sie können aber auch etwas kleiner

öder grösser sein. Der Kern ist meistens bläschenförmig mit
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s^charfer Membran und eiiiem körnigen öder fädigen Inhalt;

ihre Grösse ist gewöhnlieh 5—6 t', mitimter etwas kleiner öder

grösser. Nur gelegentlich treten deutliche Kernkörperchen Ler-

rör. Die Form der Zellen ist meistens etwas unregelmässig.

häufig fast rimd öder anch länglich: auch der Kern ist oft nicht

ganz rund. Das Protoplasma ist feinkörnig, nicht selten mehr

öder weniger verfettet.

Es gehört zu den schAvierigsten Aufgaben der morphologischen

Untersnchung. die Xierenepithelien des Harnsediments sicher

als solehe zn erkennen. Denn einerseits stehen sie in morpho-

logiseher Hinsieht in Beziehungen zu den kleineren Epithelien

der ableitenden Harnwege nnd andererseits zu den mono-

nukleären Zellen. die von vielen Yerfassern zu dem Typus der

Leuko- und Lymphozyten gerechnet werden. Die Schwierig-

keiten werden noeh dadurch vermehrt, dass die Xierenepithelien

in den verschiedenen Abschnitten der Harnkanälchen nicht von

demselben Aussehen sind sowie auch dadurch, dass sie vor dem

Desqvamieren sehon in der Xiere in irgend einer Weise ver-

ändert worden sind öder auch in dem Urin gewisse Verände-

rungen erleiden können. Auch können die osmotischen Ver-

bältnisse im Urin Schrumpfung öder Schwellung der Zellen

bewirken. Ans diesen Grunden ist es nicht immer möglieh,

die Xatur der Zellen sicher zu entscheiden: die Deutung ist

oft nur willkiirlich.

Wenn die Zellen einigermassen das Aussehen der oben er-

wähnten Zellen zeigen und durch die eben angegebenen Merk-

male charakterisiert sind. so scheint es mir berechtigt, ohne

grosses Bedenken von Xierenepithelien zu sprechen. Viel

schwieriger ist die Diagnose, wenn es sich um hiervon abwei-

chende Typen, insbesondere um verliältnismässig Jdeirie, de)n

BuncJzelleniypus ähnliche, mononuHeäre Zellen handelt. Da
sie andererseits auch den Xierenepithelien ähneln und vielfach

Ubergänge zu diesen zeigen, bin ich vorläulig geneigt, wenig-

stens die ]\lehrzahl derselben zu der Gruppe der Xierenepithe-

lien zu rechnen: ich habe sie auch vielfach in den Beschrei-

bungeu als Xierenepithelien bezw. ^kleine X^^ierenepithelien'

bezeichnet.

Derartige Mononukleären kommen in vielen Fallen von ver-

schiedenen Krankheiten vor. Ihr Aussehen wird durch fol-

gende Abbildungen erläutert: Taf. III, Fig. 5 (Fall 58, Amy-
Toidnephrose), Taf. YII, Fig. 10 (Fall 154, chron. Xephritis),

iO—171797. yord.mtiJ.arl:. AvchU. Bd 50. N:r 13.
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Taf. IX, Fig. 5 (Fall 17, Miliartuberkulose), wo die Zellen

zylinderartig angesammelt sind; Taf. XII, Fig. 1 (Fall 9o.

akute Nephritis) und Fig. 4 (Fall 82, akute Xephritis), Taf.

XIII, Fig. 1 (Fall 141, chron. Nephritis). Ähnliclie Zellen

sind auch im Sedimente l)ei vielen Fallen von Nierentuberku-

lose beobachtet, wie aus der Tafel XIX, Fig. 1—<S zu ersehen ist.

Die frao-liclien Zellen haben im allgemeinen eine Grösse von

etwa 7—10 .", sind aber oft kleiner, selten grösser; der Kern

ist verhältnismässig gross, im allgemeinen 5—6 ^', häufig aber

kleiner. Der Kern ist stark gefärbt, bisweilen fast homogen.

Ihr Protoplasma ist spärlich, feinkörnig. Sie sind meistenteils

rund öder fas^t rund.

Es ist wohl diese Form der zelligen Bestandteile des Harn-

sediments, die von vielen Autoren als Lympho- öder Leuko-

zyten aufgefasst werden. Was mich aber veranlasst hat, sie im

allgemeinen eher den Nierenepithelien zuzurechnen, möchte ich

noch mit einigen Worten ausflihren.

In der Mehrzahl der Fälle habe ich Ubergänge zwischen den

typischen Nierenepithelien und den letzterwähnten Mononukleä-

ren gefunden. Die Abweichungen, die die letzteren bezuglieh

der Form und Kernstruktur zeigen, können auf sekundären Ver-

änderungen der Epithelien beruhen. Andererseits stimmen sie.

wie oben (S. (lOO) erwähnt worden ist, nur ausnahmsweise ganz

mit dem Aussehen der typischen Lymphozyten und mononn-

kleären Leukozj^ten tiberein.

Wenn man z. B. die in den Ergiissen der Pleura- und Bauch-

höhle vorkommenden Mononukleären, die ja vielfach als Lympho-

und Leukozyten aufgefasst werden, nach meiner Methode farbt.

treten sie in charakteristischer Weise hervor. Sie sind rund

und ihr Kern ist verhältnismässig gross, etwas exzentriscli

gelegen, homogen, meistens ziemlich blass gefärbt und mit

deutlichen Kernkörperchen versehen. Mit dieseni Zelltypus

sowie mit den aus Grranulationsgewebe isolierten Mononu-

kleären öder den aus Lymphdriisen isolierten Lymphozyten

stimmen die im Urin vorkommenden Mononukleären nur aus-

nahmsweise ganz tiberein.

Gegen die verallgemeinerte Auffassung tiber diese Mononukleä-

ren als Lymphozyten und Leukozyten, die von den kleinzelligen

Herden in dem Nierenparenchym stammen sollen (Senator,

Schnutgen), spricht noch der unten näher erörterte Umstand.

nämlich dass die in derartigen Herden gelegenen Kanälchen
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meistenteils niir polynukleäre Leukozyten im Lumen enthalten:

wenn hier gelegentlicli aucli Mononukleären zu sehen sind, so

können sie m.E. eher als desqvamierte Epithelien gedeutet werden

.

Die Desqvamation der Epithelien der verschiedenen Harn-

kanälchen ist ja dagegen eine häuiig vorkomniende Erscheinung,

die von vielen A^erfassern fesfcgestellt worden ist. Ebenso ist

ja die Leichtigkeit der Regeneration der Nierenepithelien all-

gemein anerkannt. Dass desquamierte, mehr öder weniger ver-

änderte Nierenepithelien in reichlicher Menge und unter ver-

schiedenen Uraständen ini Urin vorkommen. betremdet dem-

gemäss nicht.

Dieser Erwägungen zufolge bin ich zu der Auttassung ge-

langt, dass wahrscheinlieh die mononukleären Zellen der letzter-

wähnten Gruppe, wenigstens grösstenteils, zu den Nierenepithe-

lien zu rechnen sind. leh möchte aber betonen, dass ich dies nicht

ohne Bedenken tue. Allerdings w<äre eine Unterscheidung der-

selben in zwei bestimmte Formen nur nach dem Aussehen in

meinen- Präparaten meistens allzu artifiziell. ^Möglicherweise

känn die strengere Differenzierung verschiedener Zelltypen

durch verschiedene Methoden erleichtert werden. Es muss da-

her weiteren Untersuchungen vorbehalten sein, tiber diesen

schwierigen Punkt in der zytologischen Diagnostik des Harn-
sedimentes Aufschluss zu geben.

d) Verfettetc Zelleu und freie Fettröpfolieii.

Eett in irgend einer Form tindet sich ja häutig im Sediment

des pathologischen Harns. Ans Mangel an einer geeigneten

Methode ist die Untersuchung tiber sein allgemeines Vorkom-
men bisher nicht in der Weise ermöglicht, wie es in Betracht

ihrer Wichtigkeit wunschenswert wäre.

In der letzten Zeit haben insbesondere Munk ^) und Lawry-
NOWicz '^) die diagnostische AVichtigkeit der Untersuchung tiber

das Vorkommen von doppeltbrechendem Fett im Harnsedimente

hervorgehoben. Munk ist zu dem Resultate gelangt, dass dop-

peltbrechende Lipoide sich im Urin linden: 1. bei der sekun-

dären Schrumpfniere; 2. bei der Nephrose, dereu Höhestadium

die reine grosse weisse Niere darstellt; 3. in relativ geringerer

Menge bei der Amyloidniere; 4. seltener vereinzelt bei der ge-

') Zschr. f. klia. Med.. Bd 78, 1913, S. 6.

2) Ibidem Bd 80, 1914, S. o89.
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iiuinen iind l)ei der arteriosklerotischen Schrumpfniere. La-

WRYNOWicz betont, dass das Vorhandensein von anisotropem

Fett auf eine langandauernde Erkrankung des Nierenparen-

ehyms hindentet. Meinesteils habe ieh zwar nicht systematisch

aber doch ziemlicli oft Untersuchungen tiber das Vorkommen
anisotroper Sul)stanzen im Sediment vorgenommen, und bin

dabei zu hiermit libereinstimmenden Resultaten gelangt.

Meine Metbode fiir die Sedimentnntersuchnng habe ieh mit

besonderer Eiicksicht auf die Möglichkeit des Nachweises von

Fett ausgearbeitet. In dieser Hinsicbt hat sich die Methode

aueh sehr gut bewährt, in dem sich das Fett sicher und deut-

lich in der charakteristischen Weise färbt, wie aus den Ab-

bildungen ersichtlich ist. Diese Methode gestattet also einen

genaueren Einblick in das Vorhandensein von Fett im Sedi-

ment als die gewöhnliche Methode, sei es in Form freier

Fettropfen bezw. sogenannter Fettzylinder, sei es in Form
verfetteter Zellen.

Dass sowohl die Leukoz3^ten als die Nierenepithelien öfters

mehr öder weniger verfettet sind, habe ieh schon hervorgeho-

ben. Die leichte Verfettung der Zellen, wobei diese einzelne

Fettröpfchen enthalten, ist eine tiberaus gewöhnliche Erschei-

nung, znmal unter normalen Verhältnissen.

Wie angedeutet, ist der G-rad der Verfettung der Nieren-

epithelien sehr wechselnd. Bald enthalten sie nur vereinzelte

Fettröpfchen, bald sind sie ganz damit beladen. Nattirlich

gibt es zwischen den Extremen allerlei tl^ergänge.

Wie aus den Beschreibungen meiner Fälle hervorgeht, habe

ieh gewisse stark verfettete Zellen als einen besonderen Typus

hervorgehoben . Wenn auch die Zellen dieses Typus nicht

immer ganz scharf abgrenzbar sind, so habe ieh doch den Ein-

druck bekommen, dass sie in ihrer ausgejirägtesten Form ganz

charakteristisch sind und eine Sonderstellung einnehmen, wes-

halb mir auch eine l^esondere Benennung als motiviert erscheint.

Es sind die öfters nachgewiesenen, starh verfetteten^ im aU-

gemeinen ziemUcli grossen und mit verhäHnismässig grossen

Fettropfen heladenen Zellen, die ieh in den Beschreibungen

der einzelnen Fälle aus praktischen Grunden der Kilrze halber

oft schlechthin als grot^se Fettzellem (des Harnsediments) be-

zeichnet habe.

Ihre Grösse schwankt im allgemeinen zwischen etwa 18—30

/'; bald sind sie aber kleiner (etwa 14 /') öder grösser (etwa
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40 .")• !^iö sind bald ruud, bald länglich. llir Ivern ist, wemi

sichtbar, gewöhnlich verhältnissmässig klein (etwa 5—7 ," öder

bisweilea mebr). ]\ritiinter fliessen zwei öder mehrere derartige

Zellen in grössere, fettzylinderähnliche (iebilde zusammen. Die

einzelnen Fettropfen sind, wie angedeutet, im allgemeinen ver-

hältnissmässig gross. bis anf etwa 6 /'.

Sie kommen bei vielen Fallen von chronischer Xephrose und

chronischer Nephritis in grösserer öder kleinerer Anzahl, bis-

weilen sebr zahlreieh vor; in den Fallen, wo sie bei polarisier-

tem Licht untersncht worden sind, ist das Fett wenigsteus teil-

weise als doppeltbrechend erschienen. In spärlicher Anzahl

meistens nnr vereiiizelt sind sie aneb bei anderen Krankheits-

formen beobachtet.

Ihr Ausseheu im Sediment lässt sich dnrch Hinweisung auf

viele Abbildnngen demon strieren: Taf. I, Fig. 4 (Fall 37, ge-

nuine Nephrose), Taf. II, Fig. 1 (Fall (50, Amyloidnephrose),

Tal IV. Fig. 1 (Fall 47, Amyloidnephrose) und Fig. (5 (Fall

ö7, Amyloidnephrose), Taf. VII, Fig. 2 (Fall 39, genuine Xe-

phrose), Fig. 4 (Fall 4(j, Amyloidnephrose), Fig. 7 (Fall 13'S.

chronische Nephritis), Fig. 8 (Fall 133, chronisehe Nephritis),

Fig. 10 (Fall l.')4, chronisehe Nephritis): Taf. XIII, Fig. 1

(Fall 141, chron. Xephritis).

Auch bei Diabetes werden oft mehr öder w^uiger verfettete

Xierenepithelien beobachtet. Mitunter tinden sich sehr stark

verfettete Zellen oft mit grossen Fettropfen; diese Zellen wer-

den äber in der Kegel nicht so gross wie die bei dem oben-

erwähnten Typus der grossen verfetteten Zellen. Ihr Kern

ist verhältnismässig klein. In den Fallen, wo ich Unter-

suchung bei polarisiertem Licht vorgenommen habe, war das

Fett nicht doppeltbrechend. AVie die bei Diabetes im Sedi-

ment beobachteten, verfetteten Zellen aussehen, geht ans fol-

genden Bildern hervor: Taf. V, Fig. 1 (Fall 70) und Fig. s

(Fall 6(i).

Ausser den verfetteten Zellen treten auch öfters im Sedi-

ment bei verschiedenen Krankheiten freie, nicht an Zellen ge-

bundene Fettropfen von wechselnder Grösse auf, und zwar teils

als Autlagerungen auf den Zylindern teils als freie, mitunter

zylinderähnliche Haufen, Fettzylinder.

Derartige, nur aus meistenteils kleinen Fettropfen gebildete

Zylinder habe ich häufig in vielen Fallen von Diabetes ge-

funden; auf Taf. V, Fig. 5 (Fall (39) und Taf. VI. Fig. 1 (Fall
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()7) finden sich Abbildungen von denselben. Auf Taf. V, Fig.

8 (Fall 66) sind einige freie Fettropfen abgebildet.

Fettropfen kommen öfters als mehr öder weniger reicbliche

Auflagernngeii auf byalinen Zylindern vor. Sehr reichlich

sind sie z. B. auf den Zylindern, die auf Taf. VI, Fig. 1 (Fall

67, Diabetes) und Taf. VII, Fig. 10 (Fall 154, chron. Nephri-

tis) vorhanden. Spärlichere FettropfenauHagerungen sind in

folgenden Fallen zu notieren: Taf. VI, Fig. 1, Taf. VII, Fig. 9

(Fall 182, chron. Nepbritis), Taf. VIII, Fig. 1 (Fall 87, akute

Nephritis), Taf. III, Fig. 6 und 7 (Fall 58, Amyloidnepbrose),

Taf. IV, Fig. 8 (Fall 43, genuine Nephrose). Taf. XV, Fig. 6

(Fall 191, Nierensklerose).

2. Vergleich der Sedimentbefunde mit den Befunden der

mikroskopiselien Uutersucliiing der Nieren iiebst einigen

histologiselien Beobachtiingeii l)ei Fallen von Morbus
Brightii.

Nachdem icb jetzt die verscbiedenen morphotisehen Bestand-

teile des Harnsediments und das Aussehen derselben in den

nach meiner Metbode gefärbten Präparaten beschrieben habe,

gebe icb zu der zweiten Hauptfrage, die icb mir vorgelegt

habe, iiber. nämlicb: iroher stammen die verscliiedenen Form-
elemente des Harnsediments, ivo in der Niere ist die Ur-

sprungsstätte derselben hei Krankheiten der Nieren zu sii-

chen.

Um dieser Frage näber treten zu können, scheint es mir

notwendig, die geeigneten Fälle genau zu analysieren und die

Sedimentbefunde mit den anatomischen Bildern zu vergleicheu.

Um dies zu erleicbtern, habe icb die oben angegebene Metbode

ausgearbeitet, nach welcher die Sedimente und die Schnitte

aus dem Nierengewebe mit derselben Farblösung gefärbt wer-

den, sodass die Bilder untereinander hierdurch besser vergleich-

bar sind als liei den iiblichen Methoden.

Was icb hierdurch erreicht habe, lässt sich zunächst durch

eine Analyse derjenigen Fälle, von denen sich Abbildungen

auf den Tafeln vorfinden, am besten demonstrieren. Leider

können nur einige wenige Fälle in dieser Weise beleuchtet

werden. Diese diirften aber als gute Beispiele dienen und das

Hauptsächlichste wiedergeben. Meine Schlussfolgerungen be-
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ziehen sich jedoch aiif sämtliche in der Kasuistik mitgeteilte

Fälle, wenn aiich aus praktischen Grunden nur eine Minder-

zahl hier wieder erwähnt werden känn.

Ich möchte ziiuächst einige Fälle von Amyloidnephrose er-

Avähnen: Fall 60 {Taf. II). Die Sedimentuntersuchung (Fig.

1) ergab: eine grosse Menge von Zylindern wechselnden Ans-

sehens; viele waren wachsartig. Zahlreiche hyaline Tropfen

von wechselnder Grösse, häufig in Form von Tropfenzylindern.

J\[itunter konflnieren die Tropfen in grössere homogene Ge-

hilde. Ziemlich zahlreiche polynukleäre Leukozyten und Nie-

renepithelien; auch viele stark verfettete Zellen vom Typus
der !^grossen Fettzellen», die teilweise zu fettzylinderäbnlichen

Gebilden konflnieren und auch doppeltbrechendes Fett enthalten.

Bei der mihroskopischen Untersuchung der Nieren fanden sich

tblgende Veränderungen: Hochgradige Amyloidentartung der

Glomeruli; zahlreiche kleinzellige Infiltrate im Zwischengewebe;

die in diesen gelegenen Kanälchen enthalten häufig zahlreiche

polynukleäre Leukozyten. Im Lumen der Hauptstiicke zahl-

reiche hyaline Tropfen, spärliche »grosse Fettzellen», die häufig

doppeltbrechendes Fett sowie ausnahmsweise Leukozyten ent-

halten. Im Epithel der Hauptstiicke, inbesondere in den ter-

minalen Abschnitten, hochgradige Tropfenbildung mit oft enor-

mer Vergrösserung der Zellen; daneben häufig auch mehr öder

weniger reichliche Verfettung der Zellen (zum Teil doppelt-

brechendes Fett). In dem Lumen der distal von den Haupt-

stucken gelegenen Kanälchen häufig Zylinder, mitunter faden-

artige Gebilde und Tropfen. Stellenweise Leukozyten, insbe-

sondere in den Kanälchen, die in öder nebenan den kleinzelligen

Infiltraten gelegen sind. Nur ausnahmsweise ein wenig Fett

im Epithel dieser Kanälchen. In den Sammelröhren häufig

reichliche Desqvamation der Epithelien.

Die Herkunft der im Sediment vorkommenden hyalinen

Tropfen wird durch einen Blick auf Fig. 2 ohne weiteres klar.

Hier findet sich eine sehr hochgradige Tropfenbildung im Epi-

thel zweier Hauptstiicke, und zwar der terminalen Abschnitte

derselben. Die Veränderung ist sehr ungleichmässig verteilt,

indem sich neben enorm vergrösserten Zellen andere kaum ver-

grösserte Zellen finden. Die Kerne dieser veränderten Zellen

sind zum grossen Teile erhalten; sie sind aber nicht tiberall

sichtbar. Man sieht die Tropfen auch im Lumen der Kanäl-

chen, und dass diese aus den veränderten Zellen herstammen,
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ist nicht zweifelhalt; die im Lumen vorkommenden Tropfen

sind von wechselnder Grrösse und scharf voneinander abgegrenzt.

Die Weiterbeförderung der Tropfen im Kanälchensystem ist

auf Fig. o und 5 zu sehen. Auf Fig. 5 (Schnitt aus der In-

nenzone der Marksubstanz) sieht man etwa in der Mitte den

Querschnitt eines absteigenden Schleifenschenkels mit Tropfen

im Lumen; rechts davon liegt eine quergeschnittene Sammel-

röhre, die mit Tropfen ausgefilllt ist. In Fig. o ist ein Schalt-

stiick abgebildet; im Lumen sieht man aucb hier zahlreiche

hyaline Tropfen. Man Jcann also den Weg der in den Haupf-

stUcken gebildeten hyalinen Tropfen von ilirer Ursprunysstätte

im Epithel der lefzgenannten' Kanälclien aus bis Jiinah in die

Nälie der Pijratnidenspltze in der Niere verfolgen und sie noch

im Urin nachweisen.

In Fig. 3 sieht man gerade bei der Knickung des Kanäl-

chens einen Haufen hyaliner Tropfen, die in eine zylinderartige

Masse zusammengeflossen sind, und zwar in derselben Weise,

wie sie im Sedimentbiide (Fig. 1) zu beobachten ist. Weiter un-

ten sieht man eine hyaline Masse, die keine Andeutung von

Tropfen zeigt; ihre Herkunft aus solchen ist jedoch wahrschein-

lich. In Fig. T) beobachtet man in ein paar diinnen Schleifen-

schenkeln (in der unteren Hälfte des Biides), dass das Lumen
mit einer homogenen Masse ausgefiillt ist; links in demselben

Biide ein Querschnitt einer Sammelröhre, die erweitert und

mit einigen zylinderartigen, homogenen (lebilden ausgefiillt

ist. Fig. 4 zeigt eine Sammelröhre mit einem homogenen Zy-

linder, wahrschenlich ist es ein wachsartiger Zylinder; in der

Niere färben sich die Zylinder etwas stärker als im Urin.

Ein Studium der Nierenschnitte zeigt also, dass in den

Hauptstiicken nur hyaline Tropfen und keine Zylinder vor-

kommen und dass sich in den ilbrigen Kanälchen Zylinder

ausgebildet haben, obgleich sich hier aueh Tropfen finden kön-

nen. Die Zylinder sind teilweise deutlich durch Konfluenz der

Tropfen hervorgegangeu.

Im Sediment dieses Falles kamen auch Zellen vom Typus

der »grossen Fettzellen> vor (Fig. 1). Ein Blick auf Fig. 2

gibt uns Auskunft tiber die Herkunft dieser Zellen. Es kommt
nämlich in vielen Zellen der hier abgebildeten Hauptstiicke

eine raehr öder weniger reichliche Verfettung vor; zum Teil

liegen die Fettropfen nur basal, zum Teil sind die Zellen sehr

reichlich mit grossen Fettropfen beladen. Einige derartige Zellen
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kommen auch im Lumen vor (in der einen ist das Fett zuui

Teil nadelförmig, was wohl von der Fixierung in dem Formol-

gemisch abhängt, denn niemals habe ich in dem Sediment der-

artige Nadeln gesehen). Eine nicht verfettete Nierenepithel-

zelle (oben reclits) ist aueh abgebildet. In der Niere ist stel-

lenweise Desqvamation des Epithels in den Sammelröhren be-

obacbtet. — Auch Leukozyten kommen im Sediment vor. In

dem Kanälchen in Fig. o sowie aucli in dem einen Kanälchen

in Fig. 5 kommen polynnkleäre Leukozyteu vor, in jenem reich-

lich, in diesem spärlich. Die Herkunft der im Sediment vor-

kommenden Lenkozyten ans der Niere selbst wird demznfolge

bewiesen. Da sie besonders reichlich in denjenigen Kanälchen

zu finden sind, die in den kleinzelligen Infiltraten des

Zwiscbengewebes öder in der unmittelbaren Nähe derselben

gelegen sind, glaube ich, dass die Lenkozyten vorzugsweise

aus derartigen Herden stammen, ans welchen sie in die Ka-

nälchen hinein auswandern.

Fall 58 {Taf. III). Das Sedimenthild wav an verschiedenen

Tagen wechselnd; bald nur spärliche, bald ziemlich reichliche

Zellen, nämlich polynnkläre Lenkozyten. erhaltene (Fig. S)

öder nekrotische (Fig. d) Nierenepithelien, sowie Zellen vom
Typus der »grossen Fettzellen». Zahlreiche Zylinder. Einige

Male tanden sich in den meisten Gresichtsfeldern keine Zellen

(Fig. 1), sondern nur Fäden und homogene öder lockere, teil-

weise spiralförmige (Fig. o) Zylinder. Auf den Zylindern viel-

fach Fettröpfchen (Fig. (i und 7). Hyaline Tropfen kamen in

ziemlich reichlicher ]\Ienge vor. MihosTcopisch wurde ziemlich

hochgradige Amyloidentartung der Glomeruli festgestellt ; im

Lumen der Hauptstiicke ziemlich viele hyaline Tropfen und

mitunter grosse Fettzellen; stellenweise beträchtliche Tropfen-

bildung in den Epithelien der Hauptstiicke (Fig. 4, rechts),

die hier und da auch fetthaltig waren. Fett kam auch an zer-

streuten Stellen in dem Epithel der iibrigen Kanälchen vor (Fig.

4 und 10). Im Lumen der distal gelegenen Kanälchen ver-

einzelte grosse, stark verfettete Zellen (Fig. 10) und stellen

-

weise Lenkozyten und häufig Zylinder von wechselndem Ty-

pus: homogene (Fig. 10, unten) öder lockere, die zuweilen mit

Zellen besetzt (Fig. 10, oben) öder spiralförmig (Fig. 4) sind.

Fall 67 {Taf. IV). Im Sediment (Fig. 0) tanden sich zahl-

reiche homogene öder lockere, teilweise spiralförmige Zylinder;

einige Haufeu von hyalinen Tröpfchen: zahlreiche stark ver-
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fettete Zellen vom Typns der ;grossen Fettzellen
, Leukozyten

und Nierenepithelien in geringerer Zahl. — Die Herkunft der

hyalinen Tropfen ist deutlicli auf eine oft hochgradige Tropfen-

bildung im Epithel der Hauptstticke zuriickzufiiliren (Fig. 7

l»ei schwacher und Fig. 8 bei stärkerer Vergrösserung). In

dem Lumen der ubrigen Kanälchen häufig Zylinder (Fig. 7

und 8) und mitunter Tropfen (Fig. 7, links unten). Die Ur-

sprungsstätte der im Sediment vorhandenen polynukleären

Ijeukozyten verlege ich in die Niere selbst, wo sicb zahlreiebe

kleinzellige Iniiltrate im Zwischengewebe und stellenweise

lieukozyten im Lumen der Kanälchen fanden. Die Epithelien

der Hauptstiicke waren zuweilen stark verfettet, wodurch das

A^orhandensein der >grossen Fettzellen» im Sediment erklärt

wird; im Zwischengewebe öfters Fetteinlagerungen.

Von zwei welteren Fallen von Amyloidne/plirose (Fall 53 und

r»4) finden sich Abbildungen aus der Niere. Taf. IV, Fig. ö

zeigt einen Teil eines Hauptsttickes mit ungewöhnlich hoch-

gradiger Tropfenbildung im Epithel, das zum Teil auch ver-

fettet ist. Fig. 4, Taf. IV, zeigt 2 Sammelröhren ; im Lumen
des einen Kanälchens kommen hyaline Tropfen vor, in dem

des anderen findet sich ein Zylinder von wachsartigem Typus

mit Einkerbungen (gleichwie an den Zylindern Fig. 2 und o).

Genuine Nejjhröse ohne Amyloid, Fall 37 {Tafel T). Diesen

Fall habe ich längere Zeit hindurch beobachtet. Immer ka-

men sehr zahlreiche Zylinder von allén verschiedenen Typen

(Fig. 2—8) vor, unter denen sich auch gewöhnlich Tropfen-

zylinder fanden (Fig. 1 und 12). Stark verfettete Zellen vom

Typus der »grossen Fettzellen» (Fig. 4) mit teilweise doppeltbre-

ehendem Fett, sowie kleinere öfters nekrotische Nierenepithe-

lien waren im allgemeinen zahlreich vorhanden. Leukozyten

waren im allgemeinen spärlich, mitunter reichlich vorhanden.

In der Niere wurde stellenweise, insbesondere in den termi-

nalen Abschnitten, eine hochgradige Tropfenbildung in den

Hauptstiicken festgestellt (Fig. 9 und 10). Die Tropfen färbten

sich nicht nach Ppister. Im Epithel der Hauptstiicke vielfach

auch Verfettung, mitunter hochgradig mit Vergrösserung der

Zellen; das Fett zum grossen Teil doppeltbrechend (keine der-

artige Stelle ist abgebildet, nur kommt in Fig. 10 (unten) eine

verfettete Epithelzelle im Lumen vor). Das Epithel der iibri-

gen Kanälchenabschnitte, besonders der aufsteigenden Schleifen-

schenkel, stellenweise verfettet. Im Zwichengewebe ziemlich
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Aiele kleinzellige Infiltrate von geringer Grösse; in einzelnen

Xanälchen kommen polynukleäre Leukozyten vor. Sowohl

lieukozyten als Zellen vom Typus der »grossen Fettzellen^

wnrden also in der Niere selbst nachgewiesen.

Zylinder kamen anch in diesem Falle nie im Lumen der

Hauptstucke vor, es fanden sich hier dagegen kleinere und

grössere, hyaline Tropfen in reichlicher Menge. In den distal

von den Hauptstiicken gelegenen Abschnitten des Kanälchen-

systems wnrden an mehreren Stellen Zylinder beobachtet, wo-

bei die Kanälchen häufig erweitert waren (Fig. 11). Diese

Zylinder waren zuweilen homogen, oft aber ans schmaleren,

liand- und fadenartigen Gebilden zusammengesetzt (Taf. I, Fig.

11). Die letderen sthnmen m iJtrem Äussehen mit den im

Urin vorkommenden, von mir als Fäden und lockere Zylinder

hezeiclmeten Gebilden iiherein, deren renale Herlunft also er-

iriesen ist. (Vergleiche die Abbildung des spiraligen Zylinders

der Fig. 5 mit dem Zylinder der Fig. 11.)

ÄJcutes StadiiÅm der Nephrose, Fall 15, Tafel IX. Im Sedi-

ment fanden sich Fäden, lockere und homogene Zylinder, so-

wie auch Leukozyten (Fig. 1). Im Epithel der Hauptstiicke

stellenweise Tropfenbildung und im Lumen derselben hyaline

Tropfen. In den distal davon gelegenen Kanälchen mitunter

liomogene öder lockere, aus Fäden gebildete Zylinder (Fig. 2).

Im Zwischengewebe stellenweise kleinzellige Infiltrate (Fig. 2

und 4); in den hier gelegenen Kanälchen häutig zahlreiche

])olynukleäre Leukozyten im Lumen (Fig. 3 und 4).

In Fall SO fanden sich im Sediment zahlreiche Fäden und

ausserdem hyaline Zylinder. Ein aufsteigender Schleifen-

schenkel dessellien Falles ist in Fig. 4, Taf. XVII abgebildet:

im Lumen finden sich Fäden von demselben Anssehen wie im

Sediment.

In mehreren Fallen von Diabetes habe ich das Sediment un-

tcrsucht »und dabei eine wechselnde Menge von Fäden und

homogenen öder lockeren, häutig spiralförmigen Zylindern gefun-

den, die auch ohne Albuminurie sogar in reichlicher Menge
vorkamen. Sehr charakteristisch sind die in vielen Fallen vor-

kommenden mehr öder weniger körnigen Zylinder vom T;)^us

der sog. Komazylinder. Leukozyten und Erythrozyten waren

nur ausnahmsweise vorhanden. Dagegen waren stark verfet-

tete Epithelzellen sowie isolierte kleinere und grössere Fett-

tropfen, die oft 7a\ Fettzylindern angehäuft waren. eine gewöhn-
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liche Erscheinung. Das Fett hat sieh in diesen Fallen bei

Untersiicliung bei polarisiertem Licht ebenso wie das in der

betreffenden Niere vorkommende Fett als nicht doppeltbrechend

erwiesen. Flir Diabetes cbarakteristiscbB Sedimentbilder sind anf

Taf. V, Fig. 1, 5, 8 nnd 9 sowie anf Taf. VI, Fig. 1 abgebildet.

Aus einem Vergleich des Sedimentes mit den Schnitten ans

der betreffenden Niere geht folgendes hervor (siehe Tafel V). Das
Epitliel der Hanptstiicke war in Fall 70 (Fig. 2), Fall 69 (Fig.

6) nnd Fall (^6 (Fig. 10) im allgemeinen sehr stark verfettet

mit bäufig sebr grossen Fettropfen, die öfters vorwiegend in

den basalen Teilen der Zellen gelegen sind; in Fall 70 Avar die

Verfettung an mehreren Stellen nocb stärker als die Abbildnng-

in der Fig. 2 zeigt. Das Fett war anch im Lnmen der Haupt-

stiicke zn sehen nnd sebeint znweilen ans den damit voll bela-

denen Epithelien ansgeschieden zu werden (Fig. 10). In den

tibrigen Kanälchenabscbnitten feblt das Fett bäufig ganz öder

ist nur in vereinzelten Zellen zu seben (Fig. 2, o, 4, 6 und

7). Da die Epithelien der Hauptstiicke regelmässig und am
stärksten verfettet waren, bin ich der Ausicht, dass der Haupt-

teil des im Sediment vorhandenen Fettes' eben von den IIau])t-

stticken stammt.

In letzter Hand ist wohl die Fettinfiltration der Hauptstiicke

sowie das Vorkommen von Fett im Urin bei Diabetes auf eine

vorhandene Lipämie zuruckzufiihren. Wie hochgradig diese

gelegentlich sein känn und wie sie anch histologisch nach-

gewiesen werden känn, geht aus den Ablnldnngen von Fall

72 auf Tafel VI, Fig. 3—5, hervor, wo die Kapillaren, anch

in einem Glomerulus, mit Fett voUgepropft sind.

Anch in den meisten Diabetesfällen war eine Bildung hya-

liner Tropfen in den Hauptstlicken festzustellen, Taf. V, Fig.

2 und 6. Die Tropfen waren teils glänzend von dem gewöhn-

licheren Typus, teils durehsichtig, wobei die Epithelien hänfig

ein wie vakuolisiertes Aussehen annahmen. Avas in Fall 7(>

besonders deutlich hervortrat. Die im Lumen der Hauptstiicke

gelegenen Tröpfchen waren bisweilen mit feinen Körnchen

besetzt (Fig. 2). Wie gewöhnlich, waren nur in den distal

von den Hauptstiicken gelegenen Kanälchenabscbnitten Zylinder

zu sehen; sie sind teils homogen (Fig. 6), teils locker, aus fädi-

gen Gebilden zusammengesetzt .
(Fig. 2). Die im Lumen der

Kanälchen gefundenen Zylinder waren häufig reichlich mit

Körnchen besetzt (Fig. o, 4 und 7) und scheinen anch hier
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<[vm Typus der Komazylinder zu entspreclieii. Auch Fädeii

Avaren zuweilen sehr reichlich mit Körnchen besetzt (Fig. 7).

FäJIe von Scarlatina Taf. XI: In Fall 116 fanden sich im

Sediment zahlreiche Fäden, homogene und lockere Zvliuder so-

wie auch Tropfenzylinder (Fig. ö); ausserdem zerstreute Nie-

renepithelien, zahlreiche Leukozyten (Fig. 0) und einzelne Ery-

throzyten. Die Tropfen wareu wie gewöhnlich in den Epithe-

lien der Hauptstiicke zu finden. In Fig. 1 ist eine Partie der

Kindensubstanz bei schwacher Yergrösserung abgebildet, wo
die Hauptstiicke als sehr blass gefärbt erscheinen, während die

iibrigen Kanälchen stark gefärbt und mit Zylindern bezw.

Tröpfchen ausgefiillt sind. Fig. 2 zeigt bei stärkerer Yergrös-

serung die Tro])fenbildung in einem Haiiptstiick (die Kerne

nur teihveise gefärbt). Teile von zwei Schaltstlicken, in denen

Zylinder von fädiger Struktur (Fig. 8) und Tropfenzylinder

(Fig. 4) zu beobachten sind, sind ebenfalls bei stärkerer Ver-

grösserung abgebildet; in den Epithelien ist ein weuig Fett zu

schen; im Lumen (Fig. 4) sind ein paar Leukozyten vorhan-

ilfii, deren Provenienz aus der Niere also erwiesen ist. Im
Zwisehengewebe fanden sich zerstreute kleinzellige Infiltrate

und Blutungen.

In Full 110 ergal) die SedimentnnteTsuchnng Taf. XI. Fig.

14, Fäden, homogene öder lockere, bisweilen spiralförmige, teil-

weise korn ige Zylinder, sowie Leukozyten, Erythrozyten und

initunter verfettete öder nekrotische Nierenepithelien. Im Lu-

men der Hauptstiicke hyaline Tropfen sowie Tropfenbildung

im Epithel (Fig. lö. links); in einigen der iibrigen Kanälchen-

abschnitte Zylinder, teihveise von spiraliger Form (Fig. 15.

rechts). Im Zwisehengewebe waren kleinzellige Infiltrate zer-

streut; im Lumen der in diesen Herden sreleffenen Kanälchen

liäutig zahlreiche polynukleäre Leukozyten, deren Herkunft aus

der Niere also erwiesen ist.

Fall 124 zeigt ähnliche Verhältnisse wie die der eben erwähn-

ten Fälle. Im Sediment {Taf. XI, Fig. 11) zahlreiche Fäden.

homogene, lockere. ausnahmsweise körnige Zylinder; ausserdem

])olynukleäre Leukozyten und Nierenepithelien. Um das iiber-

einstimmende Aussehen zu zeigen, sind in Fig. 12 einige des-

([vamierte Epithelien einer Sammelröhre aus einem Nieren-

schnitte abgebildet. Fig. 10 zeigt unteu ein Hauptstilck mit

reichlicher Tropfenbildung und oben einen dicken Schleifenschen-

kel mit einem lockeren Zvlinder.
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Von Fall 127 stammen die Abbildungen H und 9 auf Taf.

XI. ¥\g. 8 zeigt bei scbwacbér Vergrössernng eine Partie der

Rindensubstanz mit hochgradiger Verfettung der Hauptstiicke

und reichlicher rundzelliger Infiltration des Zwischengewebes.

Die in diesem Infiltrate gelegenen Kanälchen sind mit poly-

nukleären Leukozyten, mitunter auch mit roten Blutkörpercheu

ausgeluUt, wie ans Fig. 9 bei stärkerer Vergrössernng hervor-

gebt; die bier im Lumen vorbandenen mononukleären Zellen

werden als desqvamierte Nierenepitbelien gedentet.

Fig. 7, Taf. XI, zeigt ein Hauptsttick mit hochgradiger Trop-

fenbildung (Fall 108) und Fig. 13 zeigt einen diinnen Schlei-

fenschenkel mit hyalinen Zylindern (Fall 117).

Von Fall 95, ahute Glomendonephritis, tinden sich auf

Tafel X, Fig. 1—6, einige Abbildungen, teils vom Sediment,

teils von Schnitten ans der Niere. Fig. 1 zeigt bei schwacher

Vergrössernng ein Sedimentbild, wo mehrere Zylinder und da-

zwischen liegende zellige» Elemente (hauptsächlich Leukozy-

ten aber auch Nierenepitbelien) hervortreten. Auf den Zylin-

dern kamen häufig Zellen und Blutpigmentmassen vor, dereu

Natur bei stärkerer Vergrössernng deutlich festgestellt wird.

wie aus den Figuren 2—4 hervorgeht, wo man auf den Zylin-

dern teils feine Körnchen und Leukozyten (Fig. 2), teils Leuko-

zyten und zum Teil nekrotische Epithelien (Fig. 4) und teils

Pigmentmassen und Erythrozyten (Fig. 3) sieht.

In der Fig. 6, die ein Bild aus der Rinde der betreifenden

Niere darstellt, sieht man in zwei Hauptstlicken (in der Mitte

der Fig.) eine deutliche Tropfenbildung in den Epithelien mit

zum Teil stärker Vergrössernng der Zellen; die Tropfen wer-

den ins Lumen ausgestossen, wo sie in reichlicher Menge vor-

kommen und zwar zum Teil in kleine unregelmässige Gebilde

zusammenfliessen. Im Lumen werden auch einige polynukleäre

Leukozyten beobachtet. Oben und unten in der Fig. 6 finden

sich Schaltstiicke mit lockeren Zylindern; in dem oberen Ka-

nälchen sieht man ausserdem polynukleäre Leukozyten und

mononukleäre Zellen, die ich als desqvamierte Nierenepitbelien

deute.

Dass die im Sediment beobachteten roten Blutkörpercheu und

Pigmentmassen (Fig. 1 und 3) ebenfalls aus der Niere stam-

men wird durch die Fig. ') bewiesen, wo eine Grnppe von

Kanälchen in der Rinde abgebildet ist, deren Lumen mit

roten Blntkörperchen und körnigem Pigment ausgefiillt ist.
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Gleichwie iin obigen Falle känn man in Fall 90 (a/aifc

Olomerulonephritis, Taf. X) die Herknnft der Sedimentbestaud-

teile — Zylinder, polynukleäre Leukozyten, rote Blutkörper-

chen, Epithelien sowie eine reichliche Menge von körnigeni

Pigment (Fig. 8) — feststellen. Auch hier tritt Tropfenbildnng

in den Hauptstucken und homogene sowie fädige, zum Teil

spiralförmige Zylinder in den distal davon gelegenen Kanäl-

ehen auf (Fig. 9). Im Zwischengewebe reichliche kleinzellige

Inliltrate sowie anch Blntungen. Im Lumen mehrerer Haupt-

stiicke sowie anderer Kanälchen, polynukleäre Leukozyten, rote

Blutkörperchen, desqvamierte Epithelien und körnige Pigment-

mässen (Fig. 7 und 9).

Fall 93, akute Glomerulonephritis {Taf XII): Im Sediment

(Fig. 1) karaen zahlreiche rote Blutkörperchen und polynu-

kleäre Leukozyten sowie Zylinder, neben spärlichen, mitunter

verfetteten Nierenepithelien vor. In den Hauptstucken trät

eine ziemlich reichliche Tropfenbildung, die häufig vorzugsweisc

die proximalen Abschnitte betraf (Fig. 2), auf; in den distaleii

Kanälchenabschnitten an mehreren Stellen lockere und homo-

gene Zylinder, Erythrozyten, Leukozyten und desqvamierte

Xierenepithelien (Fig. H). Im Zwischengewebe zahlreiche klein-

zellige Infiltrate und Blutungen.

Parulente Nejjhritis, Fall 129 {Taf. XII). Im Sedhneitf

tanden sich vorzugsweise polynukleäre Leukozyten; ausserdem

Fäden und Zylinder sowie Bakterien und spärliche Epithelien.

(Fig. 7). In den Hauptstucken an mehreren Stellen Tropfen-

bildung (Fig. <S). In den iibrigen Kanälchen häufig Zylinder.

die oftmals deutlich aus Fäden zusammengesetzt und biswei-

len spiralförmig sind (Fig. 10). Zahlreiche Abszesse sowohl

in der Rinde als im Mark. Das Lumen der in diesen Herd-

chen gelegenen Kanälchen häutig mit polynukleären Leuko-

zyten ausgefuUt (Fig. 11). Auch in der Nähe der Abszesse

linden sich häulig mehr öder weniger reichliche Leukozyten in

den Kanälchen lumina (Fig. 9).

Von Fall 131 linden sich ebenfalls auf Tafel XII Abbil-

dungen von Schnitten aus einem probeexzidierten Stiickchen

der Nierenrinde. Fig. O zeigt zwei Hauptstticke innerhalb

eines Abszesses, die hochgradige Tropfenbildung aufweisen; in

Fig. 5 ein Teil eines terminalen Abschnittes mit Tropfenbildung.

In Falle 141, chronische Olomerulonepliritis, Taf XIII, fanden

sich im Sediment (Fig. 1) nebst Zylindern zahlreiche polynu-
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kleäre Leukozyten und Mononukleären, die grösstenteils als

Nierenepithelien gedeutet worden sind, sowie spärliclie Zel-

leii voin Typus der 'grossen Fettzellen"; aiich kamen Häiifchen

von kleineren hyaliiien Tropfen vor. Ans der mikroskopischen

Untersiichung der Kieren ergab sieh eine hochgradige Ver-

mehrung des mehr öder weniger kleinzellig intiltrierten Zwi-

schengewebes sowie Veröduug der Kanalchen und Cxlomernli.

die Hyalinisiernng und zum Teil lipoide Degeneration zeigen.

In vielen Kapselränmen Halbmondbildnng. Ansserdem hocli-

gradige Arteriosklerose, oft mit stärker Verfettung. In vielen

Kanälclien, die als Hauptstiicke aufgefasst werden, starke Ver-

fettung der Epithelien, die den Typus der grossen Fettzellen des

Harnsediments zeigen (Fig. 2, unten); das Fett zum Teil doppelt-

brecbend. An einigen Stellen wurde Bildung von verhältnismäs-

sig kleinen hyalinen Tropfen in den Hauptstiicken beobachtet. In

vielen Kanälchen desqvamierte Epithelien (Fig. 2). — Wie aus

der Fis:. 2 ersichtlicb ist, sind die Glonieruli meistens zum Teil

Sitz einer lipoiden Degeneration; bei stärkerer Vergrösserung

ist es deutlicb, dass das Fett zum Teil als Tropfen im Lumen
der Schlingen gelegen ist (in derselben Art wie in Fig. 7, Taf.

XIV). In der Fig. 2 zeigt sicb das Vas afferens. das dem recbtsoben

gelegenen Glomerulis angebört, sehr stark verfettet. Ich möcbte

die Ansicht aussprecben, dass das in den Glomeruliscblingen

l)etindlicbe Fett eben aus derartig verfetteten Gefässen dureh

emboliscbe Verscbleppung stammen känn. Das Fett war hier

zum grossen Teil doppeltbrecbend.

In Fall 142, cJironische Olomerulonephritis, Taf. XIV, tanden

sicb im Sediment polynukleäre Leukozyten (Fig. 2 und 4).

Nierenepitbelien (Fig. 2) nebst Zellen vom Typus »grosser Fett-

zellen», sowie Fäden, hyaline Tropfen und Zylinder verscbie-

denen Aussebens (Fig. .1, 3 und 5). In der Niere fand sich

bocbgradige Vermebrung des Zwiscbengewebes, das mebr öder

Aveniger kleinzellig inliltriert war. Viele Glomeruli waren bya-

linisiert und lipoiddegeneriert; stellenweise Halbmondbildnng.

In den Hauptstiicken kam reicbliebe Tropfenbildung und bis-

weilen Verfettung der Epithelien vor; die Tropfen waren nach

Pfister nicht färbbar. In den distal gelegenen Kanälchen oft

bomogene öder loekere, teihveise spiralförmige Zylinder; in

vielen dieser Kanälchen Fett im Epithel. Im Lumen einiger

Kanälchen polynukleäre Leukozyten. Wie in Fall 141 war auch

hier oft starke Verfettung der Arteri en, besonders der Vasa
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afferentia, vorhanden. In den Glomerulis mit lipoider Degene-

ration kam das zum grossen Teil doppeltbrechende Fett oft in

Form von Tropfen im Lumen der Schlingen vor, und zwar in

der Art, dass icli den Eindruck gewonnen habe, als kandele

es sich um eine Fettemljolie (Fig. 6 und 7).

In Fall 156, chronische Glomerulonephritis (Taf. XIII), fan-

den sich im Sediment (Fig. 4) zahlreiche homogene, lockere,

körnige nnå wachsartige Zylinder sowie auch Tropfeuzylinder;

von zelligen Elementen fanden sich zahlreiehe polynukleäre

Leukozyten, Nierenepithelien sowie auch verhältnismässig spär-

liche Zellen vom T%-pus der »grossen Fettzellen». Die Tropfen-

bildung in den Hauptstilcken war stellenweise hochgradig

Fig. 5 und Fig. 3 (Pfisterpräparat) ; die Tropfen bald klein,

bald ziemlich gross. Tropfen in grosser Anzahl kamen im Lu-

men vieler Schleifen, Schaltstiicke und Sammelröhren allein

(Fig. 9) öder zusammen mit Leukozyten vor (Fig. 6). In

anderen dieser Kanälchen svaren fädige zum Teil spiralförmige

öder homogene Zylinder vorhanden (Fig. 7 und Fig. 8). Dem
Vorkommen von grossen Fettzellen im Sediment entsprechend,

fand sich gelegentlieh Verfettung der Epitbelien, insbesondere

in den Hauptstilcken (Fig. 5). Fig. 8 zeigt ein häulig zu beob-

achtendes Bild mit stark gefärbten, homogenen Zylindern in

den absteigenden Schleifenschenkeln in der Innenzone der Mark-

substanz. Das Zwischengewebe meistenteils vermehrt mit reich-

lichen kleinzelligen Infiltraten und hier und da Fetteinlage-

rungen. Glomeruli vielfaeh hyalinisiert; stellenweise lipoide

Degeneration derselben. In den Arterien hochgradige Arterio-

sklerose mit zuweilen stärker Verfettung.

Von diesem Falle habe ich noch eine sehr interessante Be-

obachtung zu erwähnen. Ich habe in den Schlingen der Glo-

meruli bisweilen hyaline tropfenartige Oehilde gefunden, die

das Lumen ausfullen; an einigen Stellen sind die Glomeruli

von derartigen Mässen ganz ausgefiillt (Taf. XV, Fig. 9). Von
einem anderen Falle (182) Nierensklerose gibt es eine Abbil-

dung auf Tafel XV, Fig. 8, die einzelne hyaline Tropfen in

dera Lumen einiger Glomerulusschlingen zeigt. Von einem

Falle von Peritonitis (Fall 29) sind auf Taf. XV, Fig. 10—11
zwei Kapillaren des Nierenmarks, die hyaline Tropfen ent-

halten, abgebildet.

In Falle 167, chronische Glomerulonephritis (Taf. XIV), fan-

den sich im Sedimente (Fig. 8) Fäden, hyaline Zylinder, Tropfen-

41— i 7i 797. Nord. med. ark. Bd 50. Avd. II. X:r 13.
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zylinder und Haufen von hyalinen Tropfen, spärliche Leuko-

zyten und Erythrozyten sowie Fettropfen. In der Niere wur-

den in dem stark vermehrten Zwiscliengewebe zahlreiche klein-

zellige Iniiltrate beobachtet, sowie aiich vereinzelte Blutungen.

Die Grlomeruli waren vielfach hyalinisiert; stellenweise lipoide

Degeneration derselben, wobei aucli Fettröpfclien in den Sehlin-

gen zu seben waren. Stellenweise starke Verfettung der Ar-

terien. In den häufig erweiterten Hanptstucken vielmals starke

Tropfenbildung und oft auch Verfettung des Epithels (Fig. 10),

wobei das Fett zum Teil doppeltbrechend war. In mehreren

anderen Kanälcben fanden sich Zylinder, oft Tropfenzylinder

(Fig. 9), im Lumen einiger Kanälcben Leukozyten.

Auf Tafel XV, Fig. 5, sind von Fall 180, ehifaclie NierensMe-

rose, zwei Harnkanälchen der Rinde abgebildet, wo man siebt,

wie polynukleäre Leukozyten (von einem kleinzelligen Infiltrate

aus) durcb das Epitbel ins Lumen einwandern. Im Sediment

fanden sich Fäden, hyaline Tropfen und Zylinder, sowie auch

spärliche Leukozyten und Nierenepithelien. In der Niere wurde

stellenweise Tropfenbildung nachgewiesen.

In Fall 181, einfache NierensJderose, Taf. XV, wurden im
Sedimente Fäden, hyaline Zylinder, Tropfenzylinde;-, Leukozyten

und Nierenepithelien beobachtet (Fig. 1). In der Niere kleinzel-

lige Infiltrate im Zwischengewebe und stellenweise polynukleäre

Leukozyten in den Kanälcben. An mehreren Stellen Tropfen-

bildung in den Hauptstlicken (Fig. 2); in mehreren distalen

Kanälchenabschnitten lockere öder homogene Zylinder.

Von einem Falle von maligner NierensMerose (Fall 191) ist

auf Taf. XV ein erweitertes Schaltstuck (Fig. 7) mit einem aus

mehreren Fäden zusammengesetzten Zylinder abgebildet; zwi-

schen den Fäden sind Fettkörnchen eingelagert. Ahnliche Zy-

linder fanden sich im Sediment (Fig. 6).

In Fall 175 {einfache NierensMerose) waren im Sediment

Fäden, Zylinder und einzelne Leukozyten zu sehen. Taf. XVII,
Fig. 5 zeigt ein Stiick der Marksubstanz der betreiFenden Niere,

wo sich schmale, fadenartige und breitere, homogene Zylinder

im Lumen der Kanälcben finden.

In den Fallen von Stauung finden sich in der Regel im

Sediment mehr öder weniger zahlreiche Fäden und hyaline Zy-

linder, die zuweilen etwas körnig sind (Taf. XVI, Fig. 1, 6,
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7 und 8); mitunter auch vereinzelte Tropfenzylinder (Fig. 0)
Die zelligen Elemeute können fehlen, sind gewöhnlicli\ber
spärhch vorhanden. Sie bestehen aus spärlichen Leukozyten
Nierenepithelien, die oft verfettet (Fig. 1, 6 und 8), selten pig-
mentiert (Fig. 6) sind, sowie in einigen FäUen aus Erytbro-
zyten.

Bei der mikroskopischen Untersucbung der Niere fanden sieh
in mebreren dieser Fälle vereinzelte kleinzellige Infiltrate und
Blutungen. Die Xierenepitbeiien sind nicht selten ebenso
wie die im Sediment gefundenen Epithelien verfettet, und
zwar in wechselndem Grad sowohl in den Hauptstucken (Fio-
i)) als in den tibrigen Kanälchen (Fig. 10).

"^

In allén Fallen fand sich eine mehr öder weniger aus-e-
sproche^e Tropfenbildung im Epithel der Hauptstitcke (Taf
XVI, Fig. 9 und 11, Taf. XVII, Fig. 1, 2, 3). Die Tropfen
tullen das Lumen häuiig in reichlicber Zahl aus (Taf XVII
l^ig. 3). Auch im Epithel ist die vorhandene Tropfenbilduno^
von wechselnder Intensität, öfters ziemlich geringgradio- mit''-
unter sehr hoehgradig (Taf. XVI, Fig. 11)

"^

Bei Stauung kommen hyaline Tropfen verhältnismässig häufio-m den Kapselräumen der Glomeruli, und manchmal auch in
grosser Zahl vor (Taf. XVI, Fig. 2, Taf. XVII, Fig. 1 und
2) Dabei habe ich Tropfenbildung in den Kapselepithelien
selbst me beobachtet, wenn auch denselben mitunter Tropfen
aufgelagert sein und eine Tropfenbildung vortäuschen kön-
nen. In derartigen Fallen habe ich aber in dem glomeru-
laren Abschnitt der Hauptstticke häufig Tropfenbildung ge-
funden (Taf. XVII, Fig. 1) und in mehreren Fallen den eTu-
druck bekommen, dass die in den Kapselräumen gelegenen
Tropfen aus diesen Teilen der Hauptstticke stammen
In den distal von den Haupstticken gelegenen Kanälchen-

abschnitten findet man Tropfen (Taf. XVI, Fig. ;} und 13) so-
wie öfters homogene öder lockere Zylinder (Taf. XVI Fio- 10
12 und 13). Die in den dunnen Schleifenschenkeln in" der
Innenzone der Marksubstanz sehr häufig beobachteten Zylindersmd m der Regel ungewöhnlich stark blau gefärbt (Fig 4)
Weichwie in den Stauungsnieren habe ich in ein paar

untersuchten Nieren von Neugeborenen (Fall 213-916 TafXyn), bei denen ja hyaline Zylinder im Sediment ein gewöhn-
hcher Befund sind, zahlreiche hyaline Tropfen im Lumen der
Hauptstticke sowie oft in den Kapselräumen gefunden; ausser-
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dem fand ich Tropfenbildung im Epithel der Hauptstticke

(Fig. 6 und 8) sowie hyaline Zylinder in den distalen Kanäl-

chenabsclinitten.

Es wiirde zu weit fiiliren, hier auf die ganze Frage der

pathologischen Anatomie des Morbus Brigbtii einzugehen. Nur
einige einzelne Beobachtungen, die mir besonders interessant

erscheinen, möchte ich kurz streifen.

Bei der obigen Erörterung der Fälle 141 und 142 (S. 304,

Taf. XIII und XIV) habe ich hervorgeboben, dass ich bei den

sogenannten Upoiden Degeneration der GlomeruU das Fett in

Form von Tropfen im Lumen der Schlingen gefunden habe.

In denselben Fallen fand sich auch eine starke Arteriosklerose

mit Verfettung der inneren Schichten der Gefässe, eine Ver-

änderung die häufig insbesondere in den Vasa afferentia aus-

gesprochen war. Ich habe den Eindruck gewonnen, als stamme
das Fett der Glomeruli aus den verfetteten Gefässen, und als

handele es sich also — wenigstens teilweise — um eine Art

Fettembolie. Nach meinen Erfahrungen tritt die lipoide De-

generation der Glomeruli insbesondere in Fallen von chro-

nischer Glomerulonephritis auf. In 9 der 11 histologisch un-

tersuchten derartigen Fälle habe ich diese Veränderung in

stärkerem öder geringerem Grade beobachtet (Fall 141, 142, 147,

151, 152, 155, 156, 157, 158). Bemerkenswert ist, dass in allén

diesen Fallen auch eine ausgeprägte Verfettung der arterio-

sklerotisch veränderten Gefässe, und zwar insbesondere der

Vasa afferentia, vorhanden war.

Bei der Besprechung des Falles 156 (S. 305) habe ich das

Vorkommen hyaliner Gebilde in Tropfenform in den Schlingen

der Glomeruli erwähnt. Fig. 9, Taf. XV zeigt diese Verände-

rung in prägnanter Weise, indem die Glomerulusschlingen ganz

damit ausgeflillt sind. Einzelne derartige Tropfen habe ich

auch in einigen anderen Fallen im Lumen der Glomerulus-

schlingen gesehen (Fall 182, Taf. XV, Fig. 8, und Fall 127).

Gleichartige vereinzelte Tropfen im Lumen anderer Nieren-

kapillaren habe ich auch in einer Anzahl Fälle gesehen: Fall

29 (Taf. XV, Fig. 10—11). 110, 111. 117, 127.

Die eben erwähnten Tropfen sehen morphologisch -wie die

Hyalintropfen in den Harnkanälchen aus. Es scheint mir sehr

bemerkenswert zu sein, dass derartige Gebilde gelegentlich auch

innerhalb der Gefässe vorkommen. Ich habe noch nicht die
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Gelegenheit gehabt, eine systematisclie Untersucliung liber diese

Erscheinung vorzunchmen. Ich känn aber nicht umbin, scbon

hier die Aufmerksamkeit aiif dieselbe zu lenken, da sie mög-
licherweise fiir die Erklärung der Entstebung gewisser For-

men von sog. bvaliner Degeneration insbesondere der Hyalini-

sierung der Glomeruli von Wiebtigkeit sein känn. Die von mir

verwendete Metbodik scbeint besonders geeignet zu sein, diese

intrakapillaren Tropfen in Ersebeinnng zu bringen.

:]. Die Herkinift der inorpliotisclieu Elemente des Harn-
sedimeiits. Die Entstehuiig der Harnzylinder.

Die AufFassung betrefFs der Herkunft der morpbotiscben

Elemente des Harnsediments, zu der icb dnrcb den Vergleieb

der Befunde der Sedinientuntersucbung einerseits, der mikro-

skopiscben Untersuobung der Niere andererseits gelaugt bin, will

icb jetzt kurz zusaranienfassen, u. zw. zunäcbst beziiglicb der

zelligen Bestandteih.

Das Yorkoramen von pohjnuHeären Leuhozyten im Sediment

ist ja eine sebr gewöbnlicbe Ersebeinnng. Wenn sie in sebr

grosser Anzabl zu linden sind und den iiberwiegendeu Teil

des Sediments bilden, bandelt es sicb in der Regel um ent-

zundlicbe Prozesse der Harnblase und des Xierenbeckens öder

auch um purulente Xepbritiden. Sebr zablreicbe polynukleäre

Lcukozyten koramen ausserdem bei akuten Nepbritiden, bezw.

bei akuter Exacerbation nepbritiscber Zustände vor und bilden

häufig aucb in dem Scbrumpfungsstadium der cbroniscben

Glomerulonepbritiden einen wesentlicben Teil des Sediments.

In verbältnissmässig geringerer Menge iinden sie sicb in meb-

reren Fallen von Kierensklerose, Nephrosen und Stauung. Bei

den renalen Prozessen koraraen die Leukozyten mit Zylindern

zusamraen vor und sind diesen bäufioj aufffelaffert.

In den Fallen, wo die pohmukleären Leukozyten aus der

Niere selbst staramen, scbeint ibre Provenienz je nacb der Xatur

des grundlegenden Prozesses verscbieden zu sein. Bei akuten

Glomerulonepbritiden sind sie bäufig im Kapselraum der Glome-

ruli sowie im Lumen der Hauptstticke zu seben, was darauf

hindeutet, dass sie aus den Glomerulis stammen, u. zw. in

Folge einer Emigration aus den Scblingen derselben. Ein der-

artiffer Yorg-ano: känn aber m. E. nicbt veralleremeinert werden.
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In chronisclien Fallen, \vo die Leukozyten nur in verhältnis-

mässig bescliränkter Anzalil im Sediment vorkommen und wo es

sich anatomisch nicht um diffuse entziindlicke Prozesse sondern

nur um zirkumskripte, mekr öder weniger zahlreiche klein-

zellige Infiltrate bezw. Sckrumpfungslierde handelt, glaube

ick, dass die Quelle der Leukozyten eben in dem kleinzellig

infiltrierten Zwisckengewebe zu sucken ist. Wenigstens kabe

ick oftmals bei sowokl akuten als ckroniscken Fallen beoback-

tet, dass im Lumen der Kanälcken, die in derartigen Herden

öder in aeren näckster Näke liegen, käufig mekr öder weniger

zaklreicke polynukleäre Leukozyten vorkommen, wobei diese

oft deutlick von dem Zwisckengewebe durck das Epitkel ins

Lumen einwandern (Taf. IX, Fig. 2—4, Taf. XI, Fig. 9,

Taf. XV, Fig. 5). Einmal in das Lumen der Kanälcken ge-

langt, werden die Zellen mit dem Harnstrom weiterbefördert.

Von den um den Grlomerulis kerum liegenden kleinzelligen

Infiltraten können Leukozyten auck in den Kapselraum ein-

wandern.

Die mekrerwäknten kleinzelligen Infiltrate besteken bei der

mikroskopiscken Untersuckung sowokl aus potynukleären Leuko-

zyten als ansckeinend mononukleären Elementen; die letzteren

sckeinen sogar oft in liberwiegender Anzakl vorkanden zu sein.

Bemerkenswerterweise kabe ick aber in dem Lumen der in

diesen kleinzelligen Infiltraten liegenden Kanälcken fast aus-

sckliesslick polynukleäre Leukozyten geseken und keine An-
kaltspunkte lur eine Einwanderung von mononukleären Zellen

gefunden. Wenn ick gelegentlick auck Mononukleären im Lu-

men beobacktet kabe, so sind sie meiner Ansickt näck wakr-

sckeinlick den desqvamierten Nierenepitkelien zuzurecknen, wie

ick sckon oben auseinandergesetzt kabe. Wie dem auck sei, so

lege ick meinesteils grosses Grewickt auf die kleinzelligen Infil-

trate des Zwisckengewebes als Quelle der im Harn nackgewie-

senen polynukleären Leukozyten, u. zw. insbesondere bei den

ckroniscken patkologiscken Zuständen.

In Fallen, wo Infarlde in der Niere vorkanden sind, siekt

man in den Kanälcken, die in den Infarkten öder in der Näke

derselben liegen, käufig sekr zaklreicke polynukleäre Leuko-

zyten, die oft viel Fett entkalten (Fall 182). "VVenn ick also

eine grössere Menge fettkaltiger Leukozyten im Sedimente

beobackte, sckeint es mir verdäcktig, dass ein Infarkt vorkan-

den ist.
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tJber die roten BlutlcörpercJien känn ich micli kurz fassen.

Sie kommen aiisser bei Cystitiden nnd Pyelitiden vorzngsweise

bei akuten Nephritiden sowie bei grösseren öder kleineren

Nierenblutungen ans verscbiedenen Ursacben (Infektionen, Ge-

scbwiilste, Stanung) vor. Sie können wie bei akuter Nepbritis

dnrcb Diapedese aus den rrlomerulis heraustreten, wobei sie

scbon im Kapselraume und in den Hauptstiicken zu beobach-

ten sind. Audererseits gelangen sie aiTS kleineren und grösse-

ren Hämorrhagien, die mit Zertriimmerung des Grewebes ver-

bunden sind. in das Lumen der bier gelegenen Kanälcben, um
mit dem Harnstrom weiterbefördert zu werden.

Nierenepiihelien, d. b. Epitbelien, die aus den Harnkanälcben

berruhren, sind vielfacb im Sediment beobaebtet. Sie können

natiirlicb aus verscbiedenen Abscbnitten des Kanälcbensystems

stammen und dementsprecbend auch von verschiedenem mor-

phologiscbem Cbarakter sein. Da sie ausserdem häufig mebr

öder weniger verändert, insbesondere verfettet und nekrotisch,

sind, werden die Sebwierigkeiten, dieselljeu mit Sicberbeit als

solcbe zu erkennen, erböht, wie icb oben scbon betont habe

(S. 600).

Bei der mikroskopischen Untersuebung der Nieren ist es eine

sebr gewöhnlicbe Erscbeinung, dass die Epitbelien der Harn-

kanälcben bei verscbiedenen krankhaften Zuständen mebr öder

weniger ins Lumen desqvamiert sind. Im Lumen von Sammel-

röhren gefundene desqvamierte Epitbelien sind auf folgenden

Tafeln abgebildet Taf. IX, Fig. 11, Taf. XI. Fig. 12, Taf. V,

Fig. 4. Dass desqvamierte Epitbelien aucb in den mebr proxi-

mal gelegenen Kanälcben zu beobachten sind, zeigen folgende

Abbildungen: Taf. III, Fig. 10, Taf. X, Fig. 6, Taf. XII, Fig.

3, Taf. XIII. Fig. 2 (scbwacbe Vergrösserung).

Eine Sonderstellung unter den Nierenepitbelien nebmen m.

E., wie oben (S. (JlO) ausgefiibrt worden ist, die verliältnis-

mässig grossen, starJc verfetteten, mit grossen Fettropfen hela-

denen Zellen ein, die icb oben kurz als »grosse Fettzellen des

Harnsediments» bezeicbnet habe. Diese Zellen entbalten meiner

Erfabrung nacb bäufig doppeltbrecbendes Fett. Bei meinen

Untersuchungen sind sie in grösserer Anzabl vorzugsweise bei

chroniscben Xepbrosen (incl. der Amyloidnepbrose) und Xepbri-

tiden zu seben, kommen aber vereinzelt aucb bei anderen

Nierenerkrankungen vor. Bei den mikroskopischen Unter-

suchungen scheint diese Art Zellen vorzugsweise den Haupt-
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stiicken anzugehören (siehe z. B. Taf. II, Fig. 2, Taf. XIII,

Fig. 2), und sie scheinen mir demgemäss gewöhnlich von diesen

herzustammen. Da aber das Fett bei pathologischen Zuständen

oft sehr ungleichmässig in der Niere verteilt ist und da der-

artig stark verfettete Zellen gelegentlich aucb anderswo zu

beobacbten sind, so ist es möglicb, dass die in Rede stehenden

Zellen ancb aus anderen Abschnitten des Kanälchensystems

herstammen können.

Bei eiuigen Fallen von Diabetes, die mit Koma und Lipämie

verbunden sind, ist das Vorkommen von mit isotropen zum

Teil grossen Fettropfen beladenen Zellen bäufig von mir fest-

gestellt worden. Bei der mikroskopischen Untersuchuug der

Nieren sind in diesen Fallen die Zellen der Hauptstiicke in

besonders bohem Grade verfettet, und es ist wahrscheinlicb, dass

aucb bei Diabetes die stark verfetteten Zellen des Sediments

gleichwie die bäufig bier zu beobacbtenden Fettzylinder we-

nigstens vorzugsweise aus den Hauptstiicken stammen.

Die oft im Sediment vorkommenden, auf Zylindern öder auch

frei liegenden Fettropfen sind oifenbar auf den Zerfall der ver-

fetteten Nierenepitbelien zuriickzufuhren, wobei diese in letzter

Hand in versehiedenen Fallen aus verschiedenen Abschnitten

stammen.

Auch die den mehr öder weniger körnigen Zylindern aufge-

lagerten, feinen Könichen, die oft in grösserer öder gerin-

gerer Menge vorkommen, riihren meiner AufFassung uach von

zerfallenden Epithelien der Niere her.

Die Entstehung der Harnzylinder.

Ich gehe jetzt zu der schwierigen Frage der Zylinderbildung

liber. Schon oben (Kap. I) habe ich eine ausfuhrliche geschicht-

liche Darstellung hierliber gegeben. Unter Hinweis auf diese

känn ich mich hier darauf beschränken, die AufFassung, zu

der ich durch meine eigenen, nach der oben (Kap. II) ange-

gebenen Methodik ausgefiihrten Untersuchungen gelangt bin,

kurz zusammenzufassen. Da diese Methodik einerseits die

Möglichkeit eines Vergleiches der Sedimentbefunde mit den

Befunden der histologischen Untersuchung der betreffenden

Niere gestattet und andererseits die präzylindrischen, schon im

Urin nachgewiesenen, oben beschriebenen Gebilde (Tropfen,

Fäden) in besonders deutlicher Weise in der Niere selbst zur

Erscheinung bringt, scheint sie mir eine gute Ergänzung der
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tibliclien Methoden zu sein. Sie gibt aber natlirlich keinen nä-

heren Aiifschliiss iiber die feinsten Struktnrbilder der Xieren-

zelle (Grraunia, Stäbeben, Burstensauin); fur die Erläuterung

vieler Einzelfragen i st daber eine Ivombination mehrerer ]\Ie-

thoden nötig.

Bei der Bildung der Harnzylinder handelt es sich sicber

um sehr Icomplexe Vorgänge, was ja eine Teststellung des

Entstehungsmodus derselben ungemein erscbwert. Um diesen

ermitteln zu können, muss man m. E. in erster Hand die

morpologiscben Cbaraktere der Zylinder und ibrer Vorstufen

sowie auch die anatomiscben Veränderungen in der Niere, die

der Zylinderbildung zu Grunde liegen, festzustellen versuchen

Andererseits ist es aber nötig, die besondere Funktion der Niere

zu beriicksicbtigen, da die Vorgänge bei der Zylinderbildung

mit den funktionellen Aufgaben der verschiedenen Abschnitte

des Kanälchensystems in innigem Zusammenbang zu steben

scheinen. Unsere Kenntnisoe hiertiber sind aber noeb liicken-

haft, und die wichtige Frage nach der normalen Nierenarbeit

hat ja ihre endgiiltige Lösung noeb nicbt erreicbt.

Um das scbwierige Problem der Nierensekretion unter physio-

logischen und patbologiscben Bedingungen ermitteln zu kön-

nen, sind u. a. auch experimentelie und morpbologische Unter-

suchungen tiber die Ausscheidung gewisser Farbstoife durch

die Nieren vorgenommen worden. Da die Ergebnisse dieser

Untersucbungen vielfach Analogien mit den morphologischen

Befunden in den Nieren bei meinen Untersucbungen darbieten,

scheinen sie mir auch fiir die AutFassung der Zylinderbildung

im allgemeinen von grossem Gewicht zu sein.

AscHOFF ^) fasst seine Ansicht iiber die Yerteilung der Nie-

renarbeit in den verschiedenen Abschnitten des Systeqjs in fol-

gender AVeise zusammen: 'Grerade die letzten Jahre haben uns

auf Grund feinerer histologischer Differenzierungen, sowie ex-

perimenteller Arbeiten einen viel tieferen Einblick in das funk-

tionelle Getriebe des Nierensystems ermöglicht. so dass wir

wenn auch mit der nötigen A'orsicht, folgende Einbeiten unter-

scheiden können: die Zufiusshahn, das sind die Gefässe, den

Filterapparat, d. h. die Glomeruli samt Kapseln, fiir deren

selbständige Funktion ihre Entwicklungsgeschichte in der Reihe

der Vertebraten spricht, den AnsscJnuitzungs- öder Sekretions-

apparat, das sind die Hauptstucke, den Aufsaugungsapparat

^) Veröffentl. aus d. Gebiete d. Militär-Sanitätswesens, Heft. 65, 1917, S. 18
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das sind die von besonders starken venösen Netzen umsponne-

nen Schleifen und Schaltstlicke, die Äbleihmgshahn, d. h. die

Sammelröhren, alle Systeme zusammengefasst durch die binde-

gewebige Grrundsubstanz.»

Schon EiBBERT ^) bat durcb zablreicbe Versucbe die Gliede-

rung in fnnktionell difFerente Abschnitte des Nierenparenchyms,

von denen der eine (die Hanptstlicke) vorwiegend der Sekretion,

der andere (die Scbleifen und Scbaltstiieke) der Resorption

dienen sollte, wahrscheinlicb gemacht. Die Wasserresorption

verdichtet den Harn und damit hängt nacb Ribbert die zuerst

in den Scbleifen und Scbaltstiicken auftretende Bildung der

hyalinen Zylinder zusammen.

Suzuki'^) schliesst sicb derselben (jrundaufFassung an, in-

dem er u. a. sehreibt: >die eigentiimlicb scharfe Trennung in

zwei Hauptabschnitte, welche bei den verscbiedenartigen Earb-

stofFinjektionen das Kanälcbensystem der Niere erkennen lässt,

spricbt nun ausserordentlicb zugunsten einer scbärferen funk-

tionellen Trennung dieser beiden Abscbnitte, von denen der

eine das ganze (rebiet der Glomeruluskapseln und der Haupt-

stlicke, der andere die Scbleifen, Schalt- und Zwiscbenstlicke

sowie die Sammelröhren umfasst^>.

v. MöLLENDORPF^) wcicbt zum Teil von dereben angeftihrten

Anscbauung ab, indem er meint, dass dem Glomerulusapparat

die wesentliche Absonderung allein zufällt, dass die Haupt-

stilcke aucb flir die Aufsaugung von Wasser und gelösten Sub-

stanzen in Betracbt kommen, und dass den librigen Kanälcben-

abscbnitten die Eindickung des Harnes obliege, was sie durcb

Wasserresorption besorgen.

Wir seben also, dass nocb keine einstimmige Auffassung

tiber dei;i funktionellen Betrieb der verschiedenen Nierenab-

scbnitte berrscbt. Meine Befunde scbeinen mir am besten mit

der Auffassung Ribberts und SuzUKis in Einklang zu brin-

gen zu sein, indem die beiden Hauptabscbnitte, die sie als

sekretoriscb bezw. resorbierend bezeichnen, aucb bei der Zylin-

derbildung in verscbiedeuer, u. zw. in der in eben erwäbntem

Sinne zu deutenden Weise reagieren.

Es haudelt sicb also bei der Zylinderbildung um einen Vor-

gang, der sicb nicbt allein durcb die morpbologiscben Beob-

') Bibi. mod., C. Heft. 7, 1896.

") Zur Morphologie der Nierensokretion, Jcna 1912, S. 190.
' Anatom. Ilefte, Abt. I, Bd 53, 1915, S. 310.
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achtungen sozusagen kinematograpliiscli feststellen lässt. "Wir

konnen wohl einzelne Phasen dieses Vorganges objektiv wahr-

nehmeu, bei den Versuchen aber, aiis den Einzelheiten auf den

Gesamtverlanf zn schliessen, sind wir vielfaeh auf subjektive

Deutungen hiugewiesen, was ja jeder Vorstellung von dem
komplexen Yerlaufe etwas II\'pothetisclies verleiben muss.

Zunäcbst möchte ich die wiehtigsten Einzelpbasen der Zylin-

derbildung, wie sie bei meinen r^ntersncbungen morphologisch

hervorgetreten sind. in Betracht zieben. Oben habe icb un-

ter den Sedimentbestandteilen aucb Tropfen uiid Fäden be-

schrieben, Gebilde, die icb bei der anatomiscben Untersucbung

in der Niere selbst wiedergefunden babe, wodurcb ibre renale

Herhunft erwiesen ist. Andererseits ist es durch meine Be-

funde, sowobl im Sediment als ira Xierengewebe, deutlicb fest-

gestellt, dass diese beiden Gehilde innige Beziehungen zu der

Zylinderhildung zeigcn. Es scbeint mir daher zweckmässig.

zuerst die (jrenese dieser Grebilde näher zn verfolgen.

Hyaline Tropfen in grösserer öder kleinerer Anzabl sind in

vielen Fallen verschiedener Art schon im Sediment, bäufig in

Form der Tropfenzylinder, A'on mir nacbgewiesen worden. Sie

sind aber im Urin nicbt regelmässig und oft nur spärlich

zu linden. Bei der mikroskopischen Untersucbung der Nieren

babe icb aber byaline Tropfen in fast allén, mit Zylindrurie

verbundenen Fallen nacbweisen können, wenn aucb bäulig nur

in sehr geringem Grade. Sie kommen hier regelmässig in den

Hauptstiieken vor, wo sie teils das Lumen raehr öder weniger

ausfiillen können, teils in den Epitbelien zu linden sind. Mancb-

mal sind sie ausserdem im Glomeruluskapselraum zu seben,

dessen Epitbel aber meiner Erfabrung naeb nie das Bild der

Tropfenbildnng zeigt. In dem distal von den Hauptstiieken

gelegenen Kanälcbenabscbnitten können sie sicb gelegentlicb

auf dem AVege abwärts mit dem Harnstrom im Lumen linden.

Averden aber aucb bier nie im Epitbel gefunden.

Die Bildung der byalinen Tropfen kommt bei allén den

Krankbeitsformen der Xieren A'or, wo Zylinder im Urin auf-

treten. AVie sie in Präparaten. die nacb meiner ]\Ietbode dar-

gestellt sind, aussehen, gebt aus mebreren meiner Abbildungen

hervor: bei genuiner Nepbrose Taf. I, Fig. 9 und 10; bei Amy-

loidnepbrose Taf. II, Fig. 2. Taf. III., Fig. 4, Taf. IV, Fig. 5

und 8; bei Diabetes, Taf. V, Fig. 2 und 6; bei akuter Nepb-

ritis, Taf. IX. Fig. 14, Taf. X, Fig. 6, Taf. XI, Fig. 1, 2, 7,
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Taf. XII, Fig. 2; bei purulenter Nephritis Taf. XII. Tig. 5,

(> und 8; bei chronischer Nephritis Taf. XIII, Fig. 5, Taf. XIV,'

Fig. 10; bei Nierensklerose Taf. XV, Fig. 2; bei Stauungsniere

Taf. XVI. Fig. 2, 9, 11, Taf. XVII, Fig. 1, 2, ;:5; l)ei der Niere

der Neugeborenen Taf. XVII, Fig. (i—8.

Die von mir also beobachtete l^ropfenhildung in den Epi-

thelien der Hauptstucke stimmt in morpbologisclier Hinsicbt

mit der Veränderung llberein, die schon von vielen Autoren

eingehend beschriebeu —• vor allem von Cornil, Sarrazin, Land-

STBiNER, Stoerk, Fahr — nnd die ancli als liyaHntropfige De-

(jeneration bezeichnet worden ist. Ich weise auf die obige

Darstellung der einschlägigen Literatur bin (Siehe Kap. I,

S. 354), und möcbte hier nur bemerken, dass die in Frage

stehende eigenartige Veränderung bei Anwendung verscbie-

denartiger Fixations- und Färbungsmethoden zuni Vorschein

kommt.

Die Vorzilge nieiner Methode bestehen darin, dass die Hj-a-

lintropfen besser erh alten werden, so dass sie deutlicber und
in grösserer Anzabl hervortreten als bei anderen Methoden.

Insbesondere bezieht sich dies auf die im Lumen der Haupt-

stiicke gelegenen Tropfen, die sich in meinen Präparaten häulig

in sehr grosser Anzabl darstellen lassen, wo sie nach an-

deren Methoden nieht öder nur in spärlicher Anzabl hervor-

treten. Stoerk bemerkt z. B., dass die hyalinen Tropfen auch

in Nieren mit enormem Reichtum an tropfigem Hyalin im Lu-

men der sekretorischen Kanälehenabschnitte vergleichsweise

höchst spärlich, in dem der ansfiihrenden Kanälehenabschnitte

kaum anzutreffen sind. Sie seheinen im allgemeinen bei den

tiblichen Fixierungs- und Färbungsmethoden in amorphe öder

fädige Mässen umgewandelt zu werden.

Aber auch die im Epithel der Hauptstlicke vorkommenden
Tropfen treten nach meiner Methode häufig deutlicber und
gleichmässiger, als nach anderen Methoden in Erscheinung.

In eini^en Fallen lassen sich die in meinen Präparaten reich-

lich vorhandenen Tropfen auch reichlich nach der PFiSTERschen

Methode färben, wie aus Tafel XIII hervorgeht, wo Fig. 3

nach Pfister und Fig. 5 nach meiner Methode gefärbt ist.

Im allgemeinen sind sie in den Pfisterpräparaten spärlicher.

In einigen Fallen habe ich sogar eine reichliche Tropfenbil-

dung beobachtet, wo sich die Tropfen nach Pfister garnicht

färben. Dies gilt insbesondere fiir die akuten känn sich aber
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auch auf chronisclie Fälle bezielieii, z. B. Fall 37 (chron.

genuine Xeplirose) nnd Fall 142 (chron. Grlomerulonepliritis).

Die Tropfenbildung in der Niere ist im allgemeinen so-

wohl bei den verschiedenen Erkrankungsformen als im Einzel-

falle sebr ungleicbmässig verteilt. Sie betrifft bald grössere Gre-

biete der Hauptstiicke, bald ist sie anf einzelne Bezirke be-

schränkt; in einigen Fallen, — vor allem bei der Amyloid-

nephrose — ist sie mit Yorliebe anf die terminalen Abschnitte

der Hauptstiicke (z. B. Taf. I. II, III, IV) lokalisiert. in an-

deren Fallen aber ist sie in den proximalen Abschnitten zu

linden, wie ich in vielen Fallen von akuter Nephritis nnd bei

Stauung beobachtet habe (Taf. XII, Fig. 2, Taf. XVII, Fig.

1). Die Tropfenbildung tritt auch in den verschiedenen Ka-

nälchen in sehr verschiedenem Grade auf, und ebenfalls sind

die Zellen eines und desselben Kanälchens oft nicht gleich-

mässig sondern in sehr verschiedenem Grrade verändert. Neben

Zellen mit hochgradiger Tropfenbildung finden sich mitunter

Zellen, die nur geringfiigig verändert sind; (Taf. II, Fig.

2). In vielen Fallen war die Tropfenbildung iiberhaupt sehr

gering.

Die Tropfen uehmen in meiner Farblösung einen stärkeren

öder schwächeren blauen Farbenton an: sie sind von wechseln-

der Grösse, indem sie eine Grösse von 3^—11 y-, mitunter nur

1—2 ." öder bis auf 12—15 f^-, haben; die im Lumen der Ka-

nälchen gelegenen Tropfen sind bisweilen grösser, was viel-

leicht auf Quellung. vielleicht auf Konfluenz mehrerer Tropfen

beruht. Die Tropfen tullen die Zellen mehr öder weniger aus,

wobei diese häutig eine enorme Grösse erreichen können

(Taf. IV, Fig. ö und 8). Die Kerne der Zellen sind dabei in

der Regel erhalten. Xeben den Hyalintropfen kommen zuwei-

len, im ganzen aber ziemlich selten, auch Fettropfen vor, die

meistens in den basalen Teilen der Zellen liegen (Taf. II, Fig.

2, Taf. IV, Fig. 5). Der Biirstensaum tritt iiberhaupt nur sel-

ten in meiuen Präparaten in Erscheinung; er ist mitunter

auch in den stark tropfenhaltigen hellen erhalten. Häuiig sieht

man, wie die Tropfen aus den Zellen ins Lumen hinaustreten.

Kurz sei noch erwähnt, dass, wie schon Stoerk betont, die

Tropfen gegen postmortale Einfliisse sehr resistent zu sein

scheinen; in dem gewöhnlichen Leichenmaterial, das etwa 20

—

24 St. p. m. gewonnen wird, tritt die Veränderung ebenso
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deutlicli liervor wie in dem kurz nach dem Tode öder auch

bei Operation gewonnenen Material.

Die Hyalintropfen scheinen in verschiedenen Fallen von etwas

verschiedenem morphologischem Charakter zu sein. Einerseits

handelt es sich um kugelige, scharf konturierte Tropfen, die

einen gewissen Grianz besitzen (Taf. I, Fig. 9 und 10, Taf.

II, Fig. 2), andererseits sind die Tropfen von unregelmässige-

rer öder länglicher Form und nicht so scharf konturiert sowie

im allgemeinen kleiner und nicht so glänzend sondern durch-

scheinender (z. B. Taf. X, Fig. 6, Taf. XI, Fig. 10). Der erste

Typus kommt insbesondere bei den Fallen vor, wo die Nieren

das makroskopische Bild der grossen weissen Xieren zeigen.

Wie Stoerk schon hervorgehoben bat, ist die eigenttimliclie

makroskopische Weissfärbung dieser Nieren in erster Linie auf

Rechnung des tropiigen Hyalins zu setzen. Der zweite Typus
tritt insbesondere bei akuten Erkrankungen auf und scheint

in inniger Beziehung zu det truben Schwellung zu stehen.

Landsteiner macht bei seinen Studien liber die triibe Schwel-

lung auch darauf aufmerksam, dass in den erkrankten Nieren-

zellen neben der Zerfallskörnung auch Kugeln auftreten, die

sich am reichlichsten bei länger daueruden nephritischen Pro-

zessen linden, aber auch bei parenchymatös degenerierten und
akut entztindeten iNTieren nicht fehlen und selbst reichlich vor-

handen sein können.

In eiuigen meiner Fälle, insbesondere bei Diabetes und
Stauung, sind die Tropfen zum Teil ganz durchsichtig und
sehen wie wässrige Tropfen aus, wobei die Zellen als vakuoli*

siert erscheinen. Derartige Formen sind auch von anderen

Verfassern beobachtet (z. B. Landsteiner, Stoerk).

Die Tropfen können also von etwas verschiedenem Aussehen
sein, wobei sich aber die verschiedenen T;^'pen nicht ganz scharf

abgrenzen lassen. Die Verschiedenartigkeit hängt wohl von
einem Unterschied in der Dichte öder in der chemischen Be-

schaifenheit ab. Auch gegen die PFiSTERsche Methode verhal-

ten sich die Tropfen verschieden, was schon von anderen Ver-

fassern auf ihren stärkeren öder geringeren Wassergehalt zu-

rtickgeftihrt worden ist.

Dass die Hyalintropfen durch Konfluenz in zylinderartige

Gebilde libergehen können, habe ich vielfach sowohl im Sedi-

ment als in der Niere beobachtet. Sie sind also schon deshalb

als eine Vorstufe der eigentlichen Zylinder anzusehen. Aus



HARNSEDIMENT UXD ZYLINDERBILDUNG. 637

der anatomisclien Untersucliung geht liervor, dass sie sicher

in deu Hauptstuckeu gebildet werden.

Eine audere Frage ist aber die. ob sie aucli eine andere Quelle

haben könuen. In niehreren Fallen habe ieh Hyalintropfen,

mitunter in sehr reichlicher Menge, auch in deu Kapselräumen

der Glomeruli gefunden. Diese Erscheiunng ist insbesondere

in Fallen von Stanung (Taf. XVI, Fig. 2. Taf. XVII, Fig. 1

und 2), in einigen Fallen von akuter Xepbritis (Taf. XII.

Fig. 2) sowie bei Xieren der Xengeboreuen (Fig. XVII, Fig.

7) wabrgenomnien. In allén Fallen fand sich aber aueh Trop-

fenbildnng im Epithel der Hauptstlicke. Im Epithel des Kap-

selraunies wurde aber nie Tropfenbildnng beobachtet. In Ana-

logie mit der dnrch die Befnnde mehrerer experimentellen

Untersnchnngen gestiitzten Annahme, dass Farbstoffe nicht

nur dnrch die Hauptstlicke sondern auch dnrch die (jrlomeruli

u. zw. in gelöster und sehr verdiinnter Form — ansgeschieden

werden, liesse sich wohl denken, dass auch die Stotfe, die die

Hyalintropfen bilden, in analoger Weise dnrch die Glomeruli

in gelöstem Zustande abgesondert werden, um im Kapselraum

die Tropfeuform anzunehmen. Diese Annahme scheint mir mög-

lich aber nicht notwendig zu sein, ich bin nämlich der Ansicht,

dass das Vorhandensein von Tropfen im Kapselraum auf eine

Ausscheidung der Tropfen dnrch die Epithelien des glomerularen

Endes der Hauptstlicke beruheu känn, wie ich in mehreren Fallen

beobachtet habe (siehe z. B. Taf. XVII, Fig. 1, Taf. XII, Fig.

2), und dass die Tropfen sich im Kapselraum ansammeln, weil

sie in Folge der starken Anschwellung des Epithels des glo-

merularen Endes nur schwierig ans dem Kapselraum entfemt

werden.

Verschiedene Ansichten sind darliber ausgesprochen, inwie-

fern es sich bei der Tropfenbildnng in den Hauptstlicken um
einen Degenerations- öder um einen Sekretionsprozess handelt.

Meinesteils schliesse ich mich der letztgenannten Auifassung

an. Es mag ja ein verlockender Gedanke sein, dass die Ver-

änderung im Zusammenhang mit der Sekretion bezw. der Eli-

mination gewisser StoiFe steht, nachdem die anatomische Un-

tersuchung fesfgesteUt hat, dass die Tropfenhildung ausscMiess-

licli an demjenigen Hauptahschnitte des Kanälchensgstems

gehunden ist, der lieutzutage allgemein als der sehretorische

hezeichnet luird. Die vielumstrittene Frage, ob die Tropfen ans



638 ULRIK QUENSEL.

den präexistierenden Granula der Zellen hervorgeiien, lässt sicli

durch meine Methodik nicht beurteilen.

Die eben beschriebene Bildung der Hyalintropfen, die so-

wohl im Urin als in der Niere selbst nachgewiesen worden

sind nnd vielfach tJbergänge zu Zylindern zeigen, ist zweifels-

oline als eine wesentliche Quelle der Zylinder aufzufassen. Sie

stellen eine Art Rohmaterial dar, das in dem proximalen Haupt-

abschnitte des Kanälchensystems gebildet wird und in den

distalwärts gelegenen Abschnitten in Zylinder iibergebt.

Wie wicbtig aber diese Tropfenbildung fiir die Grenese der

Zylinder aucb sein mag, so stösst man immer nnd immer wie-

der anf die Frage, ob sie wirklich die einzige Quelle aller Zj-

linder sein känn.

In einigen Fallen tritt dieser Prozess in den Vordergrund,

und die Tropfen werden in so reichlicber Menge gefunden, dass

dieselben wobl die ganze Zylinderbildung erklären könnten.

Bei meinen Untersuchungen war icb anfangs geneigt, das Haupt-

gewicht eben auf die Tropfenbildung zu verlegen, um dadurch

möglicherweise einen einheitlicben Entstebungsmodus linden

zu können. Später sind mir aber mehr und mehr Bedenken

gegen die Generalisierung dieser Genese gekommen.

Es gibt nämlicb Fälle — vor allem bei der Nephrose leicb-

teren Grades — wo die Tropfenbildung trotz einer ausgepräg-

ten Zylinderbildung nur geringfiigig ist öder fast feblen känn.

Dies könnte ja möglicberweise damit zusammenhängen, dass

die Veränderung der Erfabrung nach sebr unregelmässig in

versehiedenen Teilen der Niere verteilt werden känn; es liesse

sich daher denken, dass die Veränderung an den untersuchten

Stellen — die ja im Verhältnis zu der ganzen Niere nur ganz

spärlich sein mlissen — geringfiigig war, um vielleicht an an-

deren, nicbt untersuchten Stellen ausgeprägter zu sein. An-

dererseits scbeinen mir aber die Fälle von Zylindrurie mit ge-

ringer öder fast fehlender Tropfenbildung eher daflir zu spre-

chen, dass die Zylinder ausser den Tropfen noch eine andere

Quelle haben können, was aucb durch Erwägungen anderer

Art gestiitzt wird.

Fruher war ja die Vorstellung allgemein, dass die Zylinder-

bildung lediglich auf eine Art Gerinnung in gelöster Form
transsndierter Eiweisstoffe zuriickzufuhren sei. Dies ist nach

allén heutzutage vorliegenden Beobachtungen iiber die Trop-

fenbiUlung und ihre Bedeutung fiir die Zylinderentstehung
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sicherlicli nicht richtig. Gegen die Annahme, dass die Zylinder

einfach ans traussudiertem Eiweiss entstanden, hat man unter

anderen Grunden anch vielfach auf die Inkongruenz zwischen

Albnniinurie und Zylindrurie hingewiesen. Diese Tatsaclie,

die anch aus mehreren meiner Beobachtnngen hervorgeht,

scheint mir aber nur dafiir zu sprechen, dass nicht alle Zylin-

der durch einfache Gerinnnng eines Transsudates entstehen,

sondern dass wenigstens ein Teil derselbeu wahrscheinlich auf

eine ander^ Entstehungsweise zuruckzufuhren ist.

Man muss sich aber m. E. vor der Annahme einer eiu-

heitlichen Genese der Zylinder aus traussudiertem, geronnenem

Eiweiss ebenso wie vor der Generalisierung der Bedeutung der

Tropfeubildung hilteu. "Wie verlockend anch der Gedanke eines

einheitlichen Ursprungs der Zylinder sein mag. so scheint er

aber in den bisher vorliegenden Tatsachen nicht geniigend be-

griindet zu sein. Es scheint mir vielmehr als wahrscheinlich,

dass wir es mit verschiedenen Prozessen, die neben einander

und gewissermassen unabhängig von einander vor sich gehen,

zu tun haben. Die jetzt zu besprecheuden Gebilde verdankeu

vielleicht ihren Ursprung eben einem mit der Tropfeubild-

ung parallel verlaufenden Yorgang. wenn anch ihre Genese

durch die morphologische Untersuchung sehr schwierig zu er-

klären ist.

Die andere Art der Formbestandteile des Urinsediments, die

ich mit der Zylinderbildung in Zusammenhang bringe, sind.

wie erwähnt, die faäen- und bandarfigen Gehilde. die ich der

Ktirze halber einfach als Fäden bezeichnet habe. Anch diese

sind meiner Erfahrung nach renalen Ursprungs, indem sie

sich, wie ich beobachtet habe, vielfach in der Niere selbst

im Lumen der Harnkanälchen linden, wo sie dasselbe Ausse-

hen wie die Fäden des Sediments, bezw. die aus diesen gebil-

deten lockeren. streifigen öder spiralförmigen Zylinder zeigen

(Taf. IIL Fig. 4. Taf. IX. Fig. ]8. Taf. XI. Fig. 8. 10, 11

Taf. XII. Fig. 10, Taf. XY. Fig. 7, Taf. XYII, Fig. 4 und 5)

Ob sich unter den im Sediment vorhandenen Fäden anch

extrarenale Gebilde von ähnlichem Anssehen verbergen, lässt

sich durch morphologische Untersuchungen vorliegender Art

kaum entscheiden. Meinesteils habe ich keine Anhaltspunkte

filr eine extrarenale Genese derselbeu erhalteu. obgleich ich sie

anch nicht ganz verneinen känn. Die häulig aufgestellte Behaup-

tung, dass die sog. Zylindroide, mit denen wohl meine »Fäden
^2— 171797. .Xoi-d. med. ark-. Bd. 50. A/d. II. X:r 13.
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identiscli sind, gerade bei katarrhalen Erkrankungen der Harn-

blase lind des Nierenbeckens besonders zahlxeicli zn finden wä-

ren, was flir ihren extrarenalen Ursprung sprechen soUte, babe

icb nicht bestätigen könneu. Die Fäden weicben auch in mei-

nen Präparaten von dem Anssehen schleimiger Gebilde ab.

Es unterliegt m. E. keinem Zweifel, dass Fäden ron der

im Urin nachgeiviesenen Art tatsäclilicli in der Niere selhsi

entstehen Mnnen und dass sie an der Zylinderhildung tdl-

neJimen, indem sie znnächst in lockere, fädige, bezw. spiral-

förmige Zylinder iibergehen. Ich babe immer und immer

wieder einen derartigen Ubergang im Sediment beobaebtet,

und denselben auch bäuiig in der Niere selbst wahrgenom-

men. Andererseits gehen Zylinder von lockerer, fädiger Struk-

tur vielfach in bomogene Zylinder iiber, die also ihren Ur-

sprung auch in den Fäden haben können.

In welcher Weise ist nun die Entsteliung der Fäden zu er-

klären? Es ist mir nicht möglich gewesen, den ganzen sich

hierbei abspielenden Vorgang zu verfolgen. Durch die mikro-

skopische Untersuchung der Nieren lässt es sich aber feststellen,

dass die Fäden als solche nicht in den Hauptstucken sondern

erst in den distal A^on dieseu gelegenen Kanälchen sowie im

Urin vorkommen. Treten also die Hyalintropfen schon im sek-

retorischen Hauptabschnitte des Kanälchensystems auf, sind

dagegen die Fäden sowie die Zylinder erst in dem resorbieren-

den Hauptabschnitte wahrzunehmen.

In den Fallen, wo Fäden vorkommen, sind Hyalintropfen in

mehr öder weniger reichlicher Menge, häufig allerdings nur

spärlich, in den Hauptstiicken beobachtet worden. Zunächst

entsteht daruni die Frage, ob die Fäden nicht aus den Hya-
lintropfen hervorgehen.

Es scheint mir möglich zu sein, dass die Tropfen durch

Konfluenz und Wasserentziehung in den resorbierenden Ka-
nälchen die morphologische Form der Fäden erhalten könnten.

Durch diese Annahme wäre also die Grenese sämtlicher Zylin-

der in letzter Hand auf die Tropfenbildung zuriickzufiihren.

Gegen diese Hypothese spricht aber die Tatsache. dass ich

nirgendwo den direkten Ubergang von Tropfen in Fäden be-

obachtet habe. Morphologisch lassen sich keine Anhaltspunkte

fiir eine solche Umwandlung erl)ringen.

In Anbetracht dieses wichtigen Umstandes bleibt wohl nur

die Annahme iibrig, dass sich die Fäden in anderer Weise
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bilden, und ich finde es wahrsclieinlieh, dass es sich hierbei ura

eine Art Ausfällung aus der kolloiden Lösung transsudierter

Eiweisstoffe handelt; dass diese erst in den distalen Absclinit-

ten des Harnkanälchensystems statttindet, dentet darauf hin,

dass der Prozess mit der hier vorsichgehenden Wasserresorp-

tion, die die Lösung eindickt und dadureh eine Ausfällung

begunstigt, zusammenhängt. Dass aucb andere Umstände hier-

bei einwirken ist höchst wahrseheinlich, lässt sich aber

durch niorphologische Untersuchungen vorliegender Art nicht

feststellen.

Die experimentellen Untersuchungen iil>er dis Ausscheidung

der Farbstotfe durch die Nieren geben ja wichtige Aufschliisse

tiber die 1'unktionelle Arbeit der verschiedenen Abschnitte des

KanälchensTstems. Sie bieten, ebensowie die experimentellen

Untersuchungen tiber Hämoglobinausseheidung (Lebedeff^) u.

a.) vielfach Analogien mit den sich bei der Zylinderbildung ab-

spielenden Vorgängen sowie mit den hierbei zu beobachtenden

morphologi schen Veränderungen dar.

Suzuki präzisiert seinen Ståndpunkt dahin, dass sowohl die

vital färbenden Farbstoffe, wie auch die im Körper selbst ent-

stehenden Farbstotfe sowohl durch die Epithelien als auch

durch die Glomeruli, wenn auch durch letztere in sehr ver-

dlinnter Form ausgeschieden werden. Die Zylinderbildung fiihrt

er auf Glomerulitranssudate sowie auf Sekret der Epithelien

und hyalintropliges Zerfallsmaterial zuruck

In der Tat haben mich meine Beobachtungen an menschli-

chem IMaterial zu einer analogen Auffassung der Zylinderbil-

dung gefiihrt. indem ich, wie oben ausgefuhrt worden ist, ne-

ben der Tropfenbildung in den Hauptstiicken noch eine von

dieser wahrseheinlich unabhängige Bildung von Fäden in den

distalen Kanälchen festgestellt habe. In Analogie mit den

Resultaten Suzukis scheint es mir wahrseheinlich, dass die zy-

linderbildenden Stoffe sowohl durch die Epithelien der Haupt-

stiicke als durch die Glomeruli — und wohl teils in Form von

Tropfen, teils als morphologisch nicht wahrnehmbare gelöste

Stoffe — ausgeschieden werden.

Ausser Zylindern sind ja im Harnsediment noch die viel-

fach besprochenen Tropfen und Fäden zu sehen. Diese sind

sehr gewöhnlich und häufig in reichlicher Menge vorhanden,

1) Virch. Arch. Bd. 91, 1883, S. 267.
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die Tropfen finden sicli entscliieden seltener und meistens nur

spärlich. Sie können aber auch beide in Zylinder iibergehen

und sind von dieseni Gesicbtspunkte aus als •pnezylindri-

sche Gehilde aufzufassen. Ob diese nun als solche in den Urin

ausgeschieden werden, öder ob sie in den Nieren in Zylinder

iibergelien, hängt wabrscheinlicli von vielen Umständen ab, wie

ja die Zylinderbildung iiberhaupt ein sehr komplexer Vor-

gang i st.

Die hierbei einwirkendeu Moraente sind wobl in erster

Linie die Reichlicbkeit der Produktion der Tropfen bezw. Fä-

den, die Starke der wasserresorbierenden Kräfte der Harnka-

nälcbensysteme sowie die Starke des Harnstroms. Alle Um-
stände, die das Weiterbefördern der Tropfen und Fäden mit

dem Harnstrom verzögern, bezw. das Steckenbleiben derselben

in den Kanälchen begiinstigen, öder die Resorption des Was-
sers befördern, erleichtern die Entstebung der homogenen Zy-

linder. Wenn andererseits der Harnstrom kraftig ist, und die

ausgeschiedenen Produkte mit Leicbtigkeit weiter befördert

werden, öder wenn die wasserresorbierenden Kräfte herabge-

setzt sind, so wird die Zusammensinterung der präzylindriscben

Gebilde erscbwert, und die Bildung der wirklicben homoge-

nen Zylinder verzögert. Auch anatomische Verhältnisse spie-

len wohl hierbei eine R,olle. In Kanälchensystemen, wo die

absteigenden Schleifenschenkel besonders läng sind, wird wohl

leichter eine Eindickung des Material erfolgen als in Systemen

mit kurzen öder fehlenden absteigenden Schleifenschenkeln.

Man sieht auch vielfach wie eben die langen, absteigenden

Schleifenschenkel in den inneren Teilen der Pyramiden von

homogenen, oft stark blaugefärbten Mässen ausgeftillt sind

(Taf. XVI, Fig. 4, Taf. XI, Fig. 13, Taf. XIII, Fig. 8).

"VVenn Fäden öder schmale Zylinder, die in engen Kanälchen-

abschnitten gebildet worden sind, in breitere Abschnitte gelan-

gen, dann lagern sie sich in unregelmässiger Weise zusammen
und fälten öder w^inden sich häulig auf mannigfache Art,

wodurch eben die häutig vorkommende Zylinderform ent-

steht, die ich als Spiralzylinder bezeichnet habe. Die Ent-

stehung der festesten und l)reitesten Zylinder, der wachsartigen,

ist wahrscheinlich auf ein besonders langwieriges Verweilen

dersel])en in den Kanälchen zuriickzufuhren, wie es schon

viele Verfasser angenommen halien; sie wären demnach, ge-

wissermassen als Altersstufen der Zylinder anzusehen. Es
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scheint mir aber nicht ausgeschlossen, dass verschiedene Arten

von Zylindern möglicherweise aus chemiseh differenten Stoffen

gebildet werden. Dass gelegentlich eine Imbibition der Zylinder

mit gelösten Stoffen stattfinden känn, geht aus den bei hämor-

rhagisclier Nepbritis gefnndenen grlingefärbten Zylindern her-

vor, deren eigenartige Farbe ieh mit einer Imbibition der Zylin-

der mit in die Harnfliissigkeit diffnndiertem Hämoglobin in

Znsammenhang bringen möchte.

Wenn ich nach diesen Erwägungen meine Anschauung ilber

den Vorcjang bei der Zylinderhildung kurz msammoifasse, so

wäre folgendes mit alleni Vorbehalt als wahrscheinlicb zu be-

trachten

:

Die im Harnsedimcnt vorkommenden Hyalintropfen und Fä-

den l'önnen aiich in den Nieren nacligewiesen iverden. Beide

diese Gehilde nelimen an der Zylinderhildung teil uhd Tcönnen

demnach als x)räz7jlindrisclie Gehilde hetraclifet werden. Die

Hyalintropfen, die direht zu Zylindern honfluieren Tcönnen,

werden in dem proximalen, als sehretorisch aufgefassten Haupt-

ahscJmiUe des Kanälchensystems gebildet, indem sie liaiipt-

sächlicJi öder vielleicht ausschliesslich auf die in den Epithe-

Uen der HauptstUclce vielfach nachgewiesene Tropfenhildung

.'.nriicJczufiiJiren sind. Die Fäden und Zylinder l-omtnen erst

in dem distal von den Haiiptstiiclen gelegenen, als resorbie-

rend aufgefassten Hatqjtabschnitte des Kanälchensystems vor.

Die Fäden irerden Mer u-ahrscheinlicli durcli eine Art Aus-

fällung aus gelösten Eiweisstoffen gebildet und Tcönnen seTcun-

där durcTi Ztisammenlagerung und VerscTimelzung in Zylinder

iibergeTien. Die in dem distalen HauptabscTinitte vorTcommende

Wasserresorption ist wahrsclieinlicTi von grosser Bedeutung

fiir die Tiier stattfindende EntsteTiung der Fäden und der

Zylinder.

LöHLEiN ^) hat sich dahin ausgesprochen, dass wir fur eine

ausserordentlicb grosse Zahl von leichteren und schwereren

Albuminurien mit Bestimmtheit augeben können, dass das im

Harn auftretende Albumin lediglicb als blutfremder Stoff der

Exkretion verfallen ist; er erinnert an die bekannten Versuche

iiber die Ausscbeidung von reicblich aufgenommenem Hiibnerei-

weiss, ferner an die Albuminurien, die nach parenteraler Ein-

verleibung von Fremdeiweiss auftreten, sowie an die Verhält-

») Ergebn. d. Med. Bd 5, 1910, S. 427.
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nisse bei Hämoglobinurie, wo er meint. dass es sich nni eine

echtc Sekretion des Hämoglobins durch die Epithelien der Harn-

kanälclien handelt.

Ich möchte diesen Gedaiikengang anch auf die Zylinder-

bildung und ihre Bedeutung in Anwendung bringen. Die

Zylinderbildung kommt ja erfahrungsgemäss bei akuten und

chronischen Infektionen und toxischen Zuständen sowie bei der

Stauung vor. Theoretisch liese es sich m. E. woU denken,

dass die Bildung der hyalinen Tropfen, Fäden und Zylinder

ein sichtbares Zeichen der EUmination gewisser ans dem Orga-

nismus zu entfernenden Stoife sel; sie wäre demnaeh gewisser-

massen als eine der Schutzvorrichtungen des Körpers anzu-

sehen. Man nimmt ja anch allgemein an, dass wenn die Nieren

nicht mehr alle Schlacken abgeben, was ja mit einer Störung

eben des Eliminationsprozesses zusammenhängen muss, das Sta-

dium der renalen Insuffiziens eines Nierenleidens eintritt.

"Wenn es richtig ist, dass die von mir beschriebenen präzy-

lindrischen Gebilde, die Hyalintropfen und die Fäden, nicht

von einheitlicher Genese sind, so möchte ich die Yermutung

aussprechen, dass die Bildung der hyalinen Tropfen und der aus

diesen entstandenen Zylinder vielleicht mit der Elimination

von toxischen Substanzen zu tun hat. und dass die Fäden und

die aus diesen hervorgehenden Zylinder vielleicht mit der Eli-

mination von transsudierter, ödematöser Fliissigkeit zusammen-

hängt. Tropfen und Fäden kommen zwar häuiig zusammen

vor, die Tropfen kommen aber bei gewissen toxischen Zustän-

den, z. B. Amyloidnephrose, besonders reiehlich vor, während

die Fäden bei der Stauuno; besonders zahlreich auftreten.

4. Das SediiiientbiUl bei den versehietleiien Krankheiten

der \iereii iiiid der Harnwege.

Ist es nun möglich. durch die genauere Analyse des Harn-

sediments, die die mikroskopische Untersuchung nach raeiner

Methode gestattet, der Natur der sich in den Nieren abspie-

lenden Vorgänge näher zu kommen und die Diagnose des vor-

liegenden Prozesses zu stellen?

Bekanntlich schätzt man gegenwärtig die Bedeutung der

Stdimentuntersnchung in diagnostischer Beziehung nicht allzu
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hoch. Brugsch und Schittenhelm ^) heben sogar hervor, dass

eine diagnostische Trennung der einzelnen Formen von Nieren-

erkranknngen auf (xriind ihres Sediments, abgesehen vom Blut-

gehalt, nicht möglich sei: sie besage aucb niehts iiber die

Schwere der AiFektion.

Friiher hat Knoll ") es aber fiir nicht aussichtslos gehalten,

dass man durch eine sorgfältige Beachtung der Details an den

Harnz3'lindern und den isoliert im Sediment vorkommenden
Zellen dereinst zu einer genaueren Diagnose der Vorgänge ja viel-

leicht sogar des Yorwaltens des einen öder anderen Vorganges in

der Niere bei ]\[orbns Brightii gelangen werde. Vervielfältigung

der Beobachtungen bei kombinierter Untersuchnng des Harn-

sediments iind der Nieren bei letal ablanfenden Xierenerkrank-

ungen des ]\Iensehen und experimentell erzeugten Xieren-

erkrankungeu von Tieren seheint ihm hierzu notwendig.

Wenn man anch die Möglichkeit, allein durch die Unter-

suchnng des Sedimentes die Diagnose zu stellen, naturlich nicht

iiberschätzen darf, so bin ich doch durch meine Untersuchungen

zu der Auifassung gelangt. dass die Sedimentbefunde innerhalb

gewisser Grenzen fur die Diagnose zu yerwerten sind und eine

nicht unvvichtige Ergänzung der iibrigen Befunde bilden kön-

nen. In fypischen Fallen vieler Krankheitsformen gibt es m.

E. ziemlich charakteristische Sedimentbilder. Hoffentlich wird

eine reichere Erfahrung eine Feststellung gewisser Hauptt^^^en

des Sedimentbiides noch mehr ermöglichen können. Jedenfalls

känn die Sedimentuntersuchung meiner bisherigen Erfahrung

nach in vielen Fallen wenigstens einen mehr öder weniger deut-

lichen Fingerzeig Iiber die Natur des vorliegenden Prozesses

geben, wenn auch die Kombination mehrerer Untersuchungs-

methoden. sowie die Beriicksichtung sämtlicher klinischer Symp-
tome tur die sichere Diagnose nattirlich nicht zu entbehren ist.

Ich muchte zunächst die Verhältnisse bei denjenigen Erkrank-

ungen erwähnen, die unter dem Namen des 2Iorbiis Brigtlm

zusammengefasst werden. Die erste Schwierigkeit hängt hier

davon ab. dass man sich ja gegenwärtig noch nicht iiber die

Prinzipien der Einteilung und der Xomenklatur des Morbus

Brigthii vöUig geeinigt hat. In dieser Abhandlung habe ich

mich der Einteilung von Volhard und Fahr der Hauptsache

nach anseschlossen und mein Material dems-emäss in den drei

*) 1. c. S. 548 a.

-) 1. c. S. 314.
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Hauptgruppen : den Nephrosen, den Nephritiden und den Nie-

rensklerosen eingeordnet. Diese Einteilung scheint mir gegen-

wärtig am besten geeignet zu sein, sowohl die klinischen als

die pathologisch-anatomischen Gresiclitspunkte zu vereinigen.

Den erwähnten Hauptformen habe ich aber auch die Stauungs-

niere angereiht, da die Staunng erfahrungsgemäss ancli mit

Zylindrnrie verbunden ist und, wenn vorbanden, raehr öder

weniger das Sedimentbild beeinHusst.

Aucli die Sedimentuntersuchung scheint die Berechtignng

der Trennung dieser Hauptgruppen zu ergeben, indem auch

das Sedimentbild in den typischen Fallen jeder Hauptgruppe

im grossen und ganzen charakteristisch zu sein scheint.

Wie VoLHARD und Fahr hervorgehoben haben, gibt es aber

vielfach tJbergangs- und Misehformen der in Hede stehenden

Erkrankungen, was natlirlich auch das Sedimentbild mehr öder

weniger beeinflussen und die Schwierigkeit der Feststellung

der einzelnen Sedimenttypen erschweren muss.

Aber auch von einem anderen Gesichtspunkte ans ist es

mit Schwierigkeiten verkniipft, die Sedimenttypen bei Morbus

Brightii festzustellen. Es gibt nämlich keine morphotischen

Sedimentbestandteile, die fiir eine gewisse Krankheitsform so

charakteristisch sind, dass sie ausschliesslich bei dieser zu lin-

den sind. Hyaline Tropfen, Fäden, Zylinder, Leukozyten, Nie-

renepithelien sowie Erythrozyten, kurz alle die gewöhnlichen

Sedimentbestandteile können bei verschiedenen Formen des Mor-

bus Brightii vorkommen. Jeder einzelne Bestandteil hat daher

an und flir sich fiir die Diagnose keine entscheidende Bedeut-

ung. Mehr als ein in qualitativer Hinsicht durchaus verschie-

denes Bild ist es vielmals die Kombination der verschiedenen

Elemente, die relative Menge derselben, die ausschlaggebend

ist. In einigen Fallen treten z. B. die Zylinder in den Vor-

dergrund und die zelligen Elemente in den Hintergrund, in

anderen Fallen wiederum känn es sich um das Gregenteil han-

deln. Dieses quantitative Abschätzen lässt sich nicht immer

in streng objektiver Weise durchliihren, es wäre vielleicht leichter

zu erzielen, wenn man die Unter.suchung mit einer quantitativen

Bestimmung der Bestandteile in einer Zählkammer ergänzen

könnte.

leh möchte jetzt die morphologischen Sedimentbefunde bei

den verschiedenen Krankhoitsformen zusammenfassen.
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A. Nephrosen.

i. Äkutes Stadium. 1. Bei akuter Pnewnonie (Fall 1-^9,

Tafel IX, Fig. 7 u. 8). In den meisten Fallen fand sich nur

leichte Albuminurie. Das Sediment war gering und enthielt

Fäden in wechselnder Menge sowie spärliche öder öfters ziem-

lich zahlreiche Zylinder. Diese waren meistens schmal öder

mittelbreit, locker öder homogen, häufig mehr öder weniger kör-

nig; nnr in Fall (> fanden sich breite wachsartige Zylinder. Die

Zylinder waren öfters mit spärlichen Zellen öder Fettropfen

besetzt. In 2 Fallen wurden hyaline Tropfen in geringer Menge,

teilweise als Tropfenzylinder beobachtet. In allén Fallen kamen
polyniikleäre Leulviyten vor, die meistens spärlich, in 2 Fallen

aber ziemlich zahlreich waren. In fast allén Fallen fanden sich

meistens ziemlich spärliche Xierenepithelien, die oft verfettet

öder nekrotisch waren. Boi'^. Blutl^örperchen waren in Fall 4

spärlich, in Fall b (nebst Blutpigment) reichlich vorhanden.

2. Nephrose hel Tuherhdose (Fall K)—19, Tafel IX. Fig. 1,

5, 6). Es handelte sich in sämtlichen Fallen um leichte Ne-

phrose, wobei der Urin in der Regel nur Spuren von Albumen
enthielt; nur in Fall 15 fand sich ein reichlicher Albumen-

gehalt. In dem meistens geringen Sediment kamen mehr öder

weniger zahlreiche Fäden vor, die mitunter den hauptsäch-

lichen Teil des Sedimentes bilden. In allén Fallen fand sich

eine wechselnde ]\[enge von Zylindern, die schmal öder mittel-

breit, locker öder homogen, sowie häufig mehr öder weniger

körnig waren ; nur ausnahmsweise liessen sich vereinzelte wachs-

artige Zylinder l)eobachten. Spärliche öder in einigen Fallen

ziemlich zahlreiche LeuJcozyten waren in allén Fallen mit Aus-

nahme von Fall 14 vorhanden. Xierenejjifhelien, die oft nekro-

tisch öder etwas verfettet waren, fanden sich in spärlicher öder

zuweilen ziemlich reichlicher Anzahl. In zwei Fallen sind rofe

Bluil-örperclien beobachtet. Haufen von freien Fettropfen sind

in zwei Fallen notiert. Auch in den Fallen, wo der Urin cdhv-

menfrei war, fanden sich Fäden, Zylinder und Zellen.

3. Nephrose bei Diphterie (Fall 20—26). In den meisten

Fallen fanden sich Spuren von Albumen. Im Sediment fanden

sich zahlreiche Fäden sowie meistens spärliche, schmale Zylin-

der; ausserdem spärliche polynukleäre LeuJcozyten und oft

nekrotische Nierenepithelien. In einem Falle (25), wo keine
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Albuminiirie vorlag, fand sicli dasselbe Sedimentbild wie in den

iibrigen Fallen. In einem Falle (26) kamen einzelne rote Blut-

Icörperclien vor.

4. Nephrose bei verschiedenen InfeMionen (Fall 27—Sfi,

Tafel IX, Fig. 9, 10, 15). Nur leicbte öder in einigen Fallen

keine Albuminiirie. Im Sediment fanden sich Fäden, zuwei-

len in reichlicber Menge, sowie mebr öder weniger zablreiclie,

schmale öder mittelbreite, lockere öder homogene, öfters etwas

körnige Zylinder. In zwei Fallen kamen hyaline Tropfen vor. In

allén Fallen, mit Ansnahme von einem, waren meistens spärliche,

mitunter reichliche polynukleäre Lei(Jco.z'yten vorhanden. In

mehreren Fallen wurden Nierenepithelien beobachtet, die zum
Teil verfettet öder nekrotisch waren. In 3 Fallen kamen roie

BlutkörpercJien (in einem Falle ausserdem Blutpigment) vor.

II. ChroniscJies /S'j^acZmw der Nephrose. 1. Genuine NepJirose

(Fall 37—45, Tafel I imd Tafel VII, Fig. 1—3, 5—fi). In allén

Fallen kamen mehr öder weniger zahlreiche, mitunter sehr zahl-

reicke Fäden vor. In 5 Fallen wurden zahlreiche hyaline Tropfen

beobachtet, die häufig Tropfeniylinder bildeten. Lockere und

homogene Zylinder waren immer zahlreich, mitunter sehr zahl-

reich vorhanden; ihre Breite war meistens etwa 15—30 ^', oft

waren sie aber etwas schmaler öder etwas breiter. Wachs-
artige Zylinder, die im allgemeinen eine Breite von 40—60 ,"

gelegentlich noch mehr erreichten, kamen in mehreren Fallen

im allgemeinen ziemlich spärlich vor. Auf mehreren Zylin-

dern fanden sich körniffe Auflagerunsren ; nur selten waren ganz

körnige Zylinder vorhanden. Der Gehalt von Zellen war sehr

wechselnd; auch in jedem Eihzelfalle war die Zellenmenge an ver-

schiedenen Tagen sehr wechselnd. Polynukleäre Leulozyten ka-

men in 8 Fallen vor, meistens ziemlich spärlich, gelegentlich reich-

lich. Rote BhitJcöyperclien wurden in 7 Fallen gelegentlich in ge-

ringer Anzahl beobachtet. Nierenepitlielien kamen in wechselnder

Menge vor. In 5 Fallen war die Zahl der starh verfetteten

Nierenepithelien vom Typus der ^grossen Fettzellen» (mit oft

doppeltbrechendem Fett) mehr öder weniger reichlich, wobei

sie dem Sedimentbild ein sehr charakteristisches Gepräge (Taf.

VII, Fig. 2) verliehen.

2. Amyloidnephrose (Fall 46—64, Tafel II, III und IV).

Fäden kamen in grösserer öder geringerer Anzahl in den meisten

Fallen vor. Das Vorkommen von Jiyalinen Tropfoi iind Trop-

fenzylindern liess sich in 7 Fallen feststellen; im allgemeinen

i
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Avaren sie ziemlich spärlich, in einem Fall (60) reichlich. Zy-

linder waren in sämtliclieii Fallen zahlreicli vorhanden; sie

bildeten in melireren Fallen den hauptsächlichen Bestandteil des

Sediments; sie waren locker öder homogen (meistens 15—30."

breit), häulig mehr öder weniger körnig; verhältnismässig

häufig kamen breite wachsartige Zylinder vor. Die ZeUen wa-

ren in der Regel nur spärlich vorhanden. Kleine. oft etwas

verfettete oder nekrotische Xierenepithelien waren in mehreren

Fallen zu sehen. Starh verfettete Zelleti von dem Typus der

>grossen Fettzellen kamen in lo Fallen bald spärlich. bald

reiehlich vor; das Fett erwies sich hänlig als doppeltbrechend.

Polynnkleäre Leiilcozyten wnrden in sämtlichen Fallen beob-

achtet, im allgemeinen waren sie nur vereinzelt oder ziemlich

spärlich, gelegentlich reiehlich vorhanden. Rote BhdT^örperclien

tanden sich nur gelegentlich in ein paar Fallen in sehr spär-

licher Zahl.

Ne-phrose bei Diabetes (Fall (>.')—72. Tafel V nnd VI). In

den meisten Fallen fand sich kein Albumen oder nur Spuren

davon. Auch in den Fallen, wo keine Albuminurie vorlag,

fanden sich häulig zahlreiche Zylinder. Im Sediment kamen
mehr oder weniger zahlreiche Fäden sowie lockere oder homo-

gene Zylinder vor. Unter den letzteren sind besonders die

mehr oder weniger körnigen, häutig aulFallend kurzen, sog.

Komacylinder zu erwähnen. Xur in einem Falle (6.3) halie ich

vereinzelte Tropfenzylinder beobachtet. In sämtlichen Fallen

fanden sich vereinzelte LeuJcozyten. Nur in einem Falle, der

mit Nephrolithiasis kompliziert war, fanden sich Erytltrozyteii.

NierenepitheJien, die zum Teil nekrotisch, zum Teil stark ver-

fettet waren. fanden sich in mehr oder weniger reichlicher

Menge in den meisten Fallen. Die stark verfetteten Xieren-

epithelien. deren Fett nicht doppeltbrechend war, scheiuen mir

sehr charakteristisch zu sein, sowie auch die in mehreren Fal-

len vorkommenden Haufen von Fettröpfchen oder FettzyJhi der

deren Fett auch nicht doppeltbrechend war.

Graviditätsalhuminurie (Fall 73—81, Tafel XVII. Fig. 10

— 11). Im Sediment kamen bald spärliche. bald zahlreiche

Fäden vor. Hyaline Tropfen wurden in 2 Fallen beobachtet.

Zylinder waren meistens zahlreich vorhanden; sie waren m,ei-

stens schmal oder mittelbreit und teils locker. teils homogen;

häutig waren sie mehr oder weniger körnig. In den meisten
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Fallen fanden sich spärliche, in einigen Fallen zahlreiche poly-

nukleäre Leuhozyten. Nierenepithelien waren bald reichlich

bald spärlicli vorhanden; sie waren häufig melir öder weniger

verfettet öder nekrotisch ; in zwei Fallen kamen sehr stark ver-

fettete Zellen von dem Typus der »grossen Fettzellen» vor. In

3 Fallen fanden sich meistens ziemlich spärliclie rote BlutMr-

perchen, die in einem Falle zum Teil pnnktiert waren.

B. Nephritiden.

I. Äkutes Stadium (Fall 82— !»7, Tafel VIII, Tafel IX, Fig.

12—14, Taf. X, Taf. XII, Fig. 1—4). Fäden kamen i wech-

selnder Menge vor. Hyaline Tropfen, teilweise zu zylinder-

förmigen Gebilden angesammelt, waren in spärlicher Menge in

4 Fallen zu sehen. Auf dem Höhestadinm des Prozesses wa-

ren inimer zahlreiclie Zylinder vorhanden, deren Anzahl aber mit

dem Abnehmen der Krankheit immer weniger wurde; sehr häufig

waren sie mit mehr öder weniger reichlichen Körnchen besetzt,

selten ganz körnig. Charakteristischerweise waren sie häufig

mit Zellen, Fettröpfchen öder Pigment besetzt. Die Zylinder

waren bald loeker, öfters spiralförmig, bald homogen; meistens

Avaren sie schmal öder mittelbreit (etwa 10—30 /'), nur selten

breiter bis auf etwa 40—50 i". Wachsartige Zylinder kamen
etwa in der Hälfte der Fälle vor, meistens in spärlicher Anzahl.

Zylinder und Tropfen waren bisweilen in blutigem Harn griin-

gefärbt. Polynukleäre Leul-ozyten kamen in allén Fallen reich-

lich, mitunter sehr reichlich vor; öfters waren sie zu Zylindern

angesammelt. Höte BlutJcörpercJien waren ebenfalls in sämt-

lichen Fallen in reichlicher Menge vorhanden, bisweilen zu

Zylinderform angesammelt. Körnige Mässen von Blutpigment

fanden sich, zuweilen in grosser Menge, in 7 Fallen; sie lagen

bald frei, bald den Zylindern aufgelagert. Nierenepithelien,

die zum Teil verfettet, zum Teil nekrotisch waren, kamen
in 12 Fallen zahlreich, in 3 Fallen spärlich vor; mitunter wa-
ren sie zu Epitlielzylindern angesammelt; sehr stark verfettete

Zellen von dem Typus der grossen Fettzellen waren in 3 Fallen

zahlreich, in 2 spärlich vorhanden.

In einer besonderen Gruppe habe ich die Fälle von Scarla-

tina (Fall 98—127, Tafel XI) zusammengefuhrt, da es mir von
Interesse zu sein scheint, eine ätiologisch einheitliche Gruppe
fiir sich zu besprechen. Klinisch waren sie sehr ungleichartig,
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indem sie Fälle von nur leichter ReizuDg sowie Fälle von aus-

gebildeter Xephritis einräumen. In 9 Fallen lag heine Albu-

minurie vor; das Sediment enthielt jedoch Formelemente, wenn
auch in geringer Menge, nämlieh Fäden Zylinder und polynu-

kleäre LeuJcozyien; in 4 Fallen fanden sich noch spärliclie rote

Bhitkörperchen, in einem Falle Blutpigment, in einem Falle

hyaline Tropfen und in ein paar Fallen Nierenepithelien. In

den tibrigen Fallen, die mit mehr öder weniger hocligradiger

Älhuminurie verbnuden waren, fanden sich dieselben Formele-

mente, aber in reichliclier Menge: Fäden, lockere öder homo-
gene, schmale öder mittelbreite Zylinder, die oft mit Körnchen
öder Zellen besetzt waren; hyaline Tropfen in () Fallen in spär-

licher Menge; in sämtlichen Fallen kamen polynukleäre LeiiJco-

zyten öder rote Bluthörperchen, gewöhnlich in reichlicber Menge
vor; Nierenepithelien waren meistens nur spärlich vorhanden;

Blutpigment wurde in 2 Fallen beobachtet.

In den Fallen Yon purulenter Nepliritis {F&W 128—131, Tafel

XII, Fig. 5—11) fand sich als Hauptbestandteil des Sedinientes

eine reichliclie ^lenge 2>olynulIe(irer LeuJcoiyteji ; ausserdem spär-

liche Zylinder.

II. Chronische Glomerulonephritis (Fall 132—158, Tafel

VII, Fig. 7—10, Tafel XIII, Tafel XIV). In den meisten

Fallen waren Fäden in wechselnder Menge zu sehen. Hyaline

Tropfen fanden sieh in 10 Fallen, im allgemeinen ziemlieh

spärlich, in einem Falle (15(5) zahlreich; sie lagen zu grösseren

öder kleineren Haufen öder Tropfenzylindern angesammelt.

Zylinder waren im allgemeinen reichlich, mitunter nur spär-

lich vorhanden; sie waren bald locker, bald homogen und im
allgemeinen etwa 15—30 « breit, mitunter schmaler öder brei-

ter; waehsartige Zylinder kamen in der Hälfte der Fälle spär-

lich vor. Die Zylinder waren öfters mit Körnchen besetzt, nur

ausnahmsweise ganz körnig. Den Zylindern waren häufig

mehr öder weniger zahlreiche Zellen öder zuweilen Fettropfen

aufgelagert. Polynukleäre LeiiJcozyfen fanden sich in sämt-

lichen Fallen, meistens in ziemlieh grosser Anzahl. Rote Blut-

l-örperclien wurden in 16 Fallen beobachtet, 7 mal zahlreich;

in 5 Fallen war Blutpiyrnent vorhanden. Mononukleäre Zellen,

die im allgemeinen als Nierenepithelien gedeutet wurden, kamen
meistens ziemlieh spärlich, mitunter reichlich vor; sie waren

öfters nekrotisch öder etwas fetthaltis:. Stark verfettete Zellen
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von dem Typus der »grossen Fettzellen» waren in 15 Fallen zu
beobachten, in einigen Fallen in sehr reichlicher Anzahl.

C. Sklerosen.

I. Einfache NierensUerose (Fall 159—183, Tafel XIV, Fig.

11, Tafel XV, Fig. 1 u. 3). In den meisten Fallen waren die

Formelemente nur spärlich vorlianden. Fäden kamen in sämt-

lichen Fallen nnd gewöhnlich verhältnismässig zahlreich vor.

Hyaline Tropfen fanden sich in 7 Fallen, im allgemeinen sehr

spärlich, nur in einem Falle (1<S1) ziemlich reicblicb. Zylinder

waren in etwa der Hälfte der Fälle spärlich, in den iibrigen

Fallen verhältnismässig reichlich vorhanden; die Zylinder wa-
ren locker öder homogen, mitnnter etwas körnig, im allgemei-

nen schmal öder mittelbreit; nur ausnahmsweise wurden breite

wachsartige Zylinder beobachtet. Polynukleäre Lenlcozyten

wurden in sämtlichen Fallen beobachtet; sie waren meistens

sehr spärlich, mitunter ziemlich zahlreich; in ein paar Fallen

(175. 1<S2), wo Infarkte in der Niere vorkamen, waren die Leuko-

zyten häufig fetthaltig. In etwa der Hälfte der Fälle fanden

sich rote Bluthörperclien in spärlicher Menge. In den meisten

Fallen wurden spärliche NierenepitJielien, die oft nekrotisch

öder etwas verfettet waren, beobachtet. Vereinzelte, sehr stark

verfettete Zelleii, vom Typus der grossen Fettzellen kamen in

() Fallen vor.

II. Maligne NierensUerose (Fall 184—191, Tafel XV, Fig.

4 n. (i). Fäden waren in einigen Fallen ziemlich zahlreich

vorhanden. Hyaline Tropfen kamen in 5 Fallen vor. Lockere

öder homogene Zylinder, die meistens schmal öder mittelbreit

waren. fanden sich in sämtlichen Fallen, gewöhnlich ziemlich

zahlreich, mitunter nur spärlich; ziemlich häufig waren sie mit

Körnchen mitunter mit Fettröpfchen besetzt; nur in einem

Falle fanden sich wachsartige Zylinder. Polynukleäre Leuko-

zyten fanden sich in sämtlichen Fallen, und zwar meistens

ziemlich zahlreich. Nur in 2 Fallen kamen rote Bhitlcörper-

chen in spärlicher Menge vor. Nierenepithelien fanden sich

in wechselnder Menge in 5 Fallen; in 4 Fallen wurden verein-

zelte. in einem Falle ziemlich zahlreiche starh verfettete Zellen

vom Typus der grossen Fettzellen beobachtet.
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I). Die Stauvmgsniere.

(Fall 192—212, Tafel XVI) Fäden kamen in wecliselnder

Menge vor; sie waren häufig zahlreicli niid bildeteu in meh-
reren Fallen den Hauptbestandteil des Sediments. Hycdine

Tropfeti wurden in (5 Fallen in geringer Meuge lieobachtet,

Lockere und homogene Zylinder waren bald mehr öder we^

niger zahlreich, bald spärlich vorhanden; sie waren meistens

schmal öder mittellireit, nur ausnahmsweise sehr breit. Zy-

linder von wachsartigeni Typns wurden nieht beobachtet.

ZeJlen waren fast ininier nur in geringer Menge vorhanden:

spärliche Leulcozyien fanden sich in den meisten Fallen

;

Erytlirozyten kamen in etwa der Hälfte der Fälle vor; Blut-

pigment fand sich in 2 Fallen. In der Mehrzahl der Fälle

wurden spärliche Xiereneplfhelien, die oft mehr öder weniger

fetthaltig waren beobachtet; in einigen Fallen enthielten sie

Blutpigment.

Wie erwähnt, hat mich die Erfahrung gelehrt, dass ein

jeder der einzelnen, im Sediment vorkommenden geformten

Bestandteile bei verschiedenen Xrankheiten vorkommt, wenn
auch bei der einen Krankheitsform das eine, bei der anderen

Form das andere Element in den A^ordergrund tritt. Es i st

also in der Regel nicht das Yorkommen irgend eincs l)estimm-

ten Formelements, das an und fur sich fiir die verschiedenen

Krankheitsformen ganz charakteristisch ist. sondern es sind die

relativen Mengenverhältnisse der verschiedenen Elemente, die

oft ausschlaggebend sind. Man muss also bei der Stellung

der Diagnose auch einen schwer zu beschreibenden Gesamtein-

druck der quantitativen Yerhältnisse der verschiedenen Sedi-

mentbestandteile in Betracht ziehen.

Bevor ich zur der Besprechung der tibrigeu Hauptgruppen
libergehe. möchte ich einen Versuch machen, dasjenige, was
ich als das WesenfUcJie des Sedimentbiides bei den bisher

erwähnten Hauptgruppen (A—D) der Nierenerkrankungen auf-

fasse, hu:i cusammenzufassen. In jeder Hauptgruppe werden
die Elemente zuer.«t erwähnt, die mir in den Yordergrund zu
treten scheinen.

A. Nephrose, al-ufes Stadium: Fäden sowie schmale, lok-

kere öder homogene Zylinder kommen verhältnismässig reich-

lich vor. Leiihozyten sowie Nierenepithelien linden sich mei-
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stens in geringer Menge. Rote Blutkörperclien und hyaline

Tropfen sind selten vorhanden.

Nephrose, chronisclies Stadium: Zylinder von allén Arten, auch

wachsartige, sind zahlreicli; sie sind im allgemeinen breiter als

im akuten Stadium. Fäden kommen in wechselnder Anzahl vor.

Hyaline Troptfen finden sich in mehreren Fallen in ziemlich

grosser Anzahl. Leulcozyten kommen häulig und meistens spär-

licii vor. Nierenepithelien finden sich in wechselnder Menge;

in mehreren Fallen verleihen starlc verfettete Zellen. vom Typus
der -grossen Fettzellen», dem Sedimentbild ein charakteristi-

sches Gepräge. Spärliche rote BlutTcörperchen sind nnr gele-

gentlich zu sehen.

Amyloidnephrose : Zylinder aller Arten sind immer zahlreich

vorhanden; sie sind verhältnismässig häufig wachsartig. Fäden
sind häufig, liyaline Tropfen mitunter vorhanden. Die Zellen

sind im Verhältnis zu den Zylindern spärlich. Leulcozyten

sind meistens, aber nur in geringer Menge, vorhanden. Nie-

renepithelien sind in wechselnder Menge zu sehen. In mehre-

ren Fallen finden sich starh verfettete Zellen vom Ti^^pus der

»grossen Fettzellen», die bald spärlich, bald reichlich sind. Rote

Bluthörperclien kommen nur gelegentlich in geringer Anzahl

vor.

Bei der Neplirose hei Diabetes kommen als besonders cha-

rakteristische Sedimentbestandteile Fettzylinder und die so-

genannten Komazylinder vor. Stark verfettete Zellen sind

auch verhältnismässig gewöhnlich; ihr Fett nicht doppeltbre-

chend.

B. Al-ute Nephritis: Leul-ozyten und rote BlutJcörperchen

sind sehr zahlreich; sie sind mitunter zu zylinderartigen Gebil-

den augesammelt. Auch Zylinder sind meistens zahlreich; sie

sind häufig mit Zellen und Körnchen besetzt; wachsartige Zy-

linder kommen in mehreren Fallen, aber spärlich, vor. Fäden

finden sich in der Regel in wechselnder Menge. Hyaline Trop-

fen sind selten. Nierenepithelien, mitunter als Epithelzylin-

der, kommen häufig vor; starh verfettete Zellen sind nur selten

vorhanden. Blutpiyment ist in mehreren Fallen zu beobachten.

Chronische Olomerulonephritis. Die Sedimentbestandteile

sind meistens spärlicher als bei der akuten Nephritis. Die

Zylinder sind im allgemeinen zahlreich und im Durchschnitt

etwas breiter als bei der akuten Nephritis; sie siud häutig mit

Zellen und Körnchen besetzt; wachsartige Zylinder sind ver-
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liältnismässig gewöhnlich. Fäden finden sich bald spärlich,

bald ziemlich reichlich. Hi/aline Troijfen kommen in mehre-

ron Fallen, meistens spärlich, vor. Leulcozyten sind ziemlieli

zahLreieh. Rote BlutJcörperchen sind oft, aber nicbt regelmäs-

sig, vorhandeu. Nierenepitlielien werden oft beobachtet; in

uiehreren Fallen linden sich spärliche öder mitunter reichliche

stark verfettete Zellen vem Typus der »grossen Fettzellen^>.

C. Einfaclie NierensTclerose: In dem meistens sebr geringen

Sedimente treten besonders die Fäden häufig bervor. Spär-

liche öder bisweilen ziemlich reichliche, lockere öder homogene

Zylinder, die häufig verhältnismässig schmal sind, kommen
auch vor; wachsartige Zj-linder sind nur ausnahmsweise vor-

handen. Hyaline Tropfen spärlich, nicht regelmässig. LeuJco-

rt/fen sind in der Regel nur spärlich vorhanden, ebenso Nie-

renepithelien. Bote Blatlxörperclien sehr spärlich. Zellen von

dera Typus der -grossen Fettzellen» sind nur ausnahmsweise

y.w beobachten.

Maligne Nierenslderose: Lockere und homogene Zylinder sind

regelmässig vorhanden, etwas reichlicher als bei der einfachen

Sklerose. Fäden und hyaline Tropfen kommen ziemlich häufig

vor. Leulcozyten finden sich regelmässig, öfters ziemlich zahl-

reich. NierenopWielien in wechselnder Anzahl; bisweilen verein-

zelte stark verfettete Zellen. Rote BlutJcörperchen sind nnr

ausnahmsweise in geringer Menge zu sehen.

D. Stauung: Fäden und schmale Zylinder treten gewöhn-

lich in den Vordergrund; liyaline Tropfen sind gelegentlich in

geringer Menge zu sehen. Zellen finden sich fast immer nur

in geringer Menge: spärliche Leuhozyten, Erytlirozyten und
yierenepithelien: die letzteren sind zuweilen etwas fett- öder

])igmenthaltig.

E. Nierengeschwulste (Fall 217—230).

In den meisten Fallen (9) handelte es sich um Hyperne-

plirome, einmal um Endotheliom, einmal um Fibrom, einmal

um Karzinom des Nierenbeckens; in 2 Fallen wurde keine

mikroskop i sche Untersuchnng der Geschwulst vorgenommen.

In der Mehrzahl der Fälle habe ich den durch Ureteren-

katheterisation gewonnenen Urin untersucht. Hämaturie fand

43

—

171797. Nord. med. ark. Bd 50. Afd.II. N:r l3.
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sicii ill deu meisten Fälleu. Im Sediment habe ich ausser den

roten Blntkörperchen öfters Lenkozyten in wechselnder Anzahl

und mitunter Fäden und Zylinder beobachtet. In einem Fallc

lag auch. Cystitis vor.

Sichere Gescliwulstzellen habe ich nnr in Fall 225 geseheu.

wo es sich nm ein karzinomatöses Papillom des Nierenbeckens

handelte (Siehe Tafel XX, Fig. 10—11). In ;'> Fallen habe ich

vereinzelte stark verfettete Zellen geseheu, die zwar den Zellen

eines Hypernephroms ähnelten, andererseits aber dem Zellen

-

typus ähnlich waren, die ich als »grosse Fettzellen-' bei versehie-

denen Nierenerkranknngen beschrieben habe. Das Vorkommen
einzelner derartiger Zellen känn demnach nicht die Diagnos»'

eines Nierentnmors gestatten.

Eben das Fehlen der flir andere Erkrankuugen der Nieren

und Harnwege charakteristischen Sedimentbefunde scheint niir

gewissermassen fur eine Nierengeschwulst zn sprechen, wenn

nämlich andere klinische Symptonie davon vorhanden sind.

Geschwulstelemente scheinen allerdiugs bei den gewöhnlichen

Nierengeschwtilsten nicht in den Urin tiberzugehen, was aber

der Fall sein känn, wenn es sich um (Teschwulste, die A'on

den Nierenbecken ausgehen, handelt.

F. Nierentuberkulose

In sämtlichen Fallen (Fall 231—241, Tafel XIX, Fig. 1—S)

kamen zahlreiche ijolyniihleäre Leulcozyten vor, die mei-

stens den iiberwiegenden Teil des Sedimentes bilden. Ihrc

Grrösse schwankt; sie sind öfters ziemlich klein; in letztereni

Falle sind auch die Kerne oft kleiner und stärker gefärbt als

gewöhnlich und zuweilen pyknotisch und zerfallen. Die Lenko-

zyten enthalten ziemlich häufig spärliche Fettröpfchen und

sind mitunter nekrotisch. In mehreren Fallen habe ich ausscr-

dem mehr öder weniger zahlreiche, etwa leukozytengrosse

mononukleäre Zellen beoljachtet, die in 2 Fallen (238, 241) in

etwa gleicher Anzahl wie die Polynukleären vorkamen. Mor-

phologisch ähneln sie den Zellen, die ich oben (S. 608) ausfiihr-

lich besprochen und als Xierenepithelien gedeutet habe. Die

Natur aller dieser Zellen habe ich aber mit Hilfe raeiner Me-

thode nicht sicher feststellen können. Ich bin geneigt, eiiie

grosse Anzahl derselben als Nierenepithelien aufzufassen. muss
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aber dii- Frage oifen lassen, ob nicht ein Teil derselben den

Lymphozyten öder mononnkleären Leukozyten angehören.

Ausser den erwäliuten Zellfornien kommen fast immer mehr

öder weniger zahlreiehe. desquamierte ans den ableitenden Harn-

wegen stammende Epithelien sowie in mehreren Fallen 7-ote

Blutkörperclwn in weehselnder Anzahl vor.

Bei nnkomplizierter Nierentnberknlose werden in den nach

nieiner ^letbode bergestellten Präparaten keine Bakterien ge-

tu n den.

( T . Pyelitiden.

(Fall 242— i>:)l. Tat". XVIII, Fig. 1— (i, il—10). Bei ahuten

Fallen bilden zahlreiehe polynukleäre Leukozyten den Haupt-

bestandteil des Sediments. Häufig sind zahlreiehe Bakterien

vorhanden, ineistens Stäbohen von dem Typus des Bact. coli.

die oft zu HäufehfMi angesammelt sind (Fig. 1, 2, 5 u. (>),

öder auoh Mikrokokkcu (Fig. 1 u. 2). Rote Blutkörpercheti

kamen in ein igen Fallen in weehselnder Menge vor. Mehr
(»der weniger zahlreiehe desquamierte Epithelien ans den al)-

leitenden Harnwegen landen sich in sämtliehen Fallen. In

Kallen von Pyelonephritis kamen noch Fäden und Zylinder

vor. In einem ehronisehen Fall (242) fanden sich auch mono-

in(Meäre7A'\\i'u. die bisweilen ^likrokokken einschlossen (Fig. 10).

Fig. 1—H auf Tafel XVIII rtihren von einem (Fall 243) von

reehtsseitigem Nierenstein her. Fig. 1 zeigt das Sedimentbild

ans dem Blasenurin, Fig. 2 das damit libereinstimmende Bild

aus dem Urin der rechten Xiere; Fig. o zeigt ein Bild des Urins

der linken gesunden Xiere. wo fast nur desqvamierte Ureteren-

epithelien zn finden waren.

H. Erkrankungen der Hamblase.

1. Custifis (Fall 2.J2— 2:).s, Tafel XVIII, Fig. 7. .-i, 13-10).

Komplikation mit Cystitis lag auch in mehreren Fallen von

l^lasengeschwulst vor. Bei dieser Erkrankung besteht der liber-

wiegende Teil des Sediments aus zahlreichen polynuMeären
Leukozyten. Bakterien, meistens vom Tj^us des Bact. coli eder

der Streptokokken waren sehr gewöhnlich; oft waren sie von
den Leukozyten phagozytiert. Bote Blutl-örperclien waren in
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einigen Fallen vorhanden. Desquamierte Blasenepithelien wa-

rt',n gewöhnlich. In ein paar Fallen wurden spärliche Zylinder

nnd Fäden beobachtet.

Einer besonderen Erwähnnng* wert ist ein Fall (257) von

Katheterisationscystitis, wo die Infektion durch eine Sarcina

(Fig. 14—15) verursacht Avorden war.

II. Oescliivulste der HarnUase (Fall 259—284, Tafel XIX.
Fig. 9— 14, Tafel XX). In 12 Fallen handelte es sich um gut-

artige Papillome, in 13 Fallen um Karzinom. Die Mehrzabl

(ler Fälla war mit Cystitis kompliziert. Demgemäss fanden

sich bier die fiir diese Erkranknng cbarakteristischen Sediment-

bestandteile (Tafel XIX, Fig. 9 n. 10, Tafel XX, Fig. 1 u. 3).

In den Fallen, die mit Hämaturie verbunden waren, fanden

sich natiirlich grosse Mengen roter Blntkörperchen.

In 7 Fallen von Papillomen nnd in 8 Fallen von Karzi-

nom fanden sich oft sehr zahlreiche grössere Verbände von

(feschwulstzellen, die znm Teil den oberflächlichen Teilen der

Zottengeschwiilste eutsprachen, wie ich mehrmals durch Ver-

gleich mit den aus den exstirpierten Greschwtilsten isolierten nach

meiner Methode gefärbten Zellen habe feststellen können (vergl.

Tafel XIX, Fig. 12 u. 13, Tafel XX, Fig. 1 u. 2). Derartige

Verbände finden sich ausserdem mehrmals abgebildet teils bei

schwächerer, teils bei stärkerer Vergrösserung: Tafel XIX, Fig.

11, Tafel XX, Fig. 4, 5, 6, 7, 8, 9.

In Fallen, wo derartige unzweideutige Geschwulstbestand-

teile in grösserer öder geringerer Menge zu finden sind, ist die

Diagnose auch leicht zu stellen.

Schwieriger ist dies, wenn keine grösseren Verbände sondern

iiur mehr öder weniger zahlreiche isolierte Epithelien zu beob-

achten sind. (Tafel XIX, Fig. 9, Tafel XX, Fig. 1 links.)

Diese Zellen ähneln nämlich einerseits den desqvamierten Epi-

thelien der Blasenschleimhaut, andererseits den Zellen der

Zottengeschwiilste. Eine sichere Entscheidung ist in mehreren

Fallen tiberhaupt nicht möglich.

Es ist ebenfalls eine schwierige Aufgabe zu entscheiden, ob

es sich um eine benigne öder maligne Form einer Zottenge-

schwulst der Harnblase handelt, denn die oberflächlichen Teile

der Geschwulst, die vor allera dem Urin beigemischt sind.

sind bei den beiden Formen einander ähnlich- In mehreren

Fallen känn man also aus dem Vorhandensein der in Rede

stehenden Zellkomplexe nur annehmeu, dass es sich um eine
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Harnblasengesciiwulst handelt, ohne ihren eveutiiellen maligneii

Charakter feststellen zu könneu.

In mehreren Fallen, die bei der späteren niilvroskopisclieii

l^ntersuchung als Karzinom festgestellt wnrden, habe ich beol>-

achtet, dass viele unzweifelbaft als Gescbwulstzellen zu deu-

tende Elemente ziemlich gross und von uuregelmässiger, aty-

pischer Form waren (Tafel XIX, Fig. 10, Tafel XX, Fig. 12).

Ich habe ferner die Beobachtuug gemacht, dass in vieleu

Fallen, die als Karzinom festgestellt wurden, die Kernkörpa-

chen liäufig miffallend cjross, zuweilen selir gross (bis zu 3— 4 .")

und gelegentlich länglieh sind. Die Erscheinung, dass die

Kernkörperchen also oft entschieden grösser als in den norma-

lor Epithelien öder in den Zellen der benignen Zottengeschwul-

ste sind, ist bei Karzinom so häufig, dass ich mich berechtigt

fiihle, ein grosses Gewicht auf dieselbe zu legen, wenn sie

auch nicht ganz konstant ist. Ist diese Vergrösserung nur un-

deutlich öder nur spärlich vorhanden, so ist der Befund sicher-

lich nur mit grosser Yorsicht zu beurteilen. Ist die Vergrösse-

rung der Kernkörperchen aber in vielen Zellen vorhanden und

sehr deutlich ausgesprochen, wie z. B. auf Tafel XIX, Fig. ]0

(oben), Tafel XX, Fig. 9, 10, 12, so scheint sie mir fur die Diag-

nose der ]\Ialignität zu sprechen. Inwiefern aber dieser Ver-

iinderung eine generelle Bedeutung fiir die Diagnose zuzuschrei-

ben ist, muss späteren Untersuchungeu vorbehalten sein. Hier

möchte ich nur noch kurz hinzufiigen. dass ich auch bei der

Untersuchung der Karzinose der Pleura und des Peritoneums

eine analogc Beobaehtung gemacht habe, was ich in einer dem-

nächst zu erscheinenden Abhandlung näher erörtern werde.

Auf einen sehr interessanten Fall möchte ich schliesslieh

noch hinweisen, nämlich auf Fall 2S4:, wo es sich um Meta-

stasen eines Mammakarzinoms handelte, die wahrscheinlich ir-

gendwo in die Harnwege durchgebrochen waren. Im Sediment

fanden sich zahlreiche, sehr grosse Zellen, die offenbar als

Karzinomzellen aufzufassen sind; auch in diesen Zellen waren

die Kernkörperchen sehr gross, bis zu (! .". (Siehe Tafel XX.
Fig. 13.)

Flir das mir gtitigst zur Verfiigung gestellte klinische Mate-

rial bin ich den Chefs der Kliniken des Uppsalaer Akade"
mischen Krankenhauses. den Herren Prof. Gr. Ekehorn. Prof.
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C. D. Josephssou, Prof. R. Friberger, Prof. G. Bergmark und

Dozent Gr. Nyström sowie den Herren Oberärzten Th. Hell-

ström, E. Key, E. Lindhagen nnd K. Tingvall zn grossem

Dank verpflichtet. Der grossen Sorgfalt und Geschickliclikeit.

womit Eräulein I. Abenins die sebr mtibsamen Abbildungen

angefertigt hat, möchte icb ebenfalls dankbar gedenken.

Frau Emily Dicksoii sowie aucb der E-edaktion des Arcbivs

bin icb fiir ibre freigebige Unterstiitzung, die die Heransgabe

der Arbeit nebst der grossen Anzabl von Tafeln ermöglicbt

hat, zn grossem Dank verpfliehtet.
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Wo nicht änders augegeben wdrd, sind die Abbildungen bei 395

mal Vergrösscruug, Zeiss, horn Im. ^h'\ Komp. Ok. 6, gezeiehnet

und die abgebildeten Nierenschnitte nach meiner Methode behandelt:

Fixierung in der Jores'schen Fliissigkeit, Gefrierschnitte, Färbung mit

meiner Farblösung (Siehe S. 392).

Tafol I.

>'ephroso, chrouisches Stadiuiu, Fall 37.

Fig. J. -i Tropfenzyliudcr. Der links gelegene misst an Breite

53 /'. Der rechts gelegene ist 36 /' breit; unter den hyalinen

Tropfen viele Fettropfchen. Der mittlere besteht aus einer homogeneu
Grundsubstanz; die Tropfen von sehr wechselnder Grösse. Fig. 2.

Zylinder mit zahlreichen Nierenepithelien besetzt, von denen da.«i

eine verfettet ist, und einige ohne Kenrfärbung sind; die hyalinc

Grundsubstanz teihveise siehtbar. Fig. 3. Ein Zylinder mit Besatz

von Nierenepithelien, die mcistcns mehr öder wenigcr verfettet sind:

ifchts ein Teil eines homogenen Zylinders mit 2 aufgelagerten

hyalinen Tropfen. Fig. h. Stark verfettete Zellen von dem Typus
der grossen FettzeUen^. Fig. 5. Ein sehr breiter Zylinder (56 ,"):

zwei zylinderartige, gewundene dunkler gefärbte Gebilde im Zentrum.
die von einer blassen, homogenen Masse umgeben sind ; auf dem
Zylinder einige Nierenepithelien. Fig. G. Ein homogener Zylinder.

Fig. 7. Ein feinkörniger Zylinder mit Besatz von Nierenepithelien

und einem Leukozyt. Fig. 8. Ein feinkörniger Zylinder. Fig. 9—
11. Vergrösserung Reichert, hom. Im ^ 12, Ok. 2 (also stärkere Ver-
grösserung als die der Sedimentbilder). Fig. 9. Terminaler Abschnitt
eines Hauptsttickes; reichliche Tropfenbildung im Epithel (die

Kerne gefärbt), im Lumen zahlreiche Tropfen. Fig. 10. Terminaler
Abschnitt mit geringerer Tropfenbildung im Epithel; \-iele Tropfen
und eine verfettete Zelle im Lumen. Fig. 11. Ein dicker Schleifen-

schenkel (in der Rinde); zahlreiche hyaline, teilweise fadenartige

Gebilde im Lumen. Fig. 12. Ein Tropfenzylinder ; in dem peri-

pheren Teil homogene und körnige Mässen, die die Tropfen umgeben.
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Tafel IL

Amyloidnephrose, Fall 60.

Fig. 1. Rechts unten ein sehr blasser, wachsartiger Zylinder

(Breite 50 j^); daselbst obeu ein lockerer Zylinder, 27 /i breit.

Mehrerc Häufchen von hyalinen Tropfen, die von wechselnder Grösse

sind; in einigen dieser Häufchen sieht man die Tropfen mit ein-

ander konfluieren. Unten links eine grosse (etwa 21 jti)^ stark

verfettete Zelle mit grossen Fettropfen ("grosse Fettzelle»); daneben

ein paar derartige Zellen, die in ein zylinderartiges Gebilde kon-

fluieren. Rechts oben eine . Nierenepithelzelle von der Grösse von
10—11 /M; ihr Kern etwa 6 /^. Ein paar polynukleäre Leukozyten.

von denen der eine (links) einige Fettropfen enthält. Fig. 2. Termina-

ler Abschnitt zweier Hauptstiicke. Hochgradige Tropfenbildung im
Epithel. Einige Epithelieu stark Aerfettet, andere ein wenig ver-

fettet. Im Lumen Tropfen und einige stark verfettete Zellen mit

grossen Fettropfen; in der einen dieser Zellen nadelförmige Kristalie.

Fig. 3. Ein Schaltstlick in der Nähe eines Glomerulus. Im Lumen
zahlreiche Tropfen, die zum Teil in grössere homogene Gebilde kon-

fluieren; unten ein Stiick eines homogenen Zylinders; zahlreiche

Leukozyten. Fig. 4. Homogener Zylinder, der 48 /' breit ist, in

einem Sammelröhrchen (an der Grenze zwischen der Marksubstanz

nnd der Rinde). Fig. 5. Querschnitt der Innenzone einer Pyra-

mide: Zwei Sammelröhren, von denen die eine hyaline Tropfen, die

andere hyaline Zylinder nebst einigen Leukozyten enthält; in den

dixnnen Schleifenschenkeln teils Tropfen, teils hyaline Zylinder.

Tafel III.

Amyloidnephrose, Fall 5.S.

Fig. 1. Sedimentbild bei schwacher Vergrösserung : (Zeiss, Obj.

16 mm.. Komp. Ok. 6). Zahlreiche Fäden und Zylinder; keino

Zellen. Fig. 2. Ein homogener Zylinder aus demselben Präparate

wie Fig. 1; die Breite des Zylinders 20 /'. Fig. 3. Ein gewun-

dener, spiralförmiger Zylinder aus demselben Präparate wie Fig. 1.

die Breite des Zylinders 34 f^i. Fig. 4. Rechts ein Hauptstiick

mit hochgradiger Tropfenbildung in sämtlichen Zellen. Links ein

Schaltstlick mit einem spiralförmigcn Zylinder; in einigen Epithelieu

Fettröpfchen. Fig. 5. Ein lockerer, tcilweise gewundener Zylinder

mit zahlreichen aufgelagerten nekrotischen und niclit nekrotischeu

Niercnci)ithclien, sowie auch einigen Leukozyten und freien Fettröpf-

chen. Die grösstc Breite des Zylinders 34 /'. Fig. G. Ein Zylin-

der mit streifiger Struktur und zerstrcuten aufgelagerten Fettröpfchen.

Breite 25 /". Fig. 7. Ein Zylinder, dessen zentraler Teil aus einem

spiralförmigen, gewundcnen, stark blaugefärbten Gebilde besteht.

das von einer schwacher gefärbten homogenen Masse umgeben ist

;
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auf dem Zylinder zerstreiite Fettröpfcheii. Die Breite des Zylinders

oO i", die Länge 96 /i. Fig. 8. Ein lockerer Zylinder, der

mit zahlreichen, zum Teil etwas verfetteten Nierenepithelien

besetzt ist.. Breite etwa 20 f(. Fig. 9. Fäden aiis dem-
selben Präparate, das bei schwaeher Vergrösserung in Fig. 1 ab-

gebildet ist. Die Streifung der bandartigen Gebilde tritt in der

Reproduktion nicht so scharf wie im Präparate hervor. Fig. 10. Obeu
vm Schaltstiick mit einem, teilweise loekeren Zylinder, welchem
/ahlreiche nekrotische und nicht nekrotisclie Nierenepithelien wie auf

(lem Zylinder in Fig. 5 aufgelagert sind; in ein paar Zcllen etwas

Fett. Darunter ein (juergeschnittenes Schaltstiick mit einem homo-
genen Zylinder; eine Zelle stark verfettet. Unten ein quergetroffenes

Sammelrörchen; ein wenig J^^ett in ein paar Zellen; im Lumen eine

stark verfettete Zelle.

Tafel lY.

Anijluiduephrose.

Fig. 1. (Fall 47.) Rechts ein Zylinder mit aufgelagerten Nieren-

epithelien. In der Mitte ein Zylinder mit Fettkiigelchen. Links eine

grosse Fettzelle ,, daneben eine nekrotische Epithelzelle. Ausserdem
ein paar Leukozyten, die Fett enthalten; einige Kokken.

Fig. 2. (Fall 55.) Unten ein 30 ,/* breiter Zylinder mit zwei

Kinkerbungeu. Oben einige Nierenepithelien und polynuklcäre

Leukozyten; in einigen Zellen etwas Fett. Die Grösse der Nieren-

epithelien 8— 11 /<, Jhr Kern etwa <i— T ,M. Die Grösse der Leuko-
zyten ebenfalls S—11 fi

.

Fig. 3. (Fall 49.) Oben ein hyaliner Zylinder mit 2 Nieren-

epithelien und einigen Fettröpfchen. Unten ein wachsartiger Zylinder

mit Einkerbungen. Dazwischen ein par Leukozyten und Nieren-

epilhelien; von den letzteren ist die eine nekrotisch ohne Kernfärbung.

Fig. -4. (Fall 54.) Zwei Zaramelröhren, links mit einem Tropfen-

zylinder und rechts mit einem wachsigcn Zylinder, der eine Breite

von etwa 30 jW hat.

Fig. 5. (Fall 53.) Reichcrt, hom. Im. ^/i-2, Ok. 2. Terminaler

Abschnitt eines Hauptstiickes mit hochgradiger Tropfenbildung; basal

etwas Fett in einigen Zellen.

Fig. G—8. (Fall 57.) Fig. 6. Links ein spiralförmig gewuudencr
Zylinder, der zum Teil von einer schwächer gefärbten homogenen
Masse umgeben ist. Daneben ein hyaliner Zylinder mit Andeutung
einer fädiger Struktur. Die Breite der Zjdinder 28 f-i. Zwischen
den Zylindern zwei Nierenepithelien von einer Grösse von 10— 11 /",

der Kern etwa 4— 6 ,«. Rechts oben ein Haufen kleiner hyaliner

Tröpfchen. Links davon eine stark verfettete Zelle (grosse Fett-

zelle^) und ein Häufchen ziemlich grosser hyaliner Tropfen, unter

denen auch ein Kern sichtbar ist. Zwei Leukozyten, deren Grösse
etwa 11 /u. beträgt. Fig. 7. (Reichert, Obj. 3, Ok. 4.) Unten ein

iunyloidentarteter Glomerulus mit dem ebenfalls amyloidentarteten Vas
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afferens. Oben viele Hauptstlicke mit hochgradiger Tropfenbildung

(das rechts oben gelegene längliche Kanälchen bei stärkerer Ver-

grösserung in Fig 8 abgebildet). In den Schleifen, Schaltstiicken und
Sammelröhrchen hyaline Zylinder und (links unten) hyaline Tropfen.

Das Zwischengewebe etwas vermerht, teilweise kleinzellig infiltriert

:

in demselben zerstreute Fetteinlagerungen. Fig. 8. Oben ein Haupt-
stiick mit sehr hochgradiger Tropfenbildung; die Grösse der Tropfen

bis auf 8 -11 /*; unten ein Schahstiick mit einem hyalinen Zylinder,

auf welchem ein paar nekrotische Zellen gelegen sind. (Aus demsel"

ben Präparat, das in Fig. 7 abgebildet worden ist.)

Tafel T.

Nephrosc bei Diabetes iiiellitus.

Fig. 1
—

-i. (Fall 70.) Fig. 1. Oben ein Komazylinder, desseii

Breite 22 /' beträgt. Darunter ein lockerer Zylinder mit fädiger

Struktur; auf demselben viele verfettete Nierenepithelien mit grossen

Fettropfen. Rechts ein hyaliner Zylinder, der 17 ,'t an Breite misst;

auf demselben 3 stark verfettete Nierenepithelien. Unten ein Spiral-

zylinder (14 l^i an Breite) und ein körniger kurzer Komazylinder

(17 A* breit). Fig. 2. Oben ein Querschnitt eines Hauptstlickes und
ein Fragment eines anderen Kanälchens: basal gelegene ziemlich

kleine Fettropfen; im Lumen hyaline Tropfen und feine Körnchen.
im Epithel Tropfenbildung. Unten ein Schrägschnitt eines dicken

Schleifenschenkels mit einem Zylinder von fädiger Struktur; ein

Querschnitt eines dicken Schleifenschenkels mit einem hyalinen

Zylinder, an dem einige Fettröpfchcn gelagert sind ; in vielen Epithel-

zellen dieser Kanälchen ein wenig Fett. Fig. 3. Ein dicker Schleifeu-

schenkel mit einem Zjdiuder, der zum grössten Teil mit dicht gelager-

ten Körnchen besetzt rechts aber homogen ist; im Epithel ein wenig
Fett. Fig. h. Eine Sammelröhre (an der Grenze der Innen- und
Åussenzone) mit einem hyalinen Zylinder, auf welchem Körnchen
und eine Epithelzelle aufgelagert sind; im Epithel an einer Stelle

ziemlich viel Fett.

Fig. 5—7. (Fall 69.) Fig. 5. Oben ein aus ziemlich feinen Fett-

tröpfchen bestehender Fettzylinder, der etvva 20 /* an Breite misst.

Eine stark verfettete Zelle, die eine Grösse von etwa 11 /* hat; der Kern
etwa 4 f^. Unten ein ganz homogener Zylinder und ein Zylinder mit

ziemlich reichlichen körnigen Auflagerungen. Fig. 6. Oben zwei

Hauptstlicke mit reichlichera, basal gelegenem Fett und Tropfen-

bildung. Unten ein Schaltstlick mit hyalinen Zylindern im Lumen
und zerstreuten Fettröpfchcn im Epithel. Fig. 7. Eine Sammel-
röhre mit einem stark körnigen Zylinder inid einem körnigen Faden
im Lumen; einige Zellen verfettet.

Fig. 8—10. (Fall 66.) Fig. 8. Oben zwei Komazylinder mit reieli-

lichen körnigen Auflagerungen, in denen an ein paar Stellen Andeutuiig

von Kern zu finden ist. Unten ein Häiifehen von grösseren und
kleineren Fettropfen und eine mit Feltroi)fen ganz beladene
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Zellc. Der reehts gelegene Zylinder misst an Breite 26 ,«. an Länge
yå fl, der links gelegene Zylinder misst 23 X 56 /'. Fig. 9. Reehts

oinigc Fettropfen und eiue mit grossen Fettroplen beladene Zelle.

Vier Zylinder: reehts eiu lockerer Zylinder, der zum Teil vom Typus
des Spiralzylinders ist. Links davon ein homogener Zylinder mit

geringem, körnigem Besatz. Oben ein kurzer Komazylinder. dessen

Länge 3G /J, dessen Breite 17 <' beträgt. Links ein loekerer Zj^lin-

der mit reiehlichen körnigen Aufgelagerungen. Fig. 10. Oben ein

Fragment eines Hauptstiiekes mit reiehlieher Verfettung der Epithelien;

iinten eine Zellrcihe, dic einem Schaltstiick angehört.

Tafel TI.

Xephrose bei Diabetes mellitns.

Fig. 1. (Fall 67.) Li der Mitte ein Zylinder, der teilweise

spiralförmig, teilweise fädig ist, auf demselben eine verfettete Zelle

und einige Fettröpfclien. Reehts ein aus Fettröpfchen bestehender

Zylinder nebst ein paar roten Blutkörperchen. Links ein hyaliner

Zylinder, der mit reiehlichen Fettröpfchen besetzt ist.

Fig. 2. (Fall 65.) 3 Zylinder. Zwei derselben entsprechen dem
Typus der sog. Komazylinder"' mit reiehlieher Auflagerung von Körn-
ehen. Der reehts gelegene misst an Breite 30 /<. Links unten ein

kiirzer, feinkörniger Zylinder, auf dem einige Fettröpfchen liegen.

Fig. 3—5. (Fall 72.) Fig. 3. (Vergrösserung Zeiss Obj. 16 mm.
Komp. Ok. 6.) Partie von der Marksubstanz nahe an der Rinde.

Fett in den Kapillaren. Fig. -4. Ein Glomerulus mit Fettröpfchen

i a den Schlingen. Fig. 5. Eine Stelle in der Marksubstanz nahe an

«ler Rinde. Reehts ein diinner Sehleifenschenkel, links Kapillaren

mit Fett im Lumen.

Tafel \U.

Nephrose, chronisehes Stadium; chrouische Glomerulonephritis.

Fig. 1. (Fall 37.) Zylinder, der in der Mitte spiralförmig, an den
Enden homogen ist; die Breite 20— 25 ,", die Länge etwa 290 ,u

.

Ziemlich reichliche feinkörnige Auflagerungen.

Fig. 2—3. (Fall 30). Fig. 2. Unten zwei -grosse Fettzellen»,

die eine Grösse von 22 u. 25 ,« betragen. Links ein Fettzylinder,

durch Konfluenz zweier (möglicherweise mehrerer) grossen Fettzellen

entstanden. Reehts oben eine verfettete Zelle, die eine Grösse von
14 X 22 f-i beträgt. Links oben ein hyaliner Zylinder, dessen Breite

links 22 ,M beträgt; auf dem Zylinder Auflagerung von feinen Körn-
chen und Fettkiigelchen und reehts von einer Nierenepithelzelle.

Ein ähnlicher Zylinder reehts im Biide. Reehts drei Xierenepithelien,

i Q der Mitte zwei nekrotische Epithelien (ohne Kernfärbung). Sechs
polynuldeäre Leukozyten. Fig. 3. Ein aus Fäden gebildeter, teilweise

gewundener Zylinder. Ihre Breite 17 n.
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Fig. 4. (Fall 46.) Ein feinkörniger Zylinder; zwei verfettcte

Epithelieu; ein polynukleärer Leukozyt.

Fig. 5. (Fall 38.) Oben ein aus grossen hyaliuen Tropfen gehil-

deter Zylinder. Darunter ein homogener Zylinder, der diircli Konfiuen/.

von Tropfen entstanden ist. Zvim Vergleich ist imten eine Sammel-
röhre aus der betreffendeu Niere abgebildet, in dessen Lumen grosse

hj^aline Tropfen desselben Aiissehens wie im Sediment liegen.

Fig. 6. (Fall 43.) Ein Zylinder, der mit zahlreichen hyalinen

Tropfen besetzt ist.

Fig. 7. (Fall 138.) Ein spiralig gewundener Zylinder, der 20

—

25 jH breit ist. Ein kurzer fädiger Zylinder mit einer »grossen

Fettzelle .

Fig. 8. (Fall 133.) Einige grosse Fettzellen die frei öder aiif

Zylindern liegen; links eine nicht vcrfettete Epithelzelle.

Fig. 9. (Fall 132). Homogener Zylinder mit zahlreichen Fell-

kiigelchen und einigen neki'otischen Epithelien. Links eine nekrotishe.

verfettete Epithelzelle.

Fig. 10. (Fall 154.) Hyaline teilweise fädige Zylinder von

wechselnder Breite, der schmalste etwa 10 /', der breiteste etwa

20 u. Auf den Zylindern teils eine reichliche Menge Fettröpfcheu.

teils einzelne Leukozyten nnd einzelne sowie auf dem einen ZylindiT

zahlreiche kleine Mononukleären. Auf ein paar Zylindern feinkörnige

Auflagerungen. Rechts oben eine grosse Fettzelle (Grösse etwa 13 /'.

der Kem 5—G /O-

Tiilel VIII.

Akute Nepliritis.

Fig. 1. (Fall 87.) Oben ein lockerer Zylinder mit ein paar stai'k

verfetteten Zellen, zerstreuten Fettröpfchen und einigen kleinen nieht

verfetteten Nierenepithelien. Ein Haufen von griingefärbten hyalinen

Tropfen. In der Mitte ein lockerer Zylinder mit mehrercu etwns

grimlich gefärbten Nierenepithelien. L^nteu ein Zylinder mit Nieren

-

epithelien, Leukozyten und zahlreichen ,Pigmentkörnern.

Fig. '£. (Fall 88.) Ein grunlich gefärbter Zylinder. Mehreic

rote Blutköperchen. polynukleäre Leukozyten und mononukleäre

Zellen. Unter den Leukozji:en ist der eine (i-echts oben) mit Granulis

von dem eosinophilen Typus versehen. (Die Grösse der Leukozyten

10—11 /^.) Die mononukleären Zellen haben teils einen homogeneu

Kern mit einem deutlichen Kerukörpercheu, teils besitzeu sie cineu

Kern mit Kernwandhypcrchromatose ; die Grösse der ersterwähntcn

Zellen 10—11 /', ihr Kern 6— 8 /' ; die Grösse der letzterwähnten

Zellen etwa 8—9 //, ihr Kern 4 jH.

Fig. 3. (Fall 91.) Oben ein griingefärbter homogener Zylinder.

dessen Breite etwa 20 A* beträgt; zwei kleine, schwach blaugefärbte

Zylinder. die 8 und 14 A* an Breite messen. Einige polynukleäre

Leukozyten. Erythrozyten mid Nierenepithelien; die Grösse der letz-

teren etwa 1 1 ". ihr Kem etwa 5— (i //. FAnv verfettete Zellc
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von einer Grösse vou 14 /'. Bci a) ein hyaliner Zylinder, der etwa

20 fJ' an Breite und IIU /* au Läuge misst; auf demselben poly-

nukleäre Leu.kozyteu, Nierenepithelieu und Fettröpfcheu. Bei b) ein

etwa 30 /' lireiter Zylinder. der mit reiehlichen Blutpigmentmasseu

besetzt ist. Bei c) eiu Zylinder der aus Xierenepithelien besteht.

Bei d) ein Ti-opfenzyliuder. Unten ein homogener, schwach gefärbtev

Zyliuder, der an den Räudern mit einigeu feincu Körucheu besetzt

ist; die Breite 14 /'.

Fig. -4—5. (Fall 85.) Fig. 4. Obeu ein griingetarbter homogener
Zylinder, der etwa 20 /* an Breite beträgt. In der Mitte ein Zylinder.

:iuf dem mehrere Leukozyten und Erythrozyten gelegen sind; ausser-

iJem ein paar (wahrscheinlich) Nierenepithelieu (rechts) und ein paar

iiekrotische Zellen ohue Kernfärbung. Unten ein aus mehreren Nieren-

epithelieu und einigen polynukleären Leukozyten zusammengesetzer

Zylinder; die Niercuepithelieu messen 10—14 ,". ihr Ivern misst
.">—6 /^; in einigeu der Zelleu einige Fettröpfcheu. Fig. 5. Oben
einige Fäden. unter deneu eine Niereuepithelzelle gelegen ist. Unten
ein homogener Zylinder mit zerstreuten kleinen Fettröpfcheu luid

(rechts) ein paar Nierenepithelien; die Breite des Zylinders 22 /'.

Fig. 6 (Fall 86.) Kechts eiu homogener Zylinder (Breite 17 /'

)

und ein "Erythrozytenzylinder. Links von diesem ein lockerer Zyliu-

der mit fädiger Struktur, auf dem einige rote Blutkörperchen, Leu-

kozyten, Fettröpfcheu uud (liuks) eine stark verfettete Zelle mit

irrossen Fettropfeu aufgelagert sind. Ausserdem viele polyimkleäre

Leukozyten, eiuige Erythrozjiien und eine Epithelzelle.

Fig. 7. (Fall !t2.) Liuks ein Xierenepithelzyliuder, dem einige

polyuukleäre Leukozyteu beigemischt sind. Einige Epithelien ent-

halten Fettkörucheu. lu der Mitte oben ein 28 lii breiter Zylinder

mit zalreichen Xierenepithelien. von denen einige ohue Kernfärbung
sind, einige etwas Fett euthalten; au dem unteren Ilande ein Leuko-
zyt; hier imd da feiukörnige Mässen; die Grösse der grössteu

Kpithelzelle 14 ,". ihr Kem 5—6 /'. Rechts ein 17 fi breiter Zylin-

iler mit zahlreichen Erythrozyten uud ein paar Leukozyten uud Epi-

thelien. Uuteu eiu hyaliner Zylinder von lockerer Struktur mit

einigeu Erj^throzyten und eine verfettete Zelle (rechts).

Fig. t!. (FaD 140.) Ein Zylinder von fädiger Struktm* mit Auf-
lageruugeu von nekrotischen iind nicht ueki-otischen Nierenepithelieii

uiul Blutpigment; die Zelleu griinhch gefärbt.

Tafel IX.

Neplirose, akutes Stadium: akiite Nephritis (Fi^. 12—14).

Fig. 1—4. (Fall 15.) Fig. 1. Ein Kouglomerat vou Fäden; eiu

aus Fäden zusammengesetzter Zyliuder; eiu paar poljTiukleäre Leuko-
zyten. Fig. 2. (Zeiss Obj. 1(5 mm.. Komp. Ok. 6): Kleinzelliges Infilt-

rat in der Nierenrinde ; in melireren Kanälchen polyuukleäre Leukozyteu
im Lumen. Fig. 3. Ein Schaltstiick aus dem vorigen Präparat bei

stärkerer Vergrösserung (Zeiss, hom. Im. ^7". Komp. Ok. 6) mit Leuko-
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zyten im Lumen. Fig. -k. (Zeiss Obj. 16 mm., Ok. 6): Um 2 Haupt-
stiicke herum, etwas entfernt von einem Glomerulus, kleinzelliges

Tnfiltrat im Zwischengewebe ; im Lumen polynukleäre Leukozyten.

Fig. 5. (Fall 17.) Reehts ein Zylinder mit fädiger Struktur

und feinkörnigem Besatz iind zwei Nierenepithelienkernen ; die Breite

des Zylinders 20 /^. Links davon ein Zylinder, der aus kleinen

Nierenepithelien besteht; 4 frei liegende polynukleäre Leukozyten.

Fig. 6. (Fall 11.) Zahlreiche, teilweise knäuelartig verfiltzte

Fäden; oben ein hyaliuer Zylinder. (Vergrösserung Reichert Obj. 3,

Ok. 4.)

Fig. 7. (Fall 5.) Zwei stark granulierte Zylinder; der grösste

misst an Breite 34 /t; auf den beiden zahlreiche Nierenepithelien,

teilweise mit schwach tingierten Kernen; in einer Nierenepithelzelle

Fettkörnchen. Auf dem kleineren Zylinder auch rote Blutkörperchen.

Fig. 8. (Fall 8.) Unten ein lockerer Zylinder mit Andeutung
von ein paar nekrotischen Zellen. Oben ein homogener Zylinder mit

einigen Fettröpfchen. Ein grosser und ein kleiner (oben) Haufen
von hyalinen Tropfen. Ein Haufen von Leukozj-ten (links unten).

Fig. 9—11. (Fall 27.) Fig. 9. Links ein Tropfenzylinder (Breite

17 /^O, daneben ein hyaliner Zylinder mit körnigen Bes^z, reehts

rote Blutkörperchen, pol5'^nukleäre Leukozyten, ein paar kleine Nieren-

epithelien (Grösse etwa 9 f^, ihr Kem etwa 5—6 A*) und eine ver-

fettete Nierenzelle. Fig. 10. Zylinder im Urin, der aus Epithel-

zellen besteht, deren Aussehen mit demjenigen der Nierenepithelien

eines Sammelrörchens iibereinstimmt, die in Fig. 11 von einem Sam-
melrörchen in der Marksubstanz (an der Grenze zwischen der Aus-

sen- und der Innenzone) der Niere desselben Falles abgebildet worden

sind.

Fig. J2—14. (Fall 84.) Fig. 12. Ein spiralförmiger Zylinder:

an den Rändern desselben feinkörniger Besatz. Fig. 13. Ein ähnlicher

spiralförmiger Zylinder in einem Schaltstiick gelegen. Fig. l4. Quer-

schnitt eines Hauptstiickes mit reichlicher Tropfenbildung.

Fig. 15. (Fall 28.) Ein Zj-linder, der zum Teil homogen ist,

zum Teil aus hyalinen Tröpfchen besteht.

Tafel X.

Akute Nephritis.

Fig. 1— 6. (Fall 95). Fig. 1 (Zeiss, Apochrom. 16 mm., Komp.
Ok. 6). Zahlreiche Zylinder mit mehr öder weniger reichlichen Aufla-

gerungen von Zellen und Pigmentmassen: zwischen den Zylindern

Zellen (Leukozyten und Nierenepithelien). Fig. 2. Ein feinkörniger

Zylinder (30 /*, breit) mit 2 Leukozyten aus demselben Präparate

wie Fig. 1. Fig. 3. Ein Zylinder aus demselben Präparate; die

Breite etwa 40 /*; links Blutpigmentmassen, reehts rote Blutkörperchen.

Fig. -4. Ein Zylinder aus demselben Präparate; auf demselben zahl-

reiche polynukleäre Leukozyten, einige Nierenepithelien und nekro-

tische Zellen; die grösste Epithelzelle misst 9 X 12 jW, der Kern
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etwa I) X T ,". Fi<j. '). Divi quergesehnmeue Schaltstueke, dereu

Luraina mit roten Blutkörperehen unil Blutpigmi-ntmassen ausgefiillt

sind. Fig. (i. lu der Mitte zwei (luergesehuitteue Hauptstiieke: im

Kpithel des links gelegeneu sieht mau deutliehe Bildung von Tröpf-

ehen. die ins Lumen heraustreten ; im Lumen der beiden Hauptstiieke

Tröpfehen, die zum Teil in unregelmässige Gebilde konfluieren, und

einige Leukoz.\-ten. Oben in dem Biide eiu Schaltstiick mit teilweise

verfetteten Ejiithelieu; im Lumen hyaline Mässen, zahlreiche Leuko-

zyten und einige kleine Epithelien. Unten im Biide ein dicker

Sehleifensehenkel mit in dem Linnen zusamnjengelagerten schmalen

liyalinen Zylindern.

Fig. :— .'>. (Fall !•<>. Fig. U. Heiehert horn. Im. V il>. Ok. 2.)

Fig. 7. Teil eines diekes Schleifensehenkels (in der Aussenzone

iMuer Pyramide); im Lumen desselben griinliehe Blutpigmentmassen

von demselben Ausseheu wie diejeuigen, die im Sediment vorkom-

men. Fig. S. Unten rechts ein breiter homogeuer Zylinder, auf desseu

oberem Ende Blutpigmentmassen aufgelagert sind; die Breite des

Zylinders 4.") /'. Ausserdem Blutpigmentmassen. einige polynukleäre

Leukozyten. Krythozyten uml ein jiaar Epithelien; die Grösse der

letzteren 10

—

1-2 ,". ihr Kern etwa (5 ". Fig. 9. VAn dicker

Sehleifensehenkel iii der Rinde, dessen Epithel abgeflacht ist. Im
Lumen Stiiekehen von hyaliuen Mässen, auf denen feinere luid grö-

bere Bluti)igmentkörnehen aufgelagert sind. Ausserdem (initen) ein-

iire rote Blutkörj)erchen, eine nekrotisehe und eine fetthaltige Epithel-

zelle.

Tafel XI.

Akntc Nephrose und Nepliritis Ix-i Scarlatiua.

Fig. 1—6. (Fall IIG.) Fig. 1. (Zeiss. Ajwchrom. Kl mm.. Komp.
Ok. 6.) Ubersichtsliild von der Rindersubstanz. Die hellen, uur

schwaeh gefärbte Kanälchen sind die Haujitstueke, in denen die

Zellenkerne nicht immer gefärbt sind: reiehliche Tropfenbildung

kommt in den Zellen derselben vor. In den iibrigen Kanälchen

scharfe Kernfärltung; im Lumen derselben an mehreren Stellen hj-aline

Tropfen öder Zylinder. Fig. 2. Ein Teil eines Hau])tsti;ckes mit Trop-

fenbildung im Epithel \\\u\ Tropfen im Lumen. Fig. S. Ein Teil

eines Schaltstiickes; im Lumen ein Zylinder von fädiger Struktur;

mehrere Zellen enthalteu kleine Fettro))fen. Das hier al)gebildete

Kanälchen entspricht in Fig. 1 dem oberen Ende des rechts gelege-

neu. gel)ogeuen Kanälchens. Fig. 4. Stärkere Vergrösserung eines

Schaltstiickes, das in Fig. 1 links oben gelegeu ist; im Lumen ein

Tropfenzylinder. ein paar Leukozx-ten und eine Epithelzelle; in einigen

Zellen kleine Fettröpfchen. Fig. 5. Ein Tropfenzylinder nebst ein

paar Leukozyten von dem Sediment. Fig. 6. Einige Leukozyten

und eine verfettete Xierenepithelzelle vom Sediment.

Fig. 7. (Fall lOS.) Gefriersehnitt aus der Niere. Querschnitt

eines Hauptstiickes (ziemlich nahe an der Obertläche der Xiere)

mit hochgradiger Tropfenbildung.

iS* 171707. \'„r,l.,„i-,l.nrL-. Ar.l.ll. }hl.M>. X:r l.i.
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Fig. 8— .9. (Kall 12'iT) Fig. S. (Zeiss. Aproehrom. Ui mm. Komp.
Ok. 6.) Kleinzelliges Jnfiltrat iu der Niihe aoii zwei Crlomerulis.

Die Glomenihisschlingeu ziemlich mit mit Blut gefiillt. Reichliehe

Verfettiing der Epithelien -der Hauptstiicke. Fig. 0. Ein iu dem
kleinzelligen Infiltrat (Fig. S) gelegenes Kanälchen; das Lumen A-on

eingevvanderteu Leukozyten ausgefiillt.

Fig. 10— 1'2. (Fall 124.) Fig. IV. Uuten ein Hauptstiick mit
zahlreicheu hyalinen Tropfeu im Lumeu imd reichlicher Tropfen-

hildung im F]])ithel. Oben ein dicker Sehlcifenschenkel mit lockeren,

hyalinen Zylindern. Fig. ]]. Sedimeutbild. Unten einige Fäden.
Rechts ein körniger Zylinder (14 " ]>reit); danebeu ein spiralig

gewundencr Zylinder (lO /' breit) uiid links ein 9 /' breiter homo-
gener Zylinder. Zwischen den letzteren ein Häufchen von Nieren-

epithelien, tlie ein wenig Fett enthalten; die links obeu gelegene

Zelle misst etwa 11 X s // (der Kern etwa s X (; ii). Die Nieren-

epithelien stimmen in ihrem Ausselien mit denjenigen Zellen iiberein.

die in Fig. 12 abgebildet sind, nnd die von einem Sammelrohr
(Gefrierschnitt, Färbung uach meiner !Methode) hcrstammcn.

Fig. 13. (Fall 117.) Ein diinner Schleifenschenkel in der Innen-
zone einer Pyramid(> (in der Nälie der Pajiille) im Lnmen hyaline

Zylinder.

Fig. 1-h
—15. (Fall 110.) Fig. 1-k. Obeu ein .spiralig gewundener

Zylinder; imten ein hyaliner Zylinder mit feinkörnigem Besatz an

den Rändern. Die Breite der Zylinder 17 /'. Zwischen den Zylin-

dern zwei rote Bhitkörpercheu, zwei polynukleäre Leukozyten und
eine stark verfettete Nierenepithelzelle. Fig. 15. Links ein Haupt-
stiick mit grösseren und kleineren Tropfen im Lumen; im Epithel

stellenweise Bildung kleiner hyaliner Tropfen. Rechts ein Schalt-

stiiek mit einem Spiralzylinder im Lumen; das Epithel abgetlacht.

Tafel XII.

Aknte Nephritis (Fig. 1—4); puruleute Xephritis (Fig. ö— 11).

Fig. 1
—

3. (Fall Do.) Fig. 1 . (^ben ein lockerer Zylinder, der etwa

20 /' breit iind 200 H läng ist; auf demselhen zahlreiehe rote Blutkörper-

chen und körnige Auilagerungen. Rechts ein blaugefiirbter homogener
Zylinder, der 20 /' au Breite und 4S fl au Liinge betriigt. Iu der

Mitte ein lockerer Zylinder. auf dem mehrere Leukozyten. ein paar

kleine Nierenepithelien, ein grosse verfettete Nierenei)ithelzelle, einige

rote Blutköriierchen und körnige Mässen (Blutpigment) aufgelagert

sind. Jn der unteren Reihe links ein Zylinder mit fädiger Struktur

(Breite 1 1 /') imd rechts ein griingefärbter Zylinder (20 /' au Breite),

dessen zentrale (hmklere Partie von einer schwächer gefärbteu Masse
umgeben ist. Ausserdem ein Haufen von Leukozyten, die ziemlich

viele Fettröpfcheu enthalten, und ein Haufen von roten Blutkörper-

chen. Fig. 2. (Reichert, hom. Im. \ la, Ok. 2.) U))ergaugsstelle

eines Hauptstiickes iu den Kapselraum ; links ein Teil des Olomerulus.

Tropfenbihhuig in dem I]])ithel des riaui)tstiiekes; hyaline Tropfen

I
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iiii Lumen. Fig. S. Stiick ciues dicken Schleifeusclieiikels im Lumen
ein hyaliner Zylinder. zahlreiche rote Blutkörperchcn. cin patu' kloiue

Epithelien und eiu Leukozyt.

Fig. 4. (Fall 82.) Rechts eiii feinkörniger Zylinder, auf dem
eiuige Nierenepithelien iielegen sind. Daneben ein Erythrozji:en-

zylinder. Links oben ein Zylinder. auf dem zahlreiche Nierenepithelien

und ein i)aar Leukozyten (rechts) gelegen sind; in zwei Epithelien

ein vveuiti Fett. Unten ein hyaliner Zylinder mit einigen, teilweise

Fett enthaltenden Nierenepithelien und Leukozyten. Zwischen den

Zylindern zahlreiche Leukozyten. einige Erji:hrozyten (die ringför-

migcn. uugefärl)ten Gebilde). ein paar Epithelien und ziemlich viele

Bakterien (Mikrokokken, zum Teil als kurze Ketteu, und Stiilichen).

Fig. 5-— (i. (Fall I.jI.) Fig. -5. Terminaler Abschnitt eines Haupt-

stiickes mit reichlicher Tropfenbilduug. Fig. (i. Zwei Hauptstiicke

innerhalb eiues Abszesses; reichliche Tropfenbilduug.

Fig. 7—11. (Fall 120.) Fig. 7. Ein hyaliner. 20 /( l)reitor

Zylinder. Mehrere Leukozyten, die spärliche Fettröpfchen enthaltcn.

\'Aii paar Epithelzellen, von denen die eine (oben) nekrotisch ist.

Fig. 8. Fragment eines Hauptstiickes mit reichlicher Tropfenbilduug.

Fig. 0. Ein quergesehnittener dicker Schleifenschcnkel (in der Niihe

eiues Abszesses) mit Leukozyten im Lumen. Fig. 10. Ein Schaltstiick

(von einer Partie ohne Leukozytinfiltration) mit eiuem si)iralig gewun-
deneu Zylinder. Fig. 11. Ein Sammelrohr etwa in der Mitte einer

Pyramide. ganz in der Niihe eines Abszesses; das Lumen mit Leuko-

zj^en ausgefiiUt.

Tafel XIII.

("hnmisclic (iloiiieruluiiephritis.

Fig. 1—^. (Fall 14 L) Fig. 1. Oben ein lockerer Zylinder mit

Auflagerung von Leukozyten untl kleinen ^lononukleären und ein

paar stark verfetteten Zellen; eiu Haufen von Leukozyten und mono-
nukleiiren Zellen und eine verfettete Epithelzelle; rechts ein blass

gefärbter hyaliner Zylinder mit ein paar mononukleären Zellen.

Fig. ^. (Reicheri, Obj. :>. Ok. 4.) Ciefreierschnitt ans der Niere,

Fiir])ung mit Hämatoxylin + Sudan. Zwischengewebe verbreitert,

klcinzcllig infiltriert. Ein total hyalinsierter Glomerulus (links); par-

tielie Hyalinisierung zweiiT (ilomeruli. T'artielle lipoide Entartung

der (ilomeruli. Arteriosklerotische Yerdickung der Gefässe. In einem

\'as afferens starke Vcrfettung; in dem dazugehörigen (rlomerulus

innerhall) der Kapillarschliugen Fettröpfchen. Fnten ein liingsgeschnit-

tenes Kaniilehen mit stärker Verfettung des Epithels.

Fig. 3—9. (Fall I")!).) Fig. -L PFISTER-Präparat mit hoch-

gradiger hyalintropfiger Degeneration zweier Kanälchen. Fig. -i. Rechts

eiu wachsartiger Zylinder (Breite 66 " ; war in dem Präparat noch
blasser als in der Abbildung); ein Tropfenzylinder; ein Zylinder, der

ctwa 2() /' breit ist. mit Auflagerung von Körnchen und zum Teil

verfetteten Nierenepithelien; links ein Zylinder. der mit feineren und
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STÖhcreii Köniclicu licsetzt ist, (Breite 5(1 /O uiid fin HäufcluMi von

Leiikozyteii und Nierenepithelieii ; die letztcreii mossen etwa 12—14 /',

ihr Kem bis 6

—

1 /'. Fig. 5. Zwei Hauptstiicke mit reichlicher

Tropfenbildung im Epithel; in dem unteren Hauptstiicke in einigen

Zellen basal gelegenes Fett. Fig. G. Ein dicker Schleifenschenkel

mit Tropfen und Leukozyten im Liimen. Fig. 7. Ein Schaltstlick

mit einem homogenen Zylinder, dem einige Fettröpfehen beigemischt

sind. Fig. 8. Ein diinner Schleifenschenkel mit hyalinen Zylindern.

Fig. 0. Eine Sammelröhrc mit hyalinen Tropfen.

Tafel XIV.

Cliroiiisohe (Tloiuerulonephritis.

Fig. 1—7. (Fall 142.) Fig. 1. Fädiger Zylinder (Breite 42 /O-

Fig. 2. Häufchen von Nierenepithelien und Leukozyten; die Grösse

der Zelle, die am oberen Rande liegt beträgt etwa S X 14 ,«, ihr

Kern etwa 5 f^; der Kern einer anderen Zelle 7 X 5 /^i. Fig. 3.

Ein Spiralzylinder mit einigen körnigen Auflagerungen. Fig. 4.

Ein Leukozytenzylinder (20 /' lu-eit); viele Leukozyten enthalten

Fettkiigel^hen. Fig. 5. Ein hyaliner, leicht gestreifter Zylinder, an

dessen oberem Ende eine verfettete Zelle liegt. Fig. 6. (Reichert

Obj. 3, Ok. 4.) Gefrierschnitt, FärVnmg mit Hämatoxylin 4- Sudan.

Das Zwischengewebe vermehrt. Arteriosklerotische Verdickung der

Gefässe mit Verfettung. Links unten ein hyalinisierter Glomerulus;

daneben ein Gefäss mit sehr stärker Verfettung. Etwa in der Mitte

ein Glomerulus, dessen Schlingen mit Fettröpfehen gefiillt sind.

Fig. 7. Ein Stiick des letztgenainiten Glomerulus mit Fettröpfehen

in den Schlingen bei stärkerer Vergrösserung. Reichert hom. Im. /i2,

Ok. 2.

Fig. S—10. (Fall inT.) Fig. S. Grosser Tropfenzylinder nebst

ein paar Leukozyten und einem roten Blutkörperchen. Fig. 0. Ein
Teil einer Sammelröhi'e an der Grenze zwischen der Rinde und der

Marksubstanz ; im Lumen ein Tropfenzylinder; etwas Fett in den

Zellen. Fig. 10. o Hauptstiicke mit Tropfenl)ildung in den Zellen

und Tropfen im Lumen; in vielen Zellen ausserdem Fett.

Fig. 11. (Fall 160.) Links ein Leukozytenzylinder (Breite 20/0;
rechts ein fädiger Zylinder (oben) und ein nahezu homogener Zylin-

der (Breite etwa 17 /') mit körnigem Besatz an der einen Hälfte

und mit Einschluss von 2 stark verfetteten Zellen.

Tafel XV.

Nierensklorosc.

Fig. 1
—

2. (Fall ISl.) Fig. J. iMnige Fäden. Ein fädiger

Zylinder mit ein paar LeukozylcMi und XienMiepithelien. Kin kleiner

Tro])f(Mizylin(ler, l*]in grosser Tropfen/.yrnMlcr mil einigen Ijonkozyten
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uiul Kpitliclifu. Fiy. ^. Unten eiii Hauptsiiick mit TropteuhilJuu;^.

obeu ciu Schaltstuck mit Fädeii.

Fig. -3. (Fall 159.) Eiii Zylinder. der an dou bcidcMi Eiidcu

homogen uiid dazwischeu fädiy;. teilweise liewunden ist; eiu Häufcheii

hyaliner Tropfen: eiii paar Leukoz^-ten.

Fig. 4. (Fall ISll.) Zylinder mit zahlreicheu hyaliuen Troijfen

und eiuigen. ziim Teil vertetteten Nierenepithelien uiid ein paar

Leukozyteii; die Breite des Zylinders etwa 17 ,".

Fig. '). (Fall ISd.) Kaniilchen in der Kinde in der Niilie von

einem kleinzelliuen Infiltrate. Eiinvanderuiiii von Leukozyteii durch

die Wand.
Fig. 6— 7. (Fall liM.) Fig. C. :'. Zylinder; links ein leieht

streifiger und ein weniti' kciiMiiticr Zylinder; die zwei nnderen spiral-

förmifi mit Einla^eruiig- zwisehen den Windiiiigeu von kleineu Fett-

tröpfcheii. F^iii Leiikozyt. Fig. 7. Ein t'r\veiterter Sehaltstiiek mit

einem spiralig gewundenen Zylinder und Felteinlaueruniien in den

Windungen derselhen.

Fig. 8. (V-aW isii.) a) Ein (Jlonierulus init einem hyaliuen

Tropfen in einem Kapillare i)ei sehwaclier Vergrössuug (Zciss, Obj.

16 mm.. Komp. Ok. 6). h) Ueehts davou dcrselbe Kapillär mit

dem hyaliuen Tropfen l)ei stiirkerer Vergi"össeruug (Zeiss, hom. Im.

7 . Konii). Ok. <>.) e) Eiiie ( J(»fässehliiige mit hyaliuen Tropfen

ans einem auderen Glomerulus.

Fig. 0. (Fall 15H.) Ein Glomerulus mil li\alintii i ropfenailineu

Mässen, die die Schlingen ausfiillen.

Fig. 10—11. (Fall 29.) Niereukapillare mil hyaliuen Tiopfeu

i 111 Lumen.

Tafel XVI.

Stiniiiii^siiiereii.

Fig. 1— ;1. (Fall r.>4.) Fig. 1. Fiideii uud hyaline Zylindci'; auf

dem eineu Zylinder ktiriiige Auflageruugen; i'iu i)aar stark verfettete

Niereuei)ithelieu uud (obeu) eiu mit Fett beladener Leukozyt. Eine
nicht verfettete Niereuepithelzelle. Die Breite des iiaeh unten
gelegeneu Zylinders etwa 22 /' : die Orösse der verfetteten Zelleu

etwa 11 ,". Fig. ^. Stiick eiues Kapselraums. der mit hyalineu

Tropfen gefiillt ist; das l^pithcl ulnu^ Yeräuderungen. Fig. -i. Eiu
diiniier Schleifenschenkel mil cincin Tropfenzyliuder. Fig. -i. Ein
diiuner Sdileifenschenkel mit eiiu-m stark gefärbten Zylinder. Fig. 5.

Teil eines Hauptstiickes mit hyaliuen Tro]ifen im Lumen; in vielen

F>l)ithelien feintropfiges ¥eU.
Fig. G. (Fall. 197). Rechts obeu ein 2.") i( l>reiter Zylinder der mit meh-

reren pigmentierten Xiereuepithelien besetzt ist; darunter ein Tropfen-
zyliuder, einige rote Blutkörperchen und ein paar verfettete Nieren-
epithelien (9—11 n au Grösse, der Kern 5— H /O- Links ein von
Fäden gebildeter Zylinder \\n<\ rechts davou ein hoiudgener. 2:1 /'

breiter Zylinder,
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Fi(j. 7. (Fall 20^}.) Fädon, die zum Teil iu zyliuderartige (Jeljildc

iibcrgehen. Oben ein hyaliner Zylinder.

Fig. S—10. (Fall 198.) Fig. 8. Liiiks oben einigc Fädeii, die

etwa :>— (') /' an Breite betragen. Daneben ein etwa 25 /' l)reiter

Zylinder mit Auflagerunsi- von einigen nekrotischen körnigen Zellen

(wahrscheinlich Nierenepithelien) und zwei geschrumpften Zellen mit

gefärbtem Kem. Rechts oben ein spiralig gewmulener Zylinder mit

Auflagerung, hauptsäehlich an den Rändern, von körnigen Mässen.

In der unteren Reihe zwei homogene Zylinder (Breite 17 /') und

ein Epithelzylinder, deren Zellen verfettet sind. Fig. 9. Haupt-

stiick mit hyalinen Tropfen im Lumen und Tropfeubildung im Epithel

(das teilweise ohne Kernfärbung und griinlich missfarben ist). Fig.

10. Teil eines dicken Schleifenschenkels mit einigen Fettröpfchen im

Epithel und einem schmalen Zylinder im Lumen.

Fig. 11—13. (Fall 195.) Fig. 11. Terminaler Abschnitt eines

Hauptstiickes mit hochgradiger Tropfeubildung im Epithel. Fig. 12.

Ein dicker Schleifenschenkel mit einem hyalinen Zylinder. Fig. 13.

Eine Sammelröhre mit hyalinen Tropfen und (rechts) einem kleinen

hyalinen Zylinder im Lumen.

Tafel XVII.

StauHii^suiere (Fig. 1—H); Xiere des Xeiigeboreueii (Fig. H—U);

(TraTiditätsalbiimiuiirie (Fig. 10—11).

Fig. 1. (Fall 209.) Teil eines Hauptstiickes und Kapselraumes

mit hyalinen Tropfen im Lumen und Tropfeubildung im Epithel des

Hauptstiickes (Rechts der Kontur der Glomerulusschlingen).

Fig. 2—3. (Fall 210.) Fig. .L (Zeiss. Apochromat. 16 mm.

Komp. Ok. <i.) Zwei Glomeruli mit hyalinen Tropfen in dem Kapsel-

raum. Fig. 3. (Zeiss, hom. Im. Vt", Komp. Ok. (i.) Zwei quer-

geschnittene Hauptstiicke mit reiehlicher Tropfen))ildung: dazwischen

zwei quergeschnittene dicke ,SchleifensL'henkel.

Fig. 4. (Fall :>(').) Ein dicker Schleifenschenkel mit mehreren

Fäden im Lumen.
Fig. 5. (Fall 175.) Partie der Marksubstanz, ziemlich nahe an

der Rinde. Fadcnförniige (lebilde im Lumen eines dicken Schleifen-

schenkels (unten) und zweier diinnen Schleifenschenkel (oberhalt)

des erstgenannten Kanälchcn).

Fig. 0—7. (Fall 218.) Fig. G. (Keichert. lioni. Ini. \'il', Ok. 2).

(Juerschnitt eines Hauptstiickes mit hyalinen Trojifen im Lumen

und hochgradige Troi)feidiildung im Fi)ithel. Fig. 7. Teil c^nes

(illomerulus mit hyalinen Tropfen in Kapselraum.

Fig. 8. (Fall 215.) (Reichert, Obj. 7. Ok. 1.) Hyperiimie des

Parenchyms, auch der (ilomernli. In den Hauptstiicken riMchliche

Tropfenbildvuig. In den iibrigen Kaniilcheu an mehreren Stellen

liyaline Zylinder.

Fig. !). (Fall 2H''.) 2 liyaline Zylinder ;uis dem Sediment, die

zum Teil mit Kiirnchen besetzt sind.
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Fifi. 10. (Fall 7:1.) llechts oiii SiiiralzylindiT (Breite 17 /').

Links uiiten v\\\ Spiralzylindcr und ohcu eiii körniger Zyliiulor.

Zwischeii dou Zyliudeni Leukozyten. Xierenepithclion und Krythro-

zyten, von deneii einige punktiert sind (oben im Biide).

Fig. 11. (Fall 77.) Links oin Zylinder, der 50 ft an Breite

misst; auf demselben uekrotisclie und verfettete Epithelien und einige

Leukozyten. Rechts ein Zylinder von spiraliger Form \nul an den
Rändern mit Körnchen besetzt. Rechts eiu Leukozvt.

Tafel XVIII.

Pjelitis I Fig. 1—ti. 9— ](»! iiiid Cvstitis (Fig. 7—s. 11—1')).

Vig. 1
—

S. (Fall 24o.) Fig. 1. Sedimentbild aus dem Urin
der Harnbloie: Mehrere jwlynukleäre Leukozyten, ein paar Epithel-

zellen (rechts). Zahlreiche Bakterien vom Typus des Bact. coli;

einige Streptokokkeu. Fig. i. Sedinientbikl aus dem Urin, der

durch Ureterenkatheterisation von der rechien Seite gewonnen war:
zahlreiche polynukleiire Leukozyten vuid Kpithelien vom Typus der

Beckenschleimhaut ; zahlreiche Bakterien vom Colitypus. einige kurze

Streptokokkenketten. oben eine länge Strcptokokkenkette. Fig. S. Von
dem durch Ureterenkatheterisation gewonneneu Urin der linhen Seite:

desqvamierte, teilweise verfettete Epithelien der Ureterenschleimhant;

rechts ein polymddeiirer Leukozyt.

Fig. -I. (Fall 24'.).) ^NLehrere LeukozytiMi luid Stiilichen. Ein
paar nekrotisehe Epithelzellen. eine verfettete Epilhelzelle. Oben
zwei Epithelzellen. von deneii die eine einige Leukozyten einschliesst.

Fig. •'). (Fall 2
"»(».) Einige i)olynukleiire Leukozyten: ein paar

Epithelien; ein Flaufcheu von Bakterien (B. coli).

Fig. 0. (Fall 24S.) Einige polynukleäre Leukozyten; ein paar

Häufchen von Bakterien vom Typus des Bact. coli; hnks unten eine

Epithelzelle.

Fig. 7—8. (Fall 21 s.) Fig. 7. (Keichert. horn. Ln. ' vj. Ok. 2.)

Links o LeukozNten. mit eingeschlossenen Kokken uud Stiibchen.

Rechts :> Leukozyten, die Kokken einschliessen. Li der Mitte eine

nekrotisehe Zelle. Fig. 8. (Zeiss, hom. Im. 2 mm. Komp. Ok. 6.)

F^in paar Leukozyten: der eine enthält Stäbehen. ein anderer einige

Fettröpfchen. Oben einige rote Blutkörperchen. Rechts 2 frei

liegende Stiibchen.

Fig. 9—10. (Fall 242.) Fig. ij. Sedimentbild von dem Urin
der rechten Seite. Unten ein langer. aus Fäden gebildeter, spiral-

förmiger Zylinder. Rechts ein streifiger Zylinder. Li der Mitte ein

breiter. einige nekrotisehe Zellen einschliessender Zylinder. Links
ein schmaler. hyaliner Zylinder. mehrere polynukleäre Leukozj-ten.

einige rote Blutkörperchen und Epithelien vom Typus der Ureteren-
epithelien. Fig. 10. Sedimenthild des Urins der Jinl-en Xiere. Ein
l)aar polynukleäre Leukozyten. Mehrere mononukleäre Zellen. von
denen einige Mikrokokken einschliessen. Links eine arosse. stark
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verfettete Zclle. die eiuem FcttzyliiulcT iihnlieh ist. Etwa in der

Mitte eiiie deutliehe Epithelzelle mit einem srosseii Kerii.

Fig 11. (Ffill 2S5.) Mehrere desqvaniicrte Epithelieii von tlev

I^rctercnschleimhaut. Die Zclleii von versehiedcner Grösse; einige

derselben zweikernig. Einige rote Blntkörpcrchen.

Fig. 12. (Fall 12S.) Einige Lcnkozyten mit Phagozytose von

Bakterien.

Fig. IS. (Fall 2.").').) Mehrere Lenkozyten, von denen ein paar

einige Fettröpfchen enthalten. Ein Hiinfclien von Bact. coli.

Fig. l4—i 5. (Fall 2o7.) Fig. l4. Einige polynukleäre Leuko-

zyten; der eine mit gröbercn Grauulis (von eosinophilem Typus).

Einige Paketc von Sarcina. Fig. 15. (Reichert. horn. Im. ^''la, Ok. 4.)

I^n paar Lenkozyten nnd Pakete von Sarcina.

Tafel XIX.

Xierentuberkiilose. (Fiji. 1—s.). Harnblaseiigescliwiilste. (Fio. 9—14.)

Fig. 1. (Fall2:)l.) Mehrere polynnkleiire Lenkozyten. von tlenen ein

paar einige Fettkörnchen enthalten. Ihre Kerne nngleich gross; die

kleineren dvuikler gefärbt. In der Mitte eine Epithelzelle vem Typus

der ableitenden Harnwege. Einige Kokken nnd Stäbchen.

Fig. 2. (Fall 2o2.) Mehrere polyniddeäre Lenkozyten; die Kerne

derselben von wechselndei- Grösse. Ein paar Epithelzellen.

Fig. 3. (Fall 240.) Einige rote Blutkörperchen und polynnkleiire

Leukozyten, von denen ein i)aar einige Fettröpfchen enthalten. Ein

paar nekrotische, fetthaltige Zellen. Rechts eine desqvamicrte Epithel-

zelle vom Typus der ableitenden Harnwege.

Fig. -h. (Fall 28(3.) Mehrere polynukleäre Leukozyten mit grös-

seren und kleineren Kernen, sowie einige mononiddeäre Elemente

(Siehe >S. 65(i).

Fig. 5. (Fall 2o5.) Eiu paar rote Blutkörperchen. Mehrere

Leukozyten von wechselnder Grösse; die Kerne in einigen Zellen

klein und stark gefärlit; in einem Leukozyt einige Fettröpfchen.

Einige Epithelzellen. die zum Tcil etwas Fett enthalten.

Fig. 6. (Fall 2;iS.) Einige polynukleäi-e Leukozyten. Einige

mononukleäre Elemente von der (h'össe der Leukozyten. Unten eine

grössere Epithelzelle vom Tyjnis der ableitenden Harnwege.

Fig. 7. (Fall 287.) Einige iiolynukleiire Leukozyten. Ein ])aai'

nekrotische Zellen. Mehrere^ mononukleäre Elemente, von denen die

grösseren deutlich epitlielialer. die kleineren mibestimmbarer Natur

sind (Siche S. (556).

Fig. 8. (Fall 241.) Polynukleäre Jx'ukozyUMi und mononukleäre

Elemente in etwa gleicher Anzahl (Siehe S. ().")())

Fig. f). (Fall 27.").) Polyinikleäre Leukozyten, von denen der eine

reichlich fotthaltig isl. Finige ziemlich grösse epitheliale Zellen.

Links ein Hänfchen von Bakterien vom Typus des Bact. i'oli.

Fig. 10. (Kall 2(10.) l<]pitli(dzellen von versehiedcner Korin und

Grösse; die ol)en geleg(>nen zwci Zellen mit grossen K(M-nköri)en'hen
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sowie die zwei links gelegenen sind m. E. als Geschwulstzellen auf-

zTifassen. Einige Leukozyten und Bakterien. Der eine Leukozyt ent-

hält Bakterien.

Fig. 11—lA. (Fall 267.) Fig. 11. Reichert, Obj. 3, Ok. 4. Ein

paar grosse Haufen von Geschwulstzellen; dazwischen zahlreiche

Leukozyten. Fig. 12. Unten ein Verband zusammenliegender Zellen

(von dem oberen, in Fig. 11 abgebildeten Haufen). Oben isolierte

Zellen von wechselnder Form; in niehreren Zellen 2—3 Kernkörper-

chen, die zum Teil ziemlich gross sind. Fig. IS. Von der exstier-

pierten Geschwulst isolierte, mit meiner Farblösung gefärbten Ge-

sch\\nilstzellen. Fig. l4. Gefrierschuitte aus der in Forraalin fixier-

ten Geschwulst; Färbung mit meiner Farbfliissigkeit.

Tafel XX.

Geschwlilste der Harnblase (Fig. 1—9, 12) und des Nierenheoliens.

(Fis. 10—11.)

Fig. 1
—

^. (Fall 205.) Fig. 1. Ein paar Leukozyten, Erythro-

zyten und Mikrokkokon. Einige isolierte Epithelzellen von wechseln-

der Grösse und Form. Rechts ein Haufen zusammenliegender, un-

regelmässiger öder länglicher Geschwulstzellen von demselbcn Aus-
sehen wie dem der in Fig. 2 abgebildeten, von der exstirpierten Ge-
schwulst isolierten, in meiner Farblösung gefärbten Geschwulstzellen.

Fig. 3—A. (Fall 269.) Fig. 3. Einige rote Blutkörperchen und
Mikrokokken einschliessende polynukleäre Leukozyten; ein paar kleine

Epithelzellen. Fig. 4. Geschwulstzellen aus dem Urin; die obeji

gelegenen Zellen ziemlich stark fetthaltig.

Fig. 5. (Fall 282.) Links ein Haufen von Geschwulstzellen bei

schwacher Vergrösserung. (Zeiss, Apochromat. 16 mm. Komp. Ok. 6);

um dem Geschwulstzellcnhaufcii herum einige Leukozyten. Bechts

ein Verband von Geschwulstzellen (von dem rechten Rande des links

abgebildeten Haufen) bei stärkerér Vergrösserung (Zeiss, hom. Im. ^/i".

Komp. Ok. 6); in den Zellen ein grosser Kern mit meistenteils 2—

3

ziemlich grossen Kcrnkörperchen.

Fig. 6—7. (Fall 270.) Fig. 6. (Reichert, Obj. 3, Ok 4.) Einige

grössere und kleinere Häufchen von Geschwulstzellen; dazwischen
einige Leukozyten. Fig. 7. Ein Verband von Geschwulstzellen bei

stärkerér Vergrösserung (Reichert, hom. Im. ^'12, Ok. 2); die Kern-
körperchen nicht ganz distinkt, klein.

Fig. 8—9. (Fall 271.) Fig. 8. (Reichert, Obj. 3, Ok. 4). Mehrere
isolierte und in kleineren öder grösseren Häufchen zusammenliegende
Geschwnilstzellen ; zwischen den Haufen auch einige Leukozyten.
Fig. 9. Einige Geschwulstzellen (links oben im Fig. 8) bei stärkerér

Vergrösserung (Zeiss, hom. Im. ^7", Komp. Ok. 6); in einigen Zellen

grosse Kernkörperchen.

Fig. 10—11. (Fall 225.) Fig. 10. Einige polynukleäre Leukozyten
und rote Blutkörperchen. Geschwulstzellen verschiedenen Aussehens:
links oben ein Häufchen ziemlich grosser. etwas fetthaltiger Zellen

i'3**—171797. Xord. med. arlc. Avd. II. Bd 50. X:r 1.1.
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verschiedener Form ; rechts obeii einige zylinderförmige Zellen und eine

runde Zelle, die eine Zellenkerne einschliesst ; links unten ein längliches

Häufchen meistens schmaler Zellen, die ziemlich reichlich Fett enthal-

ten; rechts unten einige grosse runde, stark verfettete Zellen mit

bläschenförmigen Kernen, deren Kernkörperchen sehr gross sind. Neben
den Fettropfen kommen auch hyaliiie, nicht als Fett gefärbte Tropfen

vor. Fig. 11. Isolierte, mit meiner FarbflLissigkeit gefärbte Zellen

ans dem oberflächlichen Teil der exstirpierten Geschwulst.

Fig. 12. (Fall 279.) Einige polynuklcäre Leukozyten; eine kleine

Epithelzelle. Einige Geschwulstzellen von unregelmässiger Form;
ihr Kern gross, bläschcnförmig mit grossen, ziim Teil länglichen,

Kernkörperchen.

Fig. 13. (Fall 384.) Einige polynukleäre Leukozyten. Oben ein

Häufchen von Bakterien. Einige Geschwulstzellen mit 1— 5 Kernen
und grossen Kernkörperchen. In der einen Zelle eine Mito^e. Die

grösste Zelle (rechts unten) misst etwa 8G /^, ihr Kern 17—22 /W, das

Kernkörperchen 6 ,w.
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On tlie basc for tlic developiueiit of tlic dia-

botes and tlie cliicf types of tliisdisease(witlia

few remarks as to certaiii cli anges of the pan-

creas in doi^s).

By

K. A. HEIBERG.
Copeiihagen.

Concerning most cases of diabetes (the primary cases) two

types may be distinguished as to the disease of thepancreas:

1. The cases in which the aifection is limited to the pan-

creas Islands themselves.

2. The other cases.

To the lirst t^^pe of these primary cases of diabetes all those

belong in which the microscopical examination of the pancreas

is as yet considered to have given an absolutely negative re-

sult. We may explain this partly from the fact, that some of

the qualitative changes of the pancreas islands may easily

be overlooked, and partly because no attention has been paid

to the number of the islands and thus to the question of their

former destruction. The low number is one reason for the

diminished function and indicates a former affection of the

islands with a destrnctive effeet.

It is evident, that the strict qualitative examination ought

to be made at the same time as the quantitative one. But in

some cases, the pancreas being free from connective tissue, the

(juantitative examination may soon lead to the certain acknov^'^-

i2t***— 171797. Nord. med. ark. Avd. II. Bd 50. X:r 14.
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ledgement that it is t[uite unnecessary to look for primary

destruction of other organs than the pancreas.

The disease depends on the defection of the pancreas islands.

and its real increase depends on a new degeneration there.

whereas its real and lasting improvement is connected with

phenomena of regeneration and growth of the tissue/)

ytt*

^m ^
k i

Fig 1 Uppermost a whole pancreas island. Below parts of cells from other

islands. The lack of cells is to be seen and also the big abnoriiious grains in

the protoplasma as well as the clearing up of the latter.

If Weichselbaum's and my own countings are added, the'

foUowing result is given:

The number of the pancreas islands in the cauda pancreatis

in an area of 50 mm.-

The number of the islands

into 26—50 51—75 76-150
2o ind. .

I

75 dlabetici . .

75 non-diabetici

18 43 6

53

över
150

17

>) It may be rcfcrred to my Discascs of the Pancreas 1914> (published by

iiergniann, Wicsbaden).
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# « «

•0 '/ T^l^ ®«**

\«

<*•* rV/'* ej»* -*V^

Fig. 2. A panereas Island with ccU-infiltration outside (only ont- lialf of tlie

island is drawu).

A considerably incorrect result is obtained, because the gra-

nalary degeneration of the protoplasma is not known at such

a low degree of magaifying as the countings are made at

here. But eertainly we must take for granted, that this dege-

neration means a diminished function of the panereas islands.

In other words, the defect is sometimes bigger than a count-

iug would make believe, as lots of islands must really be sup-

posed to be unable for function.

Also the eases with hyaline or sclerosated panereas islands

ought not to be taken into the counting (compare below).

If, nevertheless, sufficient regard is taken to these things.

decisive criterions may be obtained for the pathological ana-

tomy of the diabetes through this examination — combined

of course with the qualitative examination. I have suggested

a practicable boundary line in my Diseases of the Panereas .

page 25G, and I do not consider it uecessary to make any re-

serve, if only sufficient consideration is taken to the first

incorrect source alreadv mentioned.

Of lattcr pulilications may be mentioned: Ceutralblatt fiir Pathologi 1916
Nr. o page 41)

—

ö2 (and Nr. b page lt)9 aud 1914 Xr. 10 page 437); Deutsche
mediz. Wochenschr. 1916 Nr. 9 page 255: Archiv f. Kinderheilkunde 1916 Bd.
65 page 388.
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Boundary cases will certainly not be avoided, in so far as

the controlling material easily admits cases whicli are really

»prEediabetici».

In the cases of the second type, above mentioned — in which

not only the pancreas Islands, but also the reniaining glandu-

lar tissue is aftected — there are often to be seen conaective

tissue and hyaline changes in the Islands. Therefore they are

sometimes preserved in a somewhat higher degree. But also

here a low number of islands may be found.

With regard to the clinical progress of the disease two dif-

ferent groups of cases are often distinguished as principal

types — something similar to the old French conceptions:

^'Diabete maigre^ and »Diabete gras^ . The diabeticer severely

affected grows lean on account of his deranged metabolism,

which circumstance is contrary to that of the light case. These

expressions may not be misunderstood: the light cases also

comprehend lean persons, and it sometimes happens that the

severe case of diabetes progresses so fast in a corpulent person

that there is no time for his growing lean; adipositas may be

of a comparatively resisting type.

On the cases of diabetes belunging to a somewhat older age

the complicating diseases exercise a very great iniluence, but

we must consider that the diabetes — which is here often more

indolent and progresses only in a lower degree — certainly

contributes in creating these complications. Sorae persons also

die of coma, the disease making worse by and by.

It is impossible to identify these two groups of cases with

the two anatomical ones. There is no reason from what is

lieing to believe, that those cases which begin slowly in young

years distinguish themselves qualitatively from those beginning

severely and developping hastily; rather typical cases of the

>younger type' may also appear even in late years.

It is in connection with this that those cases which from

their anatomical appearance may be called the older type are

not so usual, that it is possible to identify them with the

lightly progressing cases in the older age.

What is now to be put in connection with the appearance

of these two types?

Ought we not to consider, that a good defence is probably

depending on a slow attack? It can be shown and is already

mentioned that the organism is often able to start an active
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anatomical regeneratioa of the destructed material. If the in-

jurious influeace does not work too fast, the regenerative

powers have better conditions to assert themselves than in

those cases in which one attack soon follows the other, or al-

ready the first attack is so severe, that it makes it very diffi-

cult for the organism to revive and repair the loss.

There is probably no great diiference in the cJiance for the

severe attack in the old and in the young years. But for

every year we live, we have greater possibility of gathering

the result of all the small attacks, the effect of which is by

and by summed np. The progress only being slow enough,

the regenerating powers have time to go on with their healing

work in repairing as mach as possible of the loss. And then

there must be mach greater possibilities than if the process

had gained ground from the very beginning.

The cause for the two types may be fouiid in circumstances

of this kind as for many of the cases.

The diabetes hastily progressing which has created the bad

renown of the disease, especially in the young years, may be

identified with the aifection of the pancreas islands solely.

But the light cases, slowly progressing, must not be posi-

tively identified with those containing connective tissue neither

in the young nor in the older years; they may possibly present

this appearance — especially in the high age — but they do

not do so always.

In a few years now atterapts have been made to interpret

the diabetes as distnrbances, supposed to have appeared in many
different places and under many diilerent correlations. The
growth of sugar was started and checked from all around, and

it was the same matter with the consuinption of sugar.

But it may be understood, that all this coustruction, being

partly ver^^ speculative, will be quite superlluous in the same

moment as that opinion is general, that a real proportion exists

between the disease and the appearance of the pancreas. There

must certainly be very good reasons for accepting two causes,

the one being quite reliable and not at all in want of another

with the same eifect.

It is also to be considered, that all the correlations mention-

ed are partly nothing but aualogies to such conditions as we
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can produce — transitory — by experiments, whilst tliey have

no importanee for the real pathology.

Fr. M. Allén has to a large extent (Glycosuria and Dia-

betes, 1913, and for instance The American Journal of med.

Sciences, March 1917) accomplished partial pancreas extirpa-

tions in dögs in such a manner, that the exteriör secretion

was partly preserved. He attained by this, that the dögs were

transformed into less shortliving and less moribund crea

tures than had been the case at the most usual form of the

experimental diabetes. (Before, if partial extirpations had been

made, the canals were usually tied under, as then the interest

was to show, that the exteriör secretion was of no consequence

for the glycosuria.)

In these dögs, comparatively longliving. Allén now found

certain changes of the pancreas islands. Concerning the na

tura of these changes, he thought it the simplest explanation,

that they represented over-stimulation and exhaustion». All

the work i is now to be performed as before by one tenth of

the pancreas islands, the other nine tenths being extirpated.-

Allen means that then the islands exert themselves first func-

tionally and then organically, whereafter they ~break down>;

the microscopical appearance would speak for such an exhaus-

tion.

Allén admits himself some of the radical diHerences from

the circumstances in man; on speakiDg of :>functional over-

strain» of cells in dögs he says, that the latter would result

in »actual anatomical destruction;> of cells in the pancreas is-

lands, while such an anatomical efFect in man is as yet du-

bious.

He does not at all connect this with the protoplasma-dege-

nerations of the diabetes, but this evidently depends on his

having no eye for the usual appearance of this degeneration

and the great fundamental importanee of its efFects.
—

The foUowing may now be said of the changes in dögs as

distinguished from the spontaneous diabetes in man:

.1. The appearance is another (no grains in the protoplas-

ma, nor are there to be seen any round cells).

2. Likewise is the progression different, as there is no total
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defect, no complete disappearing of the pancreas islands as a

final result of this process (his informations seem to. contra-

diet this). Allén himself also consider the changes as functio-

nal.

3. The changes seem to comprehend (/ 7/ the pancreas islands.

also an obvious difference from the »spontaneons^> changes iu

man.

The diabetici severely attacked have more to struggle against

than the dögs have. as in some cases of the former a progres-

sion is at hand which may take place also in spite of the

most considerate diet, and to which a real parallel in the ex-

perimental animals are verv likely to be fonnd. The terapeu-

tical analogies which are to be drawn from these circumstan-

oes are — as a matter of course — not verv conclusive, as the

difFerent eonditions here in question can not in any way be

identitied. The eanses, the anatomieal appearanee, the extent.

and the progression are of course too much different between

the two eonditions mentioned. —
The opinion of Allén is that the appearanee of sponta-

neous downward progress observed in human patients can

be exactly iniitated in dogs" 1017. He will only make the

reservation, that it is possible that other factors may be work-

ing in some of the human cases. especially »occasional infec-

tions».

All the tine conclusions, however, drawu from comparisons

with the eonditions of the dogs must — as hitherto — be ac-

cepted with the greatest caution. There are to be found at

progressive diabetes in man such eonditions as have not yet

been possible to imitate in experimental animals.

Thus it is the diet of the sick persons with diabetes of the

progressive type which has to show what new dietary propo-

sitions are worth at this type of the disease. Hic Rhodus.

hic saltal

For the present my proposition as to the way of proceeding

(for instance in my handbook, chapter 17, part E) seems to

promise most concerning the question on the study of the Ae-

thiology. I have suggested, that we ought to look for quali-

tative changes of that type which is at hand in younger dia-
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betici, the number of the pancreas Islands still being intact,

and try to show boundary cases concerning numerical abnor-

raities. The result of this is tben to be compared with the

clinical and anamnestical informations and functional experi-

ments. In this way new points of view are to be gained.

Stockholm 1918. P. A.Norslcdt&Söner.
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Oii Psyclioseiis(My and Psycliomotor Disturb-

aiices.

By

G. H. MONRAD-KROHN, M.B., M.R.C.P..
Physician to the neurological section of Riksliospitalet, Christiania.
Exassistant-Physician to the Bethlehcm Royal Hospital, Londou.

The largv ohaptt-r of aphasia and allit-d conditions of psyeho-
inotor and psychosensory disturbances is still a chapter where
tliere are great differenoes of opinion and a great heterogeneity
in nomenelature.

Since Broca first introduced the question of "Speech Centres""
hy describing his so famous Broea's centre. an enormous amount
of work has been spent and an enormous literature has been
written on the relation between psychomotor and psychosensory
functions and their anatomical localisation.

Looking through the literature of these subjects one cannot
but receive a very forcible impression that as our anatomical
knowledge in itself has progressed, the clinieal investigation
that has been done has not advanced correspondingly — and
the whole chapter of aphasia and allied conditions ^is to-day
marred by lack of exact clinical terms and an abundance of
semi-scientific terms mixing clinical facts and localisation
hypotheses into a chaos — not only causing confusion, but
definitely harring the further progress of clinical research on
this so extremely difficult subject.

A eomparison of the present-day clinical description of
aphasia and Hlghlixgs .Tacksox-s description of aphasia ') is

°Q^ ^^ ^^^ flattering to the former and, although one cannot

') Cp. Braix. parts 1 and 2. vol. XXXVIII. July. 1915.

44—171797. Xord. med ark. Avd. IL Bd 50. X:r 15.
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deny the clinical research work on tliis subject all progress,

one has to admit that an unproportionately large part of the

work has consisted in a covering np of our ignorance by means

of a number of hybrid names based on hypotheses and not on

facts.

It is only necessary to mention a few of the terms that are

in vogue to-day, and have even got a sort of hall-mark — and

discuss their valne — to see what a number of nnnecessary,

undesirable, and confnsing terms we have in this chapter of

psycho-neurology. Pointing at a few of these terms, one hopes

also to start a process of "weeding" that will rid the present

atroeious nomenclature of aphasia and allied conditions of all

nnnecessary and confnsing terms that now take the place of

clear clinical terms and descriptions. and make us take things

for granted which are not proved.

Although one is firmly convinced that there is a very close

connection between anatomical and j)hysiological facts, and

although one already possesses some quite valuable and definite

knowledge in this respect, it has to be admitted that the rela-

tion Ijetween the psychomotor and psychosensory functions

and the anatomical substrata is yet far from completely

explored, and, therefore, it cannot be emphasised strongly

enough that a nomenclature that mixes anatomy and physiology

and anticipates knowledge that we have not yet gained, cannot

be anything but a cause of confusion and a bar against further

progress of clinical as well as anatomical research on these

subjects. From this point of view, terms as "cortical. suli-

cortical, and transcortical aphasia" ought to be completely

condemned. There can be no doubt that there are consider-

able individual variations in the relation between the different

"speech centres" both in structural and educational respect,

O

and it is an open question whether these individual differences

are not the chief determining factors in the making up of

dirterent variations of the chief forms of aphasia. This, again,

shows how undesirable are these hybrid anatomo-physiological

terms.

''Internal speech" is another trriu that has caused much

confusion. In his introduction to HuaiiLiNGS Jackson's writings

on aphasia,^') Head writes: "One of the greatest obstacles to

^) CpR. Grasset's term: »temperament ixjlvgonal*.

-) Cp. Brain, parts 1 and 2, vol. XXXVI II, July, 191;').
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inutnal nnderstanding- amongst students of speech has been

the diverse use of the expression 'internal speech'; 'internal

speech', 'hmgage interieur'. and 'innere Sprache' have not even

heen used consistently in any one language." One searches in

vain to lind what advantage the invention of the term "internal

speech"' has for the investigation and nnderstanding of aphasia.

Personally," one would not hesitate in saying that it is less

than nothing — a negative value. AVhat clinical evidence

have we of the hj^iothetic ""internal speech'"'? Hr(iHLiNi;s

Jacksox believed that ii-rlfhif/ was the key to tlie nnder-

standing of the "internal speech"": that may be, bnt there is

no proof of it, and there is no ])roof of the existence even of

a process that could be ealled "internal speech", which seems

to be an nnnecessary. and. therefore, nndesirable synonym for

"thinking ".

Äniiirsic ap]i((>!ia is annther term that cannot be detined

sharply and is therefore nnnecessary and <'onfusing. Memory
is a secondary (juality of any one nervöns fnnrtion (probably

based on bioehemic processes that are common not only to all

nerve-eells but probably to all ]irotoplasm). < )ne can remember
(and consecjuently also forget) a motor funetion as well as a

sensory. One can with ecjual riglit call every kind of aphasia

(motor or sensory) amnesic. Thi' conclnsiou is that the term

is snperduons and confnsing and shonld be discarded.

It seems then on thr whole highly necessary for the further

advance of clinical research on thesc important and complicated

subjects that a thorough revision of our nomenclature shonld

take place. and that clinical terms based on pnrely clinical

facts shonld be standardised, and established to the exclnsion

of terms that are nnnecessary and confnsing.

In the following one has tried to ontline a standard method
for clinical examination of ])S3'chomotor and i)sychosensory

fnnctions and on the base of this one has tried to establish a

set of ])urely clinical terms.

Anyone who has worked for any length of tinie on thf

snbject of psychomotor and psychosensory disturbances will

have been strnck by the fact that everyone of onr clinical tests

really is a donble test consisting of two ditferent components:

1) The percejition of the sensory stimnlns— a psychosensory

reaction and

2) The motor response — a psychomotor reaction.
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Wlien, c. //., one asks a patient of ordinary intelligence how
old he is and one does not receive an answer, then the reai^on

for this may either be tliat the man does not understand or

that he eannot speak. Which is the real reason ean only be

deteriuined by other compleinentary tests. When again one

asks a patient to lift up his left arm and he fails to do so, the

reason may either be that he does not understand or that he

is unalile to perform the movement.

In other words, the cause of the defect may be either on

the side of the motor or on the side of the sensory functions

in volved.

When, we, to recapitulate, consider the tests that we employ

for psychomotor and psychosensory disturbanees, we find that

they are all in this way double tests in as far as thej^ comprise

a sensory and a motor reaction.

It is, in other words, ouly through the psychomotor reactions

that we gain information about the psychosensory processes

and the psychosensory functions are, on the other hand, in-

volved in all our tests for the psychomotor functions as

necessary for the transmission of- the test stimulus.

Thus all our tests comprise one psychosensory and one

])sychomotor reaction and it is only by a combination of tests

that we can localise the defect to a distinct function. ^)

E. g. a man is asked how old he is — no response; he is

asked to lift his left arm up — no response; he is asked to

write his address — no response. Now one icrifes to him

asking him to say his name — correct response; to lift his

left arm — correct response; to write his address — correct

response.

From this we are entitled to draw the conclusion that his

anral perception of spöken language is deficient and that this

is to blame for the lack of response in the three lirst tests.

It is now easy to see how one can evolve a complete system

of tests and how an absolutely logical and deiinite nomenclature

can be established on the base of this system of investiga-

tion.

It is well to enumerate first the different psychosensory

and p.sychomotor functions we are interested in clinically, and,

for the sake of an easy survey, one bas here tal)ulated them:

') No (iiHifoiiiical localisafion is meant licro.
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l^si/cliosriisori/ fuiictions- and thcir corresponding disturbances:

1. Au I-al perception— disturbauce: total auditory agnosia.

u) Of words: disturbanee—sensory aphasia.

h) Of inarticulate sonnds; disturbanee— partial anditory

ag-nosia.

2. Visual perceptioti—disturbanee: total visual agnosia.

a) Of words; disturbanee—alexia.

/;) Of drawings; disturbanee—("asynibolia")-

c) Of objects; disturbanee—partial visual agnosia.

0. Tnciile pcrcrpflrm: disturbane»—astereognosis.

4. Olfacfonj pefcept'io)i.

'). (hidaiory perception.

The last two are of eomjiaratively little iniportanee in the

ordinary elinieal examination of psyehosensory funetions, as

the ])syehie funetions connected with these sensory funetions

are verv seanty eoin])ared with 1, 2. and H.

Psijilionwtor funetions.—There are only three ways in wliieh

man ean give expression to his thoughts:

1. By means of spöken hinguagt—disturbanee: motor

aphasia.

IT. \W means of written langnage—disturbanee: agraphia.

111. By means of miniicry, demonstration, and aetions

—

disturbanee: apraxia.

Consequently, the psyehomotor reaetion by whieh the patient

responds to our different tests ean only take one of three

forms:

I. Spöken response;

II. Written response;

III. Praetieal response (in the sha]ie of aetions. demonstra-

tions and mimiery).

In order to have a eomplete system of examination for all

these funetions \ve have to eouple eaeh ps3'ehosensory reaetion

with eaeh of the psyehomotor reactions. Simple as this may
appear at lirst sight. it will be found that the whole system,

in order to be com])lete, will eomprise a very large number of

different tests— so many tests, in fäet. that one eannot expect

the whole "system" to be employed as a roufine examination

in every neurologieal ease. But when dealing with a ease of

psyehosensory or psyehomotor disturbanee with a view to

researeh, nothing short of the whole eomplete system of

different tests is. in the author's opinion, satisfaetory.
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The order and sequence of the dilierent tests can. of eoiirse,

be varied from case to case, and so can the actual carrying

ont of the individual tests. The main thing is that the whole

system of tests has been gone through in its completeness.

To facilitate the orientation of the diiferent combinations of

psychosensory and psyehomotor fnnctions, the following diagram

may be found usefnl:

PSTCHOSENSOBT FuNCTLONS :

I

PSTCBOMOTO» FtJNCTIONS .

T

Auditory Perceptwn

(o) Of words,

(6) Of marticulate sounds

2.

Tnclite Pirctpt-Mn

Spoten Langvage

V\svat Perceplion :

la' Of words—
(Written )

(Printed.)
(b) Of pietures.

(c) Ofobjects.
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1. Perccpfioii ((< eridoiced hy spolen rcspoiise:

1. Aural pe)xeption—
(i) Of Avords: Ho\v old are you?

AVhat is your name?

What Avay did von come luTe? etc., etc.

//) Of inarticulate sounds: The ])atient is asked to shiit his

eyes and tell what he hears:

Rattling of keys.

AVhistling-.

Imitation of various animals (dog, eat. etc.)-

The patient raay also here be asked if he ean reeognise a

inelody played on the ])iano. ete.

2. Visual peneptlo)i—
(() Of words: (Of course one must make sure that the

patient has learnt to read)

—

One writes to him various (juestions:

""AVhen ^ve^e you born":'" ete.

One lets him rehite. in his owu words. the eontents of some

printed niatter that one has let him read.

//) Of ])ictures: Ont- will show him ditferent pictures, and

ask him to ex])hiin them.

One ean also draw a sim])le sketeh for him, and note in

what stage of the unfinished sketch the patient ean ''diagnose" it.

r) Of objeets: One shows him ditferent objeets (peneil,

cigar. l)Ook, etc), and asks him to name the.

H. Tactile perception:

One tells the patient to shut his eyes, and to name objeets

])laeed in either of his hands (e. //.. eoin, peneil, key—not keys

that rattle, auditory perception).

4. Olfacfonj percepfion:

To name smells applied to his nostrils. (Compare the

ordinary neurological test of the tirst eranial nerve.)

ö. Gustatonj perceptiotr.

To name tastes applied to his tongue. (Oompare the

ordinary neurological test for taste.)

II. FercepAion as cvidfniced Inj iniffeii icsponse.—Here the

])atient is asked to ansirer in irrifiitf/ to the same or similar

(jUfstions as under I.
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eomplication—with

oliject and without
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Semi-aiitomatic actions.

678 (I. H. MONRAD-KROHN.

III. Perception as evidenced hij ^piacticaV response {actiom

demonstrations, and mimicrij).

1. Anral perception:

"Lift your left hand up."

''Button your coat."

"Take the pencil and draw a house."

"Beckon to a person; show how you
would use a key."

"Look angry" (mimicry).

2. Visual perception:

"Do what T write to you"—similar to 1.

o. Tactile and risual perception:

"How do you use this?"—a key, a brush, a tape-measure,

etc. Strike a match, etc.

In addition to this system one lets the patient

Repeat wordsl . , .. ,. .^ , -, .

^ ... (Automatic actions without any psychic content.
Lopy writmg) ^ i ^

Transcribe printed matter into hand
written language.

Read aloud.

Write to dictation.

That, in every case the spoiitaiieous kuKjuage is to be closely

observed need not be mentioned. It seems also superHuous to

dwell on the difference between intellectual and emotional

language (more or less highly associated speech) which is so

important in regard to spontaneous language and A\'hich has

been so masterly treated by Hughlin(is Jackson.

That, in educated persons who speak several languages. the

examination should be carried out in two or three languages

is obvious from a research point of view.

On account of the variability of so many aphasic patients

to tests (as already pointed out by Hughlings Jackson) one

ought to examine every patient repeatedly.

The above system of tests represents uothing radically new,

and is but an attempt to comprise all these related tests for

psychomotor and psychosensory disturbances in one Jogical

sjjstem that allows one to get a coiiiplcte picture of each case.

Only when our clinical examination becomes as exact in its

definition as the anatomical, can we hoije that a closer co-

02)eration between the two will lead us to further advance in

respect of cerebral localisation of these complicated functions.
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By this minute examination one will also in niany cases

obtain a l)asis from whieh therapeutie attempts at re-education

can be made. In this respect it is our object helped by the

still intact eonnections between psychosensory and psycho-

motor functions to establish a new communication past the

disconnection diseovered—aided in this resjiect also by our

knowledge of the natnral evolution of language.

As regards the practical examination and the distinction

lietween the diiferent forms of psychomotor and psychosensory

disturbances it has to ])e admitted that the ditferent psycho-

motor and psychosensory functions are interdependent. As on

a lower level the control of the sensory function is necessary

for tlie perfect execution of motor functions, so are psycho-

sensory functions necessary for the perfect execution of the

psychomotor functions. A^'hen the deep sensation becomes

deticient in tabes the affected limbs become ataxic. In the

same way, sentory aphasia leads to disturbances of speech,

paraphasia—the control is lacking.

It has further to be l)orne in mind that motor aphasia is

frequently combined with agraphia or apraxia or both. (Hudn-

iJX(;s Jacksox tirst pointed to the fact thai aphasic patients

often are unal)le to protrute their tongue when asked to do so

although they immediately afterwards may be seen to lick

their lips spontaneously.)

In fact, cases where a combination of psychomotor and

psychosensory disturbances co-exist are on careful examina-

tion found to be more fre(|uent than pure cases of only one

psychomotor or psychosensory disturl)ance. On the other hand

one tinds cases where only the conncdion between a psycho-

sensory and a psycliomotor function is l)roken.

In labelling the ditferent cases for purposes of research (and

also for purposes of treatment by means of re-education) it is

therefore highly desirable to indicate the "eonnections" inter-

rupted, and in this respect one would propose a nomen-

clature based entirely on our clinical examination, as described

above.

The proposed terms are best understood when represented in

an analogous diagram to the one referred to in the description

of the whole system of examination and one trusts that this

second diagram will therefore need no explanation

—
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PSYCHOSENSOEY AfFECTIONS

i4udil
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A case where there is phaso-phasit-, audito-pliasic, lexo-

phasic, visuo-phasic and stereo-phasic discounection is, of course,

one of compleie motor apJuisia, and it shall willingly he

adniitted that for such a case this shorter and already well-

known name is to be preferred, bnt there are—as already

pointed out—many cases that cannot simply be labelled inotor

aphasia, apracia, ahxia. etc, and in these numerons cases

the above nomenclature is intended to help to a more accurate

ehissitication. And for the sake of giving any localising

value to the anatomical iinding post mortem a minute clinical

examinatirjn inträ ritarn and an equalhj minute record of tlie

examination in standardised terms is obvionsly all important.

The nnmber of cases of different psychomotor and psycho-

sensory disturbances that any one observer is fated to see and

stndy is oftea not verv great—and just for this reason it is

all the more important that one recognised standard method

of examining and one recognised standard nomenclature shonld

enable the different investigators to compare their cases Avithout

confusion.

This is a condition. >:ine (jua mm, for an organised co-operation

in the further research of psychomotor and j)SA-chosensory fnuc-

tions. their disturbances and their anatomical localisation.

What is needed is:

Clinical standards in form of

1) A standard exami)tation (which will uot exclude original

additions in the examination of individiuil cases), and. based

upon this standard examination.

2) Standardised cHnical terms.—This entails a thorough

reformation of our present nomenclature.

( )ne has in the above tried to outline a standard for the

clinical examination and based upon this a purely clinical

nctmenclature. Perhaps some will lind that the above is not

the happiest form for either and ]>erhaps others might do it

])etter.

The authors chief point has been to raisr the qucstions

mentioned aljove. If they are taken up by others and brought

to a more satisfactory conclusiou, the author will still feel that

he has achieved his oliject.
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(Aus der Infektionsaliteiliuig- des Reservespitales vom roten Krevize in

Karoliueuthal-Ferdinands-Kaserne n. der Klinik R. V. Jaksch in

Prag.)

t ber Erysipel.

Von

Priv. Doz. T)r. HUGO PRIBRAM,
I. Assistenten der Klinik R. v. Jaksch. z. Z. Lelter der Infektions-Abteilunf

Da mir der Krie,i;" (lelegenheit geboten hat, ein grösseres Ma-

terial von Erysipellallen an Militärpersonen zu beobachten so

möchte ich in Folgendem liber einige Beobachtungen an diesen

273 Fallen berichten.

Die Mehrzahl der Fälle schloss sicli an Verwundnngen an,

unter welchen an Zahl die durch Infanteriegeschosse beiweitem

liberwogen. Uber 70 "o betrafen die Extremitäten und 26 "" das

(lesicht. An dem reichlichen, liber die o Kriegsjahre sich

erstreckenden Materiale konnten einige noch scbwebende Fragen

studiert werden. Eine interessante Frage ist die nach dem Ein-

fliisse klimatiselier Verhältnisse aiif die Freqnenz des Erysipels.

Tn den vorliegenden Monographien wird angegeben, dass

kalte und feuchte Witterung iind "VVitternngswechsel das Auf-

treten des Erysipels begiinstigen, jedoch auch die heissen Som-

mermonate nicht erysipelfrei sind.

In beifolgender Kurve zeigt die obere Linie die Fre(|U('nz

des Erysipels iiberhaupt, die untere die des (resichtscrvsiju-ls

allein.

Dabei wurde das Erysipel stets zu dem Monat seines Aiif-

tretens gerechnet. h]s zeigen sich l)ei der Kurve des Erysipels

im allgeraeinen grosse Schwankungen, die eine Regelmässigkeit

vermissen lassen, doch sind tatsächlieh die Wintermonate
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man entweder die Diaguose des ErysipeLs bei tieberfreien Fal-

len, öder die Richtigkeit der IMessungen bei sieheren Erysipel-

fälleu bezweifelt.

Meine Beobacbtungen in dieser Richtnng ergeben folgendes,

wobei ich freilich hervorheben muss. dass bei meinen Fallen

bloss die Achselhöhlentemperaturen, und nicht, wie verlangt

wird, auch die Reetaltemperaturen geniessen wurden. In 10 %

der Fälle war kein Fieber vorhanden, in 6,6 % war die Maxi-

nialtemperatiir erhöht, aber unter 38°, in 15 % der Fälle war sie

zwischen 38 und 39', in 32?» zwischen 39 u. 40°, in 37 % liber-

sehritt sie 40

.

Wenn demnach auch 69 % der Fälle hoch lieberten. so war

das tieberfreie ErysijDel doch keine Seltenheit.

Der Einwand, dass vielleicht es sicb in diesen Fallen nicht

um echtes Erysipel gehandelt habe. lässt sich am besten durch

folgende Beobachtung widerlegen.

Der eine Kranke hatte 2 Rezidive. Beini 1. Anfall von Ery-

sipel Fieber tiber 40, das 1. Rezidiv lieberfrei, das 2. Rezi-

div Temperatur iiber 40 . Es ist in diesem Falle kaum an

der Riehtigkeit der Diagnose zu zweifeln.

Interessant ist ferner dem Umstand, dass auf Schwere der

Erkraukung und Dauer derselben kein Schluss ans der Höhe

der Temperatur gezogen werden konnte. AVenn auch meist

die Fälle von Erysipelas migräns hoch tie])erten. so war an-

derseits nicht selten ein in ktirzester Zeit entlieberter und ge-

heilter Fall anfänglich hochfebril.

Der Verlauf der Erysipelfälle war meist ein sehr raseher;

in 13°» der Fälle waren diese innerhalb 2 Tagen geheilt d. h.

definitiv fieberfrei und local normal: in h'^''» der Fälle betrug

die Krankenheitsdauer Aveniger als 1 Woche, in 94% aller

Fälle unter 2 AVochen; die längste Krankheitdauer, Riickfälle

mit eingerechnet war 31 Tage.

Neben den recht häufigen unmittelbaren Riickfällen waren

in etwa \0% der Fälle Rezidive, in einem Falle innerhalb

von 2 Jahren sogar 5 Rezidive zu beobachten. In der Lite-

ratur werden 25% als durehschnittliche Häufigkeit der Rezi-

dive angegeljen.

Irgendwelche Anhaltspunkte fur erhöhte Disposition gevvisser

Individue fur die Erkrankung an Erysipel iiberhaupt öder

fiir Kezidive konnte nicht gefunden werden.

\\\ der Mehrzahl der Fälle hatte das Erysipel einen gut-
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artigen (Jharakter, was umsomehr hervorzuheben ist, als selir

viele Kranke entweder schwere interne Kranklieiten (Nephritis,

Tuberkulost'. Yitien etc.) öder auch sdiAvere Verwundungen
aiifweisen.

Die bereits vor dem Erysipel bestandenen Erkrankungen,

wie Nephritis und A^itien zeigten in der Regel keine Ver-

schlimmeriing iin Ansehluss an das Erysipel, die Heilung der

Aerwnndungen schien sogar öfters im Ansehluss an das Ery-

sipel relativ raseh vor sich zu gehen.

Ernstere Koniplieationen traten nieht oft auf.

[n ea lö % der Fälle wurde eine, bisweilen reeht erhebliehe

All)uininurie beobaehtet. die jedoeh stets noch während des

Vorhandenseins des Erysipels zurtiekging. Diese Beobach-

tung konnte ieh auch an erysipelkranken Zivilpersonen ma-
ehen. Dieses Verhalteu zeigt einen gewissen (legensatz zu den

Beobachtungen von R. v. .Taksch. der l)ei seinem !\Iateriale viele

Fälle von Xepliritis hatte nachweisen können.

Sonstige Koniplieationen waren: ]\rit1)eteiligung der Schleini-

häute. Lymi)hangoitiden, Lidgangrän, Epistaxis, Throrabose,

Otitis media. Parotitiden. rheumatische (Tclenksaifektionen,

Pleuritis, Diarrhoen, sämtlich ohne wesentliche Bedeutung.

Erwähnt sei noch ein gilustig verlaufender. anfänglich recht

schwer aussehender Fall von Gesichtserysipel bei einem wegen
ne])hritischen Larynxödems tracheotomierten Kranken. Auch
hier wurde die schwere Nephritis durch das Erysipel nicht in

ungiinstigen Sinne beeinflusst.

Reeht wechselnd sind die in der Literatur fiir die Mortalität

angegebenen Zahlen.

.locHMAXX gibt eine Mortalität von o—5'», bei chirurgischen

Fallen — 1-4,0 *<> an. SciirrzE eine zwischen (l,sr) und 11%
schwankend.

Mein Material hatte die Eigenschaft. nur ans kräftigen, wenn
auch oft durch Verwundungen. Erkrankungen und Strapazen

stark hergenommenen Männern im kriegsdiensttahigen Alter

zu bestehen.

Demgemäss ist meine Statistik viel giinstiger, 7 Kranke, das

wäre 2 \ -i
"" starben; von diesen hatte einer einen schweren Abdo-

rainaltyphus. einer eine Leberzirrhose (besonders Leberkranke
sind durch Erysipel nach Lenhartz sehr gefährdet), zwei hat-

ten schwere Luugentuberkulose, einer eine Pneumonie. einer

eine von der AA^inde ausgehende Phlegmone, einer eine bereits
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Yor Auftreten des Erj-sipels sehr schwere Nephritis. Es ist

kein Zweifel, dass höchstens bei den an Sejisis und Pneumonie
Erkrankten der Tod mit dem Erysipel in Zusammenhang ge-

bracht werden känn, was die Mortalitätszitfer auf O,?:] % herab-

driicken wiirde. Unter den 7 Verstorbenen hatten 4 Gesichts-

erysipel.

Eiue recht grosse llolle spielt die Therapie des Erysipels in

der Literatur anch der letzten Jabre.

Jedes Jahr werden nene Mittel empfohlen: Qnarz- n. Rot-

licht, Jodiernng und Lapisierung, Bepinselung mit Carbol und
Ichthyol, Antipyretica und Dispargen, Sera und Typhusvaccine

und viele andere Mittel.

Diese Empfehlung neuer Heilmethoden lässt vermuten, dass

die Autoren mit den alten, in den Monographien von Lenhartz,

SchIttze, Jochmann u. a. angefuhrten nieht zufrieden waren.

Von den verschiedenen Mitteln liabe ich viele versucht.

meist ohne mich bei kritiseher Priifung von ihrem AVerte zu

tiberzeugen.

Am Besten bewährt hat sich local essigsaure Thonerde, bei

stärkerem Extremitätenerysipel 10 "» Jodtinetur, den Vorschriften

entsprechend 5 cm liber den Erysipelrand hinaus eingerieben.

Bisweilen mussten die Jodpinselungen wegen Ekzem abge-

stellt werden, bisweilen iiberschritt das Erysipel den Jodwall.

Innerlich wurde Aspirin (3g) öder Pyramidon (ä 0,3) und
CofFein (å 0,1) den Vorschriften Januschkés entsprechend, ge-

geben.

Mit dieser Therapie kam ich bei den einfachen Erysipel-

fällen aus. Bei höhem hartnäckigen Eieber wurde Diphtherie

— öder Antistreptococcenserum injiziert.

Den Erfolg dieser Mittel känn ich fokgendermassen zusammen-

fassen.

Das Diphtherieserum, das in 1) Fallen angewendet wurde,

hatte nur etwa in der Hälfte der Fälle insofern einen Effekt,

als nach 1—2 Tagen das Fieber abfiel, während das Erysipel

in seiner Progredienz nicht beeinflusst wurde. Es wirkte also

nur antipyretisch. Tn 18 Fallen wurde Antistreptococcenserum,

auch wiederholt injiziert. Der Eintiuss desselben war weniger

hervortretend ; in etwa ^s der Fälle schloss sich an die Injek-

tion ein Stillstand des zuvor progredienten Erysipels an.

Mit dieser fast indifferenten, nur local leicht antiseptisch-anti-
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phlogistischtMi und all,<»;eiiu'iii antipyrt'tisclieii Therapif kam
ich glatt a US.

Es erseheint wohl uberHiissig, wie es so ott geschieht, iieiu*

Mittel zur Behandlung der Rose mitzuteilen. da diese naeh

Tkouspeai l)ekanntli('h zu den selb.stheilendeu, Krankheiten

gehiirt. < Hiige Ausfuhrungen sollen zeigen, dass bei sonst

kraftigen Individnen das En^sipel nieht allzusehr bedenklich

ist, und dass es in der ul)er\viegenden Mehrzalil der Fälle ohne

Schwierigkfit mit ciner fast indifterenten Therapie glatt aus-

hcilt.

iö—171797. Xoril. meil. ark. Bil JiO. Avd. II. X:r 16.
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Aus der Königl. Dermatolog. Universitätsklinik in Breslau. (Direktor

Geheimrat Prof. Dr. NElSSERf).

Pityriasis rubra pilaris-ähnliche Derinatose.

Von

Doz. Dr. J. REENSTIERNÄ,
Ehemal. Assistenzarzt der Klinik.

Das Krankheitsbild der Pityriasis rnhra pilaris Devergir-

Besnier i.st seit langem dnrch viele Publikationen geklärt und
o;e.sichert worden.

Als hauptsächliche Charakteristika dieser Erkrankung- wer-

den angeftihrt, dass die Einzeleffloreszenzen ausscliliesslicli an
(lie Follilcel gebunden sind: ferner der eigentiimlicJie Ähschup-

pungsirrozess und schliesslich die Farhe der hefallenen Hauf,

welche eine intensive ins GelhlicJie spielende Röte aufweist.

Niin hatten wir Grelegenlieit in der Breslauer Hautklinik

einen Fall zn beobachten, welcher der oben erwähnten Erkran-

kung tänschend äbnlich sah, indem er fast alle typisehen Merk-

male der Pityriasis rubra pilaris aufwies, in seinem Verlauf

sich jedoch bestimmt von ihr unterschied. Deshalb, und weil

ich ferner ähnliche Beobachtungen in der Literatur nicht vor-

fand, möehte ieh diesen Fall hier kurz beschreiben.

H. S. Schulknabe, 12 Jahre alt. Aus gesunder Familie, iii der

keine Tuberkulose bekannt ist. Der Patient selbst war angeblich

immer gesund. Anfang September 1915 bemerkte er ganz i)lötzlicli,

dass die beiden Handflächen stark gerötet waren; er spiirte dort eiii

unangenehmes S])annungsgeiuhl. Etwa 14 Tage später traten die-

selben Erscheinungen an den Fussohlen auf. Beinahe gloichzeitig be-

obachtete er ausserdem an den Ellenbogen und Knieu scliuppende
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Verdickiingeii. lu den nächsten Woclieu zeigten sich nacheinander
— die Reihenfolge liess sich nicht genau eruieren — eine lebhafte

Rötung und Spannung im Gesicht und weiter traten zahlreiche Efflor-

eszeuzen noch an verschiedenen anderen Stellen des Körpers auf.

So fanden sich an Hand- und Fussriicken, Vorderarmen und Unter-

schenkeln rote Herde von verschiedener Grösse vor. Es bestand kein

Jueken.

Statiifi. Allgemeiner Befiind am 5. Oktober 1915: Normaler Kör-
perbau. Gesichtsfarbe blass-gelblich-rötlich. Temperatur normal.

Lungen (auch röntgenologisch), Herz, Lebei-, MHz und Nieren ohne
nachweisbare Veränderungen. Urin: klar, kein Eiweiss, kein Zucker.

Nervensystem ohne Besonderheiten. In der Submaxillargegend ist

eine gut haselnussgrosse. harte nicht schmerzhafte Lymphdriise zu
fiihlen. Die linke Tonsille ist etwas vergrössert iind gerötet. Blut:

Rote Blutkörperchen 4,000.000, weisse 6,500 (polymorph-kernige 63 %,

grosse monoiuikleäre und Ubergangsformen 8 %, Lymphozyten 26 %
und eosinoi^hile Zellen 3 %). Hämoglobin nach Tallqvist 85 %. Was-
sermann negativ.

Haiäbefund. Bei rascher allgemeiner Orientierung bekommt man
den Eindruck, dass es sich um Psoriasis öder Ekzem handle. Erst eine

genauere Besichtigvmg des Kranken erregt den Verdacht, dass eine

andere Dermatose, vielleicht eine Pityriasis rubra pilaris vorliegen

könnte. Denn die Veränderungen der Haut weisen folgenden Be-
tund auf:

1. Vor allem an Bauch, Streckseiten der Vorderarme, Streck-,

Aussen- und Hinterseiten der Oberschenkel sieht man einzeln auf
iiusserlich gcsiinder Haut stehende kleinste, schmiäzig-gelbliche bis

bräunliche Erhabenheiten, etica von der Grösse eines Stecknadelhopfes.

Sie sind au^schliesslich an den FoUikeln lokalisiert und haben eine

eigentiinilich spitze — 'spitzkegeJfönnige'> — Form. Sie sind hart

und von einem trockenen Schiippchen bedeckt. Xach dessen Abheben
wird die öffnung eines Haarfollikels. oft mit einem Härcheu versehen,

sichtbar. Diese Eftloreszenzen, welche iiber den Körper zerstreut

spärlich vorhanden sind, sitzen besonders an den oben erwähnten
Teilen der Oberschenkel mehr gruppiert und verursachen in der dar-

uberstreichenden Hand das bekannte charakteristische Reibeisengefiihl.

2. Ausser diesen Einzeleftlorcszenzen finden sich auch, am zahl-

reiehsten an den Handriicken, Ulnarseiten der Hände, Fussriicken.

Dorsalseiten der Finger und Zehen und an den Streckseiten der Vor-
derarme und Unterschenkel. Herde von der Grösse einer kleinen Erbse
bis zu der eines Fiinfmarkstuckes. Ihre Farbe ist gelbrot bis rotbraun— im allgemeinen herrscht aber die gelbliche Nuance vor — , die

Form ist zackig rund und gegen die gesunde Haut scharf abgegrenzt.

Die Herde sind unbedeutend erhaben. mässig infiltriert, stellenweise

abschilfcrnd imd stellenweise von licheninfiziertem Aussehen. Viel-

fach gruppieren sich die kleineren derselben um die grösseren.

3. Eine dritte Gattung von Eflloreszenzen besteht aus grossen

psoriasisähnlichen Plaques, welche hauptsächlich an den Knien, Ellen-

bogen, Glutaealfalten und um die Analöffuuug lokalisiert sind. Die
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Herde an den Kiiieu sind scharf begrenzt und von mächtigen^ schmut-

ziggrauen höckengen Schuppen bedeckt, welche ziemlich fest häften

nnd beim Ahheben eine gelblich rote, serös-klebrige, nicht wie z. B
bei Psoriasis deutlich siebförmis blutende Fläche zurlicklassen. Die
Plaques an den anderen erwähnten Stellen zeigen eine weniger scharfe

Begrenzvmg nnd trägen diinnere. mehr glänzend weisse, leicht abheb-

liare Schuppen. Die Ellenbogenherde lösen sich an ihrem distalen

Ende in Gruppen von kleineren Erhebungen auf, welche sich auf den

Vorderarm nach abwärts fortsetzen.

4. Beide Handflächen wnå Fnssohlen sind stark entziindlich verän-

dert, rotgelb geschwollen und zeigen eine gleichmässig verteilte, mäch-
iige Hyperheratose. Die Hornschicht ist fissuriert und hier und da

in grossen Lamellen abgelöst. Eine ähnliche Abschälung findet sich

auch an der Dorsalseite der Finger und Zehen, jedoeh ohne beson-

dere Bevorzugnng der Grundphalangen wie bei Pityriasis rubi-a pila-

ris. Der Ubergang dieses entzimdlichen Prozesses zur gesunden Haut
ist iiberall sehr scharf. Die Nagel, bcsonders die der Zehen, sind

an ihrem freien Rande durch gelbliche Hornmassen emporgehoben;

zeigen Leukonychie, aber keine deutliche Längs- öder Querstreifung.

5. Die Gesichfshaid ist gespannt, von airffallend gelb-roter Farbe

imd an den Augenbranen, Nasenwinkeln und Lippen wie mit Mehl
diinn bestänbt. Am behaarten Kopf besteht eine unbedeutende klei-

enförmige grauweisse Schuppung. Kein Haarausfall. Schleimhäute

nicht befallen.

Abgesehen von den olieu l)eschriebenen kleinsten Effloreszenzen

ist der Ruinpf ganz frei von irgendwelchen Veränderungen.

10 Tage nachdem sich der Patient zum ersten Male vorgestellt

hatte, wurde er in die Klinik aufgenommen. Während dieser Zeit

hatte sich die Krankheit schon ohne Behandhing bedeutend verändert

:

Die meisten kleineren Papeln waren verschwunden, die Rötung an

den Handen und Fiissen hatte beträchtlich abgenommen- Die gros-

sen Plaques jedoeh waren fast unverändert.

Weitere ZJntersnch ungen: Aus dem Blut der Armvene und den

Schuppen wurde unter sterilen Kautelen in Traubenzuckerbouillon ein

zarter Kokkus gezuchtet, der auf Agar einen gi-auweissen Belag zeigte.

Da jedoeh Agglutinations- und Koniplementbindungsversuche mit dem
Blut des Patienten negativ ausfielen, diirfte wohl der Befund kaum
verwendbar sein.

Tuberkulinproben : Morosalbe, Pirquet, Intrakutan- und Subkntaii-

injektionen (die letzteren von ^/lo bis 1 Mg. Alttuberkulin) zeigten

weder lokale uoeh allgemeine Reaktion.

Behandhing : Salicylvaseline T) %, Salicylseifenptlaster 5 %, Röntgen
iHid Bäder. — Bei der Entlassung. die ca. 4 Wochen nach seiner

Aufnahme erfolgte, war der Patient so gut wie geheilt. Es waren

nur noch einzelne, unbedeutende Raidiigkeiten zu sehen. Nach eineni

halben Jahre stellte er sich ziu- Untersuchung wieder ein. Befund:
Das Allgemeinbefinden und -Aussehen ganz normal. Es bestehen

(wie bei dci' Entlassung) an cinigen Stollen sohr miniinale hyperke-
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ratotische Verdickimgen. — Derselbe Befund war noch im Septemhei-

1916 festzustellen. Keineswegs ein Rezidiv.

Histologischer Bau: Fiir die mikroskopische Untersuchung wurdeii

zwei Probeexzisioncn gemacht, imd zwar wnrde eine der Meinsten

spitzl-egelförmigen EffJoreszenzen und ein Stiickcheu eines mittelgrossen

Herdes untersucht. Härtung in Formalin. Färbung mit Hämatoxy-

lin-Eosin, Hämatoxylin-van Gieson, Flasticafärbiing mit Orcein-Poly-

ehrom-Methylenblau vind Tuberkelbazillenfärbung nach Zielil-Neelsen.

Befund: In Schnitteu der Einzeleffloreszenz zeigt sich die Horn-

fichicht bedeutend vcrdickt und ist an den meisten Stellen aufgelok-

kert. Es bestehen in derselben weiter einzelne Herdchen, in denen

der Kem noch erhalten ist. Uber den Follikelöffnungen biidet die

Hornschicht eine haiibenförmige Auflagerung nnd senkt sich ausser-

dem in den Follihil hinein, wodurch ein DoppeU-egel entsteht. Dei-

im Follikel liegendc Teil, der mächtig ist, zeigt in mehreren Schnit-

ten deutliche Parakeratose, die Epidermis ist im iibrigen ohne Be-

sonderheiten. Das Corium ist niir nnbedeutend vertindert. In den

oberfläehlichsten Schichten desselben sind die Gefässe vermehrt und

ervveitert, und man sieht hier und dort einzelne kleine Rundzellen-

infiltrate, die nicht besonders an den Gefässen lokalisiert sind.

Die grössere Effloreszenz: Hornschicht ist vielfach verdickt, zeigt

partielle Parakeratose luid ist teilweise aufgelockert. Stratum granu-

losum bis auf geringe Verbreitennig ohne Besonderheit. Das Corium

verhält sich ähnlich wie in der anderen Effloreszenz, nur sind etwas

grössere, aber auch hier nicht besonders an den Gefässen lokalisierte,

Kundzelleninfiltrate zu schen. — Die Elastica- und Tuberkelbazillen-

färbungen geben keiiien bemerkenswerten Befund.

Wir sehen. dass der histologische Bau .sich ini grossen mit

dem bei Pityriasis rubra pilaris erhobenen deckt. Nur die

Parakeratose passt in diesen nieht gut hinein. Auch in klini-

scher Beziehung stimmen die meisten hier erhobenen Befunde

mit den fiir Pityriasis rubra pilaris charakteristischen iiberein.

Besonders zu erwähnen sind: Die follikulären P]inzelefflores-

zenzen, die Art der Desquamation, die Spannuug und Röte der

Haut (vor allem an Handtlächen und Fusssohlen und im Ge-

sicht) und weiter der fast liberall durchgehende, eigenartige

gelbliche Farbenton der Hautröte. Dagegen sind von Pityria-

sis rubra pilaris abweichend: Der sehr schnelle Verlauf und

die allem Anschein nach eingetretene Heilung. Denn nach fast

einjähriger Beoliachtung waren noch keine Rezidive aufge-

treten.

Trotz dieser eben erwähnten Ditterenzen ist immerhin die

vveitgehende Ubereinstimmung des Biides der Pityriasis rubra

pilaris mit dem oben beschriebenen sehr augenfällig. Xeisser hat

\
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denn auch anfangs die Diagnose mit voller Uberzeugung anf

Pityriasis rubra pilaris gestellt und ist erst durch vor allem

den klinischen Ablauf der Dermatose zu einem anderen Urteil

gekommen. Differentialdiagnostisch wurden hauptsächlich in

Frage gezogen: Psoriasis und ETczem.

Eine Psoriasis ist wohl anf j eden Fall anszuschliessen. Sollte

man däran näher denken, so wäre es vor allem der von Riehl^)

erwähnte Typus von Psoriasis guttata, der der Pityriasis

rubra pilaris (= Lichen niber acuminatus der Wienerschule)

zum Verwechseln ähnlich sein känn. In unsrem Falle könnte

ja die Parakeratose fiir Psoriasis sprechen. Aber der histolo-

gische Bau im ubrigen entbehrt jegliches fur Psoriasis charak-

teristische. Gegen Psoriasis sprechen ferner: Das Vorhanden-

sein der eigentiimlichen follikulären Hornkegel und das Fehlen

der siebförmigen Blutung bei Abhebung der Schuppen. Ferner

die Art der Schuppenbildung und das Befallensein von Hand-

flächen und Fusssohlen, das bei Psoriasis bekanntlicb nur aus-

nahmsweise vorkommt. Auch der erwähnte merkwurdige gelb-

lich-rote Farbenton war von dem bei Psoriasis verschieden.

Gegen Psoriasis spricht auch die Abheilung der Effloreszen-

zen ohne Pigmentbildung nach Röntgenbehandlung.

Wenn auch gegen die Diagnose: Ekzem mehrere Momente

anzufiihren sind (die BeschafFenheit der einzelnen Effloreszen-

zen, der vöUig fehlende Juckreiz etc), so bleibt wohl nichts

anderes tibrig, als schliesslich ein Ekzem hier anzunehmen.

Man muss aber auch däran denken, dass möglicherweise un-

serem Falle dennoch eine echte Pityriasis rubra pilaris zu

Grunde liegt. Allerdings wtirde es sich dann um eine neuar-

tige, ganz atypisch verlaufende Form dieser Erkrankung han-

deln, fiir die in der Literatur bisher noch keine Anhaltspunkte

vorhanden sind.

^ Verhandl. der Wiener Dermat. Gesellach. Arch. f. Dcrmat. u. Syph. 1903

Bd. 65, p. 426 und Bd. 66, p. 199. — Auch persöhnliche Mitteilung von

Finger.
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Aus der Köiiigl. Dermatolog. Universitätsklinik in Breslau.

(Direktor: Geheimrat Prof. Dr. Neisser t.)

Kriegs-Länseekthym.a.

Von

Doz. Dr. J. REENSTIERNA.
Eheinal. Assist*nzarzt der Klinik.

Ausser als UberträgtT des Fleckfiebervirus spielen die Klei-

derläuse im jetzigen Kriege eine andere grosse Kolle, nämlich

als Erreger von Pyodermien. 01) die Entstehung von solchen so

aufzufasseii ist, dass gleichzeitig mit dem Biss pyogene an den

Ijäusen öder der Haut haftende ]\Iikroorganismen iu die Haut
inokuliert werden, öder ob dieselben hauptsächlich durch das

Kratzen ihren Eiutritt finden, lässt sich wohl sehwer l^estim-

men. Heiderlei Möglichkeiten sind sicher vorhanden. Doch

möchte ich gleieh bemerken, dass in den von mir in der Xeis-

serschen Klinik beobachteten Fallen KratzefFekte selten vor-

handen \varen. was wohl zu (junsten der ersten Theorie spricht.

Auch habe ich die Patienten, sämtlich Soldaten, oft gefragt.

ol) sie sich an den betreffenden Stellen — es gilt hier im all-

gemeinen die Unterschenkel— gekratzt haben. Zur Antwort habe

ieh mei.stens bekommen: »Das konnte ich nicht der Stiefel

wegen • öder dazn hatte ieh keine Zeit \ Kurz : die Leute geben

an. dass sie Läuse gehal)t haben. dass sie gebissen wurden,

und dass im Ansehluss däran Pusteln nnd Geschwure ent-

standen sind. Diese Pyodermien können verschiedenes Aiis-

sehen darbieten. Oft sieht man eine Meno-e o-elbe Pusteln nnd

Beulen. welche bei Druck reinen Eiter, wie bei einer gewöhn-

lichen Furunkiilose. abgeben. Die Ztichtung ergibt meistens

eine Reinkultnr von Staphylokokken. Weiter bestehen ziem-

lich kleiue. znweilen kraterförmis: vertiefte (Tesehwiire. welche
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wahrscheinlich aus den vorigen Affektionen diirch Einschmelz-

nng des Gewebes entstanden sind. Schliesslich. und das ist

das Interessanteste, kommen Bildungen vor, den en man den

Namen Läuseekthyma geben könnte.

Mit Ekthyma versteht man naeh Darier und Jadassohn* eine

pastido-crosive h/s pustulo-ulzeröae Fyodermie exogenen Ur-

sprungs. Dasselbe beginnt mit einer Pustel wie die Impetigo,

unterscheidet sich von dieser aber dureh die grösseren Dimen-
sionen seiner Eflioreszenzen und besonders dureh seinen ulze-

rösen (^harakter. sowie dureh die von vornherein starke Rand

-

rötung. Die entstandeue Ulzeration dringt mehr öder weniger

tief in die Kutis hinein, und ihre Ränder sind regelmässig

und steil abfallend. Der Grund ist rot öder matschig etc. Das
Ekth\'mii hinterlässt stets eine Narbe. Ks lokalisiert sich mit

(irnnilriss der Dcriiiatoldgic. 1918. p. 118.
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Vorliebe an den Unterschenkeln. Die Entstehung des Kk-

thyma wird anf eine Mischinfektion öder anf Streptokokken

zuriickgefuhrt.

Alle diese Merkmale linden wir jetzt I)ei dem Läuseekthyma.

Als Beispiel wird angefuhrt folgender in meine Station auf-

genonimener Fall, der uns ans der Bukowina-Front wegeu \ er-

dacht anf frrfiäre Si/p]tilis iiberwiesen wurde.

Seine Anamncse ist beziiglich Syphilis, Tuberkulose etc.

vöUig frei. Ber Pat.. der seit einem .Tahre im Felde steht,

hatte Anfang Juni d. d. Läuse. Im Anschluss an die Bisse ent-

wickelten sieh an den Unterschenkeln (nicht am Körper hn

ubrigen) allmählich Pusteln. die dann in offene (Teschwlire zer-

fielen. Am 24 -Juni wurde er in ein Frontlazarett aufgenom-

men. Fiir die dortige Behandlung mit H-.Oi und essigssaurer

Tonerde heilten die Geschwure, mit Ausuahme von zweien am
rechten Unterschenkel, die von der Therapie ganz unbeeintlusst

schienen. Er wurde deswegen nach der Neisser'schen Klinik

zu Breslau gesandt.

Befundsim. '"
< litK!: Kräftiger Mann in gutem Ernährungszu-

stand und von allgemein gesundem Aussehen. I nnere Organe ohne

Besonderheiten. Blutbefund normal. Urin Irei von Eiweiss

und Zucker. Keine Druscnanschwellungeu. An beiden Unter-

schenkeln sind mehrere bläulichbraune, teilweise narbig ein-

gezogene Stellen sichtbar. Am recJitoi UvtersrJienl-el (Fig.

)

gleieh unter der ]\Iitte und etwas links von der ('rista tibiae be-

stehen zwei rundliche Geschwure von 4 resp. o cm Durchmesser.

Sie sind wie mit einem Locheisen ausgesehlagen und zeigen

harte, gerötete teilweise aufgetriebene Händer. Der Geschwilr-

grund ist mit einer schmierigen, graugelben stinkenden Masse be-

legt, nach deren Entfernung eine harte, höckerige Ebene zurlick-

bleibt. Keine Schmerzhaftigkeit. Photographie am ^Vt.— Wasscr-

mami neg. Luetin und Pallidinreaktion ebenfalls neg. Zlich-

tung aul' Aszites-Agar ergal) in diesem wie in mehreren ande-

ren Fallen eine ]\[ischkultur von Staphylo- und Streptokokken

nebst Stäbchen. Die Probeexzision zeigte histologisch das

Bild einer gewöhnlichen tiefgehenden Pyodermie. Behandlung

:

Resorzin, Kampferwein, Schwarzsalbe (Argentum nitr. —
Perubalsam). Pellidol. Am lo. Oktober wurde der Pat. geheilt

entlassen.

Ein souveränes Heilmittel tur diese Läusegeschwlire hal)e

ich nicht ffésehen. Ausser den oben erwähnten wurden in
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mehreren Fallen auch andere, wie Schwefelbäder und -Salben,

Wärmebehandlung, Höhensonne und Autovakzine versucht.

Das Länseekthyma muss man als eine besondere Kriegsder-

matose bezeichnen, die ihre Entwicklung nichf nur den Klei-

derläusen — die ja auch in Friedenszeiten vorhanden sind —
sondern ansserdem den besonderen Verhältnissen mit oft auf-

gezwnngener Vernaclilässigiing zu verdanken hat.
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Aus der Königl. Dermatolog. Universitätsklinik in Breslau.

(Direktor: Geheimrat Prof. Dr. Ner^^ER t.)

Alopecie iiacli psycliischein Trauma .'

Von

Doz. Dr. J. REENSTIERNA.
Ehenial. Assistenzarzt lUr Klinik.

E.S dlirfte wohl noch eine sehr iimstrittene Frage ."^ein. ob

wie 7.. B. in dem von DarierM erwähnten PARRY"schen Falle

— ein vor die ]\Iunduno^ einer Kanone gebundener Sepoy —
die Kopfhaare intolo^e von Schockwirknni^ plötzlich weiss wer-

den können, wif auch ob in ähnlicher A^ eise Alopecien rein

reflektorisch entstehen können. Ohne hierauf näher einzugehen

möchte ich doch eine Beobachtung mitteilen. die diese Theorie

zu .stutzen scheint.

Es handelt .sieh uni einen Soldaten, der in eineni blntigen

Sturmangriff bei Verdnn liesonderen Schrecken au.sgestanden

liatte, nnd bei dem etwa 14 Tage naehher die Haare am Kopf
auszufallen antingen.

Die Krankengeschiehte lantet:

Anamnese: W. K., Infanterist (Zivilberuf: Glasarbciter), 21 Jahre

:;1t. Aus gesimder Familie, in der keine nervöse Kraukheiten bekannt
-ind. Selhst war K. immer gesund. War nie nerven- öder geschlechts-

krank. Hat nicht Seborrhöe gehabt. Alkohol- öder Xikotinmissbrauch
liegen nicht vor. Im August 1915 wiirde er zum Militär eingezogen.

Hat Kampfe in Serbien, Russland und Frankreich mitgemacht. Xach
einigen Tagen von " wahnsinnigem Trommelfeuer war er mit beim Sturm-
;^ngriff des Toteu Mannes bei Yerdun am 20 Mai 1916. wobei er

ngeblich furchtbar aiifgeregt' war. Etwa 14 Tage später fielen die

M Grundriss der Dermatologie. Daeier-Iadassohs. 191:^. P. 299.
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Ilaarbefund (Fig.). An der Kopfschwarte sieht man cinzelne

Biischel von schwarzen Haaren normalen Aussehens. Sonst bestehen

ain ganzen Kopf kahle, zusammenfliessende im allgemeineu rundliche

Part i en, an deuen hier und dort feinste Lanugohärchen sieht bar sind.

Dic Kopfschwarte ist glatt und weiss. Keine Spur von Seborrhöe

ist vorhanden. ^) Die Haare der Augenbrauen sind teilweise ansge-

tallen. Die Augeuwinipern wie die Haare der Bartgegend, der Achsel-

höhlen nnd die Sohamhaare sind normal vorhanden. Keiue Verände-

ning der Haarfarlie. — Die Nagel sind normal.

Mikroslopische (niersuchung: Ausser den oben erwähnten behalte-

iien. schwarzen Yollhaaren und den Lanugohaaren, welehe beide Gat-

t ungen normal hatten und von normalem Bau sind, gibt es einzelne

llaare mit pathologischen Veränderungen. Sie kommcu sehr spär-

lieh am Rande der Biichsel und an den kahlen Stellen vor luid lassen

<i<'h mit der Pinzette leicht ausziehen. Sie sind am distalen Ende
normal, mark- und pigmenthaltig. Sie verdiinnen sich gegen die

Wurzel bei zmiehmendem Mark- und Pigmcntschwnnd, so dass zulctzt

(his Bild eines Lanugohaares besteht. Der Bulbus ist bei einigen

Haaren intakt, bei anderen zerstört.

liehandlitng : Höhensoune und Einfetteu mit Bleivaseline.

' 10. Neue Haare normalen Aussehens sind an mehreren Stellen

ausgewaehsen. Der Patient wurde heute zu weiterer ambulanter Be-

haiidlung entlassen.

Ks liegt also hier ein Fall vor, wo bei einem <ijaii/, gesunden

]\Iann im Zusamuienhang mit psychischem Shoek eiue verbrei-

tfte Alopecie entstanden ist. Andere als ätiologische Momente

tur diese Krankheit angefuhrte Befunde wie Seborrhoea oleosa,

kariöse Zähne etc. konnten nicht nachgewiesen vverden. Ob
jedoeh der Haarausfall sich auf durch den Schrecken reflekto-

riseherweise vernrsachte Ernährungsstönmgen der Haare zu-

riickzuiuhren ist. öder ob er in anderer, unbekannter AVeise

entstanden ist, lässt sich selbstverständlich nicht entscheiden.

AVäre die Shoekwirkung die Ursache, niuss es andererseits wie

<«KKLAcn -) hervorhebt. verwnndern. dass ähnliche P^älle während

(lieses Krieges nicht öfter beobachtet werden.

M Auf der Photographie, die ans äusseren Uriinden erst nacli Anfang der

liehandlung mit Höhensonne anfgenomiiien wurde. sieht man einige Schiippchen

als Folge der Reaktinn. Diesi-lben waren vorher nicht zu sehen.
-') Gerl.\ch hat neulich in Dermatol. Zeitschr., 1916. Bd. 2o. P. 545, einen

Vall von ^Alopecie entstanden nach psychischer Erregung(?)> veröttentlicht. Es
war jedoeh gleichzeitig eine bedeutende Seborrhtea oleosa vorhanden. die den Fall

wenigrer einwandfrei niaehte.
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Sur Ull cas d'Iiisuffisaiice pluriglandulaire.

par

le Dr. N. R. CHRISTOFFERSEN.

On n'avait certes pas été autrefois sans attribuer a certains

organes un travail sécrétoire intérieur, mais ce n'est qii'en

1889, lors de la communication Brown-Séquard a la Société

de Biologie ä Paris sur les expériences qu'il avait faites au

moyen d'injections sous-cutanées de suc testiculaire, qu'a été

établie la base de la science möderne concernant les glandes

endocrines. A ces expériences sont venues s'ajouter celles ré-

sultant de Tétude des maladies de Basedow, d'Addison, du

myxoedéme, de Tacromégalie et de la cachexie strumiprive;

puis, ces derniéres années, la publication de mémoires sur quel-

ques cas ou, d'aprés Faspect de la maladie et en s'appuyant

parfois sur les resultats de la section, Ton pouvait conclure ä

une aiFection simultanée de quelques-unes des glandes endo-

crines.

Ce sont Claude et Gougerot qui, les premiers, ont donné ä

ces cas la dénomination d'Insul'lisance pluriglandulaire, alors

(jue Falta a réuni une serie d'observations de ce genre sous

le nom de «Die multiple Blutdrusensclerose>. Celles-ci présen-

taient une suite de symptomes concordants, tels que de roedéme

et des phénoménes myxoedématiques, des pigmentations, de

Tasthénie et de Thypotonie. Au point de vue histologiquf.

les cas examinés accusaient une sclérose des glandes endo-
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crines; dans un cas seulement, Taffection était dne å une tu-

berculose.

Il n'est pas nécessaire que dans chaque cas toutes les glandes

soient atteintes. Il seinble en méme temps que quelques-unes

d'entre elles puissent jusqu'å un certain point suppléer les

fonctions des autres; e'est ainsi qu'ont été décrits quelques cas

dans lesquels on avait constaté que certaines glandes fonction-

naient insuffisamment, tandis que simultanément d'autres glandes

accusaient une suraetivité fonctionnelle. De plus. ayant retrouvé

dans diverses observations des complexes de symptömes con-

stants d'insuffisance pluriglandulaire, on en est venu ä chercher

ä isoler dilférents types ou syndromes de maladies, tels que,

par ex.,letliyréo-testiculo-hypophyséo-surrénal,lethyréo-surrénal,

le thyréo-hj^pophyséo et Thypophyséo-surrénal. Mais aussi

longtemps que le systéme d'observations employé ne s'appuiera

pas sur une base plus ferme, il me parait — tout eomme ä

Krabbe — prélerable et plus prudent de s'en tenir å la déno-

mination d'insufiisanee pluriglandulaire; car, méme si Ten-

semble de eertains symptömes est tres accusé et domine Faspect

de la maladie, il peut se faire que Tinsuffisance se rencontre

aussi dans d'autres glandes endocrines, encore qu'elle ne puisse

pas toujours étre démontrée par la clinique.

En Danemark aussi, on a ces derniers temps observé des

målades atteints d'affections de ce genre. Cest ainsi que

Bloch a publié ses observations en 1914 (Pjediatrisk Selskab),

ScHR0DER (Neurologisk Selskab 1916), Krabbe (Medicinsk Sel-

skab 1916) et Foct (Ugeskrift for Lteger 1917). Dans tous ces

cas, il s'est agi d'une forte dystrophie jointe k des irrégularités

dans les sécrétions internes. Il est toutefois difiicile, dans un
cas particulier, de déterminer, si c'est Tirrégularité des sécrétions

internes qui a causé la dystrophie, ou bien, si Tune et Tautre

ont été des conséquences coordonnées d'une cause commune de

la maladie.

Par eontre, ces phénoménes se montrent un peu plus claire-

ment lorsque la maladie se développe chez un adulte qui an-

térieurement n'a pas présenté de symptömes morbides. J'ai

démontré un cas de ce genre en 1916 ä la <Dansk Selskab for

intern Medicin» (Voir Ugeskrift for Leeger 1917, numéro 9). La
målade mourut plus tärd ä Tböpital de Bispebjerg, ou Ton

pratiqua la section. Cest pourquoi je vais donner ici plus de

détails sur ce cas.
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J^a målade, iine contnriére non-mariée. ägée de 25 ans, entré

le 17 aout 11>1(> dans le service C ä Thopital de Bispebjerg. ^)

Sa mére est morte d'une tuberculose pulmonaire, son pére d'un

cancer. Sa soeur a un fils qui, des sa naissance, a été affecté

de myxoedéme et qui, a 8 ans, parait n'en avoir que 4; il sait

pourtant un pen lire. Il est traité par la thyroidine depuis

assez longtem])s avec de bons resultats.

A Tage de 7 ans, la målade a eu la diphtérie, et ä 12 ans,

un catarrhe gastrique; dans son enfanee elle a en outre eu les

giandes engorgées et les yeux målades. La menstruation

s'établit a Tage de 17 ans et fonctionne réguliérement jusqu'au

debut de la maladie actuelle. Il n'y a jamats eu de symp-

tömes morbides des organes de la poitrine. De temps en temps

ses selles ont été moUes, mais elle a bien digéré la nourriture,

et toutes les fonctions se sont faites réguliérement.

Il y a trois ans et demi que ses régles ont commeneé å

devenir de plus en plus faibles pour iinalement cesser tout ä

fait et ne plus reparaitre. Il n'y a jamais eu de grossesse. Il

y a trois mois, la målade a commeneé ä se sentir incommodée

par le travail corporel, elle est atteinte de dyspnée et de batte-

ments de coeur, mais ne remarque pas d'oedéme aux jambes.

Elle n'a également remarque ni gonflement ni rides de la peau

et pas davantage la perte de ses cheveux; par contre, il lui a

semblé que sa peau å la longue se couvrait de taches grises;

elle n'a jamais été traitée par Targent.

Elle ne se plaint maintenant (|ue de battements de coeur.

de lassitude et d'endolorissement dans presque tous les mem-
bres. Elle dort bien et elle n'a pas de maux de tete. Elle

est petite de taille, mais parait avoir été bien nourrie. Peu

de temps apres son entrée ä Thopital — le 23 aout — son poids

est de 55 kilos. Son aspect extérieur répond a son äge. La
peau du visage est gonflée et légérement päteuse, celle du

tronc et des extrémités est naturelle au toucher. Le visage et

les mains accusent une forte pigmentation formant des taches

l>runes assez grandes, et de plus petites (]ui ressemblent ä des

taches de rousseur. (Fig. I et II). Le dos des mains est

presque entiérement gris-brun. tandis ([ue la paume est de

coulenr naturelle. On ne peut pas palper la glande thyroide, il y
a une légére adénite des deux regions sous-maxillaires. A

*) Sous le diagiiDjcstic: maliidie di' cDeiir et iiiyxtifdiMue.

1
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rexamination le coeur a ses limites naturelles. Le pouls fort

!>2. Au sommet du coeur, entendu une seule fois un faible

souÖle systolique; en méme temps une légére accen-, tuation

du 2*'"^*" son pulmonaire. De temps en temps des sursystoles.

Des pulsations veineuses montrent que Tirrégularité doit étre

caractérisée eomme une arythmie du sinus. Pas de pulsations

anormales ou particuliérement fortes. L'examination du poumon

accuse une legére matité du sommet droit iusqu'ä la deuxiéme

Fi- 1.

cote avec respiration bronchiale mais sans räles. Température

normale, Turine également. Le reste de Fexamen objectif n'a

rien présenté d'anormal.

L'état de la peau et les pigmentations nous font porter toute

notre attention du cöté des glandes endocrines et nous soumet-

tons alors la målade k un examen ajjprofondi.

Etat mental tout ä fait naturel, intelligence et mémoire nor-

males. Digestion bonne; elle mange Tordinaire de Thopital

avec appétit. Alors qu'ä son entrée ä Thöpital, son poids

était de 55 kilos, il est allé en s'augmentant réguliérement, et le

46 —171797. Nord. med. ark. Bd 50. Avd. II. N:r 20.
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27 septembre, avant le commencement du traitement, il est de

07 kilos 900 gr.

L'examen du ventricule, apres le repas d'Ewald retiré trois

(juarts d'heure plus tärd, donne les resultats suivants:

1) Retiré 60 cc d'aliments bien digérés

Congo 10 — phénolphtaléine 6i)

2) Retiré 50 cc bien digérés

Congo 32 — phénolphtaléine (il

Pepsine de Testomac abondante.

Le vidage se fait de la maniére suivante:

1) Six heures apres le repas de Bourget il reste 10 cc d'ali-

ments (Réaction de Congo positif), contenant de petits restes

de pruneaux et des pépins d'airelles.

2) Le repas de Bourget en six heures. Rien ä Taspiration.

sauf un reste minime de pruneau et un pépin d'airelle.

3) Absorption du repas d'expérimentation Bourget en huit

heures: Sans rétention.



SUR UN CAS D INSUFFISANCP] PLURIGLANDULAIRE. TOÖ

A 1'examen de la selle. la réaction Benzidine donne un re-

sultat négatif. Abondanee de diastase et de trypsine. La dé-

termination de la diastase pratiquée deux lois (d'aprés la mé-

thode Wohlgemuth) présente chaque fois le méme resultat: 5

ce d'une solution ä 1 % d'amidon sont transformés totalement

par O CO 4 du iiltratum des féces (1 ä 10) dans les 24 heures.

La détermination de la trypsine ä laquelle j'ai procédé trois

tbis avec le filtratum des feces (1 ä 4) ä Taide de la méthode

(xross-Goldschmidt avec des moditications que j'y ai apportées,

accuse une teneur en trypsine ne variant que laiblement: 5 cc

d'une solution ä 0,5 "«.» de caséine sont totalement transformés

respectivement par O cc, 2, O cc, 1 et O cc, 04 du tiltratum des

feces, dans le courant de 24 heures.

Les régles n'ont pas reparu. L'examen des organen; génitaux

montre Thymen fort, épais et avec une ouverture si petite qu'on

ne peut y introduire le doigt. L'exploration du rectum montre

Tutérus tres petit, dur et completement infantile. On ne sent

ni les tronipes, ni les ovaires. Pas dintumescences.

La diurese varie de 800 ä LRIO. L'urine tout le temps

sans an)umine, ni sucre, ni sang, ni pus. L'urée éliminée,

mesurée d'apres Esbach, est au régime ordinaire en moyenne
de 7 gr öö par jour, on en fait Tanalyse pendant sept jours

consécutifs.

Prefoiion iiiirricllo assez basse: 10,')— !)') et J*") mm mercure

(Riva-Rocci).

L'analyse tht sang montre:

Hémoglobine (Sabli) . . . le ^^
« 1)() % le

^•''

Globules rouges <;,l(lO,000

l)lancs ,"».000

fndex 0,8
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La formule des globules blancs donne:

Globnles polynucléaires neutrophiles le ^'/s 45,5 % le ^Vs 50,0 %

> » éosinophiles 2,5 : » 3,0 >>

» grands mononucléaires . .
' 6,5 6,0 »

> petits . .
>^ 40,5 : 35,0 »

Formes transitoires 1,5 3,0 •

Myélocytes 2,0 "
>- 1,5 »

Globnles polynucléaires basophiles . 1,5 > » 1,5 »

Le plasma contient:

Albumine^) (méthode rélractoinétrique)-8,07 /* (normal)

Azote restant^) ( ~ micrométrique de Bång) 22 milligr.

dans 100 cc de sang (c'est å dire: normal).

La détermination de la diastase donne le nombre <S (2 ec

d'une solution ä 1 "»o d'amidon sont totalement transformés par

O cc 25 de serum.)

Denx difFérentes déterminations les '^'^/s et ^",9 donnent exacte-

ment le méme resultat.

La détermination de tolérance du suere de raisin est pratiquée

trois fois, on donnant chaque lois ä la målade å huit heures

et demie du matin 50 gr. de suere de raisin dans un peu de

thé. La målade est å jeun.

1) le ^Vo suere du sang, ä jeun 1.13 :'»»

ä 8^/2 heures 50 gr de suere de raisin

ä OVi '' suere du sang] 1,65 -^

L'urine, émise une, deux, trois, quatre, cinq et six heures

apres Tabsorption du suere de raisin, ne réagit pas ä la liqueur

de Fehling.

2) le ^V9 suere du sang, ä jeun 1,34 '«»

ä H^/2 heures 50 gr de suere de raisin

k 9 suere du sang 2,10

ä 9^'-i
-

- 2,81

ä OVa > » 1,^^

L'urine, émise de méme chaque heure les six premiéres heures

ne donne pas de réaction du suere.

3) le ""/9 suere du sang, ä jeun 1,10 "">

k <S^/2 heures 50 gr de suere de raisin

ä 5) ' suere du sang 1.77

^) Voir la note pag. 5.
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il 9\ i heures sucre du sans; :i,*^'> V
ä 9\2 ^' ' 1.7:5 >>

Ji"nrine ä 9'
t heiires sans sucre

ä 10''/4 + ' (réduit faiblement la lic^ueur

(le Fehling et ne montre ä Tessai de fermentation que de faibles

traees de sucre). L'urine émise plus tärd ne contient pas de

sucre.

A Texamen concernant la tétanie latente, un ne décele aucuns

phénomenes de Chvostek, ni les phénoiuenes de Trousseau, et

les contractions interruptoires de la cathode ne se produisent

méme pas ä un courant de 10 milliampéres.

Le systéme osseux ne montre rien d'anornial. ( )n photo-

s^raphie aux rayons Röntgen la selle turcique, les lignes épi-

])hyses du poignet et du genou ainsi (jue le larynx. mais on n'y

voit rien d'anormal.

Alors quä son entrée ä Ihopital, la målade parait navoir

pas remar(jué la perte de clieveux. elle commence ä se plaindre

au liout de (|uel(iue temps (|ue ses cheveux s'éclaircissent. Cest

une légere pityriasis qu'on traite au goudron pendant un certain

temps. La chute des clieveux diminue sans cependant cesser

entierenient. Pendant son séjour ä rhu])ital. on reuianjue éga-

lement une acrodermatite. surtout sur la pulpe et les cötés des

doigts. On y voit des boutons rouges gros comme des grains de

millet, (jui plus tärd deviennent blancs. ])0ur se transformer

ensuite en vésicules qui tinissent par sécher. Il n"y a eu ni

démangeaisous. ni paresthésie. Cette affection est d'abord

traitée par de la poudre de menthol: quand, ])lus tärd. la må-

lade emploie du goudron contre la chute des cheveux, il se

produit une exibliation sur les doigts, qui ne change rien ä

Faitection.

Elle se trouve assez hien pendant son séjour a Ihöpital, elle

est debout et peut aller et venir. Xous essayons un traite-

ment ä la thyroidine comme préparatiou h une organothé-

rapie mixte. Le trois octobre, elle prend 10 centigrammes

de thyroidine, puis 15 centigr chaque jour. Elle s'en trouve

bien. L'élimination de Turée monte jusquå >< gr 4 par jour

(moyenne de 5 jours) et le poids diminue de 000 grammes.

Elle quitte Thopital le 8 octobre pour continuer son traitement

chez elle.

Tmmédiatement apres. nous. portons la dose de thyroidine ä

2.') centigr par jour. et elle s'en trouve bien. Entré temps elle
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se rend chez une soeur, ou elle prend soin du ménage et de

deux enfants, et cinq semaines apres la sortie de Thopital, elle

est prise d'un léger refroidissement, et pour ce motif je sup-

prime la thyroidine. Apres avoir cessé de la prendre, son état

s'empire, roedéme se montre, et elle doit s'aliter, aussi rentre-

t-elle ä rhopital dans le méme service le 24 novembre (six se-

maines apres en étre sortie).

A ce moment la températiire est ä 38", le pouls 46, fort et

rég'ulier. Pas d'augmentation de la matité du coeur ni des

sons anormaux. On constate une oedéme au visage et aux
extrémités, une hydrothorax, une stase dans les poumons avec

de nombreux råles humides. Il n'y a pas d'ascite marquée

mais le bord du foie se trouve de trois ä quatre centimétres

au-dessous de la curvature; on ne peut palper ni la råte, ni

les reins. Environ quinze jours plus tärd (le 8 décembre) la

matité du coeur s'étend de la ligne papillaire gaucbe presque

jusqu'ä la papille droite.

L'urine, d'aspect normal et ordinairement sans albumine,

accuse deux fois seulement une faible réaction ä Tessai Heller,

par contre, une tres forte réaction d'urobiline. Diurése tres

faible — oOO å 400 environ — et on ne réussit pas å la faire

augmenter sensiblement, malgré Temploi de diurétiques divers.

Le pouls se maintient fort lent. Peu a peu se forme une ascite

considérable, Toedéme s'étend, et la målade meurt le 26 janvier

1917, donnant Timpression d'une insuflisance du coeur pro-

gressive. Son teint est absolument le méme que pendant son

premier séjour ä rhopital.

Le traitement était reste absolument sans effets. Ce traite-

ment, ordonné ä titre d'essai, se composait de tablettes d'ovaires,

de thyroidine et d'atropine. Sons Teffet de ces remédes, le

pouls était bien devenu plus rapide, mais TefFet n'étant

qu'éphémére, ces remédes avaient été supprimés. Les autres re-

médes, tels que les diurétiques. la digitale, de méme que divers

stimulants étaients également restes sans effets.

Ainsi (|u'il ressort de Thistoire de la målade, il y avait des

symptömes dune diminution du pouvoir sécrétoire de ([uelques

glandes endocrines — des capsules surrénales, de la glande

thyroide et des ovaires — et probablement aussi de Thypo-

physe.

L^iiisuffi.saiicc (fes capt^iih',^ surrrniiles est tout ä fait hors de

doute. .Elle se base sur la pigmentation fortement anormale
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qui répond entiérement ä celle qui se présente dans la ma-

ladie d'Addison. Il en est de méme de la pression artérielle

(|ui est basse, et le cours de la maladie avee Tinsuflisance

progressive du coeur et Toedéme rappelle tout ä fait le stade

iinal de la maladie d'Addison. Par contre la faible élimination

d'azote (|ui ne se rencontre pas dans la maladie d'Addison doit

certainement se rapporter ä une autre eause.

%
o,zs

o,zz

0,21

0,ZO

0,19

0,18

0,11

0.1

6

0,i5

0,1*t

0,15

0,1Z

0,11

0,10

0,O9

Fisr. i). Le sucre du sang ehez o personnes normales apres une dose de lOÖ gr.

de sucre de raisin: X La glvcosurie normale.

OTveure
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et parfois aller jusqn'ä 0,227 %. De plus on a constaté que
lorsque le sucre du sang monte au dela d'une certaine valeur.

il y a en méme temps élimination de sucre dans Turine. Ainsi

%
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inontrent dans rexpérienee no 1 une augmentation ordinaire

(In sucre sans glycosurie; dans Texpérimentation no 2, cette

augmentation va jusqu'an dela de 0,174 % avec de la glyco-

surie, et dans le no 3, Taugmentation la plus élevée que

Jacobsex a obtenue apres une dose de 100 gr de sucre de raisin.

également avec de la glycosurie.

En établissant de la méme maniére les courbes des trois

analyses du sucre contenu dans le sang de notre målade, ce

([ui frappe tout d'abord, c'est le fait (|ue le sucre ait monté si

considérablement ainsi que Tindiquent les courbes i et 8 (Fig 4);

cela dépasse de beaucoup la valeur la plus haute que Jacobsex

a trouvée chez des personnes en état normal (Fig 3, courbe )\)

apres une dose de lOO gr de sucre de raisin, et notre målade

n'en prit que 50 gr. Et Ton remarque ensuite (]ue. malgré

laugmentation extraordinaire du sucre, il n'y ent (jue tres pen

ou méme pas du tout de glycosurie.

Au cours de la diseussion qui eut lien a une séance de la

Dansk Selskal) for intern Medicin , Steexstrom déclare que

les expériences faites sur un målade atteint de la maladie

d'Addison et qui se trouvait dans le service du professeur

Faller du Rigshospitalet, avaient donné un resultat de ce

genre, vu que le sucre contenu dans le sang de ce målade

avait monté jusqu' ä 0,222 % apres une dose de 100 gr de sucre

de raisin, mais il n"y eut pas de glycosurie. Et Faber explique

ensuite (|ue la section pratiquée sur ce méme målade avait fait

constater une atrophie et une cirrhose des capsules surrénales.

Fog aussi a observé des faits analogues chez un målade, ou.

apres une dose de öO gr de sucre de raisin, le sucre monte
jusqu' ä 0,22 % sans qu'il y ait en de glycosurie. Des obser-

vations analogues ont été faites par Rudixger, Eppixger, et

Falta qui dans trois cas de maladie d'Addison n'ont pas pu
provoquer de glycosurie apres avoir fait prendre du sucre de

raisin; il semble toutefois (|ue le sang n'ait pas été analysé.

Ainsi les expériences faites paraissent indiquer que les phéno-

ménes observés chez ces målades dans Télimination du sucre,

sont dus ä une insuffisance des capsules surrénales. (Vpendant

ce n'est encore qu'une hypothése, car il n'est pas impossible

que Tinsuffisance d'autres glandes endocrines puisse provoquer

des phénoménes analogues. Contrairement å ce qui a été dit

plus haut. une injection sous-cutanée d'adrénaline faite ä des

personnes en état normal provoque une forte hyperglycémie
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allant jusqu'ä 0,29 % (Erlandsen) et ä 0,39 % (Ivar Bång);

mais celle-ci ne tärde pas ä étre suivie de glycosurie, qu'on

peut toutefois restreindre ä Taide d'injections de sue pancréa-

tique et de pituitrine (Biedl). Il se peut que ce soit cette

restriction qui se produit dans la maladie d'Addison, étant

donné que la séerétion du pancréas et Thypophyse dominent

davantage lorsque les capsules surrénales fonctionnent insuffi-

samment. Le fait que Faction du pancréas restreigne rélimina-

tion du sucre dans Turine ressort assez elairement des cas de

diabetes oii se trouvaient des afFections organiques considérables

du pancréas.

Il semble de méme qu'il y ait une dimlmifion dans Ir 'poii-

voir sécréteur de la glandc tJiyroide. Elle s'expliqvierait par

Taspect gonflé et päteux de la peau du visage de notre målade;

il est vrai que Taltération n'était pas bien frappante, niais

assez distincte quand méme puisque le médecin, qui Tavait fait

entrer ä Thöpital, avait diagnostiqué un myxoedéme. En méme
temps on avait observé pendant son séjour å Thopital la faible

chute des cheveux dont il est parlé plus haut. Cette hypo-

thése s^appuie davantage encore sur la faible élimination de

Tazote jointe ä une augmentation de poids.

Vbrmehren, qui a analysé Télimination de Tazote de devix

cas de myxoedéme, a trouvé que ceux-ci éliminaient en moy-

, enne 6 gr 1 et 6 gr 4 d'azote par jour avec Turine, ce qui

répond ä O gr 12 et O gr 10 d'azote par kilo dans les vingt-

quatre heures. Il ajoute que des personnes normales, au cours

de Tinanition, éliminent ordinairement de O gr 27 ä O gr H(>

d'urée ou bien O gr 13 a O gr 17 d'azote par kilo et par

jour.

(^uant ä moi, j'ai trouvé que ma målade, dont le poids était

de 57 kilos 900, éliminait 7 gr 65 d'urée (méthode Esbach);

ce chiffre est la moyenne de la quantité d'urée éliminée pen-

dant sept jours consécutifs. La målade était debout pendant

les expériences et Tavait également été pendant les trois

semaines précédentes. Pendant tout le temps de son séjour ä

rhöpital, elle a suivi le régime ordinaire qui comprend environ

100 gr de matiéres albumineuses, 110 gr de graisse et 400 gr

d'hydrates carboniques (par jour). On peut évaluer le contenu

en azote des matiéres albumineuses ;i une moyenne de 16 %,

de sorte que Tordinaire de Thöpital contient 16 gr d'azote.

Cependant, il est å remarquer que Ton n 'a pas pesé la quantité
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de nourriture prise chaque jour par la målade de méine q ne

la quantité d'azote perdue dans les selles na pas été détermi-

née. Mais encore qne la målade nanrait pas mangé sa portion

en entier. une élimination de 7 gr (iö dnrée par jour est

])Ourtant assez faible. Elle répond å une élimination de O gr

lo2 d'urée ou bien de O gr 0(i3 d'azote par kilo dans les 24

heures. Cest done une élimination moindre encore que celle

qu'a trouvée Vermehrex chez ses målades atteints de myxoe-

déme.

Les resultats du traitement par la thyroidine portent aussi

ä croire qu'il y a eu réellement une diminution des fonctions

sécrétoires de la glande thyroide. En traitant par la thyroi-

dine ses målades atteints de myxoedéme et suivant le méme
régime, Vermehrex a eonstaté une augmentation considérable

de Tazote rendu dans rurine, alors que des expérimentations

chez des indiyidus ä Tétat normal ont démontré (|ue la thy-

roidine (jusqu'ä 80 centigr par jour) peut bien faire augmenter
un tant soit pen la quantité d"azote rendu (mesuré comme
Turée) chez ceux qui ont un certain age, mais, par contre. pas

chez les jeunes. Ma målade a pris 10 ä 15 centigr de thyroide

par jour. L'urée rendue a été mesurée pendant cinq jours

consécutifs, et a été en moyenne de M gr 4 par jour. donc, un
peu plus qu'auparavant; en méme temps elle perd DOO grammes.
Ces chiifres ne sont certainement pas tres élevés et ne per-

mettent naturellement pas den tirer une conclusion positive,

si Ton ne peut se baser que sur eux. mais comparés ä ce qui

est mentionné plus haut. ils montrent la possibilité d'une di-

minution Ibnctionelle de la glande thyroide.

A Texamen, les orgnnes c/énitaux se sont présentés en

état infantile. Il est vrai (ju'on na pu palper les ovaires,

mais Tabsence des régles pendant trois ans pourrait indiquer

qu'il y a aussi eu une diminution fonctionnelle de ces organes.

L'utérus était tout petit et infantile, ce qui pourrait peut-étre

porter ä croire qu"il s'agit ici de la maladie appelée <Infanti-

lisme, dans laquelle les organes génitaux restent stationnaires

ä un degré de développement infantile. auquel s'ajoute soit

un dépöt abondant de graisse ou bien une intelligence bornée.

Mais un examen plus approfondi fait bien voir qu'il ne peut

absolument pas étre question de cela dans ce cas-ci. Car, pre-

miérement, le corps de notre målade est tout ä fait normal, et

tout å fait normale aussi son intelligence. De plus, la men-
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struation s'est établie, lorsqn'elle a eu 17 ans, et a été en-

tiérement normale jusqu'ä il y a trois ans. Il s'en suit que ses

ovaires doivent avoir fonctionué autrefois, ce n'est que depuis

trois ans qu'ils sont devenus insufiisants ä la snite d'une afFee-

tion quelconque qui entré temps Ta atteinte. Et iinalement.

Tinsuftisance des capsiiles surrénales et de la g-lande thyroide

dont il est parlé plus hänt, n'appartient pas ä la maladie de

Tinfantilisme.

En ce qui coneerne Vh[/2)(>physe, on ne remarque rien qui

pnisse indiquer une insuffisance, en plus de la faible acroder-

niatite déjä mentionnée. La selle turcique se voit ä Tétat nor-

mal sur la photographie Eontgen, de mérae les os tnbulaires.

()n croit qu'une diminution fonctionnelle de Thypophyse existe

dans la dystrophie adiposo-génitale, inais la målade ne présen-

tait nuUement ce trait.

On n'a pas davantage trouvé de points d'appuis pouvant

faire admettre une aiFection du pancrtkn^. Les selles contenaient

suflisamment de diastase et de trypsine et le serum du sang

avait son contenu normal de diastase, il n'y avait non plus

de glycosurie, bien au contraire, la glycosurie était étonnam-

ment faible en proportion des quantités de sucre du sang trou-

vées apres les doses de sucre de raisin.

Par contre, difFérents phénoménes paraissent indiquer (|ue

simultanément un ('tat thymiro-lyniphdtiqite a existé. Selon

Hedinger, dans un grand nombre de cas, ä la maladie d'Ad-

dison se joint Tétat thymico-lymphatique. Biedl dit qu'on le

trouve généralement dans Thypoplasie des organes génitaux:

et Kahler, dans Tétat thymico-lymphatique, a trouvé un

nombre plus élevé de lymphocytes dans le sang. Wiesel et

Hedinger pretendent qu'en general, on rencontre fréquemment

Tétat thymico-lymphatique dans Thypoplasie du tissu chrora-

affin. Dans mon cas aussi, j'ai trouvé une augmentation no-

table des lymphocytes dans le sang, ä savoir 40,5 et H") %, ce

(|ui répond tout a fait aux indications de Kahler. De plus.

les individus affectés de cet état. sont tres sensibles aux in-

Hutmces morbides de tous genres, particuliérement de la

tuberculose; souvent ils décélent en méme temps des symptömes

de vagotonie accompagnée de sursystoles. Wiesel va méme
jus(ju'å ])rétendre que le thymus sécr^te dans le sang un

liquide vagotonisant. Il ressort de Thistoire de la målade que.

déjä pendant son premier séjour ä Thopital, le coeur fonction-

I
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nait irrégulierement avec des sursystoles, et, pendant son

deuxieme séjonr, son pouls était tres lent. et est reste insensible

å tout traitement. Toutefois, ces phénoniénes ne sont pas

encore assez éclaircis, car Tétat thymico-lymphatique se ren-

contre aussi dans la maladie de Basedow, et, ces derniers teinps,

on a prétendu que quelques organes k sécrétions internes, parti-

culiérement les glandes génitales, devaient faire diminuer les

fonctions du thymus, d'autres, au contraire, les activer, ainsi,

])ar ex., la glande thyroide, Tbypophyse et les eapsules sur-

rénales.

Cest ainsi quä la suite de Texamen cliniqne, le diagnostio

devait néc^ssairement porter sur une Jnsuftisance pluriglandu-

laire
,
jointe peut-étre ä un état thymico-lymhatique. Comnie

cause de cette aflfection, on a obser\'é une sclérose chronique

des diverses glandes. Falta a réuni douze eas de ce genre

(|u'il croit étre dus ä des inlections aigiles, a la syphilis ou ä

la tuberculose. Les cas examinés au point de vue histologique

montrent une sclérose; dans un cas seulement. la tuberculose a

j)u étre établie.

Cette derniére aifection infectieuse semble. par contre, étre

la cause la plus fréquente de la nuiladie d'Addison. Dans
lanamnése de notre målade, rien ne .se trouve qui indique une

infection aigiie, rien non plu.s qui puisse indiquer la syphilis;

de plus rhynien était entiérement intact et la réaction de

Wassermann a été negative. Par contre, sa mére est morte de

la tuberculose; elle-méme a été scrofuleuse dans son enfance,

et ä Texamen de la målade, ayant trouvé un léger rétrécis-

sement du somraet du poumon droit, nous procédons ä une

injection diagnostique avec de la tuberculine, ce qui la fait

réagir apres une injection sous-cutanée de Tuberculinum vetus

(Koch) a la dose de O milligr 2, tandis que la température

monte de 4/10 degres. Rien de tout cela n'est bien convaincant,

mais je suis néanmoins plus di.sposé ä cousidérer Faffection

dont elle était atteinte comme étant de nature tuberculeuse.

Je n'entrerai pas dans plus de détails au sujet du traitement,

vu que les resultats ont été si absolument négatifs. Je me
bornerai ä remarquer qu'une dose de 25 centigr de thyroidine

est en soi une assez forte dose, mais la målade parait la bien

.supporter; ce n'est qu'aprés lui avoir supprimé la thyroidine

<{ue son état s'aggrave si rapidement. Les ettets concomitants

de ce traitement se montrent en outre aussi par des pulsations
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tres rapides, et son pouls, au contraire, devient extrémement

lent. Selon Josephsen, on doit pouvoir remédier ä une diminution

dans Tensemble des sécrétions internes en donnant une dose de

substituts ä une de ces glandes; c'est pourquoi nous avions

espéré pouvoir agir au moyen de la thyroidine sur rafFeetion

dont notre målade était atteinte.

Comme nous Favons dit, la målade meurt le 26 janvier 1917;

le lendemain on fait Tautopsie k Tlnstitut pathologique de

rhopital de Bispebjerg. Malheureusement, le eadavre n'a pas

été pesé, mais deux mois avant sa mört, la målade pesait 52

kilos, et ä en juger d'aprés son aspect, ce poids ne devait pas

avoir notablement varié ä son décés.

Le eadavre se trouve dans un état de nutrition assez bon;

oedéme volumineux aux extrémités inférieures, oedéme aussi,

mais moins prononcé, au visage. Dans le péritoine, 400 cc de

liquide jaunätre, légérement trouble, dans le péricarde 50 cc

de liquide sanguinolent et séreux; dans la plévre droite 500

cc et dans la plévre gauche 750 cc présentant le méme aspect.

Le tissu adénoide de la langue tres abondaut; la muqueuse,

ainsi que celles du pharynx et du larynx, couvertes de nom-

breuses petites ecchymoses toutes fraiches. Tissu adénoide tres

abondant sous Tépiglotte; tonsilles grosses et bleuätre; dans

Tune, un calcul de carbonate de chaux de la grosseur d'un

grain de chénevis.

Les muqueuses de la traehée et des bronches sont naturelles.

si Ton excepte une pigmentation tres brune. Les poumons sont

de grandeur naturelle et en general normaux. Toutefois vers

le bas du poumon gauche, il y a de Tatélectase, et au sommet

droit, une cicatrice fibreuse allongée mesurant 1 X O cm 5, et

contenant un petit calcul.

Le coeur pése 370 gr et est par conséquent fortement hyper-

trophié. L'hypertropliie est diffuse et combinée avec une

dilatation; la paroi du ventricule droit mesure a peine 5 millim,

celle du ventricule gauche 1 cm d'épaisseur; les trabécules tres

proéminents. Le myocarde tacheté en grande partie de plaques

rouge jaunes parsemées de plaques brunåtres. L'endocarde et

les valvules naturels. Dans Taorte rien (jue des plaques jaunes

et athéromateuses en minime quantité.

L'oesophage naturel. Les muqueuses du ventricule de

couleur noir bleu foncé avec de nombreux foUicules isolés. A
part eela, rien d'anormal. La méme pigmentation foncée se
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retrouve dans le duodénum et la j)artie supérieure de riutestin

gréle. D'ailleurs, rien d'extraordinaire dans le canal intestinal

et le tissu adénoide de Tintestin n'est pas particulierement

proéminent. Les glandes rétroeoeliaques förment iine con-

glomération de la grosseiir d'nn poing d'enfant et se composant

de glandes molles. non-liées les unes anx autres, ayant ä pen

prés la grosseur de noisettes. et (|ni. coupées. ap])araissent

molles et bronzées.

Le foie pése 1470 gr, snrface unie, eonsistance ferme, résiste

Ibrtement au doigt. La coupe le niontre lisse et de couleur

brun jaune foncé. Canaux biliaires naturels. La råte (poids

3()0 gr) eonsidérablement hypertrophiée, longueur 17 cm, ä sa

partie la plus large 10 cm. Consistance légérement plus ferme

que normalement. La coupe se présente de couleur rouge bleu

avec les foUicules et les trabécules en saillie.

Les reins påles. A part cela, rien d'anormal dans les organes

urinaires.

Le poids du pancréas est de <S0 gr, sa longueur de 15 cm,

sa largueur au caput de 4 cm, au cauda de 2 cm ">. (Jonsistance

ferme et un pen libreuse; ä la coupe, tout å falt bronzé, mais

sans autres altérations macroscopiques.

La glande thyroide pese IH gr, les lobes mesurent chacuu i)

cm en longueur; Tisthme median 1 cm .') en largeur et environ

8 millim en épaisseur. Consistance naturelle. Tissu rouge

brun et sec.

Thymus persistant et dnn poids de !) gr, mais entierement

naturel.

Les capsules surrénales sont petites et étroites; elles ont une

moyenne de 2 ä 3 millim d'épaisseur; poids de la capsule

droite n gr 5, celui de la capsule gauche 4 gr. Pas d'altération

libreuse du tissu conjonctif qui les entoure; les capsules mémes
ne présentent rien d'anormal au point de vue macroscopique.

Hypophyse naturelle. Glande parathyroide introuvable.

Utérus petit et infantile; mesure extérieurement 6 cm. Ovaires

petits, blancs et iibreux.

On soumet ä Texamen microscopique une serie d'organes; on

n'y trouve que de légéres altérations, aussi me bornerai-je ä

les mentionner briévement.

Reins: En general, dégénérescence alljuminoide des tubes

tortueux; dans quelques tubes, du pigment brun, granulé en

quantité minime, en partie dans la lumiére, le reste å Tintérieur
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des cellules. Les glomérnles renferment aussi ca et lä une

faible quantité de ce raéme pigment, mais ä part cela nor-

maux; les canaux droits naturels, sans pigment; tissns con-

jonctifs interstitiels non hypertrophiés; les capillaires engorgés;

nuUe part traces d'inflammation.

PouMONs: Atélectase, oedéme et hyperémie; nulle part on ne

voit de dépot de pigment.

Foie: Hypertrophie marquée du tissu conjonctif des comparti-

ments portabiliaires; cä et lä, dans les acini, raies de tissu

conjonctif. Oedeme tres considérable, de sorte (jiTe les charpentes

hépatiques sont disjointes, et Taspect irrégulié. De grandes

(|nantités de pigment répandu dans les acini et dans le tissu

conjonctif; on le trouve dans les cellules mémes des acini qui

parfois en sont complétement remplies et sont grosses et

irréguliéres; dans le tissu conjonctif, le pigment s'est accumulé

en grandes quantités dans de grosses cellules polygonales, si

l)ien que les noyaux en sont complétement recouverts. Les

cellules du pigment se trouvent dans les sillons du tissu con-

jonctif, soit isolées, soit en tas de huit ä douze, ce qui donne

aux compartiments portabiliaires un aspect étrangement bigarré.

On voit d'ailleurs, mais en petit nombre, des cellules lymphoides

dispersées dans le tissu conjonctif. La texture du foie a com-

plétement disparu, ainsi que le fait voir la iigure 5, ou h

désigne le tissu conjonctif des compartiments portabiliaires.

()n voit en méme temps la quantité considérable de pigment

qui est renfermé tant dans le parenchyme que dans le tissu

conjonctif.

La miiqueuse du ventricule renfermé des lymphocytes en

abondance; les foUicules sont particuliérement bien développés.

On y voit une certaine quantité de pigment présentant le

méme aspect que celul qui se trouve dans les organes don t il

a été question; il parait s'étre exclusivement amassé dans les

cellules des glandes, surtout au fond.

Dans les glandes hroncJiiales, on remarque des altérations

fibreuses, et cä et lä de petits calculs de carbonate de chaux

renfermés dans une paroi libreuse. Aucun signe de tuberculose.

Le tissu adénoide n'est pas altéré dans sa texture, mais il est

par contre étroitement couvert de pigment brun, tandis que la

paroi fibreuse n'en renfermé que tres peu. Les glandes coe-

liaques présentent le méme aspect avec du pigment abondant,

mais on n'y voit ni tissu fibreux, ni calculs.
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Pancréas (Fig 8) contient abondamment de tissu graisseux.

Le tissu conjonctif étaat sensiblement hypertrophié, il doit

nécessairement s'y trouver une altération fibreuse, et méme tres

forte ä certains endroits. Pas d'infiltration avec des cellules

lymphoides. Le parenchyme est considérablement diminué,

tant par la lipoinatose que par la librose. Partout dans cet

organe, on voit de grandes quantités de pigment brun, ä un

faible grossissement, disposé en un réseau grossier. Il n'y a

toutefois que de petits amas dans le tissu conjonctif; la plus

grande partie se trouve dans les cellules glandulaires dont la

plupart en sont entiérement remplies et informes, de sorte

qu'on ne peut plus distinguer le noyau; ca et lä Tamas de

pigment est méme si épais quil est difficile de reconnaitre la

texture de la glande. A quelques endroits on a Timpression

que le pigment s'est amassé principalement dans la partie

périphérique des acini. On trouve les ilots, bien développés

méme et sans trace de librose, par contre pigmentés k un

certain degré, mais bien loin de Tétre autant que le restant du

tissu. Pas trace de pigment dans le tissu graisseux.

Capsules surrénales:^ L'organe médullaire frappe par son

aspect étroit et le petit nombre de ses cellules. méme si on les

compare ä la grosseur de Torgane. Dans les cellules se voit

une quantité modérée de pigment du méme genre que celui qui

se trouve dans les autres organes. Par contre, il difFére to-

talement du pigment normal et chromaflin qui ne peut se re-

marquer dans les préparations fixées au formol. et (jui dailleurs,

ä de légers grossissements, se présente comme une substance

colorante diffuse et brunätre. Les jjroportions entré les diverses

couches corticales (glomérulées, fasciculées et réticulées) semblent

étre normales. Le pigment se trouve presque exclusivement

dans la region glomérulée qui, en revanche, en est remplie.

(Fig 7). Le pigment est dans les cellules. Il ne se trouve

([u"en minime quantité dans les cellules externes de la region

fasciculée (Fig 7. f.); dans cette couche. on ne remarque que

quelques rares vacuoles graisseuses (ce qui est peut-étre un

phénoméne terminal). La region réticulée est normale; les

vaisseaux et les parois paraissent Fétre également. Pas de

signe de phénoménes d'inflammation. ni de tuberculose.

* J'exprime ici encore mes vifs remercienieuts a M. le doctenr N. C. Bobberg,
qui est particnliérement versé dans Thistologie des capsules surrénales, pour le

ooncours précieux qu'il m'a prété dans Fexamen des capsules surrénales.

47
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171797. Nord. med. arkiv. Bd 30. Avd. II. X.r 20.
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Glande thyroide: (Fig 6). Le tissu conjonctif non hyper-

trophié. Par contre, le tissu glandulaire méme présente un

type qui différe de celui qu'on rencontre normalement, en ce

sens que relativement peu d'alvéoles sont remplies de sécrétion

colloide, qui, de plus, présente un aspect extraordinairement

gnimeleux. (Fig 6. c.) D'autres alvéoles sont bien gonflées et

renferment une sécrétion; mais celle-ci forme dans les prépara-

tions fixées une couche mince granulée, comme si c'était des

ffrains albumineux. Cautres alvéoles sont vides, soit gonflées.

soit repliées ou remplies de cellules épithéliales exfoliées. Les

cellules glandulaires mémes sont fortement aplaties ou de forme

cubique, et ca et lä, elles renferment en abondance du pigment

brun, granulé, ordinaire, surtout dans les alvéoles, ou il n'y a

pas de substance colloide. (Fig G. p.). Pas de trace d'inflam-

mation. Ainsi donc, cet organe ne renferme, ä proprement dit,

que de moindres quantités de substance colloide; du fait que

tant d'alvéoles ne contiennent pas cette substance, la pboto-

graphie présente ä beaucoup d'endroits un aspect adénomateux.

Ovaires: Le stroma parait naturel, riche en cellules, et

entiérement dépourvu de pigment. Par contre, les ovaires

manquent presque totalement de foUicules, et les deux ou trois

qui, somme toute, se présentent å la coupe, sont tout å fait

petits et rudimentaires sans oeuf visible.

Utérus: Rien d'anormal. Peu de glandes mal conservées.

Hypophyse: La partie postérieure naturelle. La partie an-

térieure semble étre de texture normale sans bypertropbie des

tissus, ni phénoménes d'inflammation. Les cellules sont grandes

et bien développées, mais renferment une certaine quantité de

pigment brun, granulé.

Le thymus se compose en grande partie de tissu graisseux,

mais renferme amplement aussi du tissu adénoide avec de

nombreux corpuscules Hassal. Le tissu adénoide est de texture

normale. Il ne contient que tres peu de pigment brun.

Myocarde: Les parois interstitielles förment sur de grandes

étendues des lignes anormalement épaissies, qui ont eu pour

effet de séparer les uns des autres les elements contractiles du

myocarde. Pas de trace d' inflammation. Les cellules muscu-

laires sont naturelles pour la plupart; on y trouve cependant

parfois une portion notable de petit pigment brun.
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Systenie nerveux central:^ Il y a de nombreux eorps amy-

laces tant dans le bulbe rachidien que dans le pont; on les

trouve également en grand nombre dans le corps strié; par

contre en petit nombre seulement dans le tissu sous-cortical au

dessous de la region niotriee. Ces formations doivent se rap-

porter pourtant ä peine å Tinsuflisance pluriglandulaire; elles

ne sont surement que des produits de dégénérescence dus ä

Tétat debile de la målade, vu que précisément on les rencontre

dans diverses graves affections. Il est å remarquer qu'on ne

trouve aucune dégénérescence dans les gaines myélinées du
bulbe rachidien.

Ainsi donc, Tautopsie a établi ä un haut degré Texactitude

du diagnostic clinique portant sur rinsuflisance pluriglandu-

laire», en démontrant Tatrophie de la glande thjTroide, des

capsules surrénales et des ovaires. ainsi qu'nn état thymico-

lymphatique; de plus elle a fait constater un dépöt de pigment

dans toute une serie d'organeg, tels que le foie, le pancréas, le

corps thyroide, les capsules siirrénales, rh\^opbyse, de méme
que dans quelques glandes lymphatiques et quelques muqueuses,

tandis qu'on ne le rencontre qu'ä un degré tres faible ou méme
insignifiant dans les reins et pas du tout dans les poumons.

Et linalement elle fait découvrir ce (jue Texamen clinique n'a

pas fait remarquer, ä savoir, des altérations considérables dans

le foie et le pancréas.

La glande thyroide est considérablement atrophiée; elle pése

13 gr, alors que le poids normal de cette glande chez un adulte

est de 36 ä öO gr. L'examen microscopique indi(jue aussi qu'il

y a eu une dysfonction du tissu restant. Cest ainsi qu'on n'y

voit que peu de sécrétion colloide, et, comme il est dit plus

haut, celle-ci est ä beaucoup d'endroits d'un aspect étrangement

granuleux, ce qui a également été observé dans des cas de

myxoedéme. Il est vrai qu'on trouve aussi une sécrétion dans

les autres alvéoles, mais celle-ci a un aspect tout a fait anor-

mal, et doit certainement avoir été d'une autre composition.

Dans les cas de myxoedéme ou la glande thyroide a été examinée

au point de vue microscopique, on a trouve soit de la fibrose,

soit de Fatrophie, avec ou sans -imas de tissu graisseux, ou

bien, on a démontré une diminubon a la pesée de cet organe.

* if. le docteur Neel attaché au laboratoire du service VI å Kommunehospi-
talet m'ayant prété gracieusement son concours pour Texamen du system e ner-
veux central, je lui adresse ici encore mes remerciements.
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Dans ce cas, les altérations paraissent ainsi presenter certaines

concordances avec les phénoménes qui se rencontrent dans le

myxoedéme, et ils indiquent une hypoactivité fonctionnelle

considérable.

L'atrophie des capsules surrénales est de méme tres marquée;

ainsi Tune pése 3 gr 5 et Tautre 4 gr O, alors qne leur poids

normal chez la femme est de 10 gr 6, et chez rhomme de 11

gr 6. A Texamen microseopique, on trouve une diminution de

la snbstance médullaire, ce qui n'a pu étre établi pour la

substance corticale; par contre, la coucbe extérieure de la

substance corticale est tellement pigmentée, qu'on ne peut

guére admettre que ces cellules aient pu fonctionner norma-

lement. Cest pourquoi il est admissible qu'on se trouve en

présence d'une insuffisance fonctionnelle de la capsule surrénale

entiére, ou, en tout cas, de la substance médullaire et de la

zone glomérulée. Il est tout ä fait étrange que les divers

elements de la capsule surrénale aient été pigmentés å des degres

si diiférents; cela pourrait indiquer que la difFérence entré les

cellules de la zone glomérulée et celles de la zone fasciculée

est peut-étre plus grande qu'on ne Ta cru autrefois.

Quant aux ovaires, on a bien trouve oä et lä des follicules;

mais ceux-ci se présentaient soit mal développés, ou en nombre

si petit, surtout dans Tun d'eux, qu'on ne peut guére douter

que ces organes ont été insuffisants ä un haut degré, ce qui

explique suffisamment la longue absence des régles et, en

general, Tatrophie des organes génitaux.

L'examen microseopique de Thypophyse, par contre, n'a pas

Iburni de point d'appui pouvant faire admettre une insuffisance

fonctionnelle, que la clinique n'avait pas non plus démontrée.

La seule indication qui ait pu faire croire ä une affection con-

comitante de Thypophyse a été la légére acrodermatite dont la

målade a été atteinte, mais il se peut que Tamas de pigment

dans la partie antérieure de Thypophyse ait mis obstacle å

Tactivité fonctionnelle de cet organe, et causé par la Tacroder-

raatite en (juestion.

Les altérations du foie et du pancréas sont particuliérement

intéressantes. En outre de la forte pigmentation, on trouve

une diminution du parenchyme du pancréas. Il est vrai que

cet organe pése 80 gr (poids normal 85 ä 120 gr) et qu'il

mesure en longueur 15 centim (longueur normale 19 ä '12) de

sorte que Tatrophie ne parait pas tres grande; mais Texamen
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microscopique fait constater qu'une partie de cet organe se

compose de tissus adipeux et fibreux, et ainsi le parenchyme

pancréatique se trouve en moins grande qiiantité que norma-

lement. Le Ibie a å peu prés le poids normal, mais Texamen

microscopique démontre une altération dans Taspect des cel-

lules hépatiques et de méme une cirrhose périportale aveo

infiltration lymphoide. La cirrhose n'avait pas de ressemblance

avec la forme décrite par Laénnec, elle en avait un peu plus

avec celle de Hanot, mais présente cependant aussi un aspect

différent de celle-ei, vu qu'on ne trouve presque pas d'augmenta-

tion du tissu conjonctif dans les acini. Contrairement aux

autres glandes, on trouve ainsi une inflammation chronique

assez considérable du foie et du pancréas, et tout Fexamen de ces

organes indique que leur activité fbnctionnelle n'a pas été

parfaite. L'examen clinique n'a toutefois pas fait trouver

d'indications qui puissent faire conclure k une diminution

tbnctionnelle de ces organes. Pendant les trois derniéres

semaines seulement avant sa mört, on trouve dans Turine un»-

tres forte et constante réaetion d'urobiline, ce qui indique

surement une insuffisance sérieuse du foie. Par contre, les

ferments pancréatiques sont décelés en abondance, (diastase et

trypsine).

L'amas de pigment trouve dans une serie d'organes, de méme
que dans (juelques muqueuses doit pouvoir secompar er ä celui

qui caractérise la maladie d'Addison. Cependant il ne semble

pas étre tout ä fait pareil; dans la maladie d'Addison, le pig-

ment ne contient pas de fer, ce sur quoi la plupart des auteurs

paraissent étre d'accord; Gandolpi seul (selon Biedl) Taurait

trouve renfermant du fer. Toutefois, dans mon cas, il s'est

trouve que le pigment a donné une tres forte réaetion de fer

au ferro-cj^anure de potassium et ä Tacide chlorhydrique. Il se

peut pourtant que cette différence n'ait pas grande importance;

car il est possible qu'il suffise d'une légére variation seulement

pour déterminer si le pigment est ferrugineux ou non. Dans
le cas en question, la pigmentation parait étre particuliérement

forte dans une partie des organes situés dans Tabdomen, å

savoir: les capsules surrénales, le pancréas, le foie, et, en partie,

le ventricule et Tintestin, de méme aussi dans les glandes

coeliaques qui précisément recoivent de ces organes les vais-

seaux lymphatiques. Dans les organes de la poitrine, on trouve

moins de pigment dans le thymus et le coeur, un peu plus
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dans les muqueuses du larynx et de la trachée, mais pas du

tout dans les poumons. Il s'en trouve une certaine quantité dans

les glandes bronchiales et médiastinales, mais moins pourtant

<|ue dans les glandes coeliaques. Et iinalement, on trouve du

pigment dans Thypophyse et la glande tli;vTroiLde; par contre,

on n'en trouve pas du tout dans une glande lymphatique de

la region laterale gaucBe du cou • de la grosseur d'une olive

(examinée au microscope). Cela pourrait peut-étre indiquer

qu'en réalité le pigment provient des organes du bas-ventre,

éventuellement des capsules surrénales; nous ne trouvons toute-

fois pas d'autres points d'appui ä cette hypothése.

L'autopsie n'a pas fourni d'explication pour Tétiologie de

cette affection. L'examen clinique m'avait fait penser a la

possibilité de la tuberculose, du fait que la målade réagissait

a O milligr 2 de tuberculine avec une augmentation de

température de 0,4. Mais comme, å Tautopsie, on découvre une

ancienne sclérose au sommet de Tun des poumons, ainsi que

des calcifications dans les glandes bronchiales, on a certainement

par la Texplication de la réaction de la tuberculine. Par

contre, on ne trouve ailleurs absolument aucun processus tuber-

culeux. On n'est pas parvenu ä formuler le diagnostic autre-

ment que comme -une atrophie parenchymateuse des ovaires,

des capsules surrénales et du corps thyroide, et une sclérose

(ou cirrhose) du foie et du pancréas.» On ne trouve pas davan-

tage dans Tanamnése de la målade de points d'appui pouvant

établir une étiologie positive, étant donné que la målade n'a

eu ni syphilis, ni influenza, ni quelque autre affection qui

aurait pu avoir une influence quelconque. Il se peut que le

systéme des glandes endocrines de la målade ait été faiblement

développé dans sa base, de sorte que les glandes n'auront peut-

etre pas été ä méme de satisfaire les exigences de Torganisme,

CO qui finalement aurait amené Finsuffisance. Le fait qu'un

neveu de la målade est né sans glande thyroide et que son état

s'est notablement amélioré par un traitement ä la thyroidine,

iippuierait cette maniére de voir. Mais, malgré tout, elle ne

peut étre qu'une hypothése incertaine.

Peu nombreux sont les cas de ce genre relätes dans la lit-

térature; Falta en a réuni douze, et il ne m'a pas été possible

de trouver depuis des relations d'autres cas. Dans ces douze cas,

les personnes atteintes n'étaient plus de premiére jeunesse,

tout comme dans mon cas, quand Taffection a commencé; mais
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six seulement ont subi Tautopsie. Dans ces six cas, la malädie

a duré de 5 k 12 ans avant de se terminer par la mört. Dans

un des cas, on trouve la tuberculose, dans nn autre, Taffection

est probablement de nature sypbilitique, tandis que dans

les quatre cas restant, on trouve soit une sclérose, soit une

atrophie des glandes insuftisantes. Dans nn de ceux-ei

(Gougerot et Gry) on trouve en méme temps une sclérose du

pancréas et du foie, ainsi que de la råte et des reins.

Il est vrai que d'autres cas d'insuftisance pluriglandulaire

ont été aussi pvibliés, cas présentant des altérations considérables

tant dans le développement' intellectuel que corporel; de ce

nombre sont, entré autres, ceux de Krabbe, de SciiReDER, et

de Fog. Toutefois j'estime que, provisoirement, on ne doit pas

les ranger dans la méme catégorie que les cas d'insut'fisance

acquise, vu que, dans ces cas-lä, on n'est pas å méme de

déterminer si rinsuffisance pluriglandulaire est le fait primaire

et rinsuffisance de développement une conséquence seulement.

Dans les cas <acquis\ qui ne se présentent qu'aprés la puberté,

ce phénomene est, par contre, autrement clair.

Pour finir, je vais seulement faire allusion an fait qu'il

semble y avoir certains points de contact entré rinsuffisance

pluriglandulaire et quelques aftections pen connues encore, tel-

les que rhémoehromatose et le diabete bronzé. L'hémo-

chromatose est souvent accompagnée de sclérose dans le foie

et le pancréas; dans mon cas, on a justement trouve une

sclérose dans ces deux organes, ainsi qu'une pigmentation dans

la partie supérienre du tube digestif, mais par contre. pas dans

le colon. En outre. Falk a décrit deux cas d'hémochromatose,

oii en méme temps il y a une atrophie des organes génitaux

et la perte des cheveux; Foa a relaté deux cas de ce genre et

BiTTORF un.

Sous la dénomination de diabete bronzé, on a décrit une

affection qui se compose d'un diabete grave accompagné d'une

cirrhose et d'une hypertrophie du foie et de mélanodermie. A
Tautopsie, on a trouve un amas de pigment dans la plupart des

organes, en particulier dans le foie. Le pigment est d"un brun

grossier et contient du fer. Les divers auteurs qui ont décrit

cette affection, font rapporter le pigment k Thémoglobine, et

semblent croire que rafiection du foie avec la formation du

pigment est Taifection primaire, et les symptomes du diabete,

secondaires.
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Il est possible que dans Tavenir on puisse arriver ä

démontrer des affections des glandes endoerines dans les cas

mentionnés.

En terminant, je tiens ä exprimer ä mon ancien maitre, M.

BiNG, médecin en chef Thopital de Bispebjerg, ma gratitude

pour Tintérét qu'il a bien voulu porter ä mon travail ainsi

que pour la bienveillance avec laquelle il m'a autorisé ä utiliser

les matériaiix se trouvant dans son service.

Explications des microphotographies:

Fig. 5. Foie. Contours effacés; pigmentation si eonsidérable que
la différence entré le parenchyme et le tissu conjonctif peut å peine

se remarquer.

b) Compartiments portabiliaires avec prolifération du tissu con-

jonctif.

Fig. 6. Glande thyroide. A. Plaques adénomateuses sans substance

colloide. C. Substance colloide grauulée. P. Pigment.

Fig. 7. Capsule surrénale. G. Region glomérulée avec cellules

tres remplies de pigment. F. Region fasciculée avec une quantité

de pigment moindre, mais visible pourtant.

Fig. 8. Pancréas. P. Pigment disposé en réseau.
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Bil)li(n?raphie:

BlEDL: Innere Sekretion. Berlin-Wien 1916.

DoCK: Diseases of the ductless ajlands, voir OSLER: Modern
Medicin. I*hiladelphia 190!>.

Falta: Dic Erkrankungen der Blutdrusen. Berlin 191o.

F^OG: Ugeskrift for Lägger, 26—1917.

Hart: Uber die Beziehungen zwischen endokrinen System und
Konstitution. Berlin, kl. W. 45— 1917.

HlRSCn: Mb. Addisonii, voir KrauS K- Brugsch: Specielle Patho-
logie und Therapie. 1916.

JacobseX: Hospitalstidentle. 52- -53—191 ;i.

KrahIJE: r.ueskrift for La-t-er, :'):>—1916.

Lovy: Burlin, kl. \V. 41— 1917.

RiClIAKDIÉHE et SicarI): Diabete, voir BluCARDEL et ClLHERT:
IVaité de Médecine et de Thérapeutiquc. Paris 191.'i.

SCHRHDER: Hospitalstideude 1916, page 865.

Vermehren': Etudes sur le myxoedeme. Thése Copenhague 1895.

(In trouvera iine liste plus ooniplete dans les ocuntos de BlBDI, et

de FaLTA.
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