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Iv.

Ueber den Fettgehalt von Niereninfareten,
" zagleich ein
Beitrag zur Frage der Fettdegeneration.
(Aus dem Pathologischen Instituf der Universitit Heidelberg. Director:
Herr Geheimrath Arnold.)
Von
Dr. F. Fischler.

Bs ist eine bekannte Thatsache, dass das Interesse an ge-
wissen Vorgéingen héufig ein in Zeitperioden schwankendes ist,
zu- oder abnimm§, je nachdem man zu einer genligenden Er-
klirung gekommen zu sein glaubt, oder man sich andererseits
von der momentanen Aussichtslosigkeit der Bestrebungen iiber-
zeugt hat. Bis zu einem gewissen Grade konnen wir dies auch
von dem Studium des Verhaltens des Fettes im Kérper be-
haupten, dem in den 40, 50 und 60iger Jahren des vorigen
Jahrhunderts das grosste Interesse entgegengebracht wurde, das
sich an die Namen Liebig, Virchow, Pettenkofer und
Voit kniipft, neben vielen anderen, auch auslindischen Forschern.
Mit der Annahme eines Hervorgehens von Fett aus Eiweiss,
wie dies Virchow™ %, Pettenkofer®® und Voit®? lehrten,
gelangte dieses Studium zu einem gewissen Abschluss, keines-
wegs aber zum Stillstand, und seit einiger Zeit scheint sich ihm
wieder erneutes Interesse mehr und mehr zuzuwenden, und es
sei mir der Versuch gestattet, den heutigen Stand der Frage
der Fettdegeneration kurz zu beleuchten.

Lubarsch®’ schliesst seine Abhandlung iiber die Fett-
degeneration und Fettinfiltration mit dem Hinweis auf die
Nothwendigkeit einer griindlichen Revision der allméhlich immer
mehr ,schematisirten Lehre der Fettinfiltration und Fettde-
generation,

Und doch wird sich kein Pathologe der Virchow’schen
Deduction verschliessen konnen, dass, wo wir in Organen Fett
finden, die normaliter keines filhren, dass wir es da meist mit
schweren Organlisionen zu thun haben. Ganz anders freilich
steht es mif der Frage, ob das Fett wirklich dort an Ort und
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Stelle aus Organeiweiss entstanden ist, wie dies Virchow
weiterhin fordert. Dafiir diirfte ein ganz exacter Beweis mit
aller Sicherheit immer noch nicht erbracht sein. Denn es sind
die beriihmten Versuche Pettenkofers® und v. Voits®, —
eine Zeit lang Grundsiulen der Virchow’schen Forderung —,
durch die eingehende und sachliche Kritik Pfliiger’s® ihrer
vollen Beweiskraft beraubt, und unermiidlich weist der Letztere
mit seinen Schiilern allzu rasche Schlussfolgerungen auf
dem Gebiete der Fettdegeneration zuriick (Pfliger® und
Polimanti®). Immer wird die Fettleber bei Phosphorver-
giftung als sicheres Beispiel einer Eiweiss-Fettegeneration an-
genommen. Aber schon Lebedeff*® macht auf einen eventuell
stattfindenden Fetttransport dorthin dabei aufmerksam, und
auch Leo*®* kommt zu der Ansicht, dass, neben der Feit-
erzeugung . aus Eiweis, eine Fettinfiltration daselbst stattfindet.
Von v.Platen® wurde anfGrund rein morphologischer Studien auf
reine Fettinfiltration der Leber bei Jodoformvergiftung (also einem
degenerativen Process) geschlossen. Neuerdings hat nun Rosen-
feld® Versuche verdffentlicht, die das allgemeinste Interesse
beanspruchen. Die fremden Fettcomponenten, die ein Thier
nach ldngerem Hunger und folgender Mistung mit Fremdfett
angesetzt hat, findet man in der Leber desselben, nachtriglich
mit Phosphor vergifteten Thieres wieder, Hungerthiere be-
kommen bei der Vergiftung mit Phosphor keine Fettleber. Ja,
es secernirte eine ,Hammelhiindin® (d. h. Hiindin, die mit
Hammelfett gefiittert wurde) in ihrer Milchdriise auch Hammel-
fett. TFreilich ist hier nur ein einziges Experiment angestellt
worden, wie sich @iberhaupt diese hochwichtigen Versuche nur
auf eine geringe Anzahl derselben stiitzen, womit eine gewisse
Vorsicht in ihrer Verwerthung geboten erscheint. Lassen sich
diese Erfahrungen aber mit Virchow’s Ansichten vereinigen?
Vollig sicher nicht. Aber auch noch von anderer Seite haben
sich Stimmen fiir die exogene Entstehung des Fettes bei der
Phosphorvergiftung in der Leber erhoben. Krausund Sommer®’
machen auf zahlenmissiger Basis hierbei einen Transport von
Fett in die Leber hochst wahrscheinlich.

Nicht onberechtigt scheint es uns diesen Versuchen noch die-
jenigen an aseptisch aufbewahrtéen Organen anzugliedern, sei
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es, dass ihre Hinheilung versucht wurde, sei es, dass man sie
ausserhalb des Kérpers in sterilen Gefiissen aufbewahrte.

Fast iibereinstimmend sahen bei Einheilungsversuchen die
Autoren (Zielonko®®, Zahn® w. s. w.) das erste Auftreten
des Fettes an der Peripherie und schliesslich, wenn es iiber-
haupt zur Resorption kam, tberall Fett, woraus auf fettige
Degeneration geschlossen wurde. Aber schon B. Heidenhain®
hat nachgewiesen, dass todtes Eiweiss im Kérper nicht an sich
verfettet, sondern die eingewanderten Leukocyten in ihm, wo-
durch eine totale Verfettung vorgespiegelt wird. .

Im zweiten Falle sind die Erfahrungen verschiedene.
Hauser® beobachtete bei aseptisch aufbewahrten Organen und
Organtheilen Auftreten von Fett theils im Gewebe, theils im
ausgeschwitzten Saft. Kraus®® wiederholte diese Versuche und
fand die #therlslichen Bestandtheile in 2-—4 Wochen alten
aseptisch aufbewahrten Organen nicht gegen frither vermehrt.

Wentscher® hat in Thiersch’schen Lippchen, die
aseptisch bei kithler Temperatur in Glasflaschen aufbewahrt
wurden, viele Fetttropchen in den sonst fettfreien Epithelien
des Papillarkdrpers auftreten sehen, ebenso Lindemann®®,
der diese Versuche in zugeschmolzenen Rohrchen wiederholte.
Beide Forscher sehen in diesen Versuchen den directesten Be-
weis einer endogenen Lipogenese. Wir werden bei Gelegenheit
darauf zuriickkommen.

Kotsowski'® sah den Aether - Extract in aseptisch auf-
bewahrten Leberstlicken um 8—10 pCt. steigen. Er arbeitete
mit nur kleinen Organquantititen. Siegert™ wiederholte
diese Versughe im Grossen und konnte keine Vermehrung der
itherldslichen Substanzen constatiren. Er schliesst jedoch fiir
oder gegen die Entstehung von Fett aus Eiweiss aus seinen
Versuchen Nichts, Auch bei Salkowski’™ konnte ich be-
zliglich der Fetthildung in autolysirten Organen Nichts finden.

8o bringt uns auch dieser Weg keine Entscheidung, auch
nicht der, den so wviele physiologische Chemiker einschlugen,
dadurch, dass sie Verschiedenheiten des Infiltrations- und De-
generationsfettes  nachwiesen  (Krehl?, Lindemann*,
Taylor™). Soleche Unterschiede bestehen offenbar in vielen
Fillen, aber sie erlanben uns keine Schliisse auf die Entstehung
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des Fettes in loco. Und wenn Taylor™ schreibt, ,selbst wenn
in allen Fillen (von Fettinfiltration und Fettdegeneration)
die Fette identisch wéiren, so wiirde diese Thatsache fiir die
Idenditét des Degenerations- und Infiltrationsfettes gar nichts
bewelsen®, so kommen wir dann erst recht nicht weiter, denn
nehmen wir einmal die Richtigkeit dieses Satzes an, so ist
uns der Weg ganz -verlegt, da er die Methode ad absurdum
fiihrte.

Carbonne’ versucht die Entstehung des Fettes in loco
aus dem bei der Riweissspaltung auftretenden Lecithin abzu-
leiten. Aber es kommt einmal nicht bei jeder Eiweissspaltung
zum Auftreten von Lecithin, und principiell neue Gesichtspunkte
liegen in -dieser Ansicht auch nicht, da sie in letzter Instanz
eben auch nur auf Eiweissspaltung hinauslduft.

Und so lange eben nicht im Reagenzglas der exacte
Beweis der Fettbildung aus Eiweiss erbracht ist, so lange wird
und muss Virchow mit seiner Hypothese der Fettdegeneration'
Ungldabige und Zweifler finden.

Auf welche Schwierigkeiten man bei der Unterscheidung
von Fettinfiltration wund Fettdegeneration unter Umstinden
gelangt, ist jedem Pathologen bekannt. Eingehend geht
v. Recklinghausen® in seiner allgemeinen Pathologie darau
bei der Leber ein. Eine exacte Unterscheidung ist einfach
unmoglich, und doch kénnen wir die praktische Seite derselben
kaum wissen. Und so hilt auch v. Recklinghausen® an
der Verschiedenheit beider Zustinde fest. »

Warum aber wollen wir bei der Niere z B. stets von
Fettdegeneration sprechen, wie es frither immer geschah, wo
wir Fett unter den verschiedensten Verhiltnissen und in allen
seinen morphologischen Uebergangsformen antreffen kénnen, vom
feinsten Granulum, bis zum grossten Tropfen, mit und ohne
Kernverinderungen? Hansemann?® hat auf diese Verhiltnisse
hingewiesen - und ist auf Grund von Experimenten und Leichen-
befunden zu seiner Forderung einer Fettinfiltration von Menschen-
nieren - gekommen, was fiir Tiernieren schon linger ange-
nommen war.

Aus dem Gesagten geht hervor, wie vorsichtig wir mit der
Verwerthung dieser morphologischen Structuren vorgehen miissen,
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eine Warnung, die geniigend zu berlicksichtigen wir selbst
eifrig bemitht waren.

Einer Anregung meines hochverehrten Lehrers und Chefs,
des Herrn Geheimrath Arnold folgend, wandte ich mich mit
der Frage iiber die Fettverhiltnisse und auch mit noch anderen
Fragen zuerst dem interstitiellen Lebergewebe zu.

Die Complicirtheit der Verhiltnisse ist hier aber eminent
gross, so dass es wiinschenswerth wurde, gewisse Betrachtungen,
die sich hier aufdringten, an Organen mit beherrschbaren
Kreislaufsverhaltnissen zu studiren.

Denn eine principielle Frage war vor Allem die: Tritt in
Organen oder Organtheilen, die dem Blutstrom véllig entzogen
sind, bei Vermeidung von Infection, Fett auf? eine Frage, die
bei den so genau studirten Circulationsverhiltnissen der Niere
direct auf dieses Organ hinleitete, das ja leicht verfettet und
bei seiner relativ leichten operativen Zuginglichkeit ein vor-
ziigliches und oft beniitztes Experimentationsfeld abgiebt.

Sehen wir uns in der Literatur um, was speciell iiber
fettige Degeneration der Niereninfarcte bekannt ist, so finden
wir im Allgemeinen nur spérliche Angaben.

Blessig?® berichtet iiber die Verdinderungen der Niere
nach Arterienunterbindung und fand fettige Metamorphose und
kérnigen Zerfall, wo der Tod des Versuchsthieres 2—4 Tage
post operationem eintrat. Cohn'® fand nicht selten Hyperimie,
Entztindung und parenchymatdse Processe als Folge der Nieren-
arterien-Unterbindung. Schulz’ nennt unter den regressiven
Processen bei der gleichen Operation die fettige Metamorphose.

Genaueres iiber die Localisation des Fettes finden wir in
der Beschreibung eines entfirbten Infarctes bei v. Reckling-
hausen®. Es weisen nach ihm die Rindentheile des Infarctes
Triibung auf, stellenweise sogar feinkornigen fettigen Zerfall der
Harncanilchen-Epithelien. In der gelben Mantelschichte treffen
wir eine Einlagerung sehr dichter, grosser Fetttropfen. Die
blasse innere Schicht aber enthiilt kein Fett, sie wird lichter
auf Essigsiure-Zusatz. In der Anordnung der Fettropfen vom
Mantel zur inneren Schicht treffen wir Uebergangsstellen, wo
das Fett nur in den Interstitien liegt, die Harncanilchen-Epi-
thelien aber frei davon sind. Himatoidin-Pigment findet sich
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durch den ganzen Infarct. v. Recklinghausen schliesst aus
diesen Befunden, dass rothe Infarcte in kurzer Zeit entfirbt
werden, und dass das Fett seinen Ursprung einem Diffusions-
verhiltniss mit der Umgebung, wesentlich also einer Infiltration
von Aussen verdankt. ‘

Aus dem Nachlasse von Professor Beckmann?® iiber
hémorrhagische Niereninfarcte entnehmen. wir, dass unter den
Ausgingen dieser Zustinde fettige Degeneration vorkommt, ent-
weder zuerst im Stroma, mit wechselnder Fortsetzung auf die
Canalepithelien, oder zuerst dort und an den Malpighii’schen
Korperchen. Zuletzt ist immer eine ganz ausgedehnte und all-
gemeine Verfettung vorhanden. An anderen Stellen sagt er,
dass die Fettdegeneration der Zellen keineswegs constant ist,
sogar nicht besonders hiufig, und dass es auch noch andere
Wege des Aufhirens der Existenz derselben geben muss.

I. Cohnheim ' berichtet, dass bei Unterbindung der
Arteria renalis des Hundes ,der grosste iibrige Theil der Niere
nekrotisch ist und nur wenige Kapselgebiete verfettet sind.®

v. Platen® kam zu den gleichen Resultaten beim Experi-
mentiren an Kaninchennieren.

Litten’s*® classische Arbeit {iber den hidmorrhagischen In-
farct berichtet iiber das Verhalten des Fettes zu und im Infarct
relativ spirlich. Am Rande des Infarctes ist die Fettanhdufung
stirker und die weissen Infarcte verfetten nach ihm mit der
Zeit und werden resorbirt, indem die weissen Blutkdorperchen
vom Rande aus in sie einwandern und sich mit dem fettigen
Detritus beladen.

Eingehender mit dem Studium der Resorption von Infarcten
befasste sich Foa'. Er theilt uns sehr bemerkenswerth mit,
dass in den experimentell durch Arterienunterbindung gesetzten
Infarcten der Kaninchenniere die ,vermuthete fettizge Degene-
ration und Emulsion des toten Theils nicht nachweisbar® war.

Interessante Angaben beziiglich des Fettgehaltes von tem-
poriiren Infarcten verdanken wir den Studien Israels®® iiber
andmische Nekrose. Er operirte meist so, dass eine 4 stiindige
Blutabsperrung gesetzt wurde und dann spiter, in Zeitriumen
von Stunden bis 8 Tagen, Untersuchungen der verinderten Theile
gemacht wurden. Fixirung und Férbung nach Altmann. In
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den Epithelien war das Vorkommen von Fett #usserst gering-
fiigig; nur ganz wenige graue oder schwarze Korner lagen in
den Epithelien, die auch keine Altmann’schen Granula mehr
fiihrten, viele tief schwarze und graue Korner dagegen fanden
sich im interstitiellen Gewebe. Die Zellen derselben enthielten
also sehr reichliche Fettmengen, daneben mnoch fuchsinophile
Granula. Waren nur wenig Fettgranula in einer Zelle, so war
der Kern meist sehr deutlich, und eine gute Firbung der Ge-
fisse sprach fiir eine gut erhaltene Circulation.

Schmaus und Albrecht beschreiben gelegentlich ihrer
Studien iiber Karyolyse einen Fettgehalt nur in den Infarct-
grenzen,

In neuester Zeit hat sich Cesaris Demel’ mit der Frage
des Auftretens von Fett in Niereninfarcten beschiftigt. Nach
ihm tritt in jedem Infarct schon nach ganz kurzer Zeit (14 Std.)
eine Menge Fett in feinsten Tropfchen auf, und zwar ganz un-
abhéngig von den Altmann’schen Granula, da jede Uebergangs-
form dazu fehlt. Wir werden spiter noch ausfiihrlich auf diese
Arbeit einzugehen haben.

Die gebriuchlichsten Lehrbiicher berichten iiber das Ver-
halten des Fettes in Infarcten Nichts.

Unter diesen Verhiiltnissen scheint es nicht unberechtigt,
erneut auf diese Frage einzugehen, zumal wir in der Lage sind,
neben den gebriuchlichen Methoden zum Fettnachweis auch die
neueren Fettfarbstofle anzuwenden, die uns die chemische Farb-
technik verschafft hat, deren gewaltige Ausbildung und Anwen-
dung auf mikroskopische Firbung unsere Kenntnis der feinsten
Zellstructuren unendlich gefordet hat.

Und zweifellos erfihrt ja die medicinische Wissenschaft,
neben der Empirie, ihre bedeutenste Forderung durch die Fort-
schritte der sogenannten Hiilfswissenschaften, der Physik und
Chemie. Denn jeder Schritt vorwiirts, der dort gemacht wird,
bedeutet fiir sie in geeigneter Anwendung eine tiefere Erkenntnis
der Rithsel des Lebens. Viele Tausende bemithen sich, diese
tiglich neuven Erfahrungen fruchtbar zu tbertragen. Es hat
sich daraus freilich eine Unsumme von Methodik entwickelt,
die wir vielfach als Ballast empfinden, von deren grosster
Exactheit wir aber auch die besten Resultate erhalten. Zwar
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sind wir iiber die genaue Kenntniss der“Wirkungsweise unserer
Farbstoffe kaum unterrichtet, gerade aber fiir die Fettfarbstoffe
Sudan III und Scharlach R Fettponceau sind wir es sehr gut,
und vielleicht erfihrt durch sie die Witt’sche * Hypothese des
Farbeprocesses, als ein Vmgang fester Losung eine elhebhche
Stiitze und Bestétigung. : :

Die - genannten Plapamte gehoxen zu den Azofarbstoffen
und ‘sind von Daddi'” 'und Michaelis*** in die mikro-
skopische Firbetechnik eingefiihrt Wordeﬁ, Man kann ihre
Losungsverhéltnisse leicht im Reagenzglas studiren und darf die
gewonnenen Resultate dann in befriedigenster Weise auf die
mikroskopischen Bilder iibertragen, selbstverstindlich mit der
Beriicksichtigung der event. Verschiedenheiten der Umstinde.
Fast absolut unléslich in Wasser, haben sie einen sehr hohen
Laslichkeits-Coefficienten gegeniiber Fetten, fetten Oelen, Anilinél,
Xylole, Chloroform u. s. w. In Alkohol sind sie relativ schwer
lgslich; sie concentriren sich aber aus einer solchen gesittigten
Losung in ganz kurzer Zeit ihrem Loslichkeits-Coefficienten ge-
miss, z. B. in Fetten so colossal, dass auch die feinsten Granula
davon fiir das stirkste System einen tief roten Ton erhalten,
wihrend noch relativ grosse Alkoholtropfen, die Sudan concen-
trirt enthalten, schon bei schwacher Vergrosserung farblos er-
scheinen.

Beruht auch hierauf im Wesenthchen ihre Velwendbarkelt
fiir die Fettfirbung, so scheint mir noch ein Umstand erwihnens-
werth, ndmlich ihre wenn auch geringe Léslichkeit in Seifen,
da vielleicht doch "auch im Gewebe hiufig die Fetttropfchen
von einer feinsten Seifenmembran umgeben sind, die, im Falle
eines ungeeigneten Losungsmittels, die Diffusion des Farbstoffes
in das Fett hinein bedeutend erschweren miisste. Ein weiterer
Vorzug besteht in der Raschheit dés Férbeverfahrens, die eine
gefihrliche Concurrenz fiir die Ueberosmiumsiure bedeutet.

Und wiahrend weiterhin durch Sudan III und Scharlach R
ganz allein Fett gefirbt wird und zwar alles Fett, soll die
Ueberosmiumsiure nur durch Oelsiiure reducirt werden, ferner
aber auch durch gerbsidurehaltige Substanzen, ist also in
»doppeltem Sinne fiir eine Fettfirbung nicht beweisend“, wie
Schmorl® sagt.
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Den vielen Vorziigen unserer neuen Firbemittel stehen
aber auch erhebliche Nachtheile gegeniiber, die nicht ver-
schwiegen werden sollen. Ihr grosster besteht in einer sehr
leichten Krystallisirbarkeit, die um so mehr zunimmt, mit
umso geringer concentrirt alkoholischen Lisungen man arbeiten
muss, und das muss man, wenn anders man feinste Tropfehen
Fett des Gewebes im Alkohol nicht auflsen will. Ueber
70 pCt. Alkchol zu einem ganz exacten PFettnachweis zu be-
nutzen, ist schon sehr gewagt. Hiufig geben bei nicht grosser
Sorgfalt feinste Niederschlige und Krystillchen Anlass zu Tiu-
schungen im Fettgehalt, und jeder, der mit Sudan III u. s. w.
einwandsfrei arbeiten will, muss seine Specialerfahrungen damit
machen.

Sehr ldstig ist auch der unvermeidliche Einschluss mikro-
skopischer Sudanpriiparate in Glycerin, das entweder schmiert,
oder der Anlass zu hiufiger Zerstérung der Priparate ist.

Um diesen Uebelstinden einigermassen zu entgehen, habe
ich meine Priparate in eine Mischung von Nihrgelatine und
Farrant’scher® Lésung eingebettet, die den Vorzug hat, bald
zu erstarren und die Krystallisation entweder ganz zu ver-
hindern oder wenigstens wesentlich zu beschriinken.

Anmerkung dber Methodik. Ieh will meine Erfahrungen iiber
die Conservirung der Sudanpriparate nur mit aller Reserve geben, da sie
noch nicht alt sind.

Unsere gewdbnliche Koch’sche Nihrgelatine (Sommergelatine mit
10 pCt. Zusatz von weissem Schallack) wird bei etlichen 30° mit % Volumen
der alten Farrant’schen Einschlussflissigheit versetzt. Im Gebrauchsfall
wird das Gemisch bei einigen 300 auf dem Wasserbade flissig gebalten
und auf das vom Wasser befreite Priparat ein hinreichend grosser Tropfen
gebracht, der sich unter einem grossen Deckglas alsbald ausbreitet und
alles Gewebe durchtrinkt. Nach wenigen Minuten schon ist die Masse so
erstarrt, dass man berubigt mit der Immersion auf das Priparat elndringen
kann, ohne ein Abgleiten des Deckglases wie beim Glycerinpriparat be-
firchten zu miissen. Die Diafanitit des Gewebes leidet nicht die Spur,
und das Himatoxylin zieht sich auch nicht in die Gelatine, wie dies die
meisten Anilinfarben zu thun scheinen. Die mit Sudan gefirbten Fett-
tropfehen treten deutlicherher vor und die so oft stérende Auskrystallisirung
derselben erfolgt meist gar nicht, Doch Iisst sich das micht beherrschen.
Es ist rathsam die Priparatenrinder spiter wit dem jetzt tberall gut
haftenden Canadabalsam zu umsziehen, da sich hiufig vom Rande des Deck-
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glases her Eintrocknungserscheinungen bilden, die zwar selten weiter als
1—2 mm fortschreiten und dureh ein grésser gewihltes Deckglas gut com-
pensirt werden kdnnen, so dass die Umrandung auch weggelassen werden
kann.

Ueber die Firbeteehnik mit Sudan III haben Rieder®, Rosen-
thal® berichtet; das Wesentliche ist 70 pCt. concentrirter sudanhaltiger
Alkohol, der kurz vor dem Gebrauch gut filtrirt ist. Auf die theoretischen
Ausfihrungen von Herxheimer? und Michaelis’®. kann ich mich nicht
einlassen.

So ausgeriistet konnten wir hoffen, manchem Interessanten
in der gerade neuerdings wieder so viel umstrittenen Frage der
Rolle des Fettes im Haushalt des Korpers unter pathologischen
Bedingungen niherzutreten.

Vorversuche.

Bevor ich an meine Versuche heranging, musste ich zuerst
constatiren, ob nicht normaler Weise Fett in der Kaninchen-
Niere vorhanden wiire, namentlich im Hinblick auf die oft be-
schriebenen Fettinfiltrationen der Katzenniere, seltener auch
Hundeniere. Die Literatur liess fasst vollig im Stich, d. h. es
warde die Fettfreiheit der Kaninchenniere allgemein an-
genommen. Nur Zielonko® erwihnt, dass hie und da gréssere
Fetttropfen in der Kaninchenniere vorkamen, die sich durch
grosse Widerstandsfihigkeit gegen fettlosende Mittel auszeichneten
bei Chromsaurehirtung. Bei Altmann® fand ich nichts. Israel®
giebt eine Abbildung der Rinde normaler Kaninchenniere bei
Altmann-Fixirung und Firbung, ohne dass daselbst irgendwo
Fett abgebildet wire und erwidhnt auch sonst nichts davon.

Und doch sind normaliter gewisse Theile der Kaninchen-
niere sehr constant, wenn auch meist sehr geringgradig fett-
haltig. Es ist dies der Papillarkorper, theils in seinem Zwischen-
gewebe, theils in den Innensiumen der hohen Cylinderepithelien
der gréssten Ausfiihrginge, bis hinaufreichend zu den Tubuli
recti in dem sogenannten ,hellen Epithel“. Wir finden an
diesen Localisationen das Fett stets feingranulir, mit Sudan sich
tiefroth bis hellroth firbend, letzteres namentlich in den héheren
Strecken. Auch nach der Behandlung mit fettldsenden Sub-
stanzen an gewdhnlichen Héamatoxylin - Eosin - Priparaten,
lassen sich Granula von #hnlicher Grisse und Lagerung daselbst
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nachweisen, die einen schwachen FKosinton annebmen, mit
Methylenblau auch einen schwach blauen. Ob und wie sie in
Beziehung zu obigen Fettgranula stehen, kann ich nicht ent-
scheiden. Dagegen sind alle Tubuli contorti, die Henle’schen
Schleifen, die Schaltstiicke, kurz die sogenannten ,dunklen
Epithelien® in normalen Nieren absolut fettfrei — fiir den
morphologischen Nachweis wenigstens. Hie und da liegen im
Zwischengewebe ein paar ganz vereinzelte grossere Fetttropfen
vielleicht in Lymphspalten, oder mit dem Messer dahin trans-
portirt, die jedenfalls zu Verwechslungen keinen Anlass geben.

Bei meinen Versuchen verwendete ich fast immer chlora-
lisirte Thiere. Jeder weiss, dass bei chronischem Chloralgebrauch
leicht ecine Verfettung innerer Organe eintritt. Eine einmalige
grosse, ja selbst letale Dosis bewirkt dies aber nicht, wie ich
mich auf Grund meiner zahlreichen Versuche iiberzeugen konnte.
Diesen Einwurf kénnen wir somit unbeachtet lassen. Viel
mehr fiirchtete ich die Nebenwirkungen des Chloralhydrates,
die Gefisserschlaffung, die Verminderung des Blutdrucks und
Verlangsamung des Blutstroms. Den Wirmeverlust des Thieres
bei und nach der Operation habe ich durch sorgfiltizen Wirme-
schotz méglichst compensirt. Dass wir aber anch hier nur mit
eventuellen Moglichkeiten zu rechnen haben, die durchaus nicht
storend in unsere Versuche eingriffen, beweist der Umstand,
dass an chloroformirten Thieren upsere Versuche genau ebenso
eintraten. Schliesslich ist noch des operativen Eingriffes selbst
zu gedenken, der gewiss nicht immer gleichglitiz war, doch
schiitzt uns auch hier die Zahl unserer Versuche vor groberen
Irrtiimern, und ich sehe, mit der Erwihnung dieser eventuell
mdglichen Fehler, von ihnen ab.

Die Operationen wurden méglichst aseptisch gemacht, be-
ziehungsweise im Nothfall antiseptisch, und bestanden in volliger
oder temporirer Blutabsperrung der Niere, beziehungsweise von
Theilen derselben, Einfihren von Weizengries in die Carotis,
von indigosulfosaurern Natron nach Heidenhain’s Vorgang** *°
in die Iugularis und Nierenexstirpation. Eine Complication
durch Eiterung hatte ich nie zu beklagen.

Die Nieren wurden in 10 pCt. Formol gehértet und mit
dem Gefrier-Mikrotom geschnitten.
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Die Gesichtspunkte, welche mich im Verlauf der Anstellung
meiner Versnche leiteten, waren folgende: Es galt das Ver-
halten des Fettes im Organ oder Theilen desselben nach Lo-
calisation, morphologischer. Structur und zeitlichem Auftreten
oder Verschwinden zu verfolgen bei ginzlicher oder temporirer
Blutabsperrung, ortlichen und kleinsten Kreislaufstérungen
und vermehrter Arbeitsleistung des Organs. Einige andere Be-
obachtungen liefen mit unter.

Selbstverstandlich wurde an dem vorhandenen Leichen-
material eine Controlle unserer Versuche geiibt, und es wollte
der Zufall, dass wir einige sehr schone, frische Infarcte mit
untersuchen konnten, neben vielen alten. Awuch sonstige mo-
mentan sich bietende pathologische Verinderungen wurden mit
herangezogen.

Es wire fiir die Darstellung meiner Versuche zu ermiidend,
wollte ich meine etwa 40 Versuchsprotocolle in extenso folgen
lassen. Nur wenige, mir charakteristisch erscheinende, werde ich
den aus der Fragestellung sich ergebenden natiirlichen Versuchs-
gruppen vorausstellen und die dbrigen Versuche dieser Gruppe
ganz kurz erliutern. Eine Tabelle soll die Gruppeneintheilung
und noch etwa einige Daten wiedergeben.

Experimenteller Theil

Fiir die Beurtheilung der Vorgdnge in Nieren mit totaler
Abschneidung der Blutzufuhr stehen uns zwei Versuche, 1 und
24, zur Verfigung mit Hilusabbindung, beziehungsweise secun-
direr Arterienthrombose. Beide bieten schon makroskopisch
ein fast absolut gleiches Verhalten dar. Aeusserlich mit einer
fast weissen, etwas derberen Partie, wie von einer diinnen
Schale umgeben, die scharf sich von dem etwas weichen, braun-
rothen, saft- und glanzlosen iibrigen Nierenparenchym abhebt,
sind sie in der Form erhalten. Die mikroskopischen Priparate
belehren uns, dass wir es hier mit einer vollkommenen Ne-
krose des gesammten Nierengewebes zu thun haben, mit Aus-
nahme der fibrésen Nierenkapsel, die iiberall normale Structur
darbietet. Die Kerne der Glomeruli und Gefiisse, sowie der
meisten Harncanalchen-Epithelien sind noch firbbar, zeigen aber
intensive Degenerationserscheinungen. Sie sind vor allem fast
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simmtlich kleiner als normale, und firben sich hdufig ohne
Differenzirung durch. Seltener haben sie sich meist in eine
Anzahl ganz gleich grosser Theile geldst, die in der Constellation
die alte Form bewahren, aber ohne inneren Zusammenhalt.
Manche verschwinden mit einem Hauch der Farbe dem suchen-
den Blick. FKin anderes Moment erweckt noch unsere Aufmerk-
samkeit, das ist die Anwesenheit einer grésseren Menge von
Formol-Pigment, dessen Genese und namentlich Beziehung zu ge-
wissenn Blutbestandtheilen noch génzlich unklar ist und wohl
einer eingehenderen Wiirdigung bediirfte. Es legt meist in den
Zellen des Zwischengewebes daselbst fein granuldr oder feinst
krystallinisch und bedingt so in seiner Massenhaftigkeit den
dunklen Farbenton der abgestorbenen Nierentheile. Es stammt
wohl aus dem geldsten Hidmaglobin, das dem Blutgehalt des
Organs im Unterbindungsmoment entsprach und allméhlich frei
wurde, das Gewebe durchtrinkend und von Zellen aufgesammelt.
Doch diirfte dies wohl die einzige Flissigkeitshewegung in diesen
Nierentheilen gewesen sein. Einen starken Gegensatz zum
grossen Niereninneren bildet die Randzone an der freien Nieren-
oberfliche. In derselben zieht vor allen Dingen eine sehr aus-
geprigte Reactionszone von Wanderzellen unsere Aufmerksam-
keit auf sich. Es geht daraus bei der Intactheit und bei dem
Mangel von Wanderzellen in der fibrosen Nierenkapsel
hervor, dass eine Circulation in diesen #ussersten Partien be-
standen haben muss, die diese Unmenge von Leukocyten heran-
fiihrte. Sie dringen bis zu einer Tiefe von 4—6 Harncanilchen-
Durchmessern ein, am weitesten nach innen am meisten zer-
fallen, ein unentwirrbares Chaos von Kernresten und Proto-
plasmafragmenten, weiter nach aussen sich lichtend und ihre
leukocytire Natar deutlich erkennen lassend. In diesem Ge-
biete sind auch alle Kerne der Harncanslchen-Epithelien ver-
schwunden und ausgeschwemmt, wohl aber sind noch einige
Gefisse und interstitielle Kerne erhalten, alles erneute Beweise
fiir stattgehabte Cireulation. An einigen Stellen scheint ein
dunklerer Ton der Harncanilchen-Reste (mit Himatoxylin) eine
beginnende Kalkablagerung anzuzeigen.

Die Himatoxylin-Sudanpriparate sind geeignet auch ferner-
hin unser Interesse zu erhalten. Vor allem finden wir mit Aus-
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nahme der Randzone in der ganzen Niere auch nicht die mindeste
Spur. morphologisch nachweisbaren Fettes. Die Nieren sind
also- nicht verfettet. ‘Um so mehr muss uns interessiren; dass
die Randpartie nicht unbetrichtliche Mengen Fett enthilt. Vor
Allem findet es sich in den direct subcapsuldr liegenden Harn-
caniilchen, und da wieder mehr in dem Halbrund des Canals,
welcher der Kapsel direct anliegt. In den tieferen Harnkanélchen
der Randzone fehlt es. In quantitativ grosster Menge bis zu Zell-
~grésse liegt es aber in den noch init Kernen versehenen Gebilden
dieser Zone, den Gefissen und den interstitiellen Gewebe, dort in
den Endothelien und der Adventitia, hier oft perlschnurartig in
der Lingsaxe der Zelle. In diesen beiden Localisationen finden
wir es von den feinsten bis zu mittelgroben Granula (etwa wie
eosinophile), die keinen Zusammenhang oder zellstructurelle
Anordnung erkennen lassen. Ganz besonders fein ist es in den
Endothelien. Im Gegensatz hierzu treffen wir es in der etwas
tiefer liegenden Reactionszone hiufig in kleinen Tropfen, Ge-
bilden, die iiber halbe Leukocytengrésse hinausgehen. Die ver-
einzelt liegenden Leukocyten fiihren winzig feine Fettgranula.
Die grosseren Tropfchen scheinen durch Zerfall derselben und
Confluenz hervorgegangen zu sein. Auch die fibrose Nierenkapsel
enthilt spirliche Fettgranula. Wir wissen, dass physiologischer
Weise in der Kaninchen-Niere im ,hellen Epithel“ Fett anzu-
treffen ist. Hierauf gerichtete Untersuchungen ergaben in den
vorliegenden Fillen negative Resultate. Auch die Zellen, welche
so viel Formol-Pigment enthalten, fithren kein Tropfchen Fett.
Auch die Zeit hatte hier einen deutlichen Unterschied im
Fettgehalt nicht hervorgebracht. Methylenblau-Priparate fiigen
unseren Beobachtungen Neues nicht hinzu.

Ein Commentar zu unseren Fillen ist iiberfliissig. Das
Fehlen des Blutstroms und des Fettes an den gleichen Stellen,
das Vorhandensein desselben und des Fettes an anderen Stellen
ist ganz evident.

Nicht minder, wie diese Versuche, sprechen die unserer
2. Gruppe eine beredte Sprache.

Hier will ich das ausfiihrliche Protokoll des zweiten Ver-
suches folgen lassen.

Archiv £ pathol. Anat. Bd. 170. Hft. 1. 8
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Weibliches Kaninchen von 3250 gr Chloralhydrat-Narkose ruhig. Reflexe
theilweise erhalten. Die linke Niere wird sorgfiltig aus ihrer Fettkapsel
gelost, die Unterbindung des dorsalen Astes der Nierenarterie ausgefiihrt,
Reposition, Etagennaht. Am Abend Thier munter, frisst, am Mittag nichsten
Tages, nach 27 Stunden, Exstirpation der Niere in Chloralnarkose. Wunde
und Nihte reactionslos. Die ganze dorsale Seite sieht weiss-gelb aus und
ist mift der Umgebung wenig verklebt. Die ventrale Seite ist normal und
durch eine scharfe Girenze, mit schwach réthlichem Saum, wie- wallartig,
davon  getrennt und hat lebhafte Nierenfarbe. Auf dem Durchschnitt be-
stiitigt sich die Diagnose: weisser Infarct.  Gegen das Mark zu ist der Infaret,
pamentlich aber die Grenzzone stark himorrhagisch gefirbt. Gegen den
oberen »Nierenp‘ol zu wird ‘der Infaret auf den Durchschnitten kleiner, es
schiebt sich endlich in ihn zwis¢hen Mark und Rinde ein Keil nicht infar-
cirten Géwebes ein, schliesslich liuft der Rindentheil des Infarcts allein
moch ein Stlick weiter, um am oberen Pol zu verflachen.

Da das Thier nach 3 Wochen zu anderen Versuchen verwendet wurde,
untersuchten wir auch die rechte Niere. Sie schien nur wenig hypertrophiseh,
ebenso wenig wie das Herz. Wir werden hdren, wie interessant auch diese
Niere geworden ist.

Das Himatoxylin-Eosinpriparat bestitigt unsere obige makroskopische
Diagnose fast vollkommen. Wir haben einen zum gréssten Theil weissen
Infaret vor wuus, mit allen classischen Symptomen. Derselbe nimmt an
Schnitten aus dem unteren Nierenpol die ganze eine Hilfte der Niere ein
und ist von der normalen Seite durch eine starke Infiltrationszone getrennt;
dieselbe erstreckt sich auch der Kapsel entlang, ebenfalls scharf am Gesunden
abschneidend. Im Innern des Infarctes besteht noch eine relativ gute Kern-
farbbarkeit, ein Beweis dafir, dass hier sicher keine grosse Flissigkeits-
bewegung geherrscht hat, die ja nach Litten zum Ausschwemmen der
Kerne ndthig ist. Das Zellprotoplasma daselbst ist homogener, leicht ge-
kornt, diffus, mit gleichmissigem rosa Eosinton. Doch kehren wir zu der
feineren Kernstructur zurick, so finden wir ausgedehnte Verinderungen
ihrer Morphologie. Sie sind im Ganzen kleiner, der Nucleolus ist einmer
Anzahl dunkler, gleicher Kérnchen gewichen, das Chromatingeriist zerstort.
Auffallend ist, dass diese Zustinde der Karyoschisis mehr auf das nicht
stibchenfilhrende Epithel und die Zellen des Zwischengewebes beschrinkt
ist. In dem ,dunklen Epithel* wiegen einfache Karyolyse und Chromatin-
Verarmung fiber. Gegen den Papillartheil zu stért hiufiger das unver-
meidliche Formol-Blutpigment, und es kommt hier allm#blich zur bamor-
rhagischen Infarcirung gegen den Rand zu.

Ganz anders bietet sich die reactive Randzone dar. Eine intensive
leukocytare Infiltration scheidet hier ein Infarctgebiet mit noch erhaltenen
Kernen von einer schmalen, auf 4-—6 Harncanélchen-Breite sich erstreckenden
Infarct-Zone fast ohne jede Kernfiarbbarkeit der Canalepithelien, aber mit
wohl erhaltener des Zwischengewebes, das allerdings auch noch reichlich mit



115

leukocytiren Elementen durchsetzt ist. Auch besteht eine Hyperimie dieser
Zone ohne Diapedese (auf die Emigration habe ich schon hingewiesen), alsc
wohl reichliche Blutstromungsverhiltnisse.  Die Glomeruli in diesen Be-
zirken zeigen hiufig deutliche Eiweissexsudation und fast iiberall gute Er-
haltung der Kerne der Glomerulusschlingen, dagegen scheint der Kerngehalt
der Bowmann’schen Membran gesunken. Natiirlich finden wir auch in
den Glomeruli massenhafte Emigration. Ein grosser Theil der leukocytiiren
Elemente ist eosinophil, bezw. pseudo-eosinophil, so namentlich die Zellen
der Infiltrationszone, die der gesunden Zone zunichst liegt; je ‘weiter man
in der Infiltrationszone gegen den noch- kernhaltigen Theil des Infarcts
heranriickt, desto geringer wird ihre Menge, aber um so schwieriger auch ihre
Beurtheilung, ‘da jetzt auch an den leukocytiren Elementen die intensivsten
Zerfallserscheinungen eintreten, auf die wir nicht niher eingehen kénnen.
Hier finden wir anch in der Grenzzone hyaline, epitheliale und Kalkeylinder.
Was den nicht infarcirten Theil der Nlere angeht, so kinnen wir nur normale
Verhiiltnisse constatiren. :

Wir kommen zur Betrachtung des Sudan-Himatoxylin-Priparates.

Auf den’ ersten Anblick constatiren wir die Fettfreiheit des animischen
Nlerenmfarctes und eine ganz intensive Fettanhiufung der Infiltrationszone.
‘Wir untersuchen den noch kernhaltigen Theil des Infarctes mit den stirksten
Systemen, um unseren ersten Eindruck zu controlliren und in der That,
soweit das Gebiet einer Saftstrémung gar nicht zuglnglich war, soweit
finden wir nicht die leiseste morphologisch nachweisbare Spur von Fett.
Fine ganz hell-orange Farbe hebt die dunkeln bimatoxylinirten Kerne
heraus. Nibern wir uns aber der reactiven Zone so finden wir, namentlich
in einigen grisseren Gefissen und in Glomerulis, theils in einigen Muskel-
zellen, theils im Innern liegendes, feinst granulires Fett in sehr spérlicher
Menge meist um einen Kern geschaart, leicht auch frei. Ebenso finden wir
in dem mit Blutfarbstoff imbibirten Abschnitt, nach dem Papillartheil zu
eine geringe Menge Fett, ganz vereinzelt sogar an Gefiissen daselbst hoch-
gradige, fein-granulire Einlagerung von Fett, das in keinem sichtbaren zell-
structurellen Verhiltniss steht. Einige leukocytire, fettfibrende Elemente
finden sich ebenfalls sehr vereinzelt in den Gefisslumina. In der Infiltrations-
zone fesselt unsere grosste Aufmerksamkeit der Umstand, dass wir in den Harn-
canilchen-Epithelien, welche keine Kerne mehr haben, kein Fett finden, dagegen
in solchen, die dicht daneben liegen und Kerne haben eine ganz eminent
starke Fettanhfufung mit kleinen und grésseren Fettgranulis. Nicht uner-
wihnt will ich lassen, dass auch Ringelgranula vorkommen. Diese sind
haufiger in der Reactionszone parallel dem freien Nierenrand. Dort liegen
sie speeiell auch in Zellen, die keinen Kern mehr haben. Auch hier sind es
wieder bei weitem am meisten die direct subcapsulir liegenden Harncaniilchen,
die verfettet sind, und im Niereninnern solche, die dem gesunden Gebiete
guniichst liegen. Eine grosse Menge Fett fiihrt hier auch das interstitielle
Gewebe der Reactionszone und die Leukocyten, die ihr eingelagert sind

8#



116

Neben freien Tropfen in der stirksten Infiltrationszone finden wir alle
Ueberginge bis zun den feinsten in den Leukocyten. In den Glomerulis
dieser Zone ist das Bowmann’sche Epithel namentlich verfettet, weniger
die Schlingen, haufiger sind darin fettfihrende Leukocyten. Sie liegen
natiirlich auch in den umliegenden grosseren Gefiissen, und ich suchte aus-
findig zu machen, ob sie in grisserer Anzahl in den Arterien oder Venen
lagen. Letzteres scheint mir der Fall zu sein, doch mdehten wir hieraus
aus leicht begreiflichen Griinden keine weitersn Schlussfolgerungen ziehen,
Eine #hnliche Frage war die, ob der Fettgehalt der Reactionszone gegen
das normale Gewebe zu sich in den drisigen Bestandtheilen friker finde, oder in
den Leukocyten. Ersteres schien mir der Fall, doch lisst sich hierdber
ein ganz sicheres. Urtheil nicht gewinnen. Usber die Grenze des Infarctes
hinaus findet sich im normalen Gebiet in den Rindenepithelien nirgends
Fett, woh! aber in einer Breite von 6—10 Harncanilchen in den Henle-
schen Schleifen eine feinste basale Fettgranula-Strichelung, die gegen den
Infaret zu zunimmt, doch auch weit fort vom Infarctgebiet. hier und da
noch in vereinzelten Schleifen getroffen wird.

Die Marchi-Methode an diesen Priparaten bestatigt in etwas groberen
Ziigen voll unsere Sudanbilder. Doch leistet die Sudanmethode entschieden
mehr an Feinheit des Fettnachweises. Viele feinste Granula werden hiermit
sichtbar, die an den Osmiumpriparaten gar night hervortreten. Auch
graue und Ringelgranula sah ich damit, niemals aber schwarze oder graue,
oder Ringelgranula im wirklich an&mischen Theil des Infarctes.

Die Befunde, die wir aus dem Experiment 11 erbalten haben, decken
sick mit den eben -geschilderien bis auf die kleinsten Einzelheiten, nur
finden wir hierbei die nicht infarcirte Seite absolut fettfrei. Wir bemerken
bei diesem Verbalten, dass die Exstirpation der Niere 1} erst 52 Stunden
nach Setzung des Infarctes gemacht wurde, wihrend die Niere 2 schon nach
24 Stunden entfernt worden ist. Der Versuch 11 lief nicht in der Richtung
ab, wie er geplant war, es trat in der 34 Stunden abgesperrt gewesenen
dorsalen Nierenarterie eine seeundfre Thrombose ein, wodurch der Infarct
zu einem dauernden wurde.

Im Experiment b whhrte die Dauer des Versuches nur 1 Stunde. Das
Thier kam durch Blutverlust und zu grosse Chleralgaben ad exitum. Wir
finden daher die Verinderungen in dieser Niere nicht sehr ‘ausgeprigt.
Nur sehr wenig Fett liegt in der Grenzschicht des Infarcts, die an und fir
sich sebr undeutlich ist. Schén sind hier die normalen Fettbefunde der
Niere im Papillartheil und dem hellen Epithel. "Auch hier nehmen diese
Granula mit Fosin einen schwach rothen und mit Methylenblan einen bliu-
lichen Ton an. ‘

Das Experiment 14 kénnen wir nicht mit der ganzen Schiirfe verwenden,
wie wir es gerne méchten. Die eben exstirpirte Niere wurde leider auf ein
paar Minuten in Aether-Alkohol, anstatt in Formeol gelegt, Durchgeschnitten
war sie nicht, Wir haben es hier mit einem gemischten Infarct zu thun,
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starke Hamorrhagien im Mark, weisser Infarct der Rinde.  Gerade im Mark-
theil finden wir eine grbssere Menge Fett, in der Rinde.gar nichts davon.
Aber- auch fiber das Infaret-Gebiet hinaus ist es vorhanden. Eine deutliche
basale Ansammlung in den Henle’schen Schlelfeneplthehen ist evident.
Diese Form der Verfettung werden wir ausfibrlicher in' der 3 und 4 Gruppe
behandeln. Ferner 'diirfen wir nicht vergessen, dass wir hier die fibrése
Nierenkapsel abgezogen haben, wodurch  secundire Storungen der ver-
schiedenstén Art gesetzt werden, die wir nicht beherrschen, Epitheldes-
quamation, Cylinderbildung, Emigration, Blutung wuw. s. w. Wissen wir
doch auch mnoch ferner aus den Versuchen Heidenhain’s, dass bei
Aetzung der Kapsel Storungen und Verzdgerungen in der Indlgcarmlu-
Ausscheidung aufiraten.

Im Experiment 20 setzten wir einen Infarct in einer durch Indigearmin
geblauten Niere. Nach 3 Stunden wurde das Thier getddtet. Alle Organe
hatten sich des Farbstoffes schon entledigt, (der Harn war blau-schwarz,
nur das infarcirte Nierenstiick batte seine grau-blaue Farbe behalten in
Folge der unterbrochenen Circulation und somit Secretion. In dieser Niere
war nirgends Fett nachzuweisen, nur das physiologische Vorkommen konnten
wir bestitigen. ’

Das Experiment 22 setzt den Infarct 4 Stunden vor der Indigkarmin-
Infusion. Im Jofarctgebiet wurde die fibrdse Kapsel abgezogen. Es ist
das Infarctgebiet unscharf abgegrenzt, in der Markzone réthlich-schwiralich,
ganz weiss im Rindentheil, wihrend das ganze dbrige Organ gebldut ist.
Die Glomeruluscapseln enthalten im Infarct Eiweissexsudation, ein Beweis
fiir die nicht vollige Stromlosigkeit dieser Gebiete. Wir finden hier in der
Markzone des Infarcts selten einige feinste, neben groberen Fettgranula,
oder kleine Tropfen bis zu } Kerngrosse. Merkwiirdiger Weise finden wir
die Infarctgrenze kaum durch den Fettgehalt markirt. Es ist einerseits an
Epithelien gebunden, andererseits frei. Die Henle’schen Schleifen ent-
halten auch weiterhin noch etwas Fett. Auch hier ist es meist fein granulir,
hiufig grob und nicht immer an Zellelemente gebunden, Verinderungen
der Kerne finden wir nicht an diesen Epithelien.

Im Experiment 24 trat der Tod in Folge der Infusion von Indigcarmin
s0 rasch ein (etwa 1 Stunde nach Setzung des Infarcts), dass Verinderungen
sich nicht ausbilden konnten. Alle Organe sind hochgradig geblaut, der
Niereninfaret ist ganz ungefiarbt. Fett findet sich in dieser Niere nirgends.

Beim Ueberblicken dieser Versuchsreihe finden wir nicht
unbetrichtliche Abweichungen im Auftreten des Fettes. Was
uns hier vor Allem klar vor Augen gefiihrt wird, das ist die
Nothwendigkeit einer gewissen Zeit, die unbedingt fiir das Ent-
steben des Fettes ndthig ist. Nach 1 Stunde finden wir iiber-
haupt noch kein Fett, nach 4 nur Spuren, jedenfalls keine scharfe
Grenzmarkirung. In gewissem Sinne auffillig ist auch der geringe
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Fettgehalt gerade von Indigearmin-Nieren. Als fast bestiindigen
Befund constatiren wir auch einen geringen Fettgehalt der Henle-
schen Schleifenschichten der gesunden Seite, und zwar meistin Form
feinster, basaler Kornchen, die in den Nierenstibchen zu liegen
scheinen. Haben wir die Nierengefiisse bei der Operation gezerrt
oder bei der Reposition verlagert, oder wirkt noch etwas anderes
ein? Vor Allem muss uns zu denken geben, dass wir sie im
Experiment 11 vermissen. Hat die erst nach 3 Tagen erfolgte
Exstirpation damit etwas zu thun? Das Auftreten des Fettes
scheint also nicht ganz allein an die wirklich geschidigten Grenz-
gebiete des Infarcts gebunden zu sein, wenn sie auch dort in
ibrer Massenhaftigkeit dominirt. Es scheint aber auch ferner
gewisse Localisationen in dem Nierengewebe zun bevorzugen,
nehmlich die Henle’schen Schleifenepithelien. Der Rindentheil
der gesunden Niere enthélt keine Spur Fett. Eine Hervorhebung
verdient auch sein Vorkommen in einem rothen Infarct.

Es ist auch hier wieder der Zusammenhang einer Circulation
mit dem Auftreten des Fettes evident.

Unsere 3. Gruppe zeigt uns die zeitliche und ortliche Wirkung
temporirer Andmie anf die Niere mit Riicksicht auf ihren Fett-
gehalt.

Auch hier will ich ein ausfiibrlicheres Protocoll voranstellen und wihle
dazu dasjenige vom Versuche 27,

Kaninchen von 1300 gr. Chloralhydrat-Narkose schlecht. Chloroform
nithig. 1 stindige Unterbindung des Hilus, 74 Stunden spéter Exstirpation
der Niere. Das Einstrémen des Blutes begegnet in der ventralen Hilfte
keinen Schwierigkeiten, dorsal muss man die Arterie etwas streichen (was
schon Litten?® empfiehlt) worauf das Blut sofort und vellstindig einstromt.
Bei der Exstirpation lisst sich makreskopisch keine Verinderung der Niere
nachweisen, dberall gleiche Farbe und Consistenz, und auch nach dem Hirten
treten Unterschiede nicht hervor,

Im Himatoxylin - Eosinpriiparat fallen an der Grenze der Schleifen-
schicht einige Epithelien mit vielen grinlichen, ziemlich groben Granula
auf, im Uebrigen lassen sich sonstige Verinderungen grdsseren Stiles nicht
finden. Einige kleinere sehen wir auch im Sudan-Himatexylinpriparate.
Bei schwachem System fallen durch verschiedenen Farbenton deutlich 3 Zonen
auf: eine mattgelbe Rindenzone, réthliche Schleifenschichten wund hellere
Papillarzone, in denen sich dberall gut gefirbte dunkle Kerne abheben,
mit 1—3& Kerpkorperchen und netzartigem Chromatingeriist. Eine Ver-
inderung an den Kernen ist also im Allgemeinen nicht zu bemerken. Die
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Glomeruli sind stark mit Blutkérperchen gefillt, zeigen aber sonst kein
abnormes Verhalten. In ganz wenigen Harncandlchen-Epithelien der Rinden-
zone findet man H#usserst selten einige gleichgrosse, sehr kleine, ganz basal
unter dem Kern ‘liegende Fetttropfchen, ebenso bei einigen -der fibrisen
Nierenkapsel zugewendeten ‘Epithelien, die etwas gequollen und vacuolisirt
aussehen und etwas schlechtere Kernfarbbarkeit zeigen. Die fibrose Kapsel
ist hier und da gerissen, aber selten genug, und wenige leukocytire Elemente
ohne Fettgehalt haben. sich daselbst gesammelt. In einer Arterie sah ich
einen Leukocyten mit einem grésseren Fetttrépfchen. Die Gefisse selbst
zeigen keine Veréinderung. In den Tubuli recti dieser Zone zeigen ganz
vereinzelte Epithelien in ihren hyalinen Innensiumen ganz spirliche blass-
rothe Granula. Sobald wir nun in die Henle’sche Schleifenschicht kommen,
so finden wir sowohl am absteigenden, wie aufsteigenden Schenkel eine
ganz intensive Fettanhiufung in jeder Epithelzelle. In sehr grosser Menge
liegen unter dem Kern (im Allgemeinen basal) feinste und wenig grobere
Fettgranula, die sich eng an die sogen. Stibchen anschliessen, ja, sie
vielleicht zu bilden scheinen, doch sieht man auch Stibchenzeichnung ohne,
Fettgranula. Eine besondere Besetzung des Randes der Zellen fand ich mie,
im Gegentheil er scheint lange fettfrei zu bleiben, und es liegen’ spéter nur
ganz vereinzelte Kornchen dort. Nie fand ich Kérnchen frei im Lumen
liegend. Die Basis der Epithelien der Ausfilhrungsginge ist fettfrei, ihre hyalinen
Innensiume enthalten schwach rothe Granula in kaum vermehrter Anzahl.
In den Henle’schen Epithelien aber steht die Fettansammlung mit der
Zellstructur in innigem Zusammenhang und wir diirfen hier wohl mit Recht
von einer zellstructurellen Anordnung des Fettes sprechen. Sehr vereinzelt
sind anch die Gefisswandungen in der Schleifenschicht geringgradig ver-
fettet. Wahrend nun der Fettgebalt der grosseren Tubuli recti der Aus-
filhrungsginge nicht sehr stark vermehrt ist, zeigen die grissten Sammelrohren
vermehrten Fettgehalt; sowohl der grosse, freie, hyaline Innensaum, sowie
die Basis dieser Zellen sind von vielen kleinsten Fettgranula durchsetzt,
aber ebenso auch das interstitielle Bindegewebe, welches eine diffuse, feinste
rothe Bestiubung in den Zellen zeigt. Das Nierenbecken-Epithel ist ohne
Besonderheiten. Eines sehr auffallenden Befundes des Papillartheiles miissen
wir noch Erwihnung thun. Einige Gefdssquerschnitte haben in toto in
ihrer Inhaltsmasse einen leicht rothen Ton angenommen. Rinzelheiten darin
im Sinne einer granuliren Structur lassen sich auch bel Anwendung stirkster
Systeme nicht entdecken. In sonstigen Gefissen lasst sich Derartiges micht
entdecken. ’

Dass Methylenblau-Priparat zeigt uns die oben erwahnten griinlichen
Granulationen in einem intensiv dunkelblau-griinen Ton. Fett enthalten
diese Granula nicht, wohl aber- enthalten diese Zellen Fettgranula neben
ihnen. Ibre Kerne zeigen keine Veriinderungen. Auf Eisen reagirt die
Granulation nicht, lisst sich auch nicht durch Chloroform ausziehen und
ist unléslich in Alkohol und Xylol und Siuren. Es handelt sich also
wahrscheinlich um Eiweisssubstanzen.
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Beim Versuch 19 wurde eine temporire Hilus-Absperrung von 1} Stunden
ausgefihrt und die Niere alsdann nach I Stunde exstirpirt.. Makroskopisch
lassen sich Verinderungen nicht erkennen. Mikroskopisch finden wir geringe
Exsudation von Eiweiss in die Tubuli contorti und an der Grenze der-
selben und der aufsteigenden Schleifenschenkel, selten in einigen Zellen
derselben relativ grosse Fetikrnchen in einer Anzahl von etwa 1—4 in
der Zelle. Von einer structurellen Anordnung derselben kann hier nicht
gesprochen werden. Im Usbrigen physiologisches Vorkommen des Fettes.

Exstirpiren wir eine Niere nach 12 Stunde unter den gleichen Vor-
bedingungen, so kinnen wir schon mehr Fett finden. Im Versuchsproto-
coll 21 finden wir, dass das Fettgehalt der Niere zwar als minimal be-
zeichnet wird und sich auf ganz wenige, sehr feine, in der Basis der
Epithelien der Henle’schen Schleife gelagerte Granula beschrinkt. Dabei
finden sich hdchst bemerkenswert entlang den Gefissen jener Schichten
selten hell-rithliche Streifen, ein Analogon zu dem, was wir im Falle 27
beschrieben haben. Auf einen zufillig vorhandenen alten, kleinen Infarct
dieser Nisre kommen wir bei der Behandlung des menschlichen Materiales
zuriick. Die sonstigen Verhiltnisse sind normale,

Eine wis kurze Zeit der Animisirung dazu geniigt, um allerdings auch
nur sehr geringe Verfettung herverzurufen, zeigt uns das 23. Experiment,
bei dem eine Abklemmung von nar 35 Minuten und eine nachherige Durch-
strémung von 3 Stunden zu ganz dem gleichen Bilde fihrte, wie wir es
soeben kennen gelernt haben. Auch hier sind die basalen Abschnitte der
Henle’sehen Schleifen mit feinsten Fettgranula durchsetzt, eine theilweise
feinste, rothe Streifenzeichnung der Stibehen. Zugleich erscheint das Fett
im Papillarkérper vermehrt,

In der Beurteilung des Falles 25 miissen wir uns eine gewisse Reserve
auferlegen. Hier ist das Blut sofort und anscheinend gut bis auf den
oberen Pol eingestrémt, der himorrhagisch gefirbt blieb. Aber schon das
Himatoxylin-Eosinpriparat zeigt uns, dass wir in dieser Niere bei der nur
27 Minuten dauernden Unterbindung nach unseren sonstigen Erfahrungen
wohl zu schwere, hieraus nicht allein erklarbare, Nierenveranderungen vor uns
haben, Die. Exstirpation erfolgte 53 Stunden nach Lésung der Hilus-
Unterbindung. Die meisten Tubuli contorti zeigen stirkere Eiwsissexsudation.
Eine grosse Menge hyaliner und Epithelcylinder liegen in fast allen
Nierenabschnitten; dabei ist die ganze Niere relativ aniimisch. Trotzdem
fallt eine gehiufte Menge eosinophiler — und pseudo-eosinophiler Zellen
im Zwischengewebe auf, es besteht also eine verstirkte Emigration. Viel-
fach finden wir desquamirte Epithelien.

Das Sudanpriiparat deckt uns, wie erwartet, einen hohen Fettgehalt
auf. Die reihenweise, feinste, rothe Strichelung der basalen Stibchen-
schichte der Henle’schen Schleifenepithelien, ist evident. Die Epithel-
cylinder strotzen mit Fettkérnchenzellen. Dort ist aber so wenig mehr
von einer basalen Strichelung, als einer sonstigen protoplasma-structurellen
Anordnung zu sehen. Einige Gefissumina sind in toto in Quer- und
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Langsschnitten fein. rosaroth gefiirbt. Die Epithelien der Tubuli- contorti
sind frei, Diese schweren Verinderungen entspriichen dem Bilde -einer
starkeren Nephritis. - Ist hier am Ende nicht doch noch die Arteri¢ ge-
schidigt? Am oberen Pol erfolgte ja kein Einstrémen, das Gebiet daselbst
ist fettfrei, . Mit - Sicherheit lassen sich ja solche experlmentelle Zufalle
nicht. vermeiden.,

Wir werden noch besonders vorsmhtlg in der ‘Verwerthung dieses
Falles, wenu .wir. im Experiment 26, in dem eine 28 Minuten dauernde
Hilus-Abbindung ausgefiihrt wurde und die Exstirpation nach 24 Stunden
erfolgte, aber auch nicht die geringste Spur von granulirem Fett finden,
abgesehen von dem physiologischen. Die Controllpriparate und das
makroskopische Verhalten zeigen natiirlich absolut keine Verinderungen.
Haben wir es. hier mlt einer Restltutlon zu thun, oder ist gar kein Fett
entstanden? | !

» Dass man beim Exper\mennren vor Zufalleu nicht geschutzt 1st, be—
weist uns der Fall 29, in dem wir ejne 2 stiindige Nierenarterien-Absperrung
durch Klemmpincette vornahmen. Im dorsalen Gebiete schien- das Blut
nicht einzustromen, und die nach 15 Stunden ausgefiihrte Nierenexstir-
pation zeigte uns einen. himorrhagisch gefirbten dorsalen Niereninfarct.
Das Priparat wurde uns durch einen Befund interessant, der die deutlichste
Abhingigkeit der Verfettung von einer gewissen Circulation zeigt. Mitten
im Infarctgebiet, das im Uebrigen, ausser in der Markzone, vollig fettfrei
ist, verliuft eine grossere Arterie und Vene. In der Arterie sind viele
Blutkérperchen. Die Harncanilchen der directen Umgebung enthalten nun
alle feingranulires Fett und Kerne ohne hochgradige Degeneration, wihrend
alle iibrigen meist keine Kerne mehr haben und nicht fetthaltig sind. Die
Grenzen des Infarctes enthalten natirlich quantitativ das meiste Fett, dann
folgt der temporfir infarcirte Theil. Die Henle’schen Schleifen zeigen
hier den intensivsten Fettgehalt, theils in noch typischer zellstructureller
Apordnung in der Zellbasis, theils atypisch in grésseren und kleineren
Granula diffus in der Zelle vertheilt, in dieser Anordnung ‘stets in den
desquamirten Epithelien. Als Novum finden wir hier auch Fett in grosserer
Menge in den Epithelien der Tubuli contorti, die im Uebrigen auffallend
wenig Dégenerationserscheinungen zeigen. Nur in der peripheren Rinden-
zone finden wir deutlichen Kernschwund. Es geht daraus hervor, dass das
Niereninnere bei den hier offenen ureteralen Zuflissen noch relativ gut
vorsorgt war, wihrend die Kapselgebiete dauernd verlegt wurden.

Die vollstindigste Anfimisirung der Niere fiir die Daiter von 11/, Stunden
bietet uns das Experiment 30. Ausser der Hilus-Abbindung erfolgte hier
eine “totale Abziehung der fibrosen Nierenkapsel. Das Einstrdmen des
Blutes geschah hier etappenweise, aber vollstindig, und sofort damit wurden
kleinste Hamorrhagien an der Oberfliche sichtbar, was mikroskopisch be-
statigt wurde, zugleich mit einer Eiweissexsudation daselbst. In den
Glomeruli erfolgt hiufiger eine Diapedese und Emigration, wo diese stirker
sind, aunch Eiweissexsudation.. Eine ziemliche Hyperimie verleiht auch
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makroskopisech dem Organ ein etwas dunkleres Colorit. Die Exstirpation
wurde 24 Stunden nach Wiedereinstrdmen des Blutes gemacht.

Diesen ziemlich weitgehenden Verinderungen entspricht auch ein nicht
geringer Fettgehalt des Organes. Einige Tubuli contorti- der Zussersten
Rindenschichten, namentlich in der Nihe der kleinen Hamorrhagien, ent-
halten fein granulires Fett, nicht aber die sonstigen Tubuli contorti. In
einigen liegen desquamirte, fetthaltige Epithelien, Bei Weitem die grosste
Menge Fettes enthalten aber die Hemnle'schen Schleifen. - Eine dicht ge-
dringte, feinste basale Strichelung ist mit Regelmissigkeit in jeder Epithel-
zelle nachweisbar. In den breiten, aufsteigenden Schenkeln werden die
Fettgranula noch hiufiger und grésser. Die Kernstruetur ist in allen
diesen Zellen gut erhalten. Im Papillartheil ist die Fettmenge stark ver-
mehrt. Auch in den Glomeruli finden wir feine distinet vertheilte Fett-
Granula biufiger da, wo stirkere Exsudation erfolgt ist. lim Methylenblau-
Priparat finden wir in der Uebergangsschichte von Mark wund Rinde
blau-grine Granula in wenigen Zellen.

Schon das Experiment 26 musste den Gedanken einer eventuellen
Restitution der Niere im Sinne einer vélligen Wiedereutfettung nahe legen.
Diesem Plane dienten die Versuche 34, 36 und der der 4. Gruppe ange-
hérende 39.

Im Versuch 84 fand eine 14 stindige totale Hilus-Unterbindung statt
bei sorgfiltiger Auslésung aus der Fettecapsel, Reposition. Nach Ldsung
der Unterbindung kehrt sofort die schin hell rotbraune Nierenfarbe und
der Gewebsturgor wieder. Reposition, Naht, Wohlbefinden des Thieres in
den niichsten 6 Tagen, Fresslust, Munterkeit. Das Organ zeigte sich bel
der am 6. Tag ausgefilhrten Exstirpation vielfach verwachsen und wurde
stumpf ausgeldost. Wunde reactionslos. Auf dem Durchschnitt treten Be-
sonderheiten nicht hervor, die Kapsel lisst sich leicht abziehen.

Mikroskopisch finden wir das Organ kaum verindert, nur einzelne
Epithelien der dicken Schleifenschenkel sind theils gequollen, theils
vacuolisirt. Dem entsprechend finden wir eben gerade dort noch Fett und
zwar nur in Form relativ grosser (bis dber Kerngrisse) Tropfen, die
zweifellos Confluenzproducte in der Zelle sind. Das Fett des Papillar-
kdrpers scheint noch vermehrt. Alles sonstige dunkle Epithel ist fettfrei.
Einige subcapsulire Harncanilchen fithren ganz geringe Fettmengen,
offenbar an Stellen, an denen ein Druck dureh die Verwachsungen aus-
getibt wurde.

Im Versuch 36 hatte ich ein priichtiges minnliches Thier zur Ver-
fiigung  mit dem respectablen Gewicht von 3500 gr. Hier klemmte ich
genau 1 Stunde 50 Minuten an der vorgelagerten Niere die Arterie allein
ab. Bedecken mit warmen Kochsalz-Compressen. Beim Lésen der Pincette
strémt das Blut momentan ein, wie der Farbenumschlag von braun in
hellgelb und der Gewebsturgor anzeigten. Reposition, Naht. Ich liess das
Thier 80 Tage frei im Stall umherspringen und erwartete eigentlich einen
vollig negativen Erfolg. Das Wohlbefinden des Thieres in der Zeit war
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zweifellos  und documentirte sich in einer Zunahme des Gewichtes um
350 gr. Ich war sehr dberrascht, als ich nach Lésung der vielen Kapsel-
adhisionen auf eine normal grosse Niere stiess, die nach leichter Abzieh-
barkeit der Kapsel weder dem Aussehen nach, noch in der Consistenz von
normalen Nieren abwich.

Mikroskopisch entspricht diesem Verhalten ebenfalls Alles. Das Sudan-
priparat lisst nur normale Verhdltnisse erkennen. Es ist also eine véllige
Restitution .eingetreten. Mitosen wurden nicht gefunden. Man kénnte ja
annehmen, dass sich in dieser langen Zeit alles Epithel mitotisch regenerirt
habe. Fiir die ganze Niere ist dies gar viel verlangt und wird ernstlich
zu discutiren wohl Niemandem einfallen. Das Methylenblau-Priiparat zeigt
uns in einigen Epithelien der aufsteigenden Schenkel die uns bekannten
blau-griinen Granula, an Zahl gering und in nur wenigen Zellen. An ein-
zelnen Stellén, —— Gefissen und Harncandlchen entlang ~, scheint das
interstitielle Bindegewebe etwas vermehrt, doch stdsst man auf solche Be-
funde auch in normalen Kaninchennieren: ’

Diese Versuchsreihe hat uns die interessantesten Verhilt-
nisse kennen gelehrt; die zweifellose und regelmissige Abhingig-
keit der Verfettung von der Animie, ihre bevorzugten Locali-
sationen, ihre Zunahme mit lingerer Einwirkung der Apndmie
in einer Schidigung, ihr Entstehen in einer gewissen Zeit, ihr
Wachsen damit und ihr Wiedervergehen bei nicht zu starker
Schiddigung und in Abhingigkeit von der Circulation- selbst.
Eilen wir zu unserer 4. Gruppe und sehen, ob sie uns Neues
hinzufiigt.

Auch hier will ich das mir am typischsten scheinende Protocoll dieser
Reibe vorausstellen.

Versuchs-Protocoll 10. Weibliches Kaninchen von 8850 gr. Gute
Chloral-Narkose. 2stindige Abklemmung der dorsalen Nierenarterie unter
vorlagerung und Bedecken mit warmen Compressen. Das dorsale Nieren-
feld blasst soforf ab, um beim Lésen der Pincette von einer tief braun-
rothen Farbe in ein helles Gelb umzuschlagen. Das Thier ist etwas er-
wacht, und es erfolgt beim Pressen Darmprolaps, der reponirt wird zugleich
mit Nierenreposition. Nach 16 Stunden Exstirpation der Niere, die an
der Infarctstelle deutlich heller aussieht. Keine Infection, Chloroform-
Narkose. Die Kapsel ist leicht abziehbar, auf dem Durchsehnitt tritt die
Infarctstelle mit intensiver Tribung und hellerer Farbe deutlich hervor.
Eine Reactionszone hat sich nicht ausgebildet.

In dem nicht infarcirt gewesenen Teil zeigt uns das Himatoxylin-
Eosinpraparat keinerlei besondere Veranderungen. Ohne jeden Uebergang
weist der gesunde Theil Verinderungen, die wir kurz als schwere, ganz
acute Nephritis bezeichnen kdnnen. Eiweissexsudation, Cylinderbildung,
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aufgequollene, vacuolisirte und abgestossene Epithelien, vielfacher XKern-
verlust, starke Emigration beherrschen das Bild, Gelitten hat alsp wesent-
lich nur das. Parenchym, Glomeruli; Gefisse und Zwischensubstanz scheinén
wenig, afficirt. - Auch wird stirkere Exsudation in die Glomeruli vermisst.
Bei so hochgradigen pathologisehen Verinderungen. erwarten wir auch einen
sehr starken . Fettgehalt, der auch hier wieder namentlich die Henle-
schien Schleifen. betrifft, aber diesmal auch im Epithel der Tubuli contert:
gefunden wird. Seine Verteilung ist hochst bemerkenswert. Ueberall
nehmlich,’ wo- sehr starke Verinderungen ihren Sitz in Epithelzellen haben,
der Kern geschwunden ist, oder nur minimale Fragmente dayvon vorbanden
sind, sielt man Kein Fett, in. Epithelien aber, die direct in denselben
Candlchen daneben  liegén und relativ woh!l erhaltens Kerne zeigen, ist
Fett mehr oder minder zahlreich in feinsten bis groberen Fettgranulis
aufgetreten. In- anderen Zellen, die stark verinderte Kerne haben, speciell
die kleiner sind,. als normale und eine homogene Firbung angenommen
haben, den Pgyknoseerscheinungen von Schmauss uod Albrecht™,
finden wir  ebenfalls feinste und grébere Feitgranula, doch scheint ihve
Zahl geringer, als in Zellen mit relativ gut erbaltenem Kern, oder einem
iiberhaupt unverindert erscheinenden, ausgezeichnet durch Kernkérperchen,
Chromatingeriist. und unverinderte Form und Grésse, Zeichen, die ibr
Leben verbiirgen. Solche gehdiren hiufiger dem anscheinend etwas wider-
standsfibigeren ,hellen Epithel® an. Auch die Glumeruli enthalten Fett-
tréplehen, auch einige Zellen des Zwischengewebes; an Gefissen dagegen
fand ich keine Verinderungen. Auch die emigrirten Leukocyten filhrten
zumeist kein Feit, in einigen liegen aber feinste Fettgranula. Eine zell-
structurelle Ansammlung des Fettes fehlte hier, aber wohl meist darum,
weil die Structur selbst stark Noth gelitten hafte; selten sieht man noch
Stibchenzeichnung, Auch der Papillarkérper enthdlt hier grosse Fett-
mengen, nameéntlich im inferstitiellen Gewebe in Form allerfeinster inten-
sivster Fettbestiubung.

Das Sudanpriparat zeigt uns aber auch im gesunden Theile einen
Fettgehalt der Schleifen; quantitativ viel geringer als im kranken,
structurell in jener zarten, feinen basalen Fettgranula-Strichelung. Ver-
mehrt ist aunch hier der Fettgehalt der grossen Ausfihrungsginge und des
Papillartheiles.

Hochinteressant ist uns der Befund einer Menge der im Falle 35, 5,
27, 30 beschriebenen, mit Methylenblau sich dunkelgriin firbenden Granula,
die in diesem Falle nicht allein auf die Schleifenschichte sich beschrinkt,
sondern awch in Tubuli contorti gefunden wird, daselbst aber viel
weniger ausgesprochen gefirbt. Im temporiren Infarctgebiet finden wir
sie nur vereinzelt in wenigen Schleifenepithelien.

Im Versuch 3 erfolgte eine 1 stiindige Abklemmung der dorsalen
Nierenarterie unter Vorlagerung des Orgames. 51 Stunden spiter wurde
die Niere exstirpirt, die makroskopisch von aussen und auf dem Durch-
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schnitt nur eine Spur weisslich. gefarbt erschien. Schon das’ Bamatoxylin-
Eosinpriparat zeigt uns eine ziemliche Anzahl von Cylindern, namentlick
in der Schleifenschichte, daneben Kernfragmente und abgéstossene Epi-
thelien. In einer Zelle wurde eine Mitose bemerkt. Die Schleifenschichte
ist hochgradig verfettet, namentlich an. den Stellen der Cylinderbildungs
daselbst hiufig grob granulér. Einen Unterschied der Fettverteilung dorsal
und ventral konnte nicht constatirt werden. - Die Rindenschichte war fett:
frei. Das Thier wurde am nfchsten Morgen todt im Stall aufgefunden. Die
Section ergab 'Reactionslosigkeit der Wunden, keine Verinderung der
inneren Organe, wohl aber viel Schleimmassen in .der Nase. Wir missen
daher in der Beurtheilung dieses Falles vorsichtig sein, zumal da die
Production einer grisseren Menge Oylinder nach unseren - bisherigen
Befunden nicht zu den regelmassigen Folgen der Animisirung gehért.

Auch der Fall 7 muss befremden. % stiindige Abklemmung der dor-
salen Nierenarterie bewirkt nach 2% stiindiger Wiederdurchstrémung eine
dberall gleichmissige starke Fettablagerung in den Schleifen, meist in
grob granulirer Form. Die feineren Granula liegen alle basal in den
Stibehen. Der Fett-Gehalt des ,hellen Epithels ist vermehrt, ebenso der
des Papillarkérpers, Nirgends sind Kernverinderungen oder sonstige
Degenerationszeichen; das Thier bleibt danernd munter. Die Verinderungen
sind also recht schwere und betreffen das-ganze Organ.

Das Experiment 35 muss ich fir unsere Frage véllig ausschalten, weil
das Versuchsthier von einem anderen schweren Thiere im Korb in der
Narkose erdriickt wurde und so Athmung und Herzthatigkeit Noth gelitten
haben. Es war hier eine Abklemmung der dorsalen Nierenarterie von
1 Stunde 25 Minuten gemacht worden. In beiden Nieren fanden sich eine
Unmenge der blaugriinen Granula (mit Methylenblau) in den aufsteigenden
Schenkeln der Henle’schen Schleife und angrenzenden Gebiete und genau
in derselben Lagerung eine Menge grob granulirer Fettgranula daneben.
So beachtenswerth auch die Umstinde dieser Experimentation sind, so
miissen wir doch auf eine Deutung leider verzichten. :

Den Versuch 31 theile ich ebenfalls mit einer gewissen Reserve mit,
da bier die fibrése Nierencapsel abgezogen wurde, wodurch wir unbe-
rechenbare Complicationen setzen. Der Fettgehalt der . tempordr infar-
cirten Seite ist ein bedeutenderer, als der der anderen Seite.

Etwas ausflihrlicher missen wir auf das 82. Experiment eingehen. Es
war hier eine 21 stiindige Ligatur der dorsalen Nierenarterie gemacht
worden. Reposition nach der Zeit. Nach der Lisung derselben schien das
Blut nichi einzustrémen. Reposition, Etagennaht. Das Thier wird sich
8 Tage selbst iberlassen, in denen es munter war und frass.

Bei der Exstirpation der Niere am 8. Tage zeigte sich die ganze
dorsale Seite weisslich verfarbt und hirter, aber auf dem Durchschniit
nahm diese Verfirbung nur sehr geringe Tiefe ein, der Nierenoberfliche
parallel laufend. Weiter nach innen besteht keime scharfe Grenze. zwischen
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Infarct- und normalem Gebiet. Dagegen ist im Mark wieder ein kleines,
weisses Feld sichtbar,

In den weissen Gebieten sind die drisigen Formelemente alle dem
Untergang verfallen, nicht aber das Zwischengewebe, wie seine gute Kern-
farbbarkeit zeigt. In den Harncanilchen dagegen ist sie véllig erloschen,
und der Inhalt ist zu einer klumpigen Masse zusammengesintert. Doch
auch das Restgebiet erlennt wan an der Cylinderbildung, Eiweissexsudation,
Desquamation und Quellung der Epithelien als temporiir animisirte Theile.
Der Fettgehalt ist hier sehr ausgesprochen, Tubuli contorti, reeti und
Schleifen enthalten hier Fett; letztere bei Weitem das meiste und zwar
zumeist in der bekannten basalen Kdornelung; in den iibrigen Theilen in
kleineren und grisseren Tropfen diffus fiber die Zelle verstreut. Auch
die Glomeruli und ibre Schlingen enthalten Fett in feinen Tropfen, doch
spirlich und in fraglichem (Gebundensein an zellige Elemente. Einige
Leukoeyten fiihren ebenfslls Fett, hier in feinsten Trépfechen. In. der
nekrotischen Rindenschichte ist eine intensivste Verfettung des Zwischen-
gewebes eingetreten, keine Spur dagegen in den untergegangenen Harn-
canfilchen. Gefisse zichen wie rothe Binder dureh diese Gegenden und
die reichlich ausgewanderten Leukocyten enthalien hier auch gribere Fett-
grapula. Die Befunde dieser Gegend entsprechen villig den von Israel
beschriebenen. In dem weissen Gebiet im Mark liegen genan dieselben
Verhiltnisse vor,

Ganz besonders hebe ich aber hervor, dass im gesunden Theile dieser
Niere keine Spur von Fett ausser dem physiologischen Vorkommen nach-
gewiesen werden konnte.

Es bleibt uns noch das 39. Experiment zur Besprechung. 1 stiindige
Abklemmung der dorsalen Nieremarterie, Animie eines grossen dorsalen
Feldes, Vorlagerung, Bedecken mit feuchten, warmen Kochsalz-Compressen.
Nach 1 Stunde Infarct briunlich, sofortiges gutes Einstrémen des Blutes
nach der Liésung, Wiederkehr der hellen Fleischfarbe und des Gewebs-
turgors. Reposition, Naht. Thier 19 Tage sich selbst tiberlassen. Wohi-
befinden. Die Niere zeigt sich bei der Exstirpation vislfach verwachsen,
die Kapsel ist leieht abziehbar. Man erkennt das temporir infarcirt ge-
wesene Gebiet noch an einer um einen Ton helleren Niancirung der
Farbe, von aussen, wie auf dem Durchschnitt.

Die Niere ist im Himatoxylin - Eosinpriparat, sowie auch in
Metylenblau-Férbung absolut normal. Aeusserst selten, sagt das Protocoll,
findet man einmal ein feinstes Fettgranulum in der Zellbasis des Stibchen-
epithels der Henle’schen Schleifen im temporfiren Infarctgebiet. Auch
das physiologische Vorkommen ist nicht vermehrt. Wir hiitten also auch
hier eine fast véllige Restitution vor uns. Darnach werden die Schiden
einer 1lstiindigen Anfimie in einem so empfindlichen Organ, wie es die
Niere darstellt, unter sonst giinstigen Verhalinissen in 19 Tagen aus-
geglichen.
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Ausnahmslos finden wir auch in dieser Gruppe einen mehr
oder minder starken Fettgehalt der Niere, aber es tritt hier
noch deutlicher als in der 2. Gruppe hervor, dass die Verfettung
nicht allein auf das Operationsfeld beschrinkt ist. Ueber das
Wie und Wo seines Auftretens sind wir am besten im Experi-
ment 10 belehrt, das uns neben quantitativen auch morpho-
logische Unterschiede zeigt. Die zellstructurelle Anordnung des
Fettes in der basalen Stdbchenschicht der Henle’schen Schleifen-
epithelien des nicht infarcirten Theiles in quantitativ- ver-
ringerter Menge gegeniiber dem tempordr infarcirten Theile
bildet diesem gegeniiber, bei dem zumeist- auch an keine Zell-
structuren gekniipften Auftreten, in qualitativ morphologischer
Hinsicht einen wohl charakterisirten Unterschied. Fall 3 und 7
miissen wir mit Skepsis betrachten, 3 wegen des spontan er-
folgten Todes des Thieres und des Sectionsbefundes, 7 wegen
der ungewshnlich grossen Fettmengen bei einem 'so kurzen
Schiidigungsmoment.  Sicher spielen auch noch individuelle
Eigentiimlichkeiten mit, die sich unserer Kenntniss ganz ent-
ziehen. Warum finden wir aber das nicht infarcirte Gebiet
im Versuch 85 vollig fettfrei? Wir konnen hierbei den Ge-
danken an eine Restitution bei den Erfahrungen der Versuche 34,
36, 39 nicht von der Hand weisen.

Die Fettanordnung in den temporédr infarcirten Theilen hat
einerseits nun noch hiiufig die zellstructurelle Anordnung, anderer-
seits darf es uns aber nicht wundern, dass wir sie meist ver-
missen, da mit der Degéneration ja auch unbedingt die ganze
Structur leidet, wie diese ja den Angelpunkt der ganzen Patho-
logie auf morphologischer Basis bedeutet. Arnold betont dabei
hiufig und nachdriicklichst, dass hiermit ganz natiirlich auch
die Granula die weitgehendsten Verinderungen erleiden kénnen
und miissen. Der Gegensatz der sich mithin zu dem nicht in-
farcirten Theil findet, ist eigentlich nur ein scheinbarer, indem
der Nachweis von Zelldestruction und Fettansammlung fiir unsere
Hiilfsmittel nicht parallel gehen, ja diese auftritt, ohne dass wir
jene bis jetzt irgendwie constatiren kdnnen, und sie lange noch mit
jener fortgeht, ja erst an der dussersten Grenze der Lebensfihig-
keit der Zelle zu erléschen scheint.

Sollten wir nun aber gar keine Erkldrung fiir das Auftreten
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von Fett auch im nicht infarcirten Teile haben? Wir haben
nur eine Moglichkeit niher ins Auge gefasst und durch das
Experiment gestiitzt, und sind weit davon entfernt, behaupten
zu wollen, dass sie die einzige und somit ganz richtige ist,
gben so gut kann sie nur einen Factor darstellen, der erst in der
Vereinigung mit noch anderen die proponirte Wirkung ent-
faltet.

Niemand wird mir bestreiten, dass mit dem Ausfall der
einen Niere oder der Setzung so grosser Infarcte, wie ich sie
hervorrief, eine bedeutende Arbeitsvermehrung des restirenden
gesunden Parenchyms der iibrigen Nierentheile resultirt.

Derselben vindicire ich bei meiner Versuchsanordnung auf
Grund folgender Versuche eine transitorische Fettanhiufung in
der Schicht der Henle’schen Schleifen.

Teh lasse vom Versuchsprotocoll 40 die ausfithrliche Beschreibung
der rechten Niere folgen. Die linke war in Chloroform-Narkose exstirpirt
worden, die rechte wurde 74 Stunden spiter exstirpirt.

Im Gregensatz hierzu (i, est d. L. Niere, die vollig normal ist) sagt das
Protocoll, finden wir in der r. Niere hochinteressante Befunde. Es fallt
schon bei schwachem System der orange Ton des Stibehenepithels auf,
nicht allein der. Schleifen, sondern auch der Tubuli contorti. An den
Schleifen und namentlich auch an den Uebergangszonen derselben sind
nun fast alle Harncanilchen-Epithelien mit allerfeinsten bis ziemlich grob-
kornigen Granulis mit intensiver Fettreaktiom erfillt. Dieselben balten
sich ‘an die Stibchenzeichnung, so lange sie sehr fein sind, liegen also
basal; die gréberen diffus in der Zelle. Der Kern liegt weit nach dem
Lumen zu, lasst aber iiberall deutlich sein Kernkérperchen und die sonstigen
Structurverhiltnisse erkennen. Der Papillarkérper ist ganz intensiv mit
Fetttropfchen feinster Art im Zwischengewebe sowohl, wie im Epithel der
Tubuli recti in enormer Massenhaftigheit durchsetzt. Wir haben hier eine
gegen normale Verhiiltnisse ganz bedeutende guantitative Vermehrung des
Fettgehaltes, Vor Allem interessant ist es aber, dass wir hier auch in der
Cortical-Substanz versinzelte Tubuli contorti mit allerfeinsten Fettgranula
in den Siibchen durchsetzt finden. Ich habe keinen Anhalt gefunden, mit
Sicherheit zu unterscheiden, ob es sich hier um Tubuli contorti I. oder
II. Ordnung handelt. Das Hiamatoxylin-Eosinpriparat weist Leine Be-
sonderheiten anf, vielleicht eine geringe Vermehrung an eosinophilen
Zellen. Das Thier ging am 3. Tage urimisch zu Grunde,

Die rechte Niere des Versuchsthieres 5 entbdlt diffus in den Zellen
vertheilte feinste Fettgranuls, auch das Papillarfett ist vermehrt.

Die nicht operirte Niere des Falles 29 zeigte in den Schleifen eine
feingte basale Fettansammiung,
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3 Wochen nach Exstirpation der linken Niere wird Kaninchen 2 zum
weiteren Versuchen verwendet. In der rechten Niere finden -wir nach jener
Zeit ganz vereinzelte grobere Granula von Fett in einigen Epithelien der
aufsteigenden Schleifen am Uebergang in die Tubuli contorti 2. Ordnung.
Nirgends existirt sonst eine pathologische Fettansammlung. Es ist auch
hier eine fast villige Entfettung der Niere eingetreten. Hierher miisste
.ich nun auch noch alle Versuche der 2. und 4. Gruppe rechnen.

Doch wir wollen jetzt zu unserer letzten Gruppe, derjenigen
mit den Weizengries-Injectionen ibergehen. Auf die Vorziiglich-
keit und = Verwendbarkeit dieser Methode wies mich Herr
Geheimrath Arnold giitigst hin und die Technik ist nicht allzu
schwer. Eigentlich wollte ich damit kleinste Infarcte erzeugen.
Wirklich gelungen ist mir dies nicht. Haufig mogen die Be-
dingungen vielleicht doch vorhanden gewesen sein, allein der
bald erfolgende Tod des Thieres .(hdufig unter Respirations-
lihmung) mag die Verinderungen nicht zu ihrer vollen Aus-
bildung haben kommen lassen. Eine Reaction mit Jodjodkali
zeigt uns die Massenhaftigkeit und diffuse Anordnung der
Amylumkérner in den Gefissen. Am meisten bleiben sie in
den Glomerulusschlingen hingen, dann aber auch in allen
anderen kleinen Gefiissen. Ob sie in grosseren Gefissen zu
einer wirklichen. Obturirung gefilhrt haben, war mir stets
zweifelhaft,

Wir wollen das Versuchsprotokoll 9 im Auszug folgen lassen,

Weibliches Kaninchen von 3200 gr. Gute Chloral-Narkose. Injection
von 3—4 cm dicker Aufschwemmung feinen Weizengrieses central in die
Carotis. Krampf wihrend der Injeétion. Bald ruhiges Athmen. Nach
5 Stunden wurde die 1. Niere exstirpirt. Dieselbe zeigte eine kleine, rothe,
keilfsrmige Partie durch Mark und Rinde. Nach 9 Stunden Exstirpation
der rechten Niere, in der sich 3 kleinere, rothe Heerde von Keilform finden.
Zum wirklichen rothen Infarct fehlt die Intumescenz und Prallheit dieser
Partien. Auch mikroskopisch bestitigt sich die Diagnose eines rothen
Infarctes nicht. Die Partién sind hyperiimiseh und mit Blutfarbstoff durch-
trinkt, wie das Formolpigment an diesen Stellen zeigt.

Das Sudanpriparat bot Ueberraschungen. In beiden Nieren findet
sich feingranulires Fett, in allerdings nicht sehr grosser Menge, in fast
allen Epithelien der Schleifen nicht allein, sondern auch vereinzelt in den
Tubuli contorti. Eine Vermehrung in der rechten Niere war mir nicht
sicher. Reagirt man mit Jodjodkali, so findet man fast in jedem Glomerulus
Amylumkdrner der verschiedensten Grésse. Ebenso in den kleineren
Arterien. In einer grosseren liegt ein Weizengries-Thrombus, dazwischen

Archiv f. pathol. Anat. Bd, 170, Hft. 1. 9
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Fett in feinsten Granula, deren Gebundensein an corpusculire Elemente
mir nicht mit Sicherheit nachweisbar schien. Dazwischen liegen rothe
Blutkdrperchen und einzelne weisse. Eine Wegsamkeit des Gefisses
scheint mir trotz alledem bestanden zu haben, zumal sich kein Infaret ent-
wickelt hat. Um das Gefiss bestand leukocytire Infiltration. Im Methylen-
blau-Priparat fallt eine blaugrine Granulirung mittlerer Grésse in den
blutiberfillten Partien auf.

Im. Experiment 10 trat Fett in granulirer Form selten und nicht in
allen Nierenabschnitten auf, und ein #bnliches Verhalten besteht in Fall 13
and 18.

Zweifellos muss eine so multiple Embolisirnng in einem
Organ eine starke Circulationsstérung setzen, von der wir ja
wissen, dass sie Fettdegeneration hervorzurufen im Stande ist.
Wir diirfen aber gewiss in unseren Experimenten die allgemeine
Circulationsstérung, sowie den ganzen tief und schwerwiegenden
experimentellen Eingriff nicht fiir eine vielleicht stark unter-
stiitzende Wirkung in dieser Richtung ausser Acht lassen und
miissen in der Deutung dieser Versuchsrasihe, als einer noch
nicht abgeschlossenen, sehr vorsichtig ‘sein.

Fiir die lokalen Stérungen der Circulation mit folgender
Verfettung kann ich ausser Littens Erfahrung noch 2 meiner
Experimente im Anhang kurz anfihren.

Im Versuch 6 wurde durch Verletzung einiger Gefisse am
Nierenbecken ein Haematom gesetzt, das eine Compression der
Hilusgefisse bewirkte. In dem Organ fanden wir iiberall in
den Schleifen feinste und grob granulire Fettgranula, erstere in
der bekannten basalen Lagerung. Auch zur Epithel-Desquamation
war es gekommen. Natiirlich fiihrten die desquamirten Epithelien
viel Fett. | '

Im Experiment 33 verursachte ich durch lose Unterbindung
des Hilus der linken Niere eines Meerschweinchens eine Stauung
in dem Organ. Das Thier starb nach 2 Stunden in der Nar-
kose, wohl in Folge von Unterkiihlung. In der linken Niere
fanden gich grosse Mengen granuliren Fettes in den Tub. contort.,
den Schieifen und dem Papillargebiet. Aber auch die rechte
Niere enthielt Fett in diesen Localisationen, wenn auch quanti-
tativ in viel geringerer Menge.

Menschliches Material.
Gehen wir nun auf unser menschliches Material ein, so
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will ich zunichst erwihnen, dass ich keinen alten Infarct fand,
der nicht Spuren oder grossere Mengen Fettes enthalten hatte,
hiiufig in den Glomerulusresten, hiufig auch in restirendem
Driisenparenchym, fast stets im Aw1schengewebe Das wurde
mir auch in dem zufilligen alten Thierinfarct bestitigt.
Dieser Gesammtbefund wird uns gewiss nicht wundern, ja wir
werden ihn sogar postuliren miissen, wenn wir uns die Re-
sorption vergegenwértigen mit ihrem Eindringen des Leukocyten-
und des Saftstroms, mit Ausbildung der Vascularisation und
des jungen Bindegewebes und schliesslich mit Ausbildung des
derben Narbengewebes und seines so trigen Stoffumsatzes, der
wohl in v1elen Féllen eben einfach zur Entfernung des Fettes
nicht ausreicht, - -

Dass aber die Anfangsstadien der Infalclrung ebenfalls
ganz genau wie das Experiment verlaufen lehrte uns folgendel
Fall.

42jihrige Frau, friher angeblich nie kra,nk.r V‘o'r 18 Tagen
typischer Schlaganfall, seit 4 Tagen heftige Schmerzen im
rechten Fuss, der eiskalt und pulslos ist.

Nieren ziemlich gross, gelb, weiss und roth gefleckt: Die
oberflichlich gelbweiss erscheinenden Heerde sind hiirter. Aus
dem Durchschnitt ergeben sich mehrere solche Heerde, die meist
unregelmissig. begrenzt sind und nach dem Mark zu in hoch-
rothe Partien iibergehen, mit denen zusammen die weissgelben
deutliche Keilform erkennen lassen. An mehreren Stellen sind
die zu diesén Heerden fihrenden kleinen Arteuenzwelge von
festen Gerinnseln verschlossen. :

Um kiirzer zu sein, kann ich sagen, dass dieser Infarct im
wesentlichen ganz das gleiche Verhalten bot, wie der von
v. Recklinghausen * beschriebene, den ich in der Einleitung
erwihnt habe. Nur das Haematoidin-Pigment fehlt. Auch das
Versuchsexperiment 2 stimmt so véllig damit iiberein, dass
ich die beiden Infarcte fast mit denselben Worten beschrmben
kénnte. Eines -verdient noch einer besonderen Helvorhebung,
das ist die Abhiingigkeit der Versorgung gewisser Rindenbezirke
aus Kapselgefissen und eine intensive Fettanh#ufung bei guter
Kernerhaltung daselbst. Gewiss ist es schon aufgefallen, dass
ich Derartiges in meinen Experimenten nicht erwihnt habe bezw.

9*
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erwihnen konnte, weil ich es nie beobachtet habe. Stiitzen sich
doch alle Versuchsreihen von Regenerationen auf diese That-
sache, und hatten doch Thorel® und Ribbert® vor nicht
allzulanger Zeit deshalb eine kleine wissenschaftliche Controverse.
Zum gréssten Theil werden bei meinen Versuchen solche Gebiete
innerhalb der Reactionszonen liegen, im Uebrigen kann ich mir
vorstellen, dass bei der so energischen und umfangreichen
reactiven Infiltration eine Zuklemmung der Gefisse und somit
Sistirung des Blutstromes auch dort erfolgen kann. Erwihnens-
werth ist ferner das Vorhandensein des Fettes in dem rothen
Infarcttheil.

Auch in einem #lteren rothen Infarct aus einem anderen
Falle, haben wir eine grosse Menge Fett gefunden.

Auch fiir die bevorzugte Localisation des Fettes in den Schleifen
konnten wir aus unserem Sectionsmaterial die hiufigsten Beweise
erbringen und im Gegensatz zu den Ribbert’schen®® Angaben
fand ich auch hiufig in Tub. contorti erster Ordnung Fett,
bei weitem am héuofigsten aber in den Schleifen, eine An-
gabe die ich zufillic von Dienst'® in neuerer Zeit ebenfalls
gelesen habe.

Es bietet somit unser menschliches Material eine erfreuliche
Stiitze fiir unsere Experimente, und wir mdchten zusammen-
fassend die Thatsachen erbrtern, die sich aus dem Gesammt-
material ergeben.

Kritik der Versuche und Schlussfolgerungen.

Aus den Befunden der Gruppe 1—6 und dem Leichen-
material geht klar hervor, dass wirklich andmische Theile, seien
sie lebendig oder abgestorben, kein morphologisch nachweisbares
Fett fihren. Zum Auftreten freien Fettes kommt es anscheinend
nur bei Vorhandensein einer gewissen Saftstrémung, deren
hiufigste die Blutcirculation selbst ist, nicht minder aber auch
von Lymph- und Diffussionsstromen gilt. In seiner allgemeinen
Pathologie sagt v.Recklinghausen® Aehnliches. Das Contingent
fir die Fettbildung stellen ausser den Leukocyten (in den
Randpartien von Infarcten) ,die schon vorher dort sesshaften
Epithelzellen, soweit sie dem belebenden Siftestrom, wenn auch
in unzureichender Weise, noch zuginglich sind u.s. w.¢
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Es kénnte nun ja aber die animische Nekrose eine De-
generation ganz besonderer Art sein, die eben nicht mit Ver-
fettung einhergeht. '

Diesen Einwurf habe ich mir natiirlich ebenfalls gemacht
und mochte ihn dahin beantworten, dass ein animischer Infarct
- deshalb nicht fettig degenerirt, weil ihm sozusagen die Gelegen-
heit dazu fehlt. Sicher bilden die Randpartien eines Infarctes
nur insofern einen Gegensatz zu den inneren Partien, als sie
einer gewissen Circulation zuginglich sind. Eine Fluxion von
Gewebsfliissigkeit und Blut erfolgt in diesen Rand, die in eine
gewisse Tiefe des Infarctes eindringt, im reactiven Infiltrat ihren
Ausdruck und ihre Grenze findend und in dieser Zone ver-
fettet, was noch lebt. Und setzen wir einen ganzen andmischen
Infarct quasi unter die Bedingungen der Randpartien, d. h. lassen
wir nach einer tempordren vélligen Andmisirung den Blutstrom
wieder circuliren, so enthélt, wie wir sahen, das ganze Infarct-
gebiet nach einer gewissen Zeit Mengen von Fett in sich.

Zweifellos steht also das Auftreten von Fett in einer
gewissen Abhingigkeit von dem Bestehen einer Circulation, ja
hat sie unter Umstinden sogar zur Vorbedingung.

Diese ist jedoch nicht die alleinige fiir das Auftreten von
Fett in den Zellen, sie selbst miissen in einem Zustand sein,
bezw. Zustinden, deren wesentlichster zunichst das Leben
der Zelle ist. Hierfiir kann ich keinen Geringeren als B. Rein-
hardt®® anfiihren, der schon im Jahre 1847 fiir die Entstehung
von Kornchenzellen forderte, dass ,die Verinderungen (im um-
gebenden Zellsaft) nicht von der Art sein diirfen, dass sie die
eigenthiimliche Lebensthitigkeit der Zellen aufheben; zur Bildung
einer Kornchenzelle gehért nothwendig hinzu, dass die Zelle,
welche eine solche Umwandlung erleiden soll, noch lebensfihig
ist. Die Kérnchenzelle fungirt bis zu einem gewissen Zeitpunkt
hin entschieden als Zelle, sie vergrissert sich, indem sie aus dem
umgebenden Medium Stoffe in sich aufnimmt und als Inhalt
ablagert,“ ferner ,es entwickeln sich die Zellen auch nach dem
Auftreten von freien Fettkdrnchen noch bis zu einem gewissen
Grade fort“.

Diese Deductionen sind aus dem Follikelepithel des Corpus
luteum abgeleitet und werden fernerhin auf eine Menge anderer
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Zellen unter anderen Bedingungen ebenfalls ausgedehnt. Ohne
Leben kein Stoffwechsel und ohne jenen keine Verfettung, die
offenbar innig an den Stoffaustausch, mithin das Hauptmoment
der Circulation gekniipftist. Das bestitigten auch Haidenhaing®®
Untersuchungen. Todtes 'Eiweissmaterial in die Bauchhohle
lebender Thiere verpflanzt, verfettet nicht, sondern nur die ein-
gewanderten Leukocyten in ihm. Wir wissen ferner, dass in
aseptisch aufbewahrten Organen kein Fett auftritt, und dass die
gegentheiligen Beobachtungen Hauser’s®* und Kotsowski’s*®
einer schirferen Kritik vicht Stand halten (vergl. Kraus® und
Siegert™). Und aus Wentscher’s® und Lindemann’s*®
Beobachtungen des Auftretens von Fett in lange tiberlebenden
Thiersch’schen Lappchen kann meiner Ansicht nach fiir das Auf-
treten von endogenem Zellfett mit Sicherheit ebenfalls gar Nichts
geschlossen werden. © Wentscher beschreibt genan genug das
Auftreten des Fettes in Falten u. s. w., wo die Flissigkeitsan-
sammlung stattfand und beschreibt andererseits Fett im Cortum.
Und lebensfihig waren diese tiefsten Epithelzellen ebenfalls noch,
denn sie heilten nach langen Zeiten noch an. Doch ein Wort
noch zu einem anscheinenden Paradoxon zu den. letzten Aus-
fihrungen. Wir finden ja Fett in kernlosen, d. h. todten Zellen.
Ganz richtig, aber die deletire Wirkung, die das Leben der
Zelle vernichtet, hat zuerst zu einer Schidigung derselben ge-
fiihrt, wie wir sofort sehen werden, zu dem hiufigsten Moment
fiir das Auftreten freien Fettes in Zellen, ferner zum Tode der-
selben, und es degenerirt somit die Zelle nicht fettig, sondern
mit oder vielleicht trotz ihres Fettes.

Ist nun das Leben der Zelle Vorbedingung fiir das Auf-
treten von Fett in ihr, so ist eine gewisse Schiidigung derselben
in weitestem Sinne vielleicht nicht das einzige, so doch héufig das
am meisten in die Augen fallende und somit hiunfigst bekannte
auslésende Moment dafiir. Ich brauche das nicht durch meine
Experimente zu stiitzen, es ist dies heute die ganz allgemeinste
pathologische Erfahrung und musste bei meinen Experimenten
eintreten. Was ich ‘hier betonen wollte, das ist ihre Abhéingig-
keit von der Schwere der Schidigung in quantitativer und
morphologisch auch qualitativer Hinsicht, wie ich schon kurz
nach der 4. Gruppe erwihnte und noch einmal darauf zuriick-
kommen muss.
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‘Mit ein paar Worten weiter will ich auf das zeitliche Ver-
hiltniss des Eintretens der Verféttung im Gefolge einer voriiber-
gehenden Andmie eingehen. De facto konnen wir weiter gar
nichts daraus schliessen, als dass zur Entstehung des Fettes eine
gewisse Zeit nothig ist, und es beweist dies weder fiir noch
gegen eine endogene Lipogenese irgend etwas. Ueberlegen wir
aber, dass.in Folge nicht zu schwerer Schidigung, bei vorhan-
dener Circulation, die Verfettung mit- der Zeit zunimmt, einen
gewissen Hohepunkt erreicht und bei weiter fortwirkender Schid-
lichkeit, bei dem hierdurch resultirenden Zerfall, noch vorhanden
ist, bei Sistirang der nicht. zu weit fortgeschrittenen Schidlich=
keit, aber wieder eine Restitutio ad integrum beobachtet wird,
so miissen wir auch dem zeitlichen Auftreten oder Verschwinden
des Fettes eine Abhingigkeit von def Cireulation zugestehen.

Somit dringt uns alles darauf hin, die Mdoglichkeit fiir die
Zelle. auch bei degenerativen Processen sichtbar fetthaltis zu
werden, entweder zum Theil oder volhg in die Cuculatwn Z
verlegen. : :
Ob aber wirklich gar kein Fett in den animischen Theilen
gebildet wird, das ist hiermit immer noch nicht ganz ausgemacht.
Es konnte ja im Bildungsmoment zerstirt werden und so mor-
phologisch nicht zum Ausdruck kommen. Denn, fragen wir uns
einmal, ob in der Zeit der Anéimisirung gar keine Verdnderungen
in dem Bezirk vor sich gehen? Wir miissen dies entschieden
verneinen. Die Zellen sterben erst in einer gewissen Zeit ab
und verschieden darin nach ihrer Resistenz und Art. Bis zu
diesem Punkt setzt dies doch noch einen nothwendigen Stoff:
verbrauch voraus und eine vielleicht giftige Anhiinfung der Zer-
fallsproducte. - Eine Schédlichkeit wird hiermit vorbereitet, die
im Absterben zum Ausdruck kommt. Ferner wissen wir durch
die Untersuchungen Salkowski’s™ und Jacoby’s®, dass in
sich’ selbst iiberlassenen Organen eine Autolyse, d. h. ein Zerfall
von Organ-Substanz, vor sich geht, dessen Entstehung inneren
Zellfermenten zugeschrieben wird, die vielleicht iberhaupt den
inneren Abbau des Zellenchemismus bewirken. Wir wissen aber
ferner, dass diese Vorgéinge auch noch postmortal ablaufen, dann
aber fiir die Verfettung nicht von Belang werden, wie wir an
unseren Experimenten sehen, ob eine Circulation nun weiter
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einwirkt, oder nicht. Es tritt in todten Elementfen eben sicht-
bares Fett nicht anf. Wie sieht es aber mit Annahme einer
eventuellen Zerstirung von eben gebildetem Fett in der Zelle
aus. Eine Spaltung in die Endproducte, Kohlensiure und Wasser,
scheint ausgeschlossen. Noch nie ist iber eine vermehrte Kohlen-
siurebildung, bezw. Gasbildung, bei aseptisch aufbewahrtem Ei-
weissmaterial berichtet worden. Auch die Fettsiuren, beaw.
ihre Salze, sind nicht vermehrt gefunden worden. Ein anderer
Abbau aber, als der in den genannten Richtungen, wird bislang
im Korper iiberhaupt nicht vermuthet. Es blieben somit nur
andere Zwischenproducte discutabel. Auch noch ein anderes
reines Useberlegungsmoment spricht dagegen. Nehmen wir an,
dass aus Fiweiss wirklich Fett entstiinde, so miisste es sich bei
seiner fast absoluten Unlgslichkeit in der umgebenden Fliissigkeit
zu einem morphologisch greifbaren Gebilde gestalten, da bekannt-
lich sehr unlosliche Kérper auch sehr langsam reagiren und sein
sonstiges Verschwinden im Kéorper in der That eine lingere Zeit
gebraucht. Eine Leber eines Hungerthieres ist erst nach Stunden
fettfrei.

In der ganzen Frage der Fettdegeneration -handelt es sich
aber wesentlich um eine morphologische, da sie auf dieser Basis
aufgestellt ist, und ich kénnte somit das eben Erérterte iiber-
haupt vernachlissigen.

Von Virchow™ rithrt eine meisterliche Erérterung der
Méoglichkeiten einer Fettentstehung aus dem Blut her, und er hat
die Arten des Fettgehaltes, bezw. von Componenten desselben,
im Blute fast vollig aufgezihlt. Zu erwihnen wire heute nur
noch eines constanten Dextrosegehaltes des Blutes bis 0,2 pCt.,
da es ja jetzt allgemein fiir ausgemacht gilt, dass aus Zucker
Fett entstehen kann. Ueber den procentigen Fettgehalt des
Blutes fand ich bei Hammersten® Angaben von 1—7 pro
Mille, Zahlen, die Bunge' &hnlich angiebt. Betrichtlich hoher
aber kann er nach der Nahrungsaufoahme sein. Die physio-
logische Méglichkeit eines Fetttransportes darch die Circulation
unterliegt ja natiirlich nicht dem mindesten Zweifel und erfihrt
auch fiir pathologische Processe durch Rosenfeld’s®® Versuche
villige Beweiskraft.

Wenn wir nun aber sagen, dass die Moglichkeit der Ver-
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fettung vielleicht nur zum Theil in dem circulirenden Siftestrom
liege, so wollen wir damit ausdriicken, dass darin nur die eine
Componente fiir die Fettbildung vorhanden sein konnte, sei es
der aliphatische Rest, sei es der Alkohol. Auch die Moglich-
keit einer anderen Wirkung, z. B. einer Fermentation, konnte
ja Fettabspaltung bewirken. So wenig wahrscheinlich gerade
das Letztere klingt, so wenig sind wir im Stande, nach unseren Ver-
suchen Derartiges zuriickzuweisen, und ich mache insofern Halt
davor, weil ich auf Grund meiner Versuche nicht aussprechen
kann: aus Eiweiss entsteht im Korper wirklich kein Fett. Aber
keineswegs sind wir hierdurch etwa zu der Annahme des Gegen-
theils gezwungen, denn wir kénnen ohne jeden Zwang all unser
in jenem Sinne ,degeneratives Fett“ als von aussen zugefiihrt
anschen. Und eine Uebertragung auf andere Organe hilt meiner
- Meinung nach nicht schwer, speciell traf ich das ganz gleiche
Verhalten an einem Milzinfarct, und fiir die Leber giebt die
Literatur Beispiele (Cohnheim'®, Litten®’, v. Platen®’, Le-
bedeff*’, Leo*’, Rosenfeld® Kraus und Sommer?®®),

Zur Discussion iiber das Auftreten von freiem Fett in den
Zellen iherhaupt stinden nun 3 Méglichkeiten,

1. Reine Fettinfiltration, woran Niemand zweifelt.

2. Eiweis-Fettdegeneration in loco, die andere und auch

wir anzweifeln.

3. Zelldegeneration mit Fettinfiltration von aussen.

Das Letztere haben wir nun wahrscheinlich zu machen ver-
sucht und dabei die Identitit der Vorginge 1 und 3 hervor-
gehoben, weil hier nur quantitative Unterschiede bestehen, und
solche, die in der Verdnderung der Zellstructuren ihren Grund
haben, wie wir alsbald noch ausfiihrlicher erértern werden. Die
Méglichkeit des Bestehens der zweiten Art des Vorkommens und
und Entstehens von Fett konnen wir nicht widerlegen, aber
auch noch nicht mit aller Sicherheit fiir erwiesen ansehen be1
Ausschluss von Bakterienthitigkeit.

Betrachten wir nun die speciell morphologische Seite des
Fettes in degenerirten Zellen, so constatiren wir sein stetiges
Auftreten im Protoplasma, gebunden an Granula. Und zwar
scheinen einerseits feinste Granula das Anfangsstadium der
Fettaufnahme zu bilden, andererseits grossere. Ueber den Zu-
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sammenhang beider Arten ist Nichts zu erniren. Und ob wir
aus dem Vorkommen von hellerer Farbe und Ringelbildung an
ihnen auf Anwesenheit auch anderer Substanzen schliessen
diirfen, soll hier nicht weiter erértert werden. Hier kann ich
vielleicht auf die Arbeit von Cesaris Demel'* niher eingehen,
deren Resultate ja am weitesten von den meinen und auch in der
Literatur gefundenen abweichen. Das kann ja vielerlei Griinde
haben. Vor allen Dingen kann ich nicht ersehen, ob seine In-
farcte wirklich der Art waren, dass keine Circulation mehr in
ihnen herrschte. Unklar ist mir auch der Befund des Auftretens
der ersten Granula im Zellinnensaum. Ich weiss ferner nicht,
wo dieselben liegen, ob in Tub. contort., Schleifen oder Aus-
fiihrungsgéngen. Hier wire ja der Befund eventuell als normaler
zu deuten, obwohl ich auch den normalen Fettbefund in meinen
total obturirten Nieren vermisste.  Noch unklarer ist mir aber
die Versicherung des Fehlens jeglicher Uebergangsform zu
Altmann’schen Granula. Diese konnte ich vielfach auch an
osmirten Priparaten als graue Formen und Ringelgranula beob-
achten, aber alle nur in der Infarctgrenze und nie im Infarct-
innern. Es ist mir auch auffallend, dass die so ganz besondere
Betheiligung der Randzone nicht besonders betont ist. Ich kann
also iiber diese Befunde keine Entscheidung geben und mag
auch nicht weiter darauf eingehen.

Zweifellos zeigen meine Befunde mit denen von Altmann?,
Krehl®, Metzner® weitgehende Uebereinstimmung. Ich
mochte mich aber nicht ihren Schlussfolgerungen, die sie daraus
ableiten, v6llig anschliessen, sondern mich zu Arnold’s® Auf-
fassung bekennen, der diese Befunde nur mit grosser Vorsicht
fir eine allgemeinere Deutung verwerthet wissen will. Das
Vorhandensein von Granulis, die theils tief roth, theils ganz
hell mit Sudan gefirbt sind, theils nur Ringelbildung zeigen,
und die in &hnlicher Zahl und Lagerung auch nach dem Be-
handeln mit fettldsenden Substanzen gefunden werden, schliessen
sich véllig Arnold’s ®™ 7 Befunden an, die er bei experimen-
teller exogener Lipogenese vor Kurzem beschrieben hat. Und
wenn er darauf hinweist, dass wir es ,bei der Bildung von
Fettkornchenzellen mit einem interessanten Beispiel des von
der Function der Zellen abhéingenden Wechsels der Structur
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zu thun haben®, so haben auch meine Befunde in bescheidenem
Maasse einen Beitrag zu dieser Anschauung geliefert. Ich habe
hidufig genug die zellstructurelle. Anordnung des Fettes hervor-
gehoben, ‘und Herr Geheimrath "Arnold wies mich liebens-
wiirdigst persénlich darauf hin, dass mit den pathologischen
Functionen natiirlich auch eine Verschiedenheit der Fett-
anordoung in der Zelle verkniipft sei.- Schon. daraus resultiren
keine principiellen Unterschiede der -lipogenetischen Processe,
sondern .nur morphologische und quantitative. Ferner beob-
achteten wir .auch Confluenzerscheinungen der Fettgranula und
schliesslich. sogar ihre Wiederauflosung, worauf wir noch be-
sonders zuriickkommen werden. .

Gerade die Aufnahme des Fettes-durch Granula ist uns
aber ein weiterer Bewels fiir die Aufnahme des Fettes in ge-
loster Form.  Arnold*®5 hat ja granulire Umsetzungen
von in der Zelle liegendem. oder geldstem -Material in seinen
Studien iiber Siderosis gezeigt. Es soll aber aus der Fettauf-
nahme in Losung Nichts gegen eine endogene Lipogenese pri-
judicirt werden, denn es konnte ja die Moglichkeit der endo-
genen Losung und Umsetzung eines endocellulir entstandenen
Fettes vorliégen, obwohl ein Analogieschluss zu Arnold’s exo-
gener Siderosis viel niher ldge. -~ Ueberhaupt geschieht die
Fettaufnahme ganz allgemein bei weitem am -hiufigsten in ge-
loster. Form (Munk®®, Altmann', Krehl®, Metzner®
Hester®, Kichensky?®).. Nie finden die genannten Autoren
die Fettmassen der Umgebung in so kleinen Tropfen, wie in
der Zelle. Es wird somit die Form der phagocytiren Fettauf-
nahme erheblich beschriinks, sie' besteht aber natiirlich véllig zu
Recht. Ich brauche nicht hervorzuheben, dass ich bei meinen
Versuchen von einem granuldren Fettgehalt der Umgebung der
Zellen Nichts bemerkte. Verschiedentlich habe ich-aber breite,
rothliche Streifen in und entlang von Gefissen - beschreiben
konnen, von. denen ich aber eine befriedigende Deutung nicht
geben kann. Ich kann aber auch nicht zugeben,. dass nur die
Leukocyten etwa das Fett. herbeischleppten. Wenn es diber-
haupt der Fall ist, so macht dieses jedenfalls nur einen ver-
schwindend kleinen Bruchtheil der abgelagerten ,Degenerations-
Fettmassen® aus, und es miissten, abgesehen von einer noch-viel
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grosseren Menge der corpusculiren Vehikel, auch die entfernter
von der Demarcationslinie liegenden Leukocyten Fett fithren.
Ich habe aber schon darauf hingewiesen, dass im Gegentheil
die Grenze des fetthaltigen driisigen Gewebes weiter gegen das
gesunde vorgeschoben scheint, als eine stirkere Anhdufung von
fetthaltigen Leukocyten, und dass deren mehrere in den Venen,
als den Arterien zu legen scheinen. Doch miisste ich diese
Beobachtungsresultate noch genauer controlliren mit Aus-
zéhlung etc., ehe ich daraus wirklich zwingende Griinde machen
kann. JIch méchte die Zelllocalisation des Fettes nicht verlassen,
ohne darauf hinzuweisen, dass es uns nie gelungen ist, im Kern
auch pur das feinste Granulum davon anzutreffen.

Aber nicht minder interessant, als die Zellmorphologie des
Fettes ist seine Organmorphologie, nach Zellarten und Zonen
vertheilt. Gehen wir hierbei zuerst auf das normale Vorkommen
des Fettes in den Nieren ein, s¢ ist der erste Eindruck bei
diesen Befunden der von Resorptionsbildern. Die Lagerung an
den Innensiumen, spiterhin zugleich mit dem Antreffen auch
basalwirts und in den Interstitien, miissen uns daran denken
lassen. Wasser und auch Salze werden ja anerkannter-
maassen in der Niere resorbirt, ja nach Ludwig’s Angaben, die
Kithne noch als miglich wiedergab, auch Eiweiss. Bei
Cohnheim™ fand ich die Angabe bezw. Auffassung, dass ein
fetthaltiger Harn secernirt werde, wodurch eine Fettinfiltration
der Niere bei Thieren resultire. Ich mdchte diese Dinge nur
streifen, weil sie das Ungewohnte einer Fettresorption in der
Niere vermindern, ohne mir ein Urtheil erlauben zu wollen.

Jedenfalls spricht aber das Auftreten des Fettes im Gefolge
der temporiren Anidmisirung ganz und gar nicht fir Fett-
resorption aus dem Lumen. Es verfetten zuerst die Schleifen-
epithelien, viel spiter die Tub. contorti, dann Ausfithrgéinge
und endlich das Zwischengewebe. Diese Stufenleiter ergiebt
neben der verschieden raschen Fihigkeit, zu verfetten, woran
sich die Vorstellung einer verschiedenen Resistenz kniipft, die
Allgemeinheit dieses Vorganges. Warum nun das Schleifen-
epithel diesen Zustand so leicht erreicht, ist absolut unklar.
Dass aber {iberhaupt bedeutende Verschiedenheiten in der mehr
oder minder leichten Verfettung bestehen, zeigt uns die all-
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gemeine Pathologie der Nieren. Ribbert® ist zwar geneigt,
den Tub. contorti 2. Ordnung die leichteste Verfettung zuzu-
gestehen, dann den Schaltstiicken und Schleifen. Ich habe
hiufig genug auch in Menschennieren eine ganz isolirte Ver-
fettung der Schleifen gesehen, und Dienst'® wies kiirzlich eben-
falls darauf hin. Fiir die Kaninchennieren ist dies im An-
schluss an Andmie ganz sicher so. Das heerdweise Auftreten
der Verfettung in den Nieren wird ganz allgemein betont. Bei
1stiindiger Einwirkung von An#mie auf die Nieren fanden wir
nur ein paar mal ganz vereinzelte Fettgranula in den Tub. contorti
und erst von 1 Stunde 50 Min. ab war die Verfettung der Tub.
contorti constant, also nahe der Grenze des Absterbens der
Epithelien, die vielleicht aber doch noch etwas resistenter sind,
als Litten*® ihnen einrdumt, worauf ja auch Israel’s® Ver-
suche hinweisen. Aus allen diesen Befunden geht hervor, dass
die Verfettung an gewisse Zustinde der Zelle gekniipft ist.
Die temporire Animisirung scheint aber fiir die Auslésung der
Verfettung der Tub. contorti nicht einmal ein besonders giinstiges
Versuchsmoment zu sein, namentlich nicht bei Kaninchen, bei
denen iberhaupt Verfettungen nicht so leicht auftreten. Andere
Schidlichkeiten, wie Arsen und Posphor, scheinen viel sicherer
in der Richtung zu wirken, obwohl auch hier hiufig nur die
Tub. recti geschidigt werden (Ziegler und Obolonsky *).
Besser scheinen auch Storungen des Kreislaufs zu wirken, die
mit einer Erschwerung desselben einhergehen, vergl. Stauungsfett-
niere und Choleraniere (Griesinger®’, Frerichs®®, Leyden®?).

Zweifellos aber miissen wir das Auftreten des Fettes im Ge-
folge temporidrer Ani#imie als ein im hergebrachten Sinne , de-
generatives“ auffassen. Wie sollen wir uns aber dann zu unseren
beobachteten Restitutionen verhalten? Wenn auch die morpho-
logischen Kriterien der Fettinfiltration und -degeneration sich
als vollig unhaltbar erwiesen, so erblickt man doch in der
Fettdegeneration, wie schon der Name sagt, einen irreparablen
Destructionszustand. Ist er dies aber nicht, so wird eben auch
das wesentlichste Kriterium der Unterscheidung zwischen Fett-
infiltration und -degeneration werthlos und mit grosster Wahr-
scheinlichkeit eben deshalb, weil hier vielleicht der gleiche Pro-
cess in zwei ginzlich verschiedene, nur kiinstlich getrennt -ist,
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Ieh glaube genugsam erdrtert zu haben, dass wir nicht
gendthigt sind, an dem Process der Fettdegeneration ans Eiweiss-
material in loco festzuhalten. Wenn man aber an einer alten
Ansicht mit riitteln hilft, die seiner Zeit ein so grosser Fort-
schritt war und die sich so vielfach bewihrt hat, so entspricht es
einem ganz natiirlichen Bediirfniss, nach einem neuen Warum
zu fragen..  Und so mdge es mir erlaubt sein, eine personliche
Meinung zu dussern, die ich mir bzg. der infiltrativen Art des
Auftretens des sog. ,Degenerationsfettes” zu bilden versuchte.

Was bewirkt Fettdegeneration, fragen wir zuniichst? Ganz
allgemein wurde und z Th. wird noch hierfiir die mangelnde
Sauverstoffzufnhr angefithrt, im Sinne einer verminderten Ver-
brennung. A, Frinkel®™ hat hierfiir, sowie I. Bauer®, die
schonsten Beweise erbracht. Fragen wir uns aber, ob wir alle
Verhiltnigse, unter denen Fett mit Degeneration auftritt, unter
diese Entstehungsart bringen kénnen, so miissen wir dies ent-
schieden verneinen. Es ldsst sich ans diesem Gesichtspunkt
z. B. nicht -verstehen, warum nach einer temporiren Animi-
sirung eine moglichst gut wiederhergestellte Blutcirculation nach
einer gewissen Zeit ein Maximum der Verfettung bewirkt, wo
also mit der Dauer der Oxydation der Fettgehalt grosser wird.
Auch eine Kohlensiureiiberladung ldsst sich so nicht constru-
iren. ~ Und eine Andmie sonstiger Art braucht nicht noth-
wendig sefort Sauerstoffmangel hervorzurufen, wie dies Cohn-
heim'® an Versuchen von I. Bauer® und Finkler®® deducirte.
Nach ihm bewegen sich aber animische Thiere instinetiv
weniger und vermeiden so auf’s Aeusserste etwaigen Mehrver-
brauch von Sauerstoff. Trotzdem traten bei I. Bauer’s® Ver-
suchen Fettdegenerationen auf. Und in der That, man sucht
heute nicht ‘mehr die Ursache der Fettdegeneration in einem
Factor, wie es z. B. der Sauerstoffmangel ist, allein, sondern
er rangirt mit_einer Menge von Schidlichkeiten auf der gleichen
Héhe, die alle den Zustand der Fettansammlung in der Zelle
bewirken kénnen. Wir verlegen also die Ursache der Verfettung
um eine Etappe weiter zuriick in die Zelle selbst. Es fragt
sich nur, ob' wir ein Giemeinsames der Schidlichkeiten eruiren
kénnen. Am Nichsten kommen wir diesem vielleicht dadurch,
dass wir sagen: Alle Ursachen fiir eine Vermehrung und even-
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tuell pathologische Steigerung des inneren Zellumsatzes konnen
auch eine Ursache fiir die Fettaufnahme der Zelle werden.
Vielleicht haben Binz und Schulz®* mit ihrer Schwingungs-
theorie dasselbe .gemeint, aber eine weitere Einsicht in diese
Verhiltnisse geben uns erst die neueren Untersuchungen iiber
Autolyse, die von Salkowsky® zuerst eingehender gewiirdigt
wurde. Jacoby *® hat gezeigt, dass dieser Process durch die Phos-
phorvergiftung eine gewaltigeSteigerung erfihrt, und eine vermehrte
N-Ausscheidung weisst direct auf solche Verhiltnisse hin. Auch
unter Arsenwirkung ist der Harnstoffgehalt vermehrt (Kossel*?),
und Frinkel?® hat in allen seinen Versuchen die Vermehrung
des Harnstoffgehaltes gefunden. Zugleich giebt er uns damit
die Erkldrungsweise Traube’s, der ausfiihrte, dass die N-Aus-
scheidung in letzter Instanz nur von der Menge des zersetzten
Eiweisses herriihre und dies ganz allein maassgebend dafiir sei.
Also auch hier Steigerung des inneren Stoffwechsels. In. letzter
Instanz wird aber auch bei Kachexien vom Zelleiweiss gezehrt.

- Nahe lige es ja hierbei, an eine Eiweissverarmung der Zelle
zu denken, die dann das Fett quasi als Ausfiillungsmasse an-
nihme. Ich glaube nicht, dass hiermit der Kernpunkt der Sache
getroffen ist, obwohl viel Verlockendes und vielleicht auch etwas
Wahres darin steckt. Cohnheim sagt iiber das Verweilen des
Fettes in der Zelle im Sinne einer Ausfiillungsmasse ganz Aehn-
liches, obwohl die Processe, die er zu der Erreichung dieses Zu-
standes annimmt, nach ihm ganz anders verlaufen. Es bleibt
nach ihm das Fett als Ueberbleibsel des abgespaltenen Eiweisses
in der Zelle zuriick, und wenn jenes nicht erginzt wird, so
»pflegt das Fett in den betreffenden Zellen liegen zu bleiben®.
Sehr bemerkenswerth ist es, dass in diesen Ausfithrungen auch
der Gedanke einer eventuellen Restitution der Fettdegeneration
steckt.

Exstirpiren wir eine Niere, so tritt in der anderen Fett
auf, verschwindet aber bald wieder. Zweifellos ist im Anfang,
bei noch nicht eingetretener Compensation, eine Vermehrung des
inneren Stoffwechsels der Niere durch Arbeitsiiberlastung vor-
handen. Tiegt in diesem Auftreten von Fett vor der Compen-
sation nicht etwa ein Zweckmissigkeitsprincip? Das kénnen
wir fast mit Sicherheit vermuthen, denn erfahrungsgemiss er-
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Tabellarische Uebersicht

Totale Blutabsperrung

Temporire

L Gruppe II. Gruppe 1II. Gruppe

amogg:flen an Organtheilen am ganzen Organ

Kan.l.Un-] Kaninchen 2. 27 Kaninchen 19. 114 Sid. Hilus-Abbix
terbindung d. | Std. Infarct, in der{dung. 1'/; Std. spater Exstirpation d. Njer

ganzen Hilus,
Nierenex-
stirpation n.

72 Stunden. |

Pett nur sub-
capsuldr,
Kan. 26,
Thrombose d.
Art. renalis.
Nierenex-
stirpation n.
b Tagen,
Yett nur
subcapsular.

Mierenkapsel.

Rinde véllig animisch,
im Mark nicht ganz.
Fett in d. &nssersten
Randschichten d. In-
farctes, gering auch im
Mark.  Zellstructurell
auch in einigen Henle-
schen Schleifen des ge-
sunden Gebistes.

Kan. 5. 18td. Infaret.
Behr wenig Fett in der
Grenzschicht d. Infarcts.

Kaninchen 11, 52
Stunden Infarct.

Verhiltnisse ganz wie
bei Kanipchen 2, nur
in d. gesunden Hilfte
d. Niere kein Fett.

Kaninchen 14. 48
Stunden Infarct, roth
im Mark, weiss in d.
Rinde, Abzug: d. fibr.
' Rinde
fettfrei, Mark fetthaltig.
Grenzschicht desgl.

Kaninchen 20. 3
Stunden Infarct. Indig-
carmin-Inject., Infarci
ungefirbt, Nirgends
Fett in d. Niere ausser
dem physiologischen.

Kawinchen 22. 4
Stunden Tufarct. Indig-
carmin-Inject. Abzug d.
fibr. Kapsel. Markzone
schwarzlich braun, Sehr
wenig Fety darin, auch
jm gesund. Behieifenep.
weiterhin wenig Fett.

Kaninchen 24. 1
Stunde Infarct. Indig-
carmin~Infusiom.  Nir-
gends Fett zn finden.

Fett im aufsteigenden Schenkel d. Henle
schen Schleife in geringer Menge.

Kaninchen 21. 1%/, Std. Hilus-Ab
bindung, nach weiteren 11/; Std. Exstirpatio
d. Organs. Fettin ganz geringer Menge zell
structurell in der Basis der Henle’sche:
Epithelien.

Kaninchen 23. 35 Minuten Hilus
Abbindung, 3 Std. spater Exstirpation de
Niere. Fett ganz wie bei Kaninchen 12

Kaninchen 25. 27 Minuten Hilusab
bindung, 6 Std. spater Exstirpation d. Niere
Viel Fett in der ganzen Niere, aber auch
sonst noch schwere nephritische Verinder-
ungen. Rinde frei.

Kaninchen 26, 28 Minuten Hilus-Ab-
klemmung, nach 24 Std. Exstirpat. d. Niere,

Nur physiol. Vorkommen des Fettes,

Kaninchen 27, 1 Std. Hilus-Abbin-
dung. 7%/, Std. spéter Exstirpation d. Niere.

Fett in sehr grosser Menge in allen
Henle'sehen Schleifen in zellstructureller,
basaler Anordnung, ganz versinzelt auch
in Tub. contorti,

Kaninchen 29. 2 Std. Abklemmung
der Nierenarterie, 15 Std. spéter Exstirpat.

Fett in allen Nierentheilen, nicht in ab-
gestorbenen Harneanilchenepithelien.

Kaninchen 30. 13/, 8td. Unterbindun

1d. Hilus. Abzug d. fibrosen Kapsel, 21/, Std,

spater Eixstirpation. Fett zellstructurell in
d. Henle’schen Schleifen und in einigen
ghgestorbenen Zellen,

Kaninchen 34. 1%/, Std. Hilusab-
klemmung, § Tage spiter Exstirpat. Einige
Evpithelien d, aufst. Schleifen enthalten grobe
Fettgranula. Weitgehende Restitut.

Kaninchen 86. "1 Std. 50 Min. Ab-
klemmung d. Nierenarterie. Nach 80 Tagen
Niere nur physiol. fetthaltig, Véllige Re-
stitution,



der Experimente.

145

Blutabsperrung

IV. Gruppe

an Organtheilen

V. Gruppe

Verhalten der zuriick-
gebliebenen Niere nach
Exstirpation der anderen.

V1. Gruppe
Multiple Emboli-
sirung duarch
Weizengries

Kaninchen 3. 1 Std. Ab-
klemmung der dorsalen Nieren-
arterie. 51 Std. spiter Exstirpat.
der Niere. Hochgradige nephri-
tische Erscheinungen, Fett in allen
Nierenabschnitten. Infection?

Kaninchen 7. 1 Std. Ab-
klemmung der dorsalen Nieren-
arterie. 24 Std. spater Exstirpat.
Ueberall Fett in d. Schleifen. Ne-
phritische Erscheinungen?

Kaninchen 10. 2 Std. Ab-
klemmung der dorsalen Nieren-
arterie. 16 Std. spiter Exstirpat.
der Niere.

Hochgradige Verfettung d. tem-
porér infarcirt gewesenen Theiles.
Im Schleifenepithel d. gesunden
Theiles geringe zell-structurelle
Fettansammlung.

Kaninchen 31. 11 Std. Ab-
klemmung der dorsalen Nieren-
arterie. AbzugderfibrosenKapsel.
48 8td. spater Exstirpation der
Niere. Mehr Fett im infarcirt ge-
wesenen Theil.

Kaninchen 32. 2% Std. Unter-
bindung der dorsalen Nierenar-
terie. 6 Tage spater Exstirpat. der
Niere. Schmaler Rindensaum des
Temp.infarct-Gebietes nekrotisch,
tiefere Partien mnicht, ausser
kleinem Heerd im Mark.

Sehr starke Verfettung d. temp.
Infarctgebietes. Das gesunde,resp.
nicht infarct gewesene Gebiet
fettfrei.

Kan. 85. Ausgeschaltet.

Kaninchen 39, 1 Std. Ab-
klemmung der dorsalen Nieren-
arterie und Vorlagerung d. Niere.
Exstirpation nach 19 Tagen. Fett
normal und ganz selten in ganz
vereinzelten  Schleifenepithelien
in ganz wenigen, feinsten basal
liegenden Granula. Fast vollige
Restitution.

Kaninchen 40. Linke
Niere exst. vollig normal,
nach 7% St. die rechte, die
in der ganzen Schleifen-
schichte, z. Th. auch im
Ep. d. Tub, cont., eine
feinste basale Fettgranula-
ansammlung  intensivster
Art enthalt.

Kaninchen 5. Rechte
Niere enthilt diffuse in d.
Epithelien der Schleifen
sitzende feine Granula.
Versuchsdauer etwas mehr
als 1 Std.

Kaninchen 29. 15 Std.
nach Infarcirung d. linken
Niere, enthalt die rechte
feinste basale Fettgranula
d. Schleifen.

Kaninchen2.3 Wochen
nach Exstirpation d. linken
Niere, enthiilt die rechte
ganz vereinzelte grdbere
Fettgranula in d. Epi-
thelien d. aufsteigenden
Schleifenschenkel.  Also
fast vollige Restitution im
Sinne d. Entfettung.

Arehiv f. pathol. Anat, Bd. 170. Hft. 1.

Kaninchen 9.
Inject. von Weizen-
gries in d. Carotis.
Exstirpat. d. Nieren
nach 5 Std. bezw.
9 Std. In beiden
Nieren diffus, in
fast allen Epithelien
feinste Fetttropfch.

Kaninchen 12.
Weizengries - Inject.
weig granulires Fett

in nichtallenNieren-
abschnitten.
Kaninchen 13

und 18 desgl.

Menschliches
Material.

Weiss. Infurect:
Centralfettfr. Ueber-
gangszone mit Fett
nur ind.Interstitien,

Randpartie mit
Massen von Fett in
den Epithelien, den
Leukocyten und In-
terstitienzellen.

Roth. Infarct:
Feithaltig.

Alte Infarcte:
Stets fetthaltig.

10
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halten sich nur solche. Sollen wir darin etwa den Anfang
eines Reparationsvorganges sehen oder sonst eine Schutzein-
richtung?

Nicht unwichtig diirfte sein, hier zu betonen, dass Ver-
schiedenheiten der Auffassung iber die Functionsthitigkeit der
Organe bei Fettablagerung in denselben bestehen. Krehl®®)
wies darauf hin, dass fiir das Herz ein Zusammentreffen von
starker Verfettung und starker Herabsetzung der Herzkraft nicht
beobachtet wurde, freilich stellt er es auch nicht in Abrede.
Auch wir haben ja im Anschluss an einen schiidigenden Ein-
griff eine  Fettablagerung gesehen, ohne dass wir Verinderungen
der feinsten Zellstructuren sahen. FEine genaue Untersuchung
des Urins habe ich nicht so durchgefiihrt, dass ich sie gentigend
verwerthen konnte.

Es wire verfriiht, aus den an und fiir sich so interessanten
Thatsachen Weiteres zu schliessen, und wir gelangen somit nicht
zur Beantwortung des Warum, doch sollen die Perspectiven,
die sich aus diesen Untersuchungen erdffnet haben, alsobald
weiter verfolgt werden.

Schlusssitze.

1. Nicht allein bei Zustinden der Fettinfiltration,
sondern auch bei der sog. Fettdegeneration, ist das
Auftreten morphologisch nachweisbaren Fettes, ausser
an einen gewissen Zellzustand, an eine Mitwirkung
ausserhalb der Zelle liegender Factoren gekniipft.

2. Das Auftreten von Fett unter diesen Verhdlt-
nissen ist von dem Bestehen einer, wenn auch unvoll-
kommenen Circulation abhingig (sei es Blut-, Lymph-
oder Diffusionsstrom), da es nur an den Stellen in Er-
scheinung tritt, wo das Bestehen eines solchen voraus-
gesetzt werden muss.

3. Vorbedingungen fiir das Auftreten morpho-
logisch nachweisbaren Fettes in der Zelle sind gowisse
Zustinde derselben, deren wichtigster ihr Leben ist;
abgestorbene Zellen verfetten (unter aseptischen Can-
telen) nicht, dagegen solche, die bei mehr oder weniger
gut erhaltenér Structur leben.
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4. Zur Annahme einer Entstehung von Fett aus
Eiweiss innerhalb der Zelle haben unsere Versuche
nichts beigetragen.

5. Wahrscheinlich kann das Auftreten von Fett
in der Zelle durch. die allerverschiedensten Verhilt-
nisse ausgeldst werden.

6: Das Gesagte gilt zunfichst nur fir die Ka-
ninchenniere, zum Theil auch. fir die Menschenniere.

Meinem hochverehrten Lehrer und Chef, Herrn Geheimrath
Arnold, sage ich fiir das stetige Interesse und die vielen
freundlichen Rathschlige, die er mir bei der Ausfithrung dieser
Arbeit gab, auch an dieser Stelle meinen herzlichsten Dank.
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Y.

Die Geminitiit in ihren erblichen(?) Beziehungen.
Historische Kritik falscher Angaben.
Von

Dr. med. H. Naegeli- Akerblom.

L
Die Geminitdt erblich oder vererbt?

Eine medicinische Frage, welche Aerzte und Laien schon
seit Jahrhunderten beschiftigt, ist diejenige der Vererbung. Ich
rede hierbei nicht bloss von sogenannter Vererbung von Krank-
heiten, welches Thema npatiirlich als das nichstliegende, jeden
Einzelnen am meisten interessirende in allen moglichen Variationen
pro und contra schon behandelt wurde; man denke nur an die
Vererbung der Tuberculose, der Lues, des Carcinoms, der Geistes-
krankheiten; hierbei kommen wir immer und immer wieder zu
widersprechenden Resultaten, je nach der subjectiven Auffassung
des Autors, seiner Verwerthung des Materials. Nicht zu ver-
gessen ist dabei, dass wirin allen Arbeiten iiber Hereditét
nur eine willkiirliche Auswahl der zur Theorie passenden
Falle finden. [nfectionskrankheiten, wie die oben angefiihrten,
eignen sich fiir den Heredititsnachweis niemals, denn meistens
kommt ja noch in Betracht das Zusammenleben in den Wohnungen
u. 8. w., die gleichen Infectionsmoglichkeiten, dhnliche Traumata.”)
Vielleicht ist es ebenso in Betreffl der Geisteskrankheiten, die
anscheinend erblich und vererbt auftreten, wobei aber wiederum
nicht zu vergessen ist, dass die wenigsten diesbeaziiglichen Tabellen

1) Biehe die neueste Literatur.



