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genden Zellen, etwas weniger die davo~ entfernter liegenden Teile des Azinus. 
Die ersteren werden sehr schnell nekrotisch, die anderen erst allmiihlich und die am 
wenigsten betroffenen Zellen sterben erst am zweiten bis vierten Tage ab. Bis zu 
einem gewissen Grade findet sich sieher eine solche abgestufte Wirkung; die peri- 
pherischen Teile der periportalen Nekrosen sind hiiufig weniger veriindert als die 
zentralen Zellen; Bin solcher Unterschied mag sich schon am ersten Tage finden. 
Abet es ist sehr unwahrscheinSch, dal~ eine so bedeutende Nachwirkung stattfinden 
sollte, dab Zellen, die am ersten Tage anseheinend ganz gesund sind, am zweiten 
und dritten Tage absterben, nachdem der ~ther aus den Blutgefiii~en entfernt ist. 
Falls dies der Fall sein sollte, sollten wir erwarten, dal3 zu dieser Zeit sich neue 
~[thernekrosen in bisher normal erscheinenden Acini ausbilden sollten; da wir 
annehmen mfissen, da6 der Ather eine geringffigige Wirkung auf viele andere Zellen 
austibte, und zwar auch auf solche, die am ersten Tage nicht nekrotisch geworden 
waren; denn der ~ther wurde ja mit dem Blute durch eine sehr groBe Zahl yon 
Portalvenen und Kapillaren geffihrt. Ein solehes sekundiires Auftreten yon neuen 
nekrotischen Herden kOnnen wir nun in der zweiten Hi~lfte des ersten oder am 
zweiten Tage nicht wahrnehmen. Die zweite Erkli~rung ist deshalb weniger wahr- 
scheinlich als die zuerst angeffihrte. 

7. Es sei noeh kurz hingewiesen auf die an die Athernekrosen sich zuweilen 
sekundi~r anschliel]enden Strukturveranderungen des Lebergewebes. 

u  

Uber den histologischen Nachweis der Azidose. 
(Aus dem Pathologisch-anatomischen Institute des Rudolf Virchow-Krankenhauses.) 

Von 

Dr. O. H. P e t e r s e n ,  
Assistenzarzt des Institutes. 

Bei seinen Untersuchungen fiber die Pyrodinvergiftung bei Hunden land 
M. M o s s e,  dal] sich bei chemisch-elektiver Farbung nach E h r 1 i c h die Leber- 
zellen derart vergifteter Hunde den Farbstoffen gegenfiber teilweise anders als 
gewShnlich verhielten, namlich basophil; das Protoplasma fi~rbte sich niimlich 
mit neutralem Methylenblau-Eosin blau, mit Neutralrot rot, wahrend es sich 
normalerweise im ~rsten Falle rot, im zweiten bla~gelb fiirbt. 

M o s s e glaubte nun, in tier Leber das Bild einer herdweisen Basophilie des Protoplasmas 
hervorgemfen zu haben, und zog daraus den Sehlul] auf eine Sguerung der Leber, wobei er jedoch 
die Frage, ob diese Siiuerung als eine Folge der bestehenden hochgradigen Nierenerkrankung oder 
einer direkten Einwirkung des Pyrodins auf die Leberzellen oder der dureh die Vergiftung hervor- 
gerufenen Angmie anzusehen sei, often lie~. Jedenfalls glaubte er, nunmehr eine Methode zum 
mikroehemisehen Naehweis der Azidose gefunden zu haben, yon der fiir die pathologische Histo- 
logie wertvolle Ergebnisse zu erwarten seien. 
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Diese Befunde bei den pyrodinvergifteten ttunden veranlaflten dana M o s s e ,  der Frage 
des histologischen iNaehweises der Azidose niiherzutreten. Er stellte zu diesem Zwecke auf experi- 
mentellem Wege bei Kaninehen Ur~mie her, die ja nach S e n a t o r dutch EiweiBzerfall zur 
Azidose fiihrt; um mSgliehst jede andere Beeinflussmlg des Protoplasmas auszuschlieflen, w~thlte 
er keine Nierengifte, sondem fiihrte die doppelseitige Nephrektomie aus. Diese Versuehe wurden 
an vier Tieren ausgeiiihrt. Femer lieil er vier andere Tiere hungem, um aueh hierdureh eine 
Azidose herbeizuftihren. Diese Tiere wurden naeh 65 bzw. 67 Stunden getStet. ]K o s s e land 
nun in allen diesen Fallen die S~turevergiftung im mikroskopischen Bflde dureh F~rbung mit 
neutralem Methylenblan-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 hungemden etwas weniger 
stark der Fall. Von andern Organen warden noeh HhTtrinde und ~uskel untersueht, ohne dal~ 
sich bier die S~tuerung naehweisen liel~. 

Weitere Versuehe in dieser Riehtung wurden darm yon H e i b e r g ansgefiihrt, der eine 
Basophilie des Leberzellenprotoplasmas bei Tieren im Zustande der L~anition sowie bei kohle- 
hydratfreier Ern~ihrung feststellte. Er verwandte zu seinen Versuehen weil~e ~ u s e  und Rattan. 
Im Pankreas, das ebenfalls jedesmal untersueht warde, liel~en sieh keine konstanten Ver~tnderungen 
naehweisen. H e i b e r g bemerke dann noeh besonders, dab die Farbenuntersehiede nieht nut auf 
eine diehtere Stellung basophfler ProtoplasmakSrner zuriiekzuffihren seien, sondel~ dal~ eine 
diffuse basophile F~trbung stattgefunden babe. 

Die ersten Versuehe zum mikroehemisehen Naehweis der Azidose beim Mensehen bflden 
die Untersuehungen yon T u g e n d r e i e h. Auf Grund yon Stoffweehseluntersuehungen hatte 
man die Ansehanung gewonnen, dal~ es sieh bei den akuten Ern~hrungsstSrungen des Siiuglings, 
besonders bei der nach F i n k e 1 s t e i n a l s  aliment~re Intoxikation bezeiehneten Erkrankung, 
wesentlieh um eine Azidose handle. Dies veranlafite T u g e n d r e i e h ,  die Organe yon an 
derartigen Krankheiten verstorbenen S~tuglingen in der yon ~ o s s e angegebenen Weise zu unter- 
suehen, urn die obengenannte Ansehanang aueh dutch histologisehe Untersuehungen auf ihre 
Riehtigkeit zu priifen. Im ganzen wurden 7 F~tlle untersueht, yon denen 4 kliniseh das typische 
Bild der Intoxikation geboten batten, withrend yon den andern einer an Lebenssehw~che, zwei 
im Stadium der F i n k e l s t e i n s e h e n  ,,Dekomposition", also vor Auftreten der Intoxi- 
kation, gestorben waren. Die Untersuehtmgen ergaben in den vier erstgenannten F~tllen jedesmal 
eine deutliehe Basophilie des Leberzellenprotoplasmas, wi~hrend es sieh in den drei andern F~llen 
normal verhielt. Es warden aul~erdem noch die Nieren untersueht, die keine Abweiehungen yon 
der Norm zeigten, wohingegen in einem Falle von sehwerer Intoxikation sieh im Muskel S~tuerung 
naehweisen liel}. Somit sehien der histologisehe Naehweis einer Azidose aueh am Mensehen ge- 
lungen. T u g e n d r e i e h betont dabei abet, dal~ der Naehweis einer Azidose nieht unbedingt 
eine aliment~re Intoxikation zur Voranssetzung habe. da aueh z. B. Hungem und Fieber an sieh 
schon eine Azidose hervorriefen, doch wiirde sieh dies wohl dureh Anamnese usw. aufkl~ren lassen. 

In der Sitzung der Berliner l~[edizinisehen Gesellschaft yore 11. I~I~trz 1908 demonstrierte 
dana M o s s e Pr~para~e von einem im Coma diabetieum verstorbenen Patienten, bei dem sieh 
die Azidose in Leber und Muskel hatte naehweisen lassen. 

~ a c h  all diesen U n t e r S u c h u n g e n  mul~te m a n  n u n m e h r  a n n e h m e n ,  da~ eine 

Methode  ge funden  sei, die Azidose,  die m a n  b isher  nu r  in v ivo,  d u t c h  S tof fwechse l -  

un te r suehungen ,  h a t t e  fes ts te l len k6nnen ,  auch  noch  n a c h  dem Tode  dureh  die 

chemische  R e a k t i o n  im mikroskopisehen  Bilde naehzuweisen .  Es  erschien deshalb  

wohl  yon  In teresse ,  an  e inem grS~eren  Mate r i a l  diese Me thode  auf  ihre  p rak t i sche  

V e r w e n d b a r k e i t  ffir den pa tho log i sehen  A n a t o m e n  zu prtifen. Zu diesem Zwecke  

w u r d e  die vo r l i egende  A r b e i t  u n t e r n o m m e n .  

Virchows Arohiv i. pathol. Anat. Bd. 201. Hit. 1. 7 
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Zur Untersuchung wurden besonders solche Falle gewahlt, bei denen man 

einen positiven Erfolg erwarten konnte  bzw. bei denen klinisch eine Azidose fest- 

gestellt war, also Diabetiker, und  yon diesen besonders im Coma verstorbene, 

sowie ferner Falle yon Ur~imie. AuBerdem wurden auch einige Falle untersucht,  

die die Annahme einer Azidose als m6glich zulieBen. Hierzu waren besonders 

dieienigen zu rechnen, deren Kmnkhei tserscheinungen als Uramie gedeutet wor- 

den waren, bei denen abet  die M6glichkeit einer anderen Erkrankung  nicht  aus- 

zuschlieBen war. Gerade in diesen Fal len muBte ja de r  Ausfall der Reaktion yon 

besonderem Interesse sein, da man hoffen konnte,  dadurch das Wesen der v o r -  

liegenden Erkrankung  aufzuktaren. SchlieBlich wurden aber auch noch eine An-  

zahl yon andern Fallen ohne Rticksicht auf die klinischen Erscheinungen unter-  

sucht, tells, um dadurch Vergleiche anstellen zu k6nnen,  teils, um zu sehen, ob 

auch noch sonst sich basophile Reakt ion zeigen wiirde, ohne dab das klinische 

Bild gerade das einer Azidose gewesen ware. 
Was nun die T e c h n i k der Untersuchung betrifft, so finder sich in den Arbeiten von 

M o s s e als Fixierungsmittel zun~tchst der absolute Alkohol angegeben. Femer wird dann aueh 
auf Grand yon Vergleichsversuchen das C a r n o y sche Gemiseh als sehr brauehbar empfohlen. 
Ausdrficklieh gewamt ~_rd dagegen vor der Verwendung yon Formol, da dies an sich schon in den 
damit fixierten Organen h~ufig basophile Reaktion herbeiffihre. Zur Einbettung wurde Paraffin 
gew~thlt. Die F~irbung wurde mit neutralem Methylenblau-Eosin in methylalkoholiseher LSsung 
bzw. mit Neutralrotliisung vorgenommen. Leider finden sich aber in den Arbeiten yon )/[ o s s e 
keine Angaben fiber die Dauer der F~irbung, die Behandlung der Sehnitte nach der F~rbung usw. 
Genauere Mitteilungen hierfiber w~tren abet doch yon erheblichem Interesse gewesen, da bekannter- 
maBen der Ausfall einer F~trbtmg durch diese Dinge oft wesentlieh beeinfluBt wird. -Das Gesagte 
gilt aueh f fir die Arbeit yon H e i b e r g. Bei T u g e n d r e i e h dagegen finden sich aUe Einzel- 
heiten der Fixierungs- o.nd F~rbemethode genau angegeben. Da nun die Herstellung der Pr~parate 
yon dem letzteren unter Anleitung yon 1~ o s s e vorgenommen wurde, so darf man wohl an- 
nehmen, dab auch ~ o s s e selbst das gleiehe Verfahren anwandte. Ich habe mieh daher bei 
tier Bearbeitung meiner Pr~parate genau an die yon T u g e n d r e i c h gegebenen Vorschriften 
gehalten und begnfige reich deshalb meinerseits damit, auf diese zu verweisen. Neben der dort 
angegebenen Fixierung mit C a r n o y scher Flfissigkeit wurde aber jedesmal aueh noch Formol 
angewandt mit nachfolgender H~irtung in Alkohol yon aufsteigender Konzentration, um dutch 
Vergleich festzustellen, ob diese sonst so h~iufig verwandte Methode hier g~tnzlich versagen wfirde, 
oder ob sich aueh in diesem Falle die Azidose in irgendeiner Weise noeh feststellen liefie. Gef~irbt 
wurden die Pr~iparate m i t  dem l~ a y - G r ii n w a 1 d schen Farbstoffgemiseh, mit ges~ttigter 
iNeutralrotlSsung and auBerdem noch mit E h r 1 i e h s TriazidlSsuug. Zwar liel~ sieh ja ein 
negativer Ausfall bei der letzteren F~rbung nieht als Beweis ffir das Fetflen einer S~uermlg der 
Zellen anwenden, da nach M o s s e das in der TriazidlSsung enthaltene ~ethylgrfin nut st~irkere 
Grade von Basophilie anzeigt; ein positiver AusfaU dagegen wfirde als starke Basophflie gedeutet 
werden mfissen, und man wfirde dadureh vielleicht einen Gradmesser fiir die St~rke der Azidose 
haben. 

Ms Objekt der Untersuchungen wurde stets Leber gew~ihlt, da naeh den bisherigen Arbeiten 
dies Organ sich als das am meisten geeignete erwiesen hatte. Bei anderen Organen war das Resultat 
ja tefls in allen P, tllen ein absolut negatives gewesen, tefls nur vereinzelt positiv (Muskel). Die 
Leberstfiekehen warden so kurz nach dem Tode, wie es sieh aus ~uBeren Grfinden ennSglichen 
lieB 1), und zwar in der Regel noeh vor der eigentlichen Sektion, der Leiehe entnommen und sofort 

1) Die Zeit ist bei jedem Falle angegeben. 
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in die Fixierungsfliissigkeit eingelegt. Von einer vorherigen Injektion yon Alkohol absolutus in 
die BauehhShle, wie es in einem Teile der F~lle der Arbeit von T u g e n d r e i c h ausgefiihrt 
worde, n~tmlieh wenn eine baldige Sektion nicht m(iglich war, worde abgesehen. Einmal h~tte dies 
aus itul~eren Griinden doch kaum eher geschehen kiinnen als die Entnahme der Organstiicke. Dann 
aber ist es mir aueh zweifelhaft, ob man damit wirklieh etwas erreieht. In ein Organ, das so 
urafangreieh wie die Leber und zudem mit einer bindegewebigen Kapsel umgeben ist, dringen 
erfahrungsgem~tl~ im intakten Zustande Fixierungsfliissigkeiten doeh nor aul~erordentlich langsam 
ein, so dal~ eine Fixierung selbst der obertts Sehiehten doeh wolff erst naeh Stunden 
stattfindet. Zum mindesten gilt dies flit Erwachsene. Bei kleinen Kindern, wo die 0rgane kleiner 
und die Gewebe noeh loekerer sind, mag das Verfahrenvielleicht noeh eher Wert haben. Die Weiter- 
behandlung der Leberstiieke gesehah dann, wie bereits oben bemerkt, in der yon T u g e n d r e i c h 
angegebenert Weise. 

Auf  diese Ar t  w u r d e n  n u n  im  ganzen  31 Fal le  un te r such t ,  t iber die ich inKt t rze  

aus  Krankengesch ich te  u n d  Sekt ionsprotokol l  einige Angaben ,  soweit  sie fiir die 

B e u r t e i l u n g  des Ausfal ls  der  F i ixbungen  y o n  Wich t igke i t  sind, folgen lasse. 

F a 11 1. A/ffn.-Nr. 08/2644. 27j~thrige Frau, aufgenommen am 3. September 1908. Wird 
bewul~tlos mit der Diagnose Coma diabeticum eingeliefert. Paralytiseher Puls, rSeheinde Atmung. 
Nach einigen Stunden Exitus letalis. 

Klinische Diagnose: Coma diabetieum. 
Sektionsbefund (08/777): Pancreatitis interstitialis chronica. Emphysema pulmonum. 

Hypelq)lasis lienis. Nephritis parenehymatosa. 
Stiieke 9 Stunden p. m. eingelegt. 
F a l l  2. Au[n.-Nr. 08/1689. 18j~thriger Arbeiter, aufgenommen am 13. Juni 1908. 

Diabetes mellitus. Bei der Aufnahme 7,7% Zueker, Azeton und Azetessigsaure stark positiv. 
Zuekergehalt sehwankt withrend Behandlung zwisehen 3 und 6%. Azeton und Azetessigs~ure 
weehselnd vorhanden. Am 13. September 1908 tritt plStzlieh typisehes Coma diabetieum mit 
K u s s m a u 1 seher Atmung, Bewufltlosigkeit und st~irkster Azetonurie auf, in dem am 15. Sep- 
tember der Exitus erfolgt. 

Klinisehe Diagnose: Diabetes mellitus. Coma diabeticum. 
Sektionsbefund (08/810): Panereatitis interstitialis ehroniea. Hypertrophia .ventrieuli eordis 

dextri et sinistri. Oedema pulmonum. Adhaesiones pleurae sinistrae. Adhaesiones peritonei. 
Nephritis parenehymatosa. 

Stiieke 7�89 Stunden p. m. eingelegu 
F a 11 3. Auin.-Nr. 08/4143. Mann unbekannten Alters, autgenommen am 5. Oktober 1908. 

Seit 3 ~  Jahren Zuekerkrankheit festgestellt. Bei der Aufnahme enthitlt der Urin 4,7% Zueker, 
Azeton und Azetessigs~tore. Befinden verschleehtert sieh in den n~chsten Tagen. Am 13. Oktober 
unter starker Benommenheit (Coma) Exitus letalis. 

Klinisehe Diagnose: Diabetes mellitus. Miliartuberkulose~ 
Nieht seziert. Stiieke 1�89 Stunden p. m. eingelegt. 
F a l l  4. Aufn.-Nr. 08/5163. 31]~hriger Hausdiener, aufgenommen am 14. September 

1908. Seit einem Jahre viel Hunger und Durst, viel Urin. Seit 3/4 Jahren Abnahme der Ge- 
sehleehtsfunktion. Starke Gewiehtsabnahme. W~hrend der Behandlung im Krankenhause 
Zuekergehalt des Urins dorchschnittlieh e~wa 5%. Am 25. November Azeton und Azetessigsimre 
nachgewiesen. Am 1. Dezember etwa 0,1% ~-Oxybutters~ore. In. der Naeht vom 11. auf 12. De- 
zember tritt diabetisches Coma ein, in dem Pat. am 13. stirbt. 

Klinisehe Diagnose: Diabetes mellitus. Coma diabetieum. Phthisis pulmonum? 
Sektionsbefund (08/1061): Atrophia panereatis diabetiea. Phthisis tubereulosa lobi medii 

pulmonis dextrae. Perisplenitis ehroniea. Cyanosis lienis et hepatis. Nephritis parenehyma~osa. 
Stiieke 12 Stunden p. m. eingeleg~. 

7* 
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F a l l  5. Aufn.-Nr. 08/4718. 68]~hrige Frau, aufgenommen am 1. Januar 1909. 8ei?; 
Oktober vorigen Jahres Troekenheit im Halse und Durstgefiihl. Pat. ist benommen, sieht zyanotisch 
aus. Starkes Fettpolster. Im Urin Eiweil~, 8,6% Zucker, Azeton und Azetessigs~ure. Gangr~ 
des linken Unterschenkels. Am 4. Januar Amputation des linken Obersehenkels. Am 5. Januar 
tritt Coma ein, in dem am selben Tage der Exitus erfolgt. 

Klinische Diagnose: Diabetes. Phlegmone und Gangran am linken Unterschenkel. Coma. 
Sektionsbefund (09/23): Pancreatitis interstitialis ehronica. 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. 
F a 11 6. Aufn.-Nr. 09/79. 51j~hrige Frau, aufgenommen am 4. April 1909. Pat. wird: 

in komatSsem Zustande eingeliefert. Starke Dyspnoe. Urin enth~lt reichlieh Zucker sowie Azeton 
und Azetessigsiiure. Am 5. April Exitus. 

Klinisehe Diagnose: Diabetes mellitus. Coma diabeticum. 
Sektionsbefund (09/370): Bronehopneumonia lobi inferioris dextri. Bronchitis et traeheitis~ 

Oedema pulmonis dextrae. Infiltratio adiposa hepatis. Nephritis parenchymatosa. Cystis ovariisinistri. 
Stiicke 12 Stunden p. m. eingelegt. 
F a l l  7. Aufn.-Nr. 09/478. 22j~hrige Frau, aufgenommen am 26. April 1909. Seit 

6 Wochen sehr viel Durst, viel Urin. In letzter Zeit stark abgemagert. Hochgradig abgemagerte 
Frau mit tiefer, beschleunigter Atmung. Im Urin kein Eiweil~, dagegen 2,3% Zucker, reiehlieh 
Azeton und Azetessigsaure und etwa 0,8% ~-Oxybutters~ure. Am 29. April Exitus letalis. 

Klinische Diagnose: Diabetes mellitus. 
Sektionsbefund (09/468): Atrophia granularis pancreatis. 0edema pulmonum. Cyanosis: 

hepatis. Abscessus hepatis. 
Stfieke 11/~ Stunden p. m. eingelegt. 
F a 11 8. Aufn.-Nr. 09/1247. 6jahriger Knabe, aufgenommen am 11. Mai 1909. Vet einem 

Jaln'e Typhus, seitdem kranklich. Sehr schlecht em~hrtes Kind mit hochgradigem Kr~fteveffall. 
Im Urin Zucker und Azetessigsiiure, kein Azeton. Am 15. Mai tritt ira Coma der Exitus ein. 

Klinische Diagnose: Diabetes mellitus gravis. 
Sektionsbefund (09/522): Diabetes mellitus. Cyanosis pulmonum. Nephritis parenehyma- 

tosa. Enteritis follicularis. Infiltratio adiposa hepatis. 
Stiicke 8 Stunden p. m. eingelegt. 
F a l l  9. Aufn.-Nr. 08/3403. 61j~hrige Frau, aufgenommen am 19. Oktober 1908'~ 

Seit etwa 20 Jaln'en nierenkrank. Bei der Aufnahme halb bewul~tlos. Urin enth~ilt Eiweil~, 
Leukozyten, Zylinder und Epithelien. 0deme der Arme und Beine. Am 23. Oktober Exitus 
letalis unter Erscheinungen des LungenSdems. 

Klinisehe Diagnose: Ur~tmie. Hypertrophia et dilatatio eordis. Oedema pulmonum. 
Sekti0nsbefund (08/905): Itypertrophia et dilatatio cordis. Pericarditis fibrino-purulenta. 

Myomalaeia cordis. Nephritis parenchymatosa. Status pseudomenstrualis uteri. Pleuritis fibri- 
nosa. Oedema pulmonum. Hyperplasis et eyanosis lienis. Itepar moschatum. Enteritis follicularis. 

Stiicke 4 Stunden p. m. eingelegt. 
F a 11 10. Aufn.-Nr. 08/3488. 48j~hrige Frau, aufgenommen am 24. Oktober 1908. An- 

geblich seit 4 Jahren nierenteidend, seit 8 Tagcn Kr~mpfe. Reduzierter Emahrungszustand, 
r5chelnde Atmung, Schaum vor dem Munde, Bewul~tlosigkeit. Urin enthalt 2~ Eiweil~, wenig 
hyalin, e Zylinder, reichlich Leukozyten. Am 26. 0ktober unter allgemeinen Krampfen Exitus. 

Klinische Diagnose: Nephritis chronica, Ur~mie. 
Sektionsbefund (08/908): Pyonephrosis. Nephrolithiasis duplex: Cystitis. Adhaesiones 

pleurae. Bronchitis purulenta. Oedema pulmonum. Hyi~ertrophia et dflatatio ventrieuli utrius- 
que. Endocarditis. Myocarditis. 

Stiicke 2 Stunden p. m. eingelegt. 
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F a 11 11. Aufn.-Nr. 08/4817. 62j~hrige Frau, aufgenommen am 6. Januar 1909. Ist 
benommen und macht einen dementen Eindruek, l~l~t unter sich, Pupillen reaktionslos. Im Urin 
reichlich Eeiwil~, keine sicheren Zylinder, sehr reichlich rote Blutkhrperehen, wenige Epithehen. 
Linksseitige Retinitis albuminurica, reehts Atrophia nervi optici. 8. Januar stertorhse Atmung, 
Verstand etwas klarer. 9. Januar Exitus letahs unter Erscheinungen des Lmlgenhdems. 

Klinische Diagnose: Uramie. Nephritis subacuta haemorrh.agica. Herzhypertrophie und 
Dilatation. 

Sektionsbefund (09/46): Nephritis interstitialis chronica. Bronchopneumonia lobi medii 
<lextri. Hypertrophia cordis. Oedema pulmonum. Bronchitis chronica. Hyperplasis lienis 
trabeeularis. Cyanosis hepatis. 

Stiicke 8�89 Stunden p. m. eingelegt. 
F a l l  12. Aufn.-Nr. 08/1200. 50]~hrige Arbeiterin, aufgenommen am 12. Juni 1908, 

ieidet an Carcinoma uteri uud schwerer Zystitis. P15tzliches Auftreten yon Kr~impfen der Gesichts- 
muskulatur und des reehten Armes bei erhaltenem Bewul~tsein. Urinverhaltung. Katheterisiert. 
AUm~hlieh somnolenter Zustand. I~x~mpfe wiederholen sich noch einmal, dann am 17. Juni 
uiemlich plhtzlicher Tod. 

Klinische Diagnose: Carcinoma eervicis inoperabile. Ufitmie? 
Sektionsbefund (08/540): Carcinoma uteri. Metastases glandulamm lymphatiearum et 

pulmonis utriusque. Hydronephrosis duplex. Gangraena vaginae. Cystitis purulenta. Enteritis 
diphtheriea. Oedema pulmonum, cerebri. 

Stticke 17 Stunden p. m. eingelegt. 
F a l l  13. Aufn.-Nr. 08/3047. 55j~,thrigerHandelsmann, aufgenommenaml5. Augustl908. 

Vor etwa 4 Jahren wegen para~ephritischen Abszesses operiert. Heflung. Bei der Einlieferung 
vollkommen bewufltlos. Es besteht schwere Cystitis. Nach einigen Tagen ist das Sensorinm 
weniger benommen, dagegen besteht motorische Um~he. Zunahme des Kfitfteveffalls. Exitus 
]etahs am 22. August 1908. 

Klinische Diagnose: Cystitis eatarrhahs. Septische Bewu~tseinssthrung oder Ur~mie? 
Nephritis. Nierenblutung ? 

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

Stiicke 1�89 Stunden p. m. eingelegt. 
F a l l  14. Aufn.-Nr. 08/2759. 28jahriges Dienstm~dchen, aufgenommen am 10. Sep- 

tember 1908. Hat viel Gelenkrheumatismus gehabt. Einmal Anschwellung der Augenlider. 
Herzd~mpfung vergrhl~ert. Pr~systolisches Ger~usch an der Spitze. Dutch Rhntgenuntersuchung 
Aneurysma als wahrseheinhch festgestellt. Im Urin 1,2oo Eiwei6, granulierte und hyaline Zylinder, 
Leukozyten, Epithelien. Am 16. September naehmittags fallt Pat. in tiefen Sehlaf, in dem sie yon 
Zeit zu Zeit Krampfani~lle bekommt. Abends Exitus letalis. 

Klinische Diagnose: Aneurysma aortae. Myocarditis, Insufficientia mitralis, Nephritis 
parenchyma~osa. Uramie ? 

Sektionsbefund (08/818): Nephritis parenchymatosa chroniea. Dilatatio et hypertrophia 
-ventrieuh utriusque. Degeneratio adiposa myocardii. Myocarditis parenchyma~osa. Cyanosis 
pulmonum. Traeheitis. Gastritis. Hepatitis parenchymatosa. 

Stiieke 17 Stunden p. m. eingelegt. 
F a l l  15. Aufn.-Nr. 08/8802. 52]~ihriger Maler, aufgenommen aml6. NI~rz 1909. Pat. hat 

30 Jahre mit Blei zu tun gehabt. Seit 8 Tagen Schwellung der Unterschenkel und FiiBe. Sehlechter Er - 
n~hrungszustand. 0dem der Augenlider und Unterschenkel. Bronchitis. Herzdampfung nach 
links verbreitert. Leber und Milz erheblich vergrh~ert, derb. Im Urin 1�89176 o Eiweil~, reichlich 
Blur und granulierte Zylinder. Am 19. M~rz Exitus unter den Zeichen der Herzsehw~ehe. 

Klinische Diagnose: Chronisehe Nephritis, Leber- u_ud Milztumor, Cirrhosis hepatis ? Myo* 
~arditis. Ur~tmie ? 
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Sektionsbefund (09/296): Atrophia granularis renis sinistri. Nephritis parenchymatosa dextra. 
Endocarditis vermeosa. Stenosis et insuffieientia valvulae mitralis. Stenosis valvulae aortae. 
Infiltratio adiposa hepatis, tIydrops pericardii. Hydrothorax. Hyperplasis lienis pulposa. 
Cyanosis pulmonum. 

Stficke 12 Stunden p. m. eingelegt. 
F a 11 16. Aufn.-Nr. 08/1611. 55j~ihriger KeUner, attfgenommen am 11. Juni 1908. Vor 

5 bis 6 Jahren zum ersten Male Zucker im Urin festgestellt. Bei der Aufnahme 2,68% Zucker 
sowie Azeton und Azetessigsiture im Urin. Thrombose der linken Vena femoralis, Gangr~n der 
1. und 2. Zehe links. Am 13. Juni pltitzliche Delirien, sparer dauemd ruhig, jedoch Sensorium 
benommen. Am 20. Juni Exitus. 

Klinische Diagnose: Diabetes mellitus. Thrombosis venae femoralis sinistrae. 
Autopsie nieht ausgeifihrt. Stficke 4 Stunden p. m. eingelegt. 
F a 11 17. Aufn.-Nr. 08/2810. 55jahriger Schmied, aufgenommen am 4. August 1908. 

Im Jahre 1903 warden 7% Zucker im Urin festgestellt. Jetzt anfanglich 2% Zucker, seit 10. August 
zuckeffrei. Stark reduzierter Ern~hnmgszustand. Am 12. August Operation wegen Senkuugs- 
absze~, yon Wirbelkaries ausgehend. Am 21. August Azetessigs~ure im Urin, kein Zucker. Seit 
23. August Erscheinnngen yon Meningitis, die zunehmen. Am 28. August Exitus. 

Klinisehe Diagnose: Diabetes mellitus. Caries vertebrae dorsa]is XII. Senkungsabszel~. 
Meningitis cerebrospinalis puralenta. 

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

Stticke 5 Stnnden p. m. eingelegt. 
F a l l  18. Aufn.-Nr. 08/4285. 67j~hriger Koch, aufgenommen am 11. Oktober 1908. 

Seit mehreren Jahren zuekerkrank sowie blasenleidend. Bei der Aufnahme reichlieh Zucker im 
Urin, keine Azetessigs~ure. Pat. ist benommen, es besteht Zystitis. Am 13. Oktober 3,4% Zucker. 
Am 14. Azeton im Urin, keine Azetessigs~iure. Am 15. Exitus letalis. 

Klinische D;agnose: Diabetes mellitus. Chronischer Blasenkatarrh. Myocarditis. Herzschwache. 
Sektionsbefund (08/890): Atrophia pancreatis. Myoearditis. Dflatatio ventriculi utrius- 

que. Oedema pulmonum. Infiltratio adiposa hepatis. Nephritis parenchymatosa. Hydro- 
nephrosis. Infarct-as renis sinistri. Cystitis ulcerosa, ttypertrophia prostatae. Myoma ventriculi. 

Stiicke 3 Stunden p, m. eingelegt. 
F a I l 19. Aufn.-Nr. 08/7065. 49jiihriger Sattler, atffgenommen am 19. Januar 1909. 

Leidet schon lange an Itusten. D~mpfung fiber der linken Lunge, Bronchialatmen und Rassel- 
ger~tusehe. Im Sputum Tuberkelbazillen. Urin enth~ilt etwa 5% Zucker und Eiweii~ sowie Azeton 
and Azetessigs~iure. Am 6. Februar 1909 Exit-us ohne Coma. 

Klinische Diagnose: Diabetes mellitus. Phthisis pulmonum. Nephritis chroniea. 
Sektionsbefnnd (09/140): Atrophia pancreatis incipiens. Phthisis pulmonum tubereulosa. 

Oedema pulmonum. Adhaesiones pleurae. Cyanosis hepatis, lienis et tenure. 
Stiicke 9 Stunden p. m. eingelegt, 
F a 11 20. Aufn.-Nr. 08/8530. 77 j~hriger Mann, aufgenommen am 8. Marz 1909. Seit 

30 Jahren zuckerln-ank. Starke Arteriosklerose, im Urin bei der Aufnahme etwa 2% Zucker, 
Azeton in geringer )/[enge, Azetessigs~iure fehlt, kein Eiweil~. Am 14. M~trz Apoplexie, am 15. Marz 
Exitus. 

Klinische Diagnose: Diabetes, Apoplexie. 
Sektionsbefund (09/317): Arteriosclerosis universalis. Dflatatio et myodegeneratio adiposa 

cordis. Sclerosis valvulae aortae. Oedema pulmonum. Tuberculosis sanata lobi superioris pul- 
monis dextrae. Caverna bronehiectatica lobi inferioris pulmonis dextrae, lnfiltratio adiposa 
hepatis. Atrophia panereatis. Nephritis interstitialis chronica. Encephalomalacia mbra lobi 
oeeipitalis duplex. 

Stiieke 7 Stunden p. m. eiugelegt. 
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F a 11 21. Aufn.-Nr. 08/5094. Biiekermeister unbekannten Alters, aufgenommen am 
11. November 1908. Wird auf der Rennbahn naeh grol~em Gewinn plStzlieh bewuBflos. Sehr 
korpulent, in tiefstem Coma. Stertoriise Atmung, tiefe Atemziige. Urin enth~tlt 1/1 o O/o o Eiweil~, 
1,5% Zucker sowie Azetessigs~ure. Trotz Kampher, Aderlass, Koehsalzinfusion am selben Tage 
Exitus. 

Klinisehe Diagnose: Coma diabetieum. 
Sektionsbeflmd (08/958): Haemorrhagia eerebri. Hypertrophia utrinsque ventrieuli cordis. 

Myocarditis parenchymatosa. Polysarcia cordis. Atheromatosis aortae. Bronehopneumonia. 
Infiltratio adiposa hepatis. Arteriosclerosis. 

Stiieke 13 Stunden p. m. eingelegt. 
Fall 22. Aufn.-Nr. 08/951. 46j~thrige Frau, aufgenommen am 27. Mai 1908. Leide~ 

an Lungensehwindsueht. Hoehgradige Abmagerung, fiebert viel. Exitus letalis am 20. August 1908. 
Klinisehe Diagnose: Phthisis pulmonum. 
Sektionsbefund (08/735): Phthisis pulmonum tuberculosa. Adhaesiones pleurae utriusque. 

Nephritis parenehymatosa. 
Stiieke 2�89 Stunden p. m. eingelegt. 
F a 11 23. Aufn.-Nr. 08/3428. 55]~ihriger Mann, aufgenommen am 1. September 1908. 

Phthisis pulmonum. Hoehgradige Abmagerung, Temperaturanstiege. Am 7. September Exitus 
letalis. 

K]inische Diagnose: Phthisis pulmonum. 
Sektionsbefund (08/788): Phthisis pulmonum tubereulosa. Adhaesiones pleurae dextrae, 

Tuberculosis hepatis. Ulcera tubereulosa intestinonnn. Nephritis interstitialis ehronica. Hyper- 
trophia prostatae. Hyperplasis lienis pulposa et trabecularis. 

Stiicke 2�89 Stunden p. m. eingelegt. 
F a 11 24. Aufn.-Nr. 08/188. 45jiihrige Frau, aufgenommen am 10. April 1908. Leidet 

an Carcinoma uteri und Tabes dorsalis. Es wird die Totalexstirpation des Uterus am 18. April 
ausgefiihrt. Pat. erholt sich anfangs, schliel~lich nimmt aber der Krafteveffall zu. Exitus am 
18. August 1908. 

Klinisehe Diagnose: Carcinoma eervieis. Tabes dorsalis. Cystitis. 
Sektionsbefund (08'725): Carcinoma parametrii. Oedema et emphysema pulmonum. 

Arrophia fusca cordis. Arteriosclerosis. Pyelonephritis, Ureteritis, Cystitis. Tabes dorsalis. 
Stiieke 1~/2 Stunden p. m. eingelegt. 
F a 11 25. Aufn.-Nr. 08/3131. 48ji~hriger Arbeiter, auigenommen am 19. August 1908. 

PemiziSse An~mie. Hitmoglobin 15%, weil~e BlutkSrperehen 4800, rote BhitkS~perehen 800 000. 
Hat friiher angeblich an Wurmkrankheit gelitten, jetzt im Stuhl keine Eier. Geringes Fieber. Bei 
zunehmender Schw~tehe Exitus ]etalis am 21. August 1908. 

Klinische Diagnose: PerniziSse Anitmie. 
Sektionsbefund (08 737): Anaemia gravis. ]nfiltratio adiposa myoeardii, hepatis et renum. 

Anadenia gastrica. Hyperplasis lienis. Adhaesiones pleurae utriusque. Oedema pulmonum. 
Nephritis parenchymatosa. 

Stiieke 6�89 Stunden p. m. eingelegt. 
F a I t  26. Aufn.-Nr. 08'2271. 2 Monate altes Kind, alffgenommen am 13. August 1908. 

Durchfiille und Erbreehen. kein Fieber. Exitus letalis am 22. August 1908. 
Klinische Diagnose: Enteritis. 
Sektionsbefund (08/745): Gastritis. Enteritis follieularis levis. 
Stfieke 21/., Stunden p. m. eingelegt. 
F a I I 27. Aufnahme-Nr. 08/1894. 3 Monate altes Kind, aufgenommen am 24. August 

1908. Durelff~lle. kein Fieber. Am 27. Augus~ Exitus letalis. 
Klinisehe Diagnose: Enteritis. 
Sektionsbefund (08/759): Enteritis follieularis. Ateleetasis pulmonum. 
Stiieke 2 Stunden p. m. eingelegt. 
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F a 11 28. Aufn.-Nr. 08/2755. 14 Tage alter Saugling, aufgenommen am 18. August 1908. 
Durehfalle. Unter zunehmendem Verfall am 31. August 1908 Exitus letalis. 

Klinische Diagnose: Enteritis. 
Sektionsbefmld (08/767): Enteritis follieularis. Atelectasis partis pulmonum. 
Stiieke 2~ Stunden p. m. eingelegt. 
F a l l  29. Atffn.-Nr. 08/2698. 79jahrige Frau, aufgenommen am 6. September 1908. 

Am 4. September Sehlaganfall. Reehtsseitig gel~ihmt, bewuBflos. Am 7. September Exit-as letalis. 
Klinische Diagnose: Apoplexie. 
Sektionsbefund (08/794): Hypertrophia cordis. Insuflleientia valvulae mitralis. Maeula 

tendinea pericardii. Emphysema pulmonum. Anthrakosis pulmonum. Cystides tenure. Hydro- 
cephalus internus, 

Stficke 1�89 Stunden p. m. eingelegt. 
F a 11 30. Aufn.-Nr. 08/3572. 29jahrige Frau, aufgenommen am 28. Oktober 1909. Vor 

2 Tagen spontane Zwillingsgeburt. Seit heute eklamptische AnfMle, bis zur Einliefemng 16. 
Anf~tnglich Besserung des Zustandes. Am folgenden Tage wird dann die Atmung sehleehter und 
rasselnd und es tritt der Exitus ein. 

Klinisehe Diagnose: Eklampsie post partum. 
Sektionsbefund (08/915): Nephritis parenchymatosa acuta. Uterus puerperalis. Endo- 

metritis. Gastritis acuta. Hyperplasis lienis follicularis et trabecu]aris. Hepatitis parenchyma- 
rosa. Dilatatio ventriculi sinistri cordis. Oedema pulmonum. Bronchopneumonia lobi in- 
ferioris dextri. 

Stficke 5 Stunden p. m. eingelegt. 
F a l l  31. Aufn.-Nr. 08/8917. 15j~hriger Lehrling, aufgcnommen am 20. M~rz 1909. 

Seit 16. IVIarz Schmerzen in der rechten Unterbauehgegend. Umschriebener Dmckschmerz in 
der rechten Bauchseite, leichte Ditmpfung, Spannung der Bauchmuskelu. Temperatur 38,7 o. 
:Sofortige Operation. Wurmfortsatz pefforiert. Wird exstirpiert. Befinden nach Operation 
anf~nglieh gut. Am 24. M~rz Erscheinungen yon ]leus. 25. M~trz Exitus. 

Klinische Diagnose: Appendicitis gangraenosa perforativa. Ileus. 
Sektionsbefund (09/316): Ileus post operationem. Exstirpatio proeessus vermiformis. 

Peritonitis purulenta. Oedema et emphysema pulmonum. Adhaesiones pleurae. 
Stiieke 2 8tunden p. m. eiugelegt. 

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

Danach gehSren zu der ersten Gruppe die Falle 1 bis 8, bei denen der Tod 
im diabetischen Korea, dem typischea Beispiel der Azidose, erfolgte, sowie die 
Falle 9 bls 11, die unter den Erscheinungen der Uramie, die ja nach S e n a t o r 
auch eine Azidose herbeiftihrt, zum Exitus kamen. 

Die zweite Gruppe bilden die F~tlle 12 bis 15, bei denen auf Grund des klini- 
schen Bildes sowie des anatomischen Befundes eine Uriimie als mSglich bzw. 
wahrscheinlich angenommen werden muJ~te, ~ ferner die Diabetesfalle 16 bis 20, 
die nicht durch Korea zugrunde gingen, deren Urin aber doch Azeton oder Azet- 
essigsaure enthielt. Der Fall 21 ist ebenfalls hierher zu rechnen. Zwar war ja bei 



105 

diesem die klinische Diagnose auf Coma diabeticum gestellt. Da sich jedoeh bei 
tier Autopsie eine Apoplexie des Gehirns fand, wird man wohl die komatSsen Er= 
scheinungen auf diese zurfiekffihren mfissen. Endlich gehSren 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 Umst~nden eine Azidose herbeizuffihren vermag. 

Ffir die dritte Gruppe bleiben dann also die Fi~lle 24 bis 31. 
Wir kommen nun zu den Resultaten der Untersuchungen. Dabei mSchte 

ieh zunaehst bemerken, dal~ sieh in bezug auf die Formalinfixierung die Er- 
fahrungen M o s s e s durchaus bestatigten. Die derart behandelten Schnitte 
gaben bei der Fi~rbung so unklare Reaktionen, und zwar fast immer im Sinne 
einer starkeren oder schwaeheren Basophilie, dal~ man  irgendwelche Schlfisse 
daraus nicht ziehen konnte, zumal oft zwei Schnitte desselben Blockes, die ganz 
gleiehzeitig behandelt wurden, verschieden in der Farbung ausfielen. Die folgenden 
Angaben beziehen sich also lediglich auf die im C a r n o y schen Gemisch und 
absoluten Alkohol fixierten Organstficke. 

Die Ergebnisse der Untersuehungen waren nun folgende: Bei den 11 Fallen 
tier ersten Gruppe war das Verhalten des Protoplasmas gegenfiber den Farbstoffen 
jedesmal ein durchaus normales. Es farbte sich stets azidophil, also mit dem 
M a y - G r fin w a 1 d schen Farbstoffgemisch rot, mit Neutralrot blal~gelb, wah- 
rend sich die Kerne blau bzw. rot farbten. Obgleieh also in allen diesen Fallen 
eine ausgesprochene Azidose bestanden hatte, war diese doch durch mikrochemische 
Farbenreaktion nieht naehweisbar. 

In der zweiten Gruppe, also bei den Fallen mit fraglicher Azidose, land sich 
ebenfalls ein normales Verhalten des Protoplasmas mit Ausnahme von Fall 4. 
Bei diesem zeigte sich bei Methylenblau-Eosin-Farbung normale Protoplasma- 
farbung, wahrend sich mit Neutralrot an einzelnen Stellen die Leberzellen blain- 
rot, also im Sinne einer geringen Basophilie. farbten. 

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

Da6 sich bei Anwendung yon E h r 1 i c h s Triazid niemals ein Abweichen 
yon der Norm zeigte, ist naeh dem fiber diese Fi~rbung bereits Gesagten, wonach 
sie nut starkere Grade yon Basophilie anzeigt, wohl selbstverstandlich. 

.Mit diesen Ergebnissen meiner Untersuehungen befinde ieh mica in einem 
Gegensatz zu den bisherigen Arbeiten auf diesem Gebiete, in denen es gelungen 
war, eine Azidose noch naeh dem Tode im mikroskopisehen Bride nachzuweisen. 
und es fragt sieh nun, wie dies zu erklaren ist. Zunachst k6nnte das ja seinen 
Grund haben in technischen Fehlern. Da ieh mich aber genau an die gegebenen 
Vorselu'iften gehalten babe, dfirfte dies wohl auszusehliel]en sein. Auch scheint 
es ja, als ob hierdureh, abgesehen yon ungeeigneter Fixierung, nicht so viel zu ver- 
fehlen sei: denn sonst wfirden sich doeh wohl in den M o s s e sehen Arbeiten 
genaue Angaben hierfiber finden. Ferner ware es vielleicht denkbar, dal~ die Or- 
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gane zu lange Zeit nach dem Tode zur Untersuchung gekommen wren,  als da~ 
sich noch dieAzidose hatte 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 abet doch nicht so lange gewesen, da~ man 
bereits wesentliche kadaverSse Einfltisse erwarten konnte, zumal die Leichen stets 
im Kfihlraum lagen. Die Zeiten bleiben doch noch, h(ichstens mit Ausnahme 
der Falle I und 15, innerhalb der Grenzen, in denen z. B. sehr empfindliche F~r- 
bungen des Zentralnervensystems noch zu gelingen pflegen. So land sich denn 
auch kein Unterschied zwischen den unmittelbar nach dem Tode und den einige 
Stunden spater fixierten Organstticken. Au~erdem hat ja auch )~ o s s e kdine Be- 
denken getragen, yon 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 Organstficke 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 waxen. 

Wenn also der Schlu~ yon M o s s e richtig ware, da~ die basophile Farbung 
des Protoplasmas in seinen Fallen nut als eine Sauerung infolge der vorhanden 
gewesenen Azidose gedeutet werden k~inne, so hatte sich dieselbe Reaktion auch 
in den Fallen der ersr Gruppe dieser Arbeit finden mfissen. Da dies nicht der 
Fall ist, so kann ich die Erklarung ~[ o s s e s nicht anerkennen, sondern mu~ 
annehmen, dal~ der Umschlag in der Farbreaktion einen andern Grund gehabt hat. 

M o s s e stfitzt seine Anschauung auf die Ansicht IV[. H e i d e n h a i n s fiber die Theorie 
der histologisehen F~rbungen und gibt dessen Darlegungen auszugsweise wieder, jedoch im wesent- 
lichen nut  so welt, als sie zugunsten der ehemisehen Theorie der F~rbung sprechen; dagegen l~tft 
er die folgenden S~tze, die meines Erachtens eine ganz wesentliche Einschr~nkung bilden, fort. 
So kommt M o s s e dana zu dem obengenanaten SchluI~, der jedoeh naeh meiner Ansicht nicht  
zu Recht besteht. Zur Begriindnag dessen halte ich es ffir efforderlieh, die betreffende Stelle 
aus H e i d e n h a i n s Arbeit hier anzuftthren. Naehdem H e i d e n h a i n versehiedene Bei- 
spiele dafiir gegeben hat, dab gerade diejenigen Gewebe, die S~uren enthalten, nitmheh die Basi- 
ehromatine der Kerne, die Selfleimsubstanz, die Grundsubstanzen der Bindegewebsgmppe, be- 
sonders die Knorpelgrundsubstanz, das Amyloid, die 5I i s s e 1 schen Granula, die Dotterbestand- 
tefle der tierischen Eier, sieh mit  basisehen Anflinfarbstoffen beladen, f~hrt er folgendermafen 
fort: ,,Ich gestehe, daI~ ich welt davon entfemt bin, in diesen fibereinstimmenden Iih'berischen 
Reaktionen lediglieh physikalisehe Zuf~lligkeiten zu sehen; vielmebr bin ich der Meinung, daI~ 
i n  a l i e n  d e n  z u r  D i s k u s s i o n  s t e h e n d e n  F ~ t l l e n  dieehemische Konstitution 
der betreffenden Kiirper das ausscblaggebende Moment fiir die fibereinstlmmende F~rbbarkeit ist. 
Damit roseate ich jedoch nicht sagen, dal3 ieh gewillt bin, die chemischen Kr~ifte als das a 11 e i n 
oder a u s s c h 1 i e f 1 i e h w i r k s a m e Prinzip der Fiirbnagen anzusehen". Soweit gibt auch 
M o s s e diese Ansicht H e i d e n h a i n s wieder, allerdings in der Form, daft er den letzten Satz 
voransteUt, wodureh meiner Meinnag nach die Betonung noch mehr auf das chemisehe Moment 
gelegt wird, als H e i d e n h a i n dies beabsichtigte. Denn H e i d e n h a i n fahrt  darm so fort: 
, ,Vielmebrkann es eine e i n h e i t l i c h e ,  ffir a l l e  F~tlle o d e r i n  i e d e r  B e z i e h u n g  
ausreiehende Theorie der F~irbungen nieht geben. Die Gewebe sind nieht blof c h e m i s e h e ,  
sondem aueh p h y s i k a 1 i s c h e KSrper, und ebenso gilt dies yon den Farbstoffen und ihren 
Liisungen. Ferner sind die teebniscben Prozesse und Manipulationen beim F~rben derart mannig= 



107 

fal~iger Natur, dab ein aUgemeines Schema entweder auf r e i n c h c m i s c h c r odes auf r e i n 
p h y s i k a 1 i s c h e r Basis sich nicht wird aufstellen lasscn. 

Gerade wenn man  diese Si~tze H e i d e n h a i n s anerkennt ,  muss man,  

meine ich, zu der Ansicht kommen, dag die basophile Ffixbung des Protoplasmas 

mOglicherweise auf einer , ,Sauerung" beruhen k a n n ,  aber nicht,  wie M o s s e 

dies will, unbedingt  daraui  beruhen m u l~. Da sich n u n  in unsern FNlen  von 

Azidose kein einziges Mal Basophilie des Protoplasmas land,  wird man  die Er -  

kli irung des Farbumschlages in den Arbei ten der andern Autoren durch Si~uerung 

infolge der Azidose jedenfalls ablehnen mfissen. Ob das ungew(ihnliehe f~irberische 

Verhalten des Protoplasmas auf eine ~ n d e r u n g  des Chemismus aus andern Griinden 

oder fiberhaupt auf andere Ursachen, vielMcht  physikalischer Natur,  zurtickzu- 

fiihren ist, mug vorl~ufig dahingestellt  bleiben. Dasselbe gilt auch yon dem Fall  4 

dieser Arbeit ,  bei dem sich ja eine ganz geringe Basophilie land,  w~hrend nach dem 

klinischen Bride die Azidose zum mindesten  sehr zweifelhaft war. Die tibrigen 

FNle  der zweiten Gruppe sowie die der dri t ten bedtirfen keiner besonderen Er-  

kli~rung, da ihr f~rberisehes Verhalten nichts Ungewiihnliches aufweist. 

Wir kommen somit zu dem E n d e r g e b n i s unserer Untersuchungen,  dag 

e s  n i c h t  g e l u n g e n  i s t ,  e i n e  B a s o p h i l i e  d e s  P r o t o p l a s -  

m a s  d e r  L e b e r z e l l e n  b e i  A z i d o s e  n a c h z u w e i s e n ,  u n d  

d a g  d e m n a c h  d i e  d a h i n g e h e n d e n  R e s u l t a t e  d e r  f r i i h e -  

r e n  A u t o r e n  a u f  a n d e r e  U r s a c h e n  z u r f i c k g e f t i h r t  w e r -  

d e n  m f i s s e n .  
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