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genden Zellen, etwas weniger die davon entfernter liegenden Teile des Azinus.
Die ersteren werden sehr schnell nekrotisch, die anderen erst allmahlich und die am
wenigsten betroffenen Zellen sterben erst am zweiten bis vierten Tage ab. Bis zu
einem gewissen Grade findet sich sicher eine solche abgestufte Wirkung; die peri-
pherischen Teile der periportalen Nekrosen sind haufig weniger verindert als die
zentralen Zellen; ein solcher Unterschied mag sich schon am ersten Tage finden.
Aber es ist sehr unwahrscheinlich, da$ eine so bedeutende Nachwirkung stattfinden
sollte, daB Zellen, die am ersten Tage anscheinend ganz gesund sind, am zweiten
und dritten Tage absterben, nachdem der Ather aus den Blutgeféen entfernt ist.
Falls dies der Fall sein sollte, sollten wir erwarten, daff zu dieser Zeit sich neue
Athernekrosen in bisher normal erscheinenden Acini ausbilden sollten; da wir
annehmen miissen, daB der Ather eine geringfiigige Wirkung auf viele andere Zellen
ausiibte, und zwar auch auf solche, die am ersten Tage nicht nekrotisch geworden
waren; denn der Ather wurde ja mit dem Blute durch eine sehr groBe Zahl von
Portalvenen und Kapillaren gefithrt. Ein solches sekundires Auftreten von neuen
nekrotischen Herden kénnen wir nun in der zweiten Halfte des ersten oder am
zweiten Tage nicht wahrnehmen. Die zweite Erklirung ist deshalb weniger wahr-
scheinlich als die zuerst angefiihrte.

7. Es sei noch kurz hingewiesen auf die an die Athernekrosen sich zuweilen
sekunddr anschliefenden Strukturverinderungen des Lebergewebes.

VL
Uber den histologischen Nachweis der Azidose.

(Aus dem Pathologisch-anatomischen Institute des Rudolf Virchow-Krankenhauses.)

Von

Dr. O. H. Petersen,

Assistenzarzt des Institutes.

Bei seinen Untersuchungen iiber die Pyrodinvergiftung bei Hunden fand
M. Mosse, da sich bei chemisch-elektiver Firbung nach Ehrlich die Leber-
zellen derart vergifteter Hunde den Farbstoffen gegeniiber teilweise anders als
gewohnlich verhielten, némlich basophil; das Protoplasma farbte sich ndmlich
mit neutralem Methylenblau-Eosin blau, mit Neutralrot rot, wihrend es sich
normalerweise im ersten Falle rot, im zweiten blaBgelb farbt.

Mosse glaubte nun, in der Leber das Bild einer herdweisen Basophilie des Protoplasmas
hervorgerufen zu haben, und zog daraus den SchluB auf eine Siuerung der Leber, wobei er jedoch
die Frage, ob diese Sauerung als eine Folge der bestehenden hochgradigen Nierenerkrankung oder
einer direkten Einwirkung des Pyrodins auf die Leberzellen oder der durch die Vergiftung hervor-
gerufenen Animie anzusehen sei, offen lief. Jedenfalls glaubte er, nunmehr eine Methode zum
mikrochemischen Nachweis der Azidose gefunden zu haben, von der fiir die pathologische Histo-
logie wertvolle Ergebnisse zu erwarten seien.
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Diese Befunde bei den pyrodinvergifteten Hunden veranlaften dann Mosse, der Frage
des histologischen Nachweises der Azidose naherzutreten. Er stellte zu diesem Zwecke auf experi-
mentellem Wege bei Kaninchen Urimie her, die ja nach Senator durch Eiweilizerfall zur
Azidose fiihrt; um moglichst jede andere Beeinflussung des Protoplasmas auszuschlieBen, wihlte
er keine Nierengifte, sondern fiihrte die doppelseitize Nephrektomie aus.  Diese Versuche wurden
an vier Tieren ausgefiihrt. Ferner lieB er vier andere Tiere hungern, um auch hierdurch eine
Azidose herbeizufiihren. Diese Tiere wurden nach 65 bzw. 67 Stunden getotet. Mosse fand
nun in allen diesen Fillen die Sdurevergiftung im mikroskopischen Bilde durch Férbung mit
neutralem Methylenblau-Eosin bzw. Neutralrot nachweisbar. Das Protoplasma der Leberzellen
zeigte sich im Gegensatz zum normalen Verhalten nicht azidophil, sondern basophil, und zwar
war dies bei den nephrektomierten Tieren besonders stark, bei den hungernden etwas weniger
stark der Fall. Von andern Organen wurden noch Hirnrinde und Muskel untersucht, ohne da8
sich hier die Sduerung nachweisen lieB.

Weitere Versuche in dieser Richtung wurden dann von Heiberg ausgefilhrt, der eine
Basophilie des Leberzellenprotoplasmas bei Tieren im Zustande der Inanition sowie bei kohle-
hydratfreier Erndhrung feststellte. Er verwandte zu seinen Versuchen weiBe Méuse und Ratten.
Im Pankreas, das ebenfalls jedesmal untersucht wurde, lieBen sich keine konstanten Verinderungen
nachweisen. Heiberg bemerkt dann noch besonders, daf die Farbenunterschiede nicht nur anf
eine dichtere Stellung basophiler Protoplasmakorer zuriickzufiihren seien, sondern daB eine
diffuse basophile Firbung stattgefunden habe.

Die ersten Versuche zum mikrochemischen Nachweis der Azidose beim Menschen bilden
die Untersuchungen von Tugendreich. Auf Grund von Stoffwechseluntersuchungen hatte
man die Anschanung gewonnen, daf es sich bei den akuten Erndhrungsstérungen des Siuglings,
besenders bei der nach Finkelstein als alimentire Intoxikation bezeichneten Erkrankung,
wesentlich um eine Azidose handle. Dies veranlafte Tugendreich, die Organe von an
derartigen Krankheiten verstorbenen Séuglingen in der von M o s s e angegebenen Weise zu unter-
suchen, um die obengenannte Anschauung auch durch histologische Untersuchungen auf ihre
Richtigkeit zu priifen. Im ganzen wurden 7 Falle untersucht, von denen 4 klinisch das typische
Bild der Intoxikation geboten hatten, wihrend von den andern einer an Lebensschwiiche, zwei
im Stadium der Finkelsteinschen , Dekomposition, also vor Auftreten der Intoxi-
kation, gestorben waren. Die Untersuchungen ergaben in den vier erstgenannten Fillen jedesmal
eine dentliche Basophilie des Leberzellenprotoplasmas, wihrend es sich in den drei andern Féllen
normal verhielt. Es wurden auBerdem noch die Nieren untersucht, die keine Abweichungen von
der Norm zeigten, wohingegen in einem Falle von schwerer Intoxikation sich im Muskel Siuerung
nachweisen lieB. - Somit schien der histologische Nachweis einer Azidose auch am Menschen ge-
lungen. Tugendreich betont dabei aber, daf der Nachweis einer Azidose nicht unbedingt
eine alimentére Intoxikation zur Voraussetzung habe, da auch z. B. Hungern und Fieber an sich

- schon eine Azidose hervorriefen, doch wiirde sich dies wohl durch Anamnese usw. aufkliren lassen.

In der Sitzung der Berliner Medizinischen Gesellsehatt vom 11. Mirz 1908 demonstrierte
dann Mosse Priparate von einem im Coma diabeticam verstorbenen Patienten, bei dem sich
die Azidose in Leber und Muskel hatte nachweisen lassen.

Nach all diesen Untersuchungen muBte man nunmehr annehmen, daB eine
Methode gefunden sei, die Azidose, die man bisher nur in vivo, durch Stoffwechsel-
untersuchungen, hatte feststellen konnen, auch noch nach dem Tode durch die
chemische Reaktion im mikroskopischen Bilde nachzuweisen. Es erschien deshalb
wohl von Interesse, an einem groBeren Material diese Methode auf ihre praktische
Verwendbarkeit fiir den pathologischen Anatomen zu priifen. Zu diesem Zwecke
wurde die vorliegende Arbeit unternommen.

Virchows Archiv 1, pathol. Anat. Bd. 201, Hit. 1. 7
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Zur Untersuchung wurden besonders solche Fille gewihlt, bei denen man
einen positiven Erfolg erwarten konnte bzw. bei denen klinisch eine Azidose fest-
gestellt war, also Diabetiker, und von diesen besonders im Coma verstorbene,
sowie ferner Fille von Urémie. AuBerdem wurden auch einige Fille untersucht,
die die Annahme einer Azidose als mdoglich zulieBen. Hierzu wiren besonders
diejenigen zu rechnen, deren Krankheitserscheinungen als Urdmie gedeutet wor-
den waren, bei denen aber die Moglichkeit einer anderen Erkrankung nicht aus-
zuschlieBen war. Gerade in diesen Féallen muBte ja der Ausfall der Reaktion von
besonderem Interesse sein, da man hoffen konnte, dadurch das Wesen der vor-
liegenden Erkrankung aufzukliren. SchlieBlich wurden aber auch noch eine An-
zahl von andern Fillen ohne Ricksicht auf die klinischen Erscheinungen unter-
sucht, teils, um dadurch Vergleiche anstellen zu konnen, teils, um zu sehen, ob
auch noch sonst sich basophile Reaktion zeigen wiirde, ohne daB das klinische
Bild gerade das einer Azidose gewesen wiire.

Was nun die Technik der Untersuchung betrifft, so findet sich in den Arbelten von
Mosse als Fixierungsmittel zundchst der absolute Alkohol angegeben. Ferner wird dann auch
auf Grund von Vergleichsversuchen das Carnoysche Gemisch als sehr branchbar empfohlen.
Ausdriicklich gewarnt wird dagegen vor der Verwendung von Formol, da dies an sich schon in den
damit fixierten Organen héufiz basophile Reaktion herbeifiihre. Zur Einbettung wurde Paraffin
gewihlt. Die Firbung wurde mit neutralem Methylenblau-Eosin in methylalkoholischer Losung
bzw. mit Neutralrotlosung vorzenommen. Leider finden sich aber in den Arbeiten von Mosse
keine Angaben iiber die Dauer der Férbung, die Behandlung der Schnitte nach der Firbung usw.
Genauere Mitteilungen hieriiber wiren aber doch von erheblichem Interesse gewesen, da bekannter-
mafen der Ausfall einer Firbung durch diese Dinge oft wesentlich beeinflut wird. -Das Gesagte
gilt auch fiir die Arbeit von Heiberg. Bei Tugendreich dagegen finden sich alle Einzel-
heiten der Fixierungs- und Féirbemethode genau angegeben. Da nun die Herstellung der Priparate
von dem letzteren unter Anlejtung von Mosse vorgenommen wurde, so darf man wohl an-
nehmen, daf auch Mosse selbst das gleiche Verfahren anwandte. Ich habe mich daher bei
der Bearbeitung meiner Priiparate genau an die von Tugendreich gegebenen Vorschriften
gehalten und begniige mich deshalb meinerseits damit, auf diese zu verweisen. Neben der dort
angegebenen Fixierung mit Carn oy scher Fliissigkeit wurde aber jedesmal auch noch Formol
angewandt mit nachfolgender Hirtung in Alkohol von aufsteigender Konzentration, um durch
Vergleich festzustellen, ob-diesé sonst so hiufiz verwandte Methode hier ginazlich versagen wiirde,
oder ob sich auch in diesem Falle die Azidose in irgendeiner Weise noch feststellen lieBe. Gefirbt
wurden die Priparate mit dem May-Griinwaldschen Farbstoffgemisch, mit gesittigter
Neutralrotlosung und auferdem noch mit Ehrlichs Triazidlosung. Zwar lieB sich ja ein
negativer Ausfall bei der letzteren Firbung nicht als Beweis fiir das Fehlen einer Sauerung der
Zellen anwenden, da nach Mosse das in der Triazidlosung enthaltene Methylgriin nur stirkere
Grade von Basophilie anzeigt; ein positiver Ausfall dagegen wiirde als starke Basophilie gedeutet
werden miissen, und man wiirde dadurch vielleicht einen Gradmesser fiir die Stirke der Azidose
haben.

Als Objekt der Untersuchungen wurde stets Leber gewdhlt, da nach den bisherigen Arbeiten
dies Organ sich als das am meisten geeignete erwiesen hatte. Bei anderen Organen war das Resultat
ja teils in allen Féllen ein absolut negatives gewesen, teils nur vereinzelt positiv (Muskel). Die
Leberstiickchen wurden so kurz nach dem Tode, wie es sich aus duBeren Griinden ermdglichen
lieB 1), und zwar in der Regel noch vor der eigentlichen Sektion, der Leiche entnommen und sofort

1) Die Zeit ist bei jedem Falle angegeben.
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in die Fixierungsfliissigkeit eingelegt. Von einer vorherigen Injektion von Alkohol absolutus in
die Bauchhihle, wie es in einem Teile der Fille der Arbeit von Tugendreich ausgefiihrt
wurde, nimlich wenn eine baldige Sektion nicht méglich war, wurde abgesehen. Einmal hitte dies
aus dufleren Griinden doch kaum eher geschehen kinnen als die Entnahme der Organstiicke. Dann
aber ist es mir auch zweifelhaft, ob man damit wirklich etwas erreicht. In ein Organ, das so
umfangreich wie die Leber und zudem mit einer bindegewebigen Kapsel umgeben ist, dringen
erfahrungsgemidf im intakten Zustande Fixierungsfliissigkeiten doch nur auBerordentlich langsam
ein, so daB eine Fixierung selbst der oberflichlichsten Schichten doch wohl erst nach Stunden
stattfindet. Zum mindesten gilt dies fiir Erwachsene. Bei kleinen Kindern, wo die Organe kleiner
und die Gewebe noch lockerer sind, mag das Verfahren vielleicht noch eher Wert haben. Die Weiter-
behandlung der Leberstiicke geschah dann, wie bereits oben bemerkt, in der von Tugendreich
angegebenen Weise.

Auf diese Art wurden nun im ganzen 31 Fille untersucht, tiber die ich inKiirze
aus Krankengeschichte und Sektionsprotokoll einige Angaben, soweit sie fiir die
Beurteilung des Ausfalls der Firbungen von Wichtigkeit sind, folgen lasse.

Fall 1. Aufn.-Nr. 08/2644. 27jihrige Frau, aufgenommen am 3. September 1908, Wird
bewuBtlos mit der Diagnose Coma diabeticum eingeliefert. Paralytischer Puls, rochelnde Atmung.
Nach einigen Stunden Exitus letalis.

Klinische Diagnose: Coma diabeticum.

Sektionsbefund (08/777): Pancreatitis interstitialis chronica. Emphysema pulmonum.
Hyperplasis lienis. Nephritis parenchymatosa.

Stiicke 9 Stunden p. m. eingelegt.

Fall 2. Aufn.-Nr. 08/1689. 18jdhriger Arbeiter, aufgenommen am 13. Juni 1908.
Diabetes mellitus. Bei der Aufnahme 7,79, Zucker, Azeton und Azetessigsiure stark positiv.
Zuckergehalt schwankt wihrend Behandlung zwischen 3 und 69,. Azeton und Azetessigsiure
wechselnd vorhanden. Am 13. September 1908 tritt plotzlich typisches Coma diabeticum mit
Kussmaulscher Abmung, BewuBtlosigkeit und stéirkster Azetonurie auf, in dem am 15. Sep-
tember der Exitus erfolgt.

Klinische Diagnose: Diabetes mellitus. Coma diabeticum.

Sektionsbefund (08/810): Pancreatitis interstitialis chronica. Hypertrophia ventriculi cordis
dextri et sinistri. Oedema pulmonum. Adhaesiones pleurae sinistrae. Adhaesiones peritonei.
Nephritis parenchymatosa.

Stiicke 715 Stunden p. m. eingelegt.

Fall 3. Aufn.-Nr. 08/4143. Mann unbekannten Alters, aufgenommen am 5. Oktober 1908,
Seit 314 Jahren Zuckerkrankheit festgestellt. Bei der Aufnahme enthilt der Urin 4,79, Zucker,
Azeton und Azetessigsdure. Befinden verschlechtert sich in den n#ichsten Tagen. Am 13. Oktober
unter starker Benommenheit (Coma) Exitus letalis.

Klinische Diagnose: Diabetes mellitus. Miliartuberkulose.

Nicht seziert. Stiicke 114 Stunden p. m. eingelegt.

Fall 4. Aufn.-Nr. 08/6163. 3ljihriger Hausdiener, aufgenommen am 14, September
1908. Seit einem Jahre viel Hunger und Durst, viel Urin. Seit 3/, Jahren Abnahme der Ge-
schlechtsfunktion. Starke Gewichtsabnahme. Wihrend der Behandlung im Krankenhause
Zuckergehalt des Urins durchschnittlich etwa 5%, Am 25. November Azeton und Azetessigsiure
nachgewiesen. Am 1. Dezember etwa 0,1% 8-Oxybuttersiure. In der Nacht vom 11. auf 12, De-
zember tritt diabetisches Coma ein, in dem Pat. am 13. stirbt.

Klinische Diagnose: Diabetes mellitus. Coma diabeticum. Phthisis pulmonum ?.

Sektionsbefund (08/1061): Atrophia pancreatis diabetica. =Phthisis tuberculosa lobi medii
pulmonis dextrae. Perisplenitis chronica. Cyanosis lienis et hepatis. Nephntls parenchymatosa.

Stiicke 12 Stunden p. m. eingelegt.

7*
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Fall 5. Aufn.-Nr. 08/4718. 68jihrige Frau, aufgenommen am 1. Januar 1909. Seit
Oktober vorigen Jahres Trockenheit im Halse und Durstgefiihl. Pat. ist benommen, sieht zyanotiseh
aus. Starkes Fettpolster. Im Urin EiweiB, 8,6%, Zucker, Azeton und Azetessigsiure. Gangrin
des linken Unterschenkels. Am 4. Januar Amputation des linken Oberschenkels. Am 5. Januar
tritt: Coma ein, in dem am selben Tage der Exitus erfolgt.

Klinische Diagnose: Diabetes. Phlegmone und Gangrdn am linken Unterschenkel. Coma.

Sektionsbefund (09/23): Pancreatitis interstitialis chronica. Ablatio femoris sinistri. Oedema
pulmonum. Bronchitis chronica. Myocarditis interstitialis chronica. Dilatatio ventriculi dextri.
Arteriosclerosis. Nephritis parenchymatosa levis. Cyanosis et infiltratio adiposa hepatis. Hyper-
plasis Lienis pulposa.

Stiicke 8 Stunden p. m. eingelegt.

Fall 6. Aufn.-Nr. 09/79. 51jdhrige Frau, aufgenommen am 4. April 1909. Pat. wird
in komatésem Zustande eingeliefert. Starke Dyspnoe. Urin enthilt reichlich Zucker sowie Azeton
und Azetessigsiure. Am 5. April Exitus.

Klinische Diagnose: Diabetes mellitus. Coma diabeticum.

Sektionsbefund (09/370): Bronchopneumonia lobi inferioris dextri. Bronchitis et tracheitis.
Oedema pulmonis dextrae. Infiltratio adiposahepatis. Nephritis parenchymatosa. Cystisovariisinistri.

Stiicke 12 Stunden p. m. eingelegt.

Fall 7. Aufn.-Nr. 09/478. 22jdhrice Frau, auigenommen am 26. April 1909. Seit
6 Wochen sehr viel Durst, viel Urin, In letzter Zeit stark abgemagert. Hochgradig abgemagerte
Fraun mit tiefer, beschleunigter Atmung. Im Urin kein EiweiB, dagegen 2,39, Zucker, reichlich
Azeton und Azetessigsdure und etwa 0,89, B-Oxybuttersdure. Am 29. April Exitus letalis.

Klinische Diagnose: Diabefes mellitus.

Sektionsbefund (09/468): Atrophla granularis pancreatis. Oedema pulmonum. Cyanosis
hepatis. Abscessus hepatis.

Stiicke 1!/, Stunden p. m. eingelegt.

Fall 8 Aufn.-Nr. 09/1247. 6jahriger Knabe, aufgenommen am 11. Mai 1909. Vor einem
Jahre Typhus, seitdem krinklich. Sehr schlecht ernihrtes Kind mit hochgradigem Krifteverfall.
Im Urin Zucker und Azetessigsdure, kein Azeton. Am 15. Mai tritt im Coma der Exitus ein.

Klinische Diagnose: Diabetes mellitus gravis.

Sektionsbefund (09/522): Diabetes mellitus. Cyanosis pulmonum. Nephritis parenchyma-
tosa. Enteritis follicularis. Infiltratio adiposa hepatis.

Stiicke 8 Stunden p. m. eingelegt.

Fall 9. Aufn.-Nr. 08/3403. - 61jihrige Frau, aufgenommen am 19. Oktober 1908.
Seit etwa 20 Jahren nierenkrank. Bei der Aufnahme halb bewuBtlos. Urin enthilt Eiwei8,
Leukozyten, Zylinder und Epithelien. Odeme der Arme und Beine. Am 23. Oktober Exitus
letalis unter Erscheinungen des Lungenddems.

Klinische Diagnose: Urdmie. Hypertrophia et dilatatio cordis. Oedema pulmonum.

Sektionsbefund (08/905): Hypertrophia et dilatatio cordis. Pericarditis. fibrino-purulenta.
Myomalacia cordis. Nephritis parenchymatosa. Status pseudomenstrualis uteri. Pleuritis fibri-
nosa. Oedema pulmonum. Hyperplasis et eyanosis lienis. Hepar moschatum. Enteritis follicularis.

" Stiicke 4 Stunden p. m. eingelegt. \

Fall 10. Aufn.-Nr. 08/3488. 48jihrige Frau, aufgenommen am 24, Oktober 1908. An-
geblich seit 4 Jahren nierenleidend, seit 8 Tagen Krimpfe. Reduzierter Ernihrungszustand,
richelnde Atmung, Schaum vor dem Munde, BewuSBtlosigkeit. Urin enthalt 2°/,, EiweiB, wenig
hyaline Zylinder, reichlich Leukozyten. Am 26. Oktober unter allgememen Krimpfen Exitus.

Klinische Diagnose: Nephritis chronica, Urimie.

Sektionsbefund (08/908): Pyonephrosis. Nephrolithiasis duplex. Cystitis. Adhaesiones
pleurae. Bronchitis purulenta. Oedema pulmonum. Hypertrophia et dilatatio ventriculi utrius-
gue. Endocarditis, Myocarditis.

Stiicke 2 Stunden p. m. eingelegt.
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Fall 11. Aufn.-Nr. 08/4817. 62jihrige Frau, aufgzenommen am 6. Januar 1909. Ist
benommen und macht einen dementen Eindruck, li8t unter sich, Pupillen reaktionslos. Im Urin
reichlich EeiwiB, keine sicheren Zylinder, sehr reichlich rote Blutkdrperchen, wenige Epithelien.
Linksseitize Retinitis albuminurica, rechts Atrophia nervi optici. 8. Januar stertordse Atmung,
Verstand etwas klarer. 9. Januar Exitus letalis unter Erscheinungen des Lungenddems.

Klinische Diagnose: Urdmie. Nephritis subacuta haemorrhagica. Herzhypertrophie und
Dilatation.

Sektionsbefund (09/46): Nephritis interstitialis chronica. Bronchopneumonia lobi medii
dextri. Hypertrophia cordis. Oedema pulmonum. Bronchitis chronica. Hyperplasis lienis
trabecularis. Cyanosis hepatis. ,

Stiicke 815 Stunden p. m. eingelegt.

Fall 12. Aufn.-Nr. 08/1200. 50jahrige Arbeiterin, aufgenommen am 12. Juni 1908,
leidet an Carcinoma uteri und schwerer Zystitis. Plotzliches Auftreten von Krimpfen der Gesichts-
wuskulatur und des rechten Armes bei erhaltenem Bewulitsein. Urinverhaltung. Katheterisiert.
Allmihlich somnolenter Zustand. Kréimpfe wiederholen sich noch einmal, dann am 17. Juni
ziemlich plétzlicher Tod.

Klinische Diagnose: Carcinoma cervicis inoperabile. Urdmie?

Sektionsbefund (08/540): Carcinoma uteri. Metastases glandularum Iymphaticarum et
pulmonis utriusque. Hydronephrosis duplex. Gangraena vaginae. Cystitis purulenta. Enteritis
diphtherica. Oedema pulmonum, cerebri.

Stiicke 17 Stunden p. m. eingelegt.

Fall 13. Aufn.-Nr. 08/3047. 5bjahriger Handelsmann, aufgenommen am 15, August 1908.
Vor etwa 4 Jahren wegen paranephritischen Abszesses operiert. Heilung. Bei der Einlieferung
vollkommen bewufitlos. Es besteht schwere Cystitis. Nach einigen Tagen ist das Sensorium
weniger benommen, dagegen besteht motorische Unruhe. Zunahme des Krifteverfalls. Exitus
Jetalis am 22. August 1908.

Klinische Diagnose: Cystitis catarrhalis. Septische BewuBtseinsstorung oder Uriimie?
‘Nephritis. Nierenblutung ?

Sektionsbefund (08/742): Cystitis icherosa. Myocarditis interstitialis chronica. Arterio-
‘sclerosis. Nephritis parenchymatosa levis.  Bronchitis diffusa chromica. Oedema pulmonum.
‘Oedema cerebri. Cicatrix abdominis.

Stiicke 11, Stunden p. m. eingelegt. .

Fall 14. Aufn.-Nr. 08/2759. 28jiahriges Dienstmidchen, aufgenommen am 10. Sep-
tember 1908. Hat viel Gelenkrheumatismus gehabt. Einmal Anschwellung der Augenlider.
‘Herzdimpiung vergroBert. Prisystolisches Gerdusch an der Spitze. Durch Rontgenuntersuchung
Aneurysma als wahrscheinlich festgestellt. Im Urin 1,2°/,, EiweiB, granulierte und hyaline Zylinder,
Leukozyten, Epithelien. Am 16. September nachmittags fallt Pat. in tiefen Schlaf, in dem sie von
Zeit zu Zeit Krampfanfille bekommt. Abends Exitus letalis.

Klinische Diagnose: Aneurysma aortae, Myocarditis, Insufficientia mitralis, Nephritis
parenchymatosa. Urdmie? '

Sektionsbefund (08/818): Nephritis parenchymatosa chronica. Dilatatio et hypertrophia
ventrieuli utriusque. Degeneratio adiposa myocardii. Myocarditis parenchymatosa. Cyanosis
pulmonum. Tracheitis. Gastritis. Hepatitis parenchymatosa.

Sticke 17 Stunden p. m. eingelegt. , ;

Fall 156. Auin.-Nr. 08/8802. 52jihriger Maler, aufgenommen am 16. Mirz 1909. Pat. hat
30 Jahre mit Blei zu tun gehabt. Seit 8 Tagen Schwellung der Unterschenkel und Fiifie. Schlechter Er-
nihrungszustand.  Odem der Augenlider und Unterschenkel. Bronchitis. Herzdimpfung nach
links verbreitert. Leber und Milz erheblich vergroBert, derb. Tm Urin 114%;, EiweiB, reichlich
‘Blut und granulierte Zylinder.. Am 19. M#rz Exitus unteér den Zeichen der Herzschwiche.

Klinische Diagnose: Chronische Nephritis, Leber- und Milztumor, Cirrhosis hepatis? Myo-
carditis. Urdimie? : : : '
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Sektionsbefund (09/296): Atrophia granularis renis sinistri. Nephritis parenchymatosa dextra.
Endocarditis verrucosa. Stenosis et insufficientia valvulae mitralis. Stenosis valvulae aortae.
Infiltratio adiposa hepatis. Hydrops pericardii. Hydrothorax. Hyperplasis lienis pulposa.
Cyanosis pulmonum.

Stiicke 12 Stunden p. m. eingelegt.

Fall 16. Aufn.-Nr. 08/1611. 5bjihriger Kellner, aufgenommen am 11. Juni 1908. Vor
5 bis 6 Jahren zum ersten Male Zucker im Urin festgestellt. Bei der Aufnahme 2,689, Zucker
sowie Azeton und Azetessigsiure im Urin. Thrombose der linken Vena femoralis, Gangrin der
1. und 2. Zehe links. Am 13. Juni plotzliche Delirien, spéter daunernd ruhig, jedoch Sensorium
benommen. Am 20. Juni Exitus.

Klinische Diagnose: Diabetes mellitus. Thrombosis venae femoralis sinistrae.

Autopsie nicht ausgefithrt. Stiicke 4 Stunden p. m. eingelegt.

Fall 17. Aufn.-Nr. 08/2810. 5bjdhriger Schmied, aufgenommen am 4. August 1908.
Im Jahre 1903 wurden 7%, Zucker im Urin festgestellt. Jetzt anfinglich 29, Zucker, seit 10. August
zuckerfrei. Stark reduzierter Erndhrungszustand. Am 12. August Operation wegen Senkungs-
abszeB, von Wirbelkaries ausgehend. Am 21. August Azetessigsdure im Urin, kein Zucker. Seit
23. August Erscheinungen von Meningitis, die zunehmen. Am 28. August Exitus.

Klinische Diagnose: Diabetes mellitus. Caries vertebrae dorsalis XII. SenkungsabszeS.
Meningitis cerebrospinalis purulenta.

Sektionsbefund (08/757): Meningitis purnlenta. Abscessus pararenalis duplex. Nephritis
parenchymatosa. Vulnus abdominis ex operatione. Caries tuberculosa columnae vertebralis.
Tuberculosis sanata apicis dextrae. Cirrhosis hepatis.

Stiicke 5 Stunden p. m. eingelegt.

Fall 18, Aufn.-Nr. 08/4285. 67jihriger Koch, aufgenommen am 11. Oktober 1908.
Seit mehreren Jahren zuckerkrank sowie blasenleidend. Bei der Aufnahme reichlich Zucker im
Urin, keine Azetessigsdure. Pat. ist benommen, es besteht Zystitis. Am 13. Oktober 3,49, Zucker.
Am 14. Azeton im Urin, keine Azetessigsiure. Am 15. Exitus letalis.

Klinische Diagnose: Diabetes mellitus. Chronischer Blasenkatarrh. Myocarditis. Herzschwiiche.

Sektionsbefund (08/890): Atrophia pancreatis. Myocarditis. - Dilatatio ventriculi utrins-
que. Oedema pulmonum. Infiltratio adiposa hepatis. Nephritis parenchymatosa. Hydro-
nephrosis. Infarctus renis sinistri. Cystitis ulcerosa. Hypertrophia prostatae. Myoma ventriculi.

Stiicke 8 Stunden p. m. eingelegt. '

Fall 19. Aufn.-Nr. 08/7065. 49jihriger Sattler, -aufgenommen am 19. Januar 1909.
Leidet schon lange an Husten. Didmpfung iiber der linken Lunge, Bronchialatmen und Rassel-
gerdusche. Im Sputum Tuberkelbazillen. Utrin enthilt etwa 5%, Zucker und Eiweif sowie Azeton
und Azetessigsdure. Am 6. Februar 1909 Exitus ohne Coma.

Klinische Diagnose: Diabetes mellitus. Phthisis pulmonum. Nephritis chronica.

Sektionsbefund (09/140): Atrophia pancreatis incipiens. Phthisis pulmonum tuberculosa.
Oedema pulmonum. Adhaesiones pleurae. Cyanosis hepatis, lienis et renum.

Stiicke 9 Stunden p. m. eingelegt.

Fall 20. Aufn.-Nr. 08/8630. 77 jihriger Mann, aufgenommen am 8. Mirz 1909, Seit
30 Jahren zuckerkrank., Starke Arteriosklerose, im Urin bei der Aufnahme etwa 29, Zucker,
Azeton in geringer Menge, Azetessigsdure fehlt, kein EiweiB. Am 14. Mirz Apoplexie, am 15. Mérz
Exitus.

Klinische Diagnose: Diabetes, Apoplexie. .

Sektionsbefund (09/317): Arteriosclerosis universalis. Dilatatio et myodegeneratio adipesa
cordis. Seclerosis valvulae aortae. Oedema pulmonum. Tuberculosis sanata lobi superioris pul-
monis dextrae. Caverna bronchiectatica lobi inferioris pulmonis dextrae. Infiltratio adiposa
hepatis. Atrophia pancreatis. Nephritis interstitialis chronica., Encephalomalacia rubra lobi
occipitalis duplex.

Stiicke 7 Stunden p. m. emgelegt
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Fall 21. Auin.-Nr. 08/5094. Bickermeister unbekannten Alters, aufgenommen am
11. November 1908. Wird auf der Rennbahn nach groflem Gewinn plétzlich bewuBtlos. Sehr
korpulent, in tiefstem Coma. Stertordse Atmung, tiefe Atemziige. Urin enthilt /;4 /oo EiweiS,
1,59 Zucker sowie Azetessigsiure. Trotz Kampher, Aderlass, Kochsalzinfusion am selben Tage
Exitus.

Klinische Diagnose: Coma diabeticum.

Sektionsbefund (08/958): Haemorrhagia cerebri. Hypertrophia utriusque ventriculi cordis.
Myocarditis parenchymatosa. Polysarcia cordis. Atheromatosis aortae. Bronchopneumonia.
Infiltratio adiposa hepatis. Arteriosclerosis.

Stiicke 13 Stunden p. m. eingelegt.

Fall 22. Aufn.-Nr. 08/951. 46jihrige Frau, aufgenommen am 27. Mai 1908. Leidet
an Lungenschwindsucht. Hochgradige Abmagerung, fiebert viel. Exitus letalis am 20. August 1908.

Klinische Diagnose: Phthisis pulmonum.

Sektionsbhefund (08/735): Phthisis pulmonum tuberculosa. Adhaesiones pleurae utriusque.
Nephritis parenchymatosa.

Stiicke 215 Stunden p. m. eingelegt.

Fall 23. Auin.-Nr. 08/3428. 5bjihriger Mann, aufgenommen am 1. September 1908.
Phthisis pulmonum. Hochgradige Abmagerung, Temperaturanstiege. Am 7. September Exitus
letalis.

Kilinische Diagnose: Phthisis pulmonum.

Sektionsbefund (08/788): Phthisis pulmonum tuberculosa. Adhaesiones pleurae dextrae.
Tuberculosis hepatis. Ulcera tuberculosa intestinorum. Nephritis interstitialis chronica. Hypex-
trophia prostatae. Hyperplasis lienis pulposa et trabecularis.

Stiicke 215 Stunden p. m. eingelegt.

Fall 24. Aufn.-Nr. 08/188. 4b5jihrige Fran, aufgenommen am 10. April 1908. Leidet
an Carcinoma uteri und Tabes dorsalis. Es wird die Totalexstirpation des Uterus am 18. April
ausgefithrt. Pat. erholt sich anfangs, schlieBlich nimmt aber der Krifteverfall zu. Exitus am
18. August 1908.

Klinische Diagnose: Carcinoma cervicis. Tabes dorsalis. Cystitis.

Sektionsbefund (08/725): Carcinoma parametrii. Oedema et emphysema pulmonum.
Atrophia fusca cordis. Arvteriosclerosis. Pyelonephritis, Ureteritis, Cystitis. Tabes dorsalis.

Stiicke 115 Stunden p. m. eingelegt.

Fall 25, Aufn.-Nr. 08/3181. 48jihriger Arbeiter, aufgenommen am 19. August 1908.
Perniziose Andmie. Himoglobin 15%,, weiBe Blutkérperchen 4800, rote Blutkdrperchen 800 000.
Hat frither angeblich an Wurmkrankheit gelitten, jetzt im Stuhl keine Eier. Geringes Fieber. Bei
zunehmender Schwiiche Exitus letalis am 21. August 1908,

Klinische Diagnose: Perniziose Andmie.

Sektionsbefund (08/737): Anaemia gravis. Infiltratio adiposa myocardii, hepatis et renum.
Anadenia gastrica. Hyperplasis lenis. Adhaesiones pleurae utriusque. Oedema pulmonum.
Nephritis parenchymatosa. ‘

Stiicke 615 Stunden p. m. eingelegt.

Fall 26. “Aufn.-Nr. 08/2271. 2 Monate altes Kind, anfgenommen am 18. August 1908.
Durchfille und Erbrechen, kein Fieber. Exitus letalis am 22. August 1908.

Klinische Diagnose: Enteritis.

Sektionsbefund (08/745): Gastritis. Enteritis. follicularis levis.

Stiicke 21, Stunden p. m. eingelegt.

Fall 27. Aufnahme-Nr. 08/1894. 3 Monate altes Kind, a,ufgenommen am 24, August ,
1908. Durchfille, kein Fieber. Am 27.. August Exitus letalis,

Klinische Diagnose: Enteritis.

Sektionsbefund (08/759): Emteritis follicularis. Atelectasis pulmonum. -

Stiicke 2 Stunden p. m. eingelegt.
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Fall 28. Aufn.-Nr. 08/2755. 14 Tage alter Saugling, aufgenommen am 18. August 1908.
Durchfille. Unter zunehmendem Verfall am 31. August 1908 Exitus letalis.

Klinische Diagnose: Enteritis.

Sektionsbefund (08/767): Enteritis follicularis. Atelectasis partis pulmonum.

Stiicke 21, Stunden p. m. eingelegt.

Fall 29. Auin.-Nr. 08/2698. 79jihrige Frau, aufgenommen am 6. September 1908.
Am 4. September Schlaganfall. Rechtsseitig gelihmt, bewuBtlos. Am 7. September Exitus letalis.

Klinische Diagnose: Apoplexie.

Sektionsbefund (08/794): Hypertrophia cordis. Insufficientia valvulae mitralis. Macula
tendinea pericardii. Emphysema pulmonum. Anthrakosis pulmonum. Cystides renum. Hydro-
cephalus internus.

Stiicke 115 Stunden p. m. eingelegt.

Fall 30. Aufn.-Nr. 08/3572. 29jihrige Frau, aufgenommen am 28. Oktober 1909. Vor
2 Tagen spontane Zwillingsgeburt. Seit heute eklamptische Anfille, bis zur Einlieferung 16.
Anfinglich Besserung des Zustandes. Am folgenden Tage wird dann die Atmung schlechter und
rasselnd und es tritt der Exitus ein.

Klinische Diagnose: Eklampsie post partum.

Sektionsbefund (08/915): Nephritis parenchymatosa acuta. Uterus puerperalis. Endo-
metritis, Gastritis acuta. Hyperplasis lienis follicularis et trabecularis. Hepatitis parenchyma-
tosa. Dilatatio ventriculi sinistri cordis. Oedema pulmonum. Bronchopneumonia lobi in-
ferioris dextri.

Stiicke 5 Stunden p. m. eingelegt.

Fall 31. Aufn.-Nr. 08/8917. 15jihriger Lehrling, aufgenommen am 20. Mirz 1909.
Seit 16. Marz Schmerzen in der rechten Unterbauchgegend. Umschriebener Druckschmerz in
der rechten Bauchseite, leichte Dimpfung, Spannung der Bauchmuskeln. Temperatur 38,7°.
‘Sofortige Operation. Wurmfortsatz perforiert. Wird exstirpiert. Befinden nach Operation
anfinglich gut. Am 24. Mirz Erscheinungen von Ileus. 25. Mirz Exitus.

Klinische Diagnose: Appendicitis gangraenosa perforativa. Ileus.

Sektionsbefund (09/316): Ileus post operationem. Exstirpatio processus vermiformis.
Peritonitis purulenta. Oedema et emphysema pulmonum. Adhaesiones pleurae.

Stiicke 2 Stunden p. m. eingelegt.

Zur Bewertung des Ausfalls der Farbenreaktion teilt man die vorstehenden
31 Fille am besten in drei Gruppen ein. In der ersten Gruppe sollen diejenigen
Fille zusammengefaft werden, bei denen zweifellos eine Azidose vorlag, in der
zweiten diejenigen, bei denen eine Azidose in irgendeiner Form als wahr-
scheinlich oder doch wenigstens moglich angenommen wurde, in der dritten
endlich alle iibrigen Fille, bei denen kein Grund zur Annahme einer Azidose
vorhanden war.

Danach gehoren zu der ersten Gruppe die Falle 1 bis 8, bei denen der Tod
im diabetischen Koma, dem typischen Beispiel der Azidose, erfolgte, sowie die
Fille 9 bis 11, die unter den Erscheinungen der Uréimie, die ja nach Senator
auch eine Azidose herbeifiihrt, zum Exitus kamen.

Die zweite Gruppe bilden die Fille 12 bis 15, bei denen auf Grund des klini-
schen Bildes sowie des anatomischen Befundes eine Uriimie als moglich bzw.
wahrscheinlich angenommen werden mufBte, ferner die Diabetesfille 16 bis 20,
die nicht durch Koma zugrunde gingen, deren Urin aber doch Azeton oder Azet-
essigsaure enthielt. Der Fall 21 ist ebenfalls hierher zu rechnen. Zwar war ja bei
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diesem die klinische Diagnose auf Coma diabeticum gestellt. Da sich jedoch bei
der Autopsie eine Apoplexie des Gehirns fand, wird man wohl die komatdsen Er-
scheinungen auf diese zuriickfilhren miissen. Endlich gehéren in diese Gruppe
noch die beiden Falle von Phthisis pulmonum tuberculosa 22 und 23, insofern
als sich beide im Zustande hochgradiger Abmagerung.-befanden und viel gefiebert
hatten, was ja beides unter Umstinden eine Azidose herbeizufithren vermag.

Fiir die dritte Gruppe bleiben dann also die Fille 24 bis 31, '

Wir kommen nun zu den. Resultaten der Untersuchungen. Dabei mdchte
ich zundichst bemerken, da8 sich in bezug auf die Formalinfixierung die Er-
fahrungen Mosses durchaus bestdtigten. Die derart behandelten Schnitte
gaben bei der Farbung so unklare Reaktionen, und zwar fast immer im Sinne
einer stirkeren oder schwicheren Basophilie, daB man irgendwelche Schliisse
daraus nicht ziehen konnte, zumal oft zwei Schnitte desselben Blockes, die ganz
gleichzeitig behandelt wurden, verschieden in der Farbung ausfielen. Die folgenden
Angaben beziehen sich also lediglich auf die im Carn oy schen Gemisch und
absoluten Alkohol fixierten Organstiicke.

Die Ergebnisse der Untersuchungen waren nun folgende: Bei den 11 Féllen
der ersten Gruppe war das Verhalten des Protoplasmas gegeniiber den Farbstoffen
jedesmal ein durchaus normales. s fiarbte sich stets azidophil, also mit dem
May-Grinwaldschen Farbstoffgemisch rot, mit Neutralrot blaigelb, wih-
rend sich die Kerne blau bzw. rot firbten. Obgleich also in allen diesen Fillen
eine ausgesprochene Azidose bestanden hatte, war diese doch durch mikrochemische
Farbenreaktion nicht nachweisbar.

In der zweiten Gruppe, also bei den Fillen mit fraglicher Azidose, fand sich
ebenfalls ein normales Verhalten des Protoplasmas mit Ausnahme von Fall 4.
Bei diesem zeigte sich bei Methylenblau-Eosin-Farbung normale Protoplasma-
farbung, wéhrend sich mit Neutralrot an einzelnen Stellen die Leberzellen bla$-
Tot, also im Sinne einer geringen Basophilie, firbten. :

Die Félle der dritten Gruppe zeigten, wie zu erwarten war, samtlich normale
Farbung,

Daf8 sich bei Anwendung von Ehrlichs Triazid niemals ein Abweichen
von der Norm zeigte, ist nach dem iiber diese Farbung bereits Gesagten, wonach
sie nur stirkere Grade von Basophilie anzeigt, woh!l selbstverstindlich.

-Mit diesen Ergebnissen meiner Untersuchungen befinde ich mich in einem
Gegensatz zu den bisherigen Arbeiten auf diesem Gebiete, in denen es gelungen
war, eine Azidose noch nach dem Tode im mikroskopischen Bilde nachzuweisen,
und es fragt sich nun, wie dies zu erkldren ist. Zunéchst konnte das ja seinen
Grund haben in technischen Fehlern. Da ich mich aber genau an die gegebenen
Vorschriften gehalten habe, diirfte dies wohl auszuschlieBen sein. = Auch scheint
es ja, als ob hierdurch, abgesehen von ungeeigneter Fixierung, nicht so viel zu ver-
fehlen sei; denn sonst wiirden sich doch woh! in den M o'sseschen Arbeiten
genaue Angaben hieriiber finden. Ferner wire es vielleicht denkbar, daB die Or-
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gane zu lange Zeit nach dem Tode zur Untersuchung gekommen wiren, als daB
sich noch die Azidose hiitte nachweisen lassen. Nun sind ja allerdings in einem Teil
der Falle einige Stunden nach dem Tode verstrichen, ehe die Organe eingelegt
werden konnten. Immerhin ist das aber doch nicht so lange gewesen, dal man
bereits wesentliche kadaverdse Einfliisse erwarten konnte, zumal die Leichen stets
im Kithlraum lagen. Die Zeiten bleiben doch noch, héchstens mit Ausnahme
der Fille 1 und 15, innerhalb der Grenzen, in denen z. B. sehr empfindliche Fér-
bungen des Zentralnervensystems noch zu gelingen pflegen. So fand sich denn
auch kein Unterschied zwischen den unmittelbar nach dem Tode und den einige
Stunden spéter fixierten Organstiicken. AuBerdem hat ja auch Mo s s e kéine Be-
denken getragen, von den vier nephrektomierten Tieren die beiden, die tot im
Stall gefunden wurden, bei denen also eine unbestimmte Zeit seit dem Tode bis
zum Einlegen der Organstiicke verstrichen war, fiir seine Untersuchungen zu ver-
wenden, da er bei ihnen die gleichen Resultate erhielt, wie bei den beiden andern
Tieren, deren Organe gleich nach dem Tode fixiert worden waren.

Wenn also der Schlufl von M o s s e richtig wire, daf die basophile Firbung
des Protoplasmas in seinen Fallen nur als eine Sauerung infolge der vorhanden
gewesenen Azidose gedeutet werden konne, so hitte sich dieselbe Reaktion auch
in den Fillen der ersten Gruppe dieser Arbeit finden miissen. Da dies nicht der
Fall ist, so kann ich die Erklirung M osses nicht anerkennen, sondern muf
annehmen, daf der Umschlag in der Farbreaktion einen andern Grund gehabt hat.

Mosse stiitzt seine Anschauung auf die Ansicht M. Heidenhains iiber die Theorie
der histologischen Firbungen und gibt dessen Darlegungen auszugsweise wieder, jedoch im wesent-
lichen nur so weit, als sie zugunsten der chemischen Theorie der Firbung sprechen; dagegen lift
er die folgenden Sitze, die meines Erachtens eine ganz wesentliche Einschrinkung bilden, fort.
So kommt Mosse dann zu dem obengenannten SehluB, der jedoch nach meiner Ansicht nicht
zu Recht besteht. Zur Begriindung dessen halte ich es fiir exrforderlich, die betreffende Stelle
aus Heidenhains Arbeit hier anzufiilhren. Nachdem Heidenhain verschiedene Bei-
spiele dafiir gegeben hat, daB gerade diejenigen Gewebe, die Siuren enthalten, nimlich die Basi-
chromatine der Kerne, die Schleimsubstanz, die Grundsubstanzen der Bindegewebsgruppe, be-
sonders die Knorpelgrundsubstanz, das Amyloid, die Niss elschen Granula, die Dotterbestand-
teile der tierischen Eier, sich mit basischen Anilinfarbstoffen beladen, fihrt er folgendermaBen
fort: ,,Ich gestehe, daBl ich weit davon entfernt bin, in diesen iibereinstimmenden farberischen
Reaktionen lediglich physikalische Zufilligkeiten zu sehen; vielmehr bin ich der Meinung, daf
in allen den zur Diskussion stehenden Fallen die chemische Konstitution
der betreffenden Korper das ausschlaggebende Moment fiir die iibereinstimmende Farbbarkeit ist.
Damit méchte ich jedoch nicht sagen, daB ich gewillt bin, die chemischen Krifte als das allein
oder ausschlieBlich wirksame Prinzip der Firbungen anzusehen®. Soweit gibt auch
Mosse diese Ansicht Heidenhains wieder, allerdings in der Form, daB er den letzten Satz
voranstellt, wodurch meiner Meinung nach die- Betonung noch mehr auf das chemische Moment
gelegt wird, als Heidenhain dies beabsichtigte. Denn Heidenhain fihrt dann so fort:
,» Vielmehr kann es eine einheitliche, fiir alle Fille oder in jeder Beziehung
ausreichende Theorie der Firbungen nicht geben. Die Gewebe sind nicht bloB chemische,
sondern auch physikalische Korper, und ebenso gilt dies von den Farbstoffen und ihren
Losungen. Ferner sind die technischen Prozesse und Manipulationen beim Farben derart mannig-
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faltiger Natur, da8 ein allgemeines Schema entweder auf rein chemischer oderauf rein
physikalischer Basis sich nicht wird aufstellen lassen.

Gerade wenn man diese Sdtze Heidenhains anerkennt, muss man,
meine ich, zu der Ansicht kommen, daf die basophile Farbung des Protoplasmas
moglicherweise auf einer ,,Sauerung* beruhen kann, aber nicht, wie Mosse
dies will, unbedingt darauf beruhen mu 8. Da sich nun in unsern Fillen von
Azidose kein einziges Mal Basophilie des Protoplasmas fand, wird man die Er-
klarung des Farbumschlages in den Arbeiten der andern Autoren durch Sauerung
infolge der Azidose jedenfalls ablehnen miissen. Ob das ungewohnliche farberische
Verhalten des Protoplasmas auf eine Anderung des Chemismus aus andern Griinden
oder iiberhaupt auf andere Ursachen, vielleicht physikalischer Natur, zuriickzu-
fithren ist, muB vorldufig dahingestellt bleiben. Dasselbe gilt auch von dem Fall 4
dieser Arbeit, bei dem sich ja eine ganz geringe Basophilie fand, wihrend nach dem
klinischen Bilde die Azidose zum mindesten sehr zweifelhaft war. Die iibrigen
Fille der zweiten Gruppe sowie die der dritten bediirfen keiner besonderen Er-
klarung, da ihr farberisches Verhalten nichts Ungewohnliches aufweist.

Wir kommen somit zu dem Endergebnis unserer Untersuchungen, dafl
es nicht gelungen ist, eine Basophilie .des Protoplas-
mas der Leberzellen bei Azidose nachzuweisen, und
da8 demnach die dahingehenden Resultate der frithe-
ren Autoren auf andere Ursachen zuriiekgefiithrt wer-
den miissen.
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