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Xu 
Uber Plasmazellen in den ~iere. .  

(A~ts dem Pathologischen Institut der Universit~t Berlin.) 

Von 

Dr. W. C e e 1 e n ,  Prosektor. 

(Hierzu Tar. V, u 

(Jber die historisehe Entwicklung des Begriffs und Namens ,,Ptasmazelle" 
ist in der Literatur yon anderen Autoren bereits so ausftihrlich berichtet, dal] ich 
diese Frage nur kurz bertihren mSchte. Von den ursprtinglich so benannten Zellen 
W a 1 d e y e r s ,  der der Vater des Namens ist, trennte E h r 1 i c h die Gruppe 
tier ,Mastzellen" ab. U n n a dagegen belegte, mit spi~terer Zustimmung yon 
.W a 1 d e y e r ,  mit dem 57amen Plasmazelle eine Zellspezies, die bei seinen 
t i n k t o r i e 11 e n Studien im entztindlichen Granulationsgewebe sich dutch 
ihre Gl'iil]e, die KSrnelung und intensive F~rbung des Protoplasmas auszeichnete. 
Aus dieser U n n a sehen Gruppe griff wieder M a r s c h a 1 k o einen m o r p h o - 
1 o g i s c h einheitlichen Typus heraus und beschrieb ihn n~her unter Hinweis 
auf die Wichtigkeit dieser morphologischen Merkmale. Wenn ich im folgenden 
kurz yon Plasmazellen spreche, so ist damit - -  wie es wohl allgemein auch jetzt 
als Regel gilt - -  die M a r s c h a 1 k o sche Plasmazelle gemeint mit ihrem stark 
fi~rbbaren, oft feingranulierten Zelleib, dem perinuldei~ren hellen Hof, dem exzentriseh 
gelegenen, meist runden oder ovalen Kern und dem randstandig angeordneten, 
radspeichenartigen Kernchromatin. Damit soll jedoeh nicht, wie es einige Autoren 
wollen, anderen Formen yon Plasmazellen die Existenz- oder Numensbereehtigung 
abgesproehen werden, vor allem nieht dem Teil der U n n a schen Plasmazellen, 
die die M a r s e h a 1 k o schen Merkmale nieht tragen; es handelt sich dabei 
wohl hauptsi~ehlich um junge basophile Fibroblasten. Aueh S e h r i d d e s 
lymphoblastisehe Plasmazelle ist naeh meinem Daftirhalten zweifellos eine so 
ausgesproehene Zelfform, dag sie mit Reeht als besondere Gruppe in der Reihe 
der Plasmazellen aufgeftihrt wird. Wir erkennen also alle drei Formen, die lympho- 
blastisehen, die U n n a sehen u~d die M a r s c h a 1 k o schen Plasmazellen 
an, beschifftigen uns im folgenden jedoch in erster Linie nur mit tier vulgi~r ge- 
wordenen, morphologisch einheitlichen M a r s c h a 1 k o - Zelle. 

Vielumstritten, und daher Veranlassung zu einer recht umfangreichen Literatur, 
wurde die biologische Seite dieser Zellen, speziell die F r a g e i i  b e r i h r e 
H e r k u n f t ,  t i b e r  d i e  B e d e u t u n g  i h r e s  A u f t r e t e n s  u n d  
ti b e r d a s E n d s t a d i u m ihres sehliel~lichen Werdeganges. 

Was die G e n e s e a~lbetrifft, so stehen sich hauptsi~chlich zwei Theorien 
gegentiber, die h i~ m a t o g e n e und die h i s t i o g e n e. Die Anhanger der 
hiimatogenen Ansehauung, zu denen in erster Linie ~I a r s c h a 1 k o selbst, 
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ferner K r o m p e c h e r ,  ~ [ a x i m o w ,  S c h r i d d e  u. a. gehSren, lassen 
die Plasmazellen aus emigrierten Blutlymphozyten entstehen. Sie stiltzen sich 
dabei tefls auf Experimente, tefls auf die Lagerung der Plasmazellen im Gewebe. 
Auch die Seltenheit yon Karyomitosen sowie das Vorkommen yon Plasmazellen 
in den normalen hgmatopoetisohen Organen wird dabei als unterstiitzendes Homent 
in Betracht gezogen. 

Die Vertreter der histiogenen Theorie zerfallen wiederum in zwei Gruppen, 
deren eine a l l e n  fixen Bindegewebszellen die Fahigkeit zusprieht, sich in 
Plasmazellen umzuwandeln ( U  n n a ) ,  deren an@re zwar auch Lymphozyten 
als die hauptsaehlichsten Plasmazellenbildner betrachtet, aber Lymphozyten 
nicht hgmatogener ~atur, sondern in loco aus endothelialen oder adventitiellen 
Zellen entstandene G e w e b s l y m p h o z y t e n  (,,leukozytoide Zellenl" 

a r c h a n d ,  P a p p e n h e i m) oder regeh'eehte Lymphozytenhyperplasien, 
die aus praformierten kleinsten, extravaskular gelagerten LymphknStchen 
( R i b b e r t ) hervorgehen sollen. Insbesondere macht P a p p e n h e i m 
gegen die hgmatogen-lymphozytgre Abstammung der Plasmazellen Front. Gerade 
ihr Vorkommen im Knoehenmark, das naeh S e h r i d d e gar keine eehten 
Lymphozyten fiihren soll, und ihre Lage in der Milz, wo sie n i e m a 1 s i n den 
H a 1 p i g h i sehen KSrperehen, sondern stets ,,extrafollikular" in der Umgebung 
der LymphknStehen vorkommen, erseheinen ihm als B e w e i s f ti r eine Ent- 
stehung aus stromatisehen, histiogenen Mutterzellen und g e g e n eine Genese 
aus eehten Lymphozyten. Einen vermittelnden Standpunkt nimmt J o a n n o v i cs 
ein, der die Plasmazetlen als AbkSmmlinge yon h~matogenen Lymphozyten und 
polymorphkernigen Leukozyten und auch yon Bindegewebszellen auffaBt. 

Die Frage naeh der B e d e u t u n g der Plasmazel]en sehlie6t drei Unter- 
fragen in sich ein, n~mlieh: warm treten die Plasmazellen auf; hat ihr Au~treten 
etwas Spezifisches, und sehliel~]ieh, welehe Funktion haben sie? 

Ubereinstimmend beriehten alle Autoren, da6 P]asmazellen bei ganz akuten 
Entziindungen fehlen, bei subakuten und ehronisehen Prozessen dagegen fast hie 
vermil~t werden. Zu den regelmal~igen Fundst~tten gehSren daher nieht nur die 
fortsehreitenden oder die zur Heilung yon akuten Entzfindungen ffihrenden Granu- 
lationen, sondern aueh die unter dem ~amen der sogenannten ,,infektiSsen Granu- 
10me" zusammengefal~ten Erkrankungen, also Syphilis, Tuberkulose, Aktino- 
mykose, Lepra, Sklerom. Und gerade diese letzteren seheinen, einsehlie~lieh der 
Gonorrhoe, ganz besonders zur Plasmazellbildung befahigt zu sein. Der Reiz, 
der mit der Bindegewebspro]iferation aueh die Entstehung der Plasmazellen aus- 
15st, ist offenbar in seiner Einwirkung sehr labfi und far beide Prozesse sehr ver- 
schiedenartig, so da~ diese nieht konform Hand in Hand gehen, sondern da~ je 
nach der der betreffenden Krankheit innewohnenden ~oxe Abweichungen ent: 
stehen, u nd bald die Bindegewebsproliferation, bald die Plasmazellbildung vor- 
wiegt. Die Vermehrung der Plasmazellen erfolgt dureh mitotische und amitotisehe 



278 

Teilung. Naeh Ansicht der meisten Forscher ist erstere Form selten, letztere 
dagegen haufig. 

Uber die S p e z i f i t a t der Plasmazellen gehen die )~einungen der Autoren 
ebenfalls auseinander. S c h r i d de  glaubt, auf Grund seiner eingehenden Unter- 
suchungen bei gonorrhoiseher Salpingitis, in ihnen ein sieheres und wiehtiges 
diagnostisehes Merkmal far diese Erkrankung sehen zu d~irfen. H i t s c h m a n n 
und A d 1 e r wollen den positive n Befund ftir entziindliehe interstitielle Prozesse 
der Uterusschleimhaut verwerten. Die Mehrzahl der Autoren spricht ihnen dagegen 
irgendwelche charakteristisehe Bedeutung ab, namentlich nachdem das physio- 
logisehe Vorkommen yon Plasmazellen in einigen normalen Organen dutch die 
Arbeiten von ] ~ I a r s c h a t k o ,  J o a n n o v i c s ,  P r S t z  u. a. immermehr 
zur Geltung gebraeht wurde. Unsere Erfahrungen im hiesigen Institut gehen dahin, 
da6 das gehaufte Vorkommen von Plasmazellen in entztindlichen Geweben doeh 
haufiger einen Hinweis ft~r die Spezifit~t der Krankheitsursaehe, besonders ffir 
Syphilis, geben kann. Ieh denke dabei an die Plasmaze]lanhaufungen bei syphi- 
litischer Mesaortitis und geschwttriger stenosierender Proktitis, wo oft unsere 
anfgngliehen Vermutungen nachtrgglieh dureh anamnestisehe Angaben oder 
spezifisehe anatomisehe Befunde an anderen Organen in dem angenommenen 
Sinne bestgtigt wurden. 

Die F u n k t i o n d e r  Plasmazellen ist ein bisher ungelSstes Rgtsel. Von 
der Mehrzahl der Autoren wird daher dieser Punkt meist mit Stillsehweigen iiber- 
gangen. Von manehen, die die Zellen als Ubergangszellen betrachten, wird ihnen 
eine besondere Funktion iiberhaupt abgesprochen, andere sehreiben ihnen phago- 
zytare Eigensehaften zu, da sie meist das Auftreten yon Plasmazel]en da beobaehten 
konnten, wo Gewebsteile zugrunde gingen. 

Da die Plasmazellen aller Wahrscheinlichkeit naeh keine konstanten Gewebs- 
bestandtefle sind, sondern nut temporgre Gebilde, die allerdings bisweilen sehr 
lange bestehen bleiben kSnnen, so ist die Frage yon Interesse, was setflie61ich 
aus ihnen wird. Aueh hier herrseht Zwiespalt der h[einungen und Ansehauungen. 
Ein Tell der Untersucher glaubt, da~ stets ein degenerativer Zerfall, Vakuolen- 
bildung, Verfltissigung, hyaline Entartung, ihr Endstadium sei. Die grol~e Mehr- 
zahl ( K r o m p e e h e r ,  J o a n n o v i e s ,  P a p p e n h e i m )  hair, abgesehen 
yon den degenerativen Prozessen, ihre Umwandlung in Bindegewebszellen fiir 
erwiesen. Dieser Ansehauung tritt besonders M a r e h a n d entgegen, der ,,eine 
Umwandlung leukozytoider Zellen (Lymphozyten, Plasmazellen user.) in Binde- 
gewebszellen nieht ftir wahrseheinlich" halt. 

Schliel~lieh sei die Wanderungsfahigkeit der Plasmaze]len erwfihnt, au[ die 
zuerst S e h r i d d e aufmerksam gemaeht hat, und dureh die ein Fortwandern 
der P]asma zellen in die Blutbahn oder an die Oberflaehe yon Seh]eimhguten mSglich 
gemacht ist. In der Tat land S c h r i d d e bei gonorrhoiseher Salpingitis einen 
reichliehen Gehalt des Eiters an Plasmazellen, die in einigen Fallen fiber 50% 
der Eiterzellen bildeten. 
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Zu der vorliegenden Arbeit wurde ieh angeregt dureh die Untersuehung der 
Nieren eines im Jahre 1906 verstorbenen 29 3~hrigen Mannes, der kliniseh und 
anatomiseh die deutliehen Zeiehen einer Gehirnsyphilis trug'. Ich land das ~ieren- 
parenGhym fleekweise all zahlreiehen Stellen tiberschwemmt mit Zellen, die zum 
Teil aus gelapptkernigen Leukozyten, zum grSl~ten Teil jedoch aus typisehen, 
spezifisch f~rbbaren Plasmazellen bestanden. Noeh tiberrasehender ersehien mir 
ein zweiter Befund bei einer 44 j~hrigen, mit grSl~ter Wahrseheinlichkeit an 
s y p h i ] i t i s c h e r Proktitis verstorbenen Frau, deren 55eren fSrmliche Rasen 
von Plasmazellen aufwiesen, die durch ihre Masse das funktionierende Parenehym 
vielfach ilber~uehert und zugrunde gerichtet hatten. Ieh hegte schon die stflle 
Hoffnung in einer Konstanz der Plasmazellen vielleicht ein gutes Kriterium fiir 
die Diagnose der sonst so sehwer zu beurteilenden syphilitischen Nierenver~nderungen 
gefunden zu haben. Leider erwies sieh jedoeh, Wie ieh vorwegnehmen will, diese 
Hoffnung als eitel, wenigstens soweit die Nieren Erwaehsener in Betraeht kommen 1). 
Bei meinen weiteren diesbezt~gliehen systematischen Untersuehnngen ze~gte sieh 
nam]ieh, dal~ die Plasmazellen bei allen Nierenver~nderungen in mehr oder weniger 
reichlicher Menge auftreten. Die VerSffentlichung dieser Resultate erseheint mir 
von einigem Interesse, da bisher in der Literatur, soweit ich sie tibersehe, yon 
genaueren Studien der Plasmazellen in den ~Nieren niehts bekannt ist, nur in einigen 
Lehrbiichern ist auf ihr Vorkommen al]gemein hingewiesen. Im ga'nzen unter- 
suehte ich die Nieren yon 52 Erwachsenen und 10 Neugeborenen. Die Auswahl 
war insofern nicht ganz willktirlich, als ich h~ufig mit Vorliebe die Nieren soleher 
Personen aussuchte, die anamnestiseh oder anatomisch Anhaltspunkte fiir eine 
iiberstandene syphilitische Infektion aufwiesen, selbst wenn die Befunde in den 
Nieren nur sehr geringer Art waren, vielleieht nur in vereinzelten k]einen Sehrumpf- 
her@hen bestanden. Daher erklal:t es sich, dal~ unter den 52 erwachsenen Personen 
15 sicher syphilitisehe vorhanden sind, diejenigen nieht gerechnet, bei denen die 
Aneurysmenbildung den Gedanken an Syphilis nahelegt. 

LTber die T e c h n i k sei bemerkt ,  da~ die Fixierung und H~rtung in Alkoho], die Ein-  
be t tung  in Paraffin erfolgte. Von den F~rbemethoden wurden die gebrgueh]ichsten mi t  H~imatoxylin, 
v a n G i e s o n - LSsung, roter  Elas t ika  und  P a p p e n h e i m - U n n a schem Methylgrtin- 
Pyl 'onin angewandt.  Zur. Konlrolle wurde in mehreren F~.llen auch die U n n a sche Nethode 
der Plasmazellenf~rbung mi t  polychromem Methylenblau und Differenzierung in Gtyzerin~ither 
herangezogen, 

Die erste Kategorie der untersuehten Nieren umfal~t 6 F~lle mit wesentlieh 
interstitiellen Zellanh~ufungen und -wueherungen, die in der Mehrzahl unter die 
yon A s e h o f f (in seinem Lehrbueh) aufgestellte ,,proliferierende oder exsudativ- 
lymphozythre" Form der Nephritis einzureihen waren. Ieh reehne dazu aueh 
den ersterw~hnten Fall des Jahres 1906, obwohl dieser eigentlieh als eitrige aszen- 
dierende Pyelonephritis eine Gruppe ffir sieh bildet. Es sehliegen sieh an: 11 F~lle 
yon normalen Nieren resp. geringgradigen Stauungsnieren, 5 Amyloidnieren, 

1) l )ber  Nierenver~inderungen bei kongenitaler  Syphilis berichte ieh am Setdu].  
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16 Falle yon chronischer h~ephritis (inkl. Glomerulonephritis) und sekundarer 
Schrumpfniere (Gra, nul~ratrophie), 10 F~lle yon vuskul&rer Schrumpfniere and 
je 1 Fall yon frischer und ~lter Infarktbildung, Thrombose der Art. rena]is und 
primgrer Schrumpfung der Harnkan~lchen. Die Fa.lle entstammen, mit Aus- 
na.hme yon zwei, unserem diesj~hrigen Sektionsmateri~k 

1. G r u p p e : P r i m ~ t r e i n t e r s t i t i e l l e  ~ i e r e n v e r ~ n d e r u n g e n l ) .  
1. S.-Nr. 183. Vermieterin, 44 Jahre. 
K 1 i n i s c h e D i a g n o s e: Unbekannte Todesursache. 
A n a t o m i s c h e D i a g n o s e: Veraarbende, geschwfirige (wahrscheinlich syphilitische) 

Proktitis mit multipler Fistelbildung, starker Stenosierung und W~ndhypertrophle des Rektums; 
Periproktitis; peri- und parametritische, perisalpingitische, perioophoritisehe Ve~vachsungen; 
h~morrh~gis~he, nekrotische Urozystitis mi~ Fisteibildung; Fistel im hinted'on S~heidengewSlbe; 
diffuse, eitrige Peritonitis; ~lte perito~itisehe Strange. Alto Ges~hwtirsrtarben im Colon sigmoideum 
und dem ins kleine Beckon herabgezogenen Tell des Ileums. Aszendierende Pyelonephritis reehts. 
P ~ r e n e h y m a t S s e  D e g e n e r ~ t i o n  b e i d e r  N i e r e n  m i t  m u l t i p l e n  
S e h r u m p f h e r d e n. Kleine Giehtherde in den Nieren. Zirrhose und Verfettung der Leber. 
Milzschwellung. 

A u s z u g  a u s  d e m  P r o t o k o l l :  N i e r en14 :6 :2 , 5 .  DieKapsell~il]tsichnurselu" 
schwer uud mit Subst~nzvedastea der Nierenoberfl'~che ~bziehen. Letztere zeigt renkulare 
L~ppung. Dazwisehen str~hlig eingezogene Sehrumpfherde, v6n denen einer etwa, zweimaIksttick- 
gro~ ist and ~n tier Oberfl~iche feine, kleine, stecknadelkopfgrol~e, nur ganz leicht prominierende 
wei~graue KSrnehen erkennen last. Die zuftitn'enden arteriellen Gefglte sind o. V. An den iibrigen 
Teilen der Oberflaehe, n~mentlieh derr. ~Niere, finder man multiple, hirsekorngrol]e, toils isolierte, 
toils in Gruppen zusammenstehende KnStehen, die deutlieh prominieren, gelbe Farbe und einen 
hyper~mischen Eel hubert. Beim Einschneiden erstreeken sie sich streifig in die Tiefe. Das Paren- 
chym hat gdbrote F~rbe, sehr sehlaffe Konsistenz nnd trt[bes Aussehen. Nierenbeeken erweitert 
und gerStet. 

~[ i k r o s k o p i s e h sind in dem grSl]eren Schrumpfherd die moisten M.-K. gut erh~lten, 
m~r vereinzel~e sind hyalin degeneriert. Die S~ruktur der t~inde ist verwischt. Die H.-X. sind 
zum Tell stark dilatiert, in zystenartige, mit koiioidghn]ichen Inhalt angefiillte Gebilde umgewandelt, 
zum Toil atrophisch odor auch noch gut erhalten. In dem Zwisehengewebe finden sioh ungeheuere 
Anhgu~ungen yon Zellen, die das g~nze Parenchym in unzghtiger Menge tiberw~lchern, dieke M~ntd 
um die vorhandenen Parenchymteile bilden und bei spezifischer Farbung det~tlich den Charakter 
der P.-Z. tragen (Fig. 1, Tar. V). Die Infiltr~tionen erstreeken sigh bis tier in die P~amiden hinein. 
Nirgends finden sich gelapptkernige Leukozyten. Die Zystenbildung der Kanglehen ist allem An- 
sehein naeh dutch die starke Kompression der Kan~lchen und die dadurch bewirkte Stam~ng des 
H~rngbflusses hervorgerufen. Die t~brigen Nierentei~e, derea Struktur im allgemeinen gut erhalten ist, 
weisen in umschriebener Form ahnliche Haufen yon P.-Z. uuf, die schon bei schwgeherer Vel- 
grSJ~erung ohne weiteres erkannt werden kSnnen (Fig.l, Taf.V)o [ Von den eit~igen Herdveranderungen 
derr .  Niere wurde keine histologisehe Untersuchung ausgeffihrt]. Eine bestimmte Lokalisation 
zu den einzelnen Absehnitten des K~nalsystems zeigen die Infiltrationen nicht. Die P.-Z. hubert 
verschiedenartige Gestalt, fund, oval, langgestreekt, un einem odor beiden Polen spitz zulaufend. 
Der Zelleib erreieht mehrfaeh enorme Gr56e und enthglt hie und da zwei odor noeh mehr Kerae. 
Karyomitosen sind nut sehr selten iestzustellen. In dem Protoplasma findet man h~tufiger kleine, 
vakuo]enartige Liicken, so dab der Zel]eib wabiges Aussehen hat. Zwisehen den P.-Z.-H~u~en 

~) Der Kiirze wegen gebr~uehe ich in den Protokollen Iolgende Abkiirzungen: P.-Z. = Plasma- 
zellen; 3I.-K. = ~ [a lp igh i sehe  XS~'perehen; H.-K. = Harnkan~ilchen. 
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tiegen, namer~tlich in dem grS$eren Schrumpiherd, Elemente eingestreut mit einem schwachen, 
~'oten, peripherisehen Saum und radartigem Kern, ferner Rundkeme mit Radspeiehenstruktur 
ohne sichtbaren Protoplasmaleib und schlie$1ieh den kleinen Lymphozyten entspreehende Zell- 
formen. Aueh kern]ose Zer~allsreste des rStliehen Plasmazelleibes sind an wenigen Stellen naeh- 
zuweisen. Leukozyten fehlen im Gewebe vSllig. Die Blutgef~e haben etwas verdickte Lain. elast. 
interna. ImLumen der Vasarectafindensiehnebenroten Blutk5rperchengrol~eundkleine Lympho- 
zyten, Leukozyten und eosinophile Zellen, dagegen nirgends, aul~er einigen zweifellos artifiziell 
verlagerten, P.-Z. in den Blutgef~iBen. 

2. F a 11. S.-Nr. 1266/06. Fabrikant, 29 Jahre. 
K 1 i n i s c h e D i a g n o s e: Lues eerebrospinalis. 
A n a t o m i s c h e D i a g n o s e: Endarteriitis obliterans pialer Gefi~l~e; Apop]ektisehe 

�9 Zyste im 1. Schl~fenlappen und im Kleinhirn. GummSse Verdiekung der Pia an dem Pons. Drei 
�9 Zystizerken an der Pia des r. Schl~fenlappens. Starker Hydrozephalus. Sklerose ? im Lumbal- 
mark. Eitrige Urozystitis, Prostataabszesse. Ureteritis. Pyelitis. Zellige Infiltrate in der Niere, 
(Mikroskopisch: interstitielle Anh~ufang yon Leukozyten and Lymphozyten im Geriist l) Gummata ? 
der Nieren. Eitrige Bronchitis und beginnende Pleuritis. Strahlige Narben im 1. Unteflappen. 

A u s z u g a u s d e m P r o t o k o 11: Nieren enthalten mehrere bis marksttickgroBe, 
grauwei6e, unter der Rinde gelegene unregelm~$ige Herde yon anniihernd derselben Konsistenz 
wie die ziemlich derben Nieren. Diese Herde gehen allmiihlich in das andere Nierengewebe fiber. 
In einer Columna Bertini ein ebensolcher Herd yon Linsengr56e mit ganz verwaschenen Grenzen. 

M i k r o s k o p i s c h finden sich Teile, in denen die Struktur der Rinde und des Markes 
gut ausgepriigt und das Epithel v511ig intakt ist. Es fallen dabei bei sehwacher VergrSt~ertmg 
intensiv blau gefi~rbte EpithelzeUen der Tub. contorti auf, die bei starker VergrSBerung eine groBe 
Zahl yon Kemen, manchmal 6 bis 10, erkennen lassen und dadureh das Aussehen yon Riesenzellen 
angenommen haben. Die betreffendea Kan~lchen sind meist gut erhalten, eine Anzahl liigt jedoeh 
infolge tier Riesenzel~bildung nichts mehr yon einem Lumen erkennen. In anderen A~oschnitten 
besteht bei erhaltener Rindenzeichnung eine schwere Epithelnekrose der Tub. contorti und der 
aufsteigenden Schenkel der H e n 1 e schen Schleifen. in wieder anderen Partien - -  und es.sind 
dies die makroskopiseh grauweil~ sieh abhebenden Herde - -  sieht man eine derartige Uberschwem- 
mung des ganzen Mark-und Rindenparenchyms mit Zellen, da~ nut die M.-K. sich noch einiger- 
mal~en abheben, yon den iibel~ucherten H.-K. dagegen erst bei Anwendung starkerer Objektive 
die Epithelzellen deutlicher wahrzunehmen sind. Die Zellinfiltrationen bestehen aus grol~en 
Schwiirmen ~on gelapptkernigen Leukozyten, die im Zwischengewebe und in  den Lumina der 
H.-K. massenhaft anzutreffen sind, ferner aus dichten Haufen yon P.-Z. Diese sind sehr ,ziel- 
gestaltig und oft gruppenfSrmig oder reihenartig im Zwischengewebe angeordnet. Unter ihnen 
finden sich auch kleine lymphozytenartige Zellen. Das Interstitium ist hie und da ziemlich stark 
bindegeweblg verdickt. Im Mark hat die starke Leukozytenanhiiufung zu eitriger Einschmdzung 
des Gewebes und zu kleinen Abszel~bildungen geffihrt. Die BlutgefSl~e, .spezie]l die Kapillaren 
der Rinde, sind reich mit Blur geftillt. 

3. F a l l .  S.-Nr. 338. Kelinerstoehter, 5 Monate. 
K 1 i n i s c h e D i a g n o s e: Chronisehe Nierenentzfindung. Bronchitis. Lues (Wasser- 

mann q- +).  
A n a t o m i s c h e D i a g n o s e: Schwere Degeneration beider Nieren (bei kongenitaler 

Syphilis). Konfluierte h~morrhagische und eitrige Bronehopneumonie des 1. Unterlappens. Empyem 
der 1. PleurahShle. Kollaps des 1. Oberlappens. Bronchitis beiderseits. Sehr derbes Pankreas. 
GroBe Milz. Enteritis nodularis. Keine Osteochondritis syphilitica. 

M i k r o s k o p i s e h sind die M.-K. alle intakt. In der ganzen Rinde finden sich, in das 
'parench~'m regellos eingesprengt, Zellhaufen, in  denen die P.-Z. weitaus iiberwiegen. Meist liegea 
sie so dicht., dal3 die H.-K. vielfach dutch Dmck der interstitiellen Zellherde stark atrophisch 
geworden sind. Einzelne Teile der Tub. contort, sind aueh zystisch el~-eitert und mit gelonnenen 
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:gasseu angefiillt. ])as Epithel des Parenehyms ist gut erhalten. An iilteren Herden sind die Zell- 
herde zurtickgetreten, dafiir is~ eine bindegewebige Verdickung des Zwischengewebes ~;orhundem 
Die Papillen sind frei yon Yer:~indermlgen. In den Blufgef~/3en ist die Za2ql der weif~en Elemente, 
besonders der grolgen und kleinen Lymphozyten etwas vermehrt. 

4. F u 11. S.-Nr, 861. Kanzleibeumtensohn, 3 Jahre 2 Mon~te. 
K l i n i s c h e  D i a ~ g n o s e :  Schurlach-Diphtheroid. Sepsis. 
A n u t o m i s c h e D i a g n o s e: Scharlaeh. Pseudomembranhse Entzfindung des Weichen 

Guumens, der Uvulu und der Tonsillen. Otitis media pm'u]enta. GroBe, weiehe Milz. Schwere 
parenchymuthse und interstitielle Nephritis. Enteritis nodularis. Allgemeine An~mie. 

A u s z u g  a u s  d e m  P r o t o l ~ o l l :  Nieren 10 • 5 • 3�89 Fettkupsel ziemlich dick; 
Kupsel gut abziehbar, l~ber die Oberfiiiche zerstreu~ finden sieh bei beiden Nieren eine grhfiere 
Zahl yon hirsekom- bis linsengrol~en schw~rzroten Fleckehen, die sich nicht wegwischen lassen. 
Konsistenz ziemlich derb. Schnittflhche bei beiden Nieren gl~tt, sie hat ein gesprenkeltes Aussehen. 
Neben dem graurhtlichen Unterton der ganzen F1/iche finden sieh vornehmlieh an der Grenze yon 
Rind und Mark, weiterhin das Mark ums~mnend, eine grol~e Zahl yon kleinen grauen Herdchen, 
die a n  einzelnen Stellen zusammengeflossen sind und alsdann nur noch einen geringen Tell des 
Markes unver~ndert erscheinen lassen. 

M i k r o s k o p i s c h zeigt das Parenehym k e i n e p r i m it r e Schii, digung, dagegen 
sieht man fiber die ganze ginde fleckweise verstreut, inf, erstitielle Zellhaufen, die bald kleinere, 
bald griil~ere Ausdehmmg hubert und durch Druck das dazwischenliegende Purenchym zugrunde 
riehten. An tier Grenze nach dem Nark zu sind die Zellwucherungen derargg intensiv, dug hier 
yon einer Nierenzeiehnung niehts mehr zu sehen ist; nur gunz vereinzelt erkennt man einige wenige 
erhaltene H.-K. Vielfaeh haben die Zellhaufen aueh das Papillenparenchym his zur Papillenspitze 
bin fiberschwemmt, so dug auch bier die Struktur v~illig verwiseht erseheint. Einen typisehen 
Sitz ha ben die Infiltrationen der Rinde nieht, jedoeh ist die naehste Umgebung der Blutgefiige 
bevorzugt. Sie bestehen weit~us in der Mehrzuhl aus P.-Z., daneben finden sich gelapptkemige 
Leukozyten, die aueh das Lumen yon gewundenen H.-K. ausfiillen, und kleine Rundzellen. Die 
P.-Z. haben sehr versehiedene Grh/~e, zum Teil finden sich wahre Riesenzellen unter ihnen (Fig. 2); 
aueh vielkernige, mit 2 bis 4 Kernen in einem Zelleib, sind wahrzunehmen. Was iedoch um meisten 
auffiillt, ist die Unzahl yon K a r y o nl i t o s e n ,  die man fiberall, speziell an der Grenze yon 
Mark und Rinde in den P.-Z. antrifft (Fig. 2). Oft sieht man in jedem Gesichtsfeld bei sfarker 
Vergrhgerung 3 bis 4 in mitotischer Teilung begriffene Kerne. Zwischen den gut erhaltenen H.-K. 
treten ebenfulls P.-Z. in reihenf(irmiger Anordnung vor. Stellemveise kann es keinem Zweifel 
unterliegen, dug die dort liegenden Kapillarendothelzellen Plasmazelleharakter annehmen, indem 
tier lunge Zellkern mehr oval, der Zelleib basophil wird und das Kernehromutiu sieh randst~indig 
anordnet. Man finder l~bergangsbilder, die unbedingt diese Annahme reehtfertigen. In den Blut- 
geffi.gen sind die Lymphozyten etwas vermehrt. 

5. F u l 1. S.-Hr. 235. Kind, 4 Jahrc. 
K 1 i n i s e h e D i u g n o s e: Postdiphtherische L~hmung, }terzschwi~ehe. 
A n u t o m i s e h e D i a g n o s e: Dilatation und ttypertrophie des 1. tterzventrikels. 

Nephritis interstifialis. Sehwere Enteritis nodularis. 0dem des Gehirns. Zystoide in der Tela 
ehorioidea. Gelatin6se Entartung der Zirbeldrtise. 

A u s z u g  u u s  d e m  P r o t o k o l h  Nieren 9 : 4 , 5 : 3  era. Kapsel leieht abziehbar. 
Oberfl~ehe glutt. Furbe dunkelblaurot, nntermiseht mit zahlreiehen kleineren und grihgeren gelb- 
grauen Fleekehen. Konsistenz sehr derb. Sehnittfl~che rot, Rinden- und Markzeichnung deu~lieh. 
In der Rinde zahlreiehe gelbliehe l-Ierdehen, entspreehend den aui der Oberfliiche gefimdenen. 

N i k r o s k o p i s e h findet man tiber die gunze Nierenrinde verstreut, besonders um die 
Gefi~l~e, die M.-K. und die ger~den H.-K. der l~{~rkstral~en herren, Herde yon Rundzellen, die das 
Zwisehengewebe in dieken Ne~zen durehsetzen und die H.-K. ~,ielfaeh dutch Druek zur Atrophie 
gebracbt haben. Die Mehrzahl tier Zellen sind typisehe P.-Z., daneben finden sieh kleine Rund- 
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zeller~ and gelappt.keynige Leukozyien. Letztel-e sind auch in den Lmnina der gewundenen }t.-X., 
und zwar teilweise recht reiehlich, wahrzunehmen. Ganz vereinzelt fallen mitotische Teilungen 
der P.-Z.-Kel"ne auf, aueh Riesenkern- und Riesenzellbildungen. Ober die Lagerung der P.:Z. 
an den Randpartien der kleinze]ligen Infiltrate siehe N~heres unter Gruppe II, 4 und 5. In den 
Gef~Ben sind die weil]en Elemente etwas vermehrt, unter ihnen finden sieh auch sp~trliehe P.-Z. 

Ich beschlielte die Reihe dieser Gruppe mit einem eigenartigen INierenbefund bei einem 
14~j~hrigen Knaben, der kliniseh an diffusen Blutungen aus der Nase lift, und dessen Sektion 
neben einer schweren eitrigen Rhinitis mit NebenhShleneiterungen das Bild einer h~morrhagischen 
Diathese ergab. Aus dem Blur wurden Staphylokokken gezfiehtet. Die Ver~nderungen der ~ieren 
bestehen in fleekigen interstitiellen Infiltrationen, deren Zetlen jedoch nicht die Charakteristika 
der ~ a r s c h a l k o schen Plasmazellen tr~gen, sondern offenbar identisch sind mit den lympho- 
btastischen Zellen S c h r i d d e s. Ein genauel" klinischer Blutbehmd isC ]eider nicht ~,orliand~n. 

6. F a l l .  S.-iNr. 587. Lehrling, 14�89 Jahre. 
K l i n i s c h e  D i a g n o s e :  Diffuse Blutungen der Nase, allgemeine Schw~che. (Von 

Scharl~ch niehts bekann~.) 
A n a t o m i s e h e  D i a g n o s e :  Hamorrhagiseh-ulzerSse Pharyngitis und Rhinitis. 

Eitrige Entziindung der Stirn-, Oberkiefer- und XeilbeinhShle. Sekundare An~mie. Sehwere 
~ettige Degeneration der Muskulatur des r. undl.  Herzens mit deutlieher Fleekung, links das Reiz- 
]eitungssystem bevorzugend. Kleine Blutungen unter dem Epi- und Endokard; 80 ecru blutig- 
serSse Flfissigkeit im Perikard. Blutungen in die Pleura und in die Alveolen. Dunkelrotes Knochen- 
mark. Schwere parenchymatSse Degeneration der Nieren. Fettleber. LungenSdem. Ikterus. 

M i k r o s k o p i s c h sieht man, abgesehen yon einer fleekweisen Trtibung, das Nieren- 
parenchym intakt. Dagegen treten, in der ganzen Rinde verstreut, interstitielle herdf5rmige Zell- 
infiltrationen hervor, die meist um die GefgSe und vor allem um die M.-K. herum gelagert sind. 
Sie bestehen aus grol]en runden Zellen, welehe bei spezifischer Fhrbung nieht die Charakteristika 
der M a r s e h a 1 k o - Zellen tragen, xdelmehr ist der Zellkern grq$, blaschenfSrmig, ziemlieh 
ehromatinarm und bei Methylgriin-Pyroninfiirbung mit einem l"otgef/~rbten KernkSrperehen 
versehen ; die Radzeichnung des Kerns fehlt. Die Kernmembran ist intensiv gefgrbt, um sie herum 
hebt sich bisweilen ein heller Hof ab; der Zelleib zeigt starke Basophilie. Das zwischenliegende 
Parenchym ist durch den Druek der Zellmassen geseh~digt. An den Kernen dieser basophilen 
Zellen lassen sich ziemlieh reiehlieh Karyomitosen feststellen. In die Zellhaufen sind eingelagert 
,:ereinzelte M a r s C h a 1 k o - Zellen und Gruppen yon kleinen Rundkel~en. Die Wand einzelner 
grgl~erer Venen ist dutch zellige Infiltrate verdickt: In den Bhltgefat]en sind die Lymphozyten 
mgl]ig vermehrt. 

Was dieser ersten Gruppe gemeinsam ist, ist die primgre Vergnderung des 
interstitiellen Gewebes, und die durch sie bewirkte sekundgre Schgdigung des 
Parenchyms. Die interstitielle StSrung besteht in einer starken Anh~ufung yon 
Zellen, unter denen die Plasmazellen weitaus iiberwiegen, ja manchmal so aus- 
schliel~lich and ohne fremde Beimischung auftreten, dal3 man mit gutem Recht 
yon einer plasmazellul~ren interstitie]len Yqephritis sprechen kSnnte (Fig. 1, Taf. V). 
Die Form der Plasmazellen ist vielgestaltig, fund, oval, langgestreckt. Die GrSl~e 
ist wechselnd. Bisweilen finden sich wahre ]tiesenze]len (Fig. 2, Tar. u mit 
e i n e m riesenhaf*en oder m e h r e r e n kleineren Kernen. Die enorme Menge 
der Karyomi*osen in Fall .4 (Nr. 861) ist auffallend und steht in frappantem Gegen- 
satz zu dem fast vSlligenFehlen der Kernteilungsfiguren in Fall 1 (Nr. 183). Die 
einfachste Erklgrung fiir diesen scheinbaren Widerspruch diirfte wohl die Anliahme 
geben, da6 der proliferierende Proze~ in Fall 1 bereits zum Stills*and und Abschlul~ 
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gekommen, in Fall 4 noch im Fortschreiten begriffen ist. Diese Anschauung wiirde 
gut zu der A uffassung passen, zu der ich nachtr~iglich gekommen bin, dal~ n/tmlieh 
die Plasmazellwuchernngen des ersterw~hnten Falles (Nr. 183) trotz des Fehlens 
der gelapptkernigen Leukozyten in mehr oder weniger direkten Zusammenhang 
mit der bestehenden eitrigen Pyelonephritis gebracht werden miissen, und dal3 
sie an den Stelten, die sie so dichtgedr~ngt durchsetzen, gewissermaf~en die Uber- 
windang und den Stillstand des eitrigen Prozesses dokumentieren; mit dem 
Schwinden der Eitererreger ist abet auch der Anreiz zu weiterer Proliferation 
~iir sie verloren gegangen; daher der Nangel an ~litosen x). In /itiologiseher Be- 
ziehung seheinen fiir die interstitielle Zelhvueherung und die Plasmazellbildung 
haupts~iehlieh infektiSse rasp. septische Erkrankungen in Betraeht za kommen. 
Unter den 6 FMlen finden w i r e  i n e n Fall yon Sebarlaehsepsis, e i n e n Fall 
von Diphtheria, e i n e n Fall yon sicherer Syphilis ohne Komplikation, je ein Fall 
mit nachgewiesener rasp. sehr wahrscheinlieher Syphilis, kombiniert mit einem 
eitrigen aszendierenden 2qierenprozel~, and schliel31ich jenen oben erwahnten 
6. Fall. 

Die Lagerung der Plasmazellen bevorzngt die Peripherie der GefN~e, namentlich 
an der Mark-l~indengrenze, wo sie in Fall 4 um die hrcus renales herum in so 
dichten Sehw/irmen vorhanden sind, dab sie aueh mal~'oskopisch deutlich dort 
vortreten. Sie greifen von bier aus in erster Linie anf die Rindensnbstanz iiber, 
aber aueh zMsehen das Parenehym der Papillen erstreeken sie sieh hinein. Anders 
verh~lt sieh die Gruppierung, wenn die toxisehen Reize iaieht yon der Blutbahn 
aus, sondern aszendierend yon dem Nierenbeeken her erfolgen. Hier sieht man 
dann haupts~ehlieh die Marksubstanz betroffen und yon den diehtesten Plasma- 
zellhaufen durehsetzt. Bemerkenswert ist, dal~ abet" aueh ganz isoliert, ohne be- 
stimmte Lokalisation, fleekweise Anh~nfungen yon Plasmazellen in der Rinde, 
seies periglomerul~r, seies intertubul~r, auftreten, and gerade diese kleinenHerdehen 
sind besonders zum Studium tier Plasmazellgenese geeignet. ~fan kann n/~mlieh 
an den die intertubul~Lren Kapillaren auskleidenden langen Endothelzellen h/iufig 
Umbildungsvorg~nge erkennen, die mit ziemlieher Sieherheit auf eine Umwand- 
lung in Plasmazellen sehliegen Iassen (Fig. 3, Taf. V). Man findet Bilder, in darien 
der langgestreekte Zellkern mehr ovale oder runde Gestalt angenommen hat, 
w~hrend gleiehtzeitig das Protoplasma eine deutliehe Basophilie aufweist, oder 
wo aueh bereits eine radspeiehenartige Anordnung des Kernehromatins hervor- 
tritt. In anderen F~llen wird umgekehrt zuerst das Protoplasma basophil und 
dann erst folgen die Umbildungsvorgange an den Xernen. Auf diese Umbildung 
yon Xapillm'endothelien in Plasmazellen hat besonders g h e i n d o r f bei seinen 

1) Ieh konnte hash Absehlug dieser Unterstlchungen bei mehreren anderen, hier nicht an- 
gefiihrten Fallen yon chroniseher eitriger Pyelonephritis stets diesen Y%iehtum des inter- 
stitiellen Gewebes an Plasmazellen beobachten. Auch O r t h weist bereits in seiner Diag~ostik 
auf derartige Beftmde him 
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Plasmazellstudien in der paralytischen Gehirnrinde aufmerksam gemaeht und sie 
durch Abbildungen illustriert. 

Wie welt die Blutlymphozyten an der Plasmazellbildung beteiligt sind, l~13t 
sieh schwer feststellen. Sicher~ieh stehen die ungeheueren Plasmazellmassen mit 
der geringftigigen Vermehrung der wei6en Blutelemente in den Gefal~en nieht iru 
Einklang, aber gerade well eine Zunahme der Blutlymphozyten vorhanden ist, 
dart eine hamatogene Genese nicht ohne weiteres negiert werden, beweisen kann 
ieh sie jedoch nirgends, w~hrend dagegen die Ubergangsbilder der Endothelien 
und adventitiellen Zellen (Fig. 3 und 6, Tar. Vu. VI) dieAnna.hme, dal~ diesen Zellen 
die Fahigkeit der Plasmazellproduktion innewohnt, reehtfertigen. Dazu kommt, 
da]~ man aueh immer die MSglichkeit einer Einwanderung der kleinen Lymphozyten 
yore Gewebe aus in die Blutbahn im Auge haben muB, so dal~ auf diese Weise 
der Lymphozytenreichtum der Gef~Se seine Erkl~rung finden k~nnte. Denn das 
haufigerzubeobaehtende V o r k o m m e n  y o n  P l a s m a z e l l e n  in  d e n  
G e f ~ l~ 1 u m i n a toni3 auf eine aktive Immigration zurtiekgeftlhrt werden. Eine 
8onderstellung nimmt Fall 6 ein, bei dem die massenhaften zelligen Infiltrate 
nieht aus ~ a r s c h a 1 k o - Zellen und kleinen Lymphozyten bestehen, sondern 
aus gro6en, runden Zellen mit bl~sehenartigem Kern und intensiv rot gef~rbtem 
Protoplasma. Der Kern zeigt ein rotes Kernk6rperchen und blasses, fast homogen 
gefarbtes Chromatin; nur in geringer Zahl treten in ihm hie und da kleine, irregular 
gelagerte dunkelblaue ChromatinkSrnchen vor. Die Kernmembran hebt sich durch 
ihre intensivere F~rbung sehr deutlieh ab und ist bisweilen von einem hellen Hof 
umgeben. Es hande]t sieh zweifellos um S c h r i d d e s lymphoblastische Plasma- 
zellen, die is solcher Menge und so rein vorhanden sind, wie ieh sie is keinem zweiten 
Fall beobachtet habe. Nur ganz sp~rlich sind zwisehen ihnen kleh~e Lymphozyten 
und einige ]~[ a r s e h a ] k o - Ze]len wahrzunehmen. ]hre Lagerung bevorzugt, 
wie in den vorhergehenden Fallen, die Arcus renales, dann aber vor allem die Gefal~e 
und die M a 1 p i g h i sehen KSrperchen, die gttrtelartig yon ihnen umgeben sind, 
und yon denen aus sich Ausl~ufer yon Zellengruppen intertubul~r in die Umgebung 
erstrecken. Die Vermehrung erfolgt dureh sehr lebhafte mitotisehe Teilung. Aueh 
i n den Glomerulusschlingen sind dieselben Zellen wahrnehmbar,, ohne dai3 sich 
jedoch eine genaue Lokalisation, ob in der Wand oder dem Lumen der Schlingen, 
sieherstellen I~l~t. Nach P a p p e n h e i m,  der die plasmazellbildenden Gewebs- 
~lymphozyten nicht direkt aus den Perithelien der Gef~l~e, sondern aus Zwischen- 
'stufen, die aber nur ein kurzes 13bergangsstadium darstellen sollen, n~mlich aus 
grol~en, runden, lymphoblastisehen Mutterzellen hervorgehen la6t (-- P a p p e n - 
h e i m s Theorie ist also: Perithelzelle > g r o ] e runde (lymphoblastisehe) 
Zelle > k 1 e i n e, runde (lymphozytare) Zelle ~ P]asmazelle ) ware der vor- 
]iegende Fall gewissermal~en als Hemmung dieser Entwicklungsfolge aufzufassen, 
indem die sonst nur kurze Zeit bestehenden grol~en Zellen aus irgendweleher, nieht 
bekannter Ursache sich nieht in kleine Lymph0zyten umgewandelt batten, sondern 
in ihrer Weiterentwieklung aufgehal~en, stationer and basophil geworden wi~ren. 
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S c h r i d d e dagegen gibt eine Entwicklung der kleinen M a r s c h a 1 k o schen 
Plasmazellen aus lymphoblastischen Zellen nieht zu. Er  t rennt  scharf 1 y m p h o - 

z y t ~ r e (M a r s c h a 1 k o sche) PIasmazellen, i. e. unter pathologischen Ver- 

h~ltnissen sich bildende Fortentwicklungsstufen der kleinen emigrierten Lympho-  

zyten, und 1 y m p h o b 1 a s t i s e h e Plasmazellen, i. e. Fortentwieklungsstufen 

der Lymphoblasten.  Letztere sind aber nach seinen Untersuehungen besondere 

konstante  Zellen, die nieht allein spezifische Bestandteile der Keimzonen des 

lymphatisehen Gewebes bilden, sondern auch au~erhalb des ]ymphatischen Ge- 

webes vorkommen, z. B. im Bindegewebe. Naeh S c h r i d d e w~re also der 

vorliegende Befund als eine enorme Vermehrung der p r ~ e x i s t i e r e n d e n 

Lymphoblas ten  zu betraehten, die Plasmazellnatur angenommen haben. 

Wiehtig ersehien mir nun, urn die Bedeutung' der Plasmazellen als pa tho-  

logisehe Gebilde in der Niere riehtig zu wtirdigen, festzustellen, ob denn nieht 

vielleieht Plasmazellen physiologiseh, wie in einigen a.nderen Organen, aueh in 

gesunden Nieren vorkommen. Ieh suehte zu diesem Zweek normale Nieren aus 

und solehe bei allgemeiner Stauung, wo also nur rein meehanisehe Einfltisse eine 

Rolle spielten; im ganzen waxen es 11 F~lle. Ieh maehte dabei die Erfahrung,  

wie sehwer es ist, eine wirklieh vo 11 s t ~ n d i g gesunde Niere zu finden. Wenn 

ieh yon den geringftigigen Seh~digungen in einigen F~llen, wie kleinen Sehrumpf- 

herden, isolierten hyalinen 5{ a 1 p i g h i sehen KSrperehen u. ~t., absehe, so lehrten 

diese 11 Untersuehungen, dag i m  n o r m a t e n  N i e r e n p a r e n e h y m  

k e i n e P 1 a s m a z e 11 e n vorkommen. Der Zeit- und Raumersparnis  wegen 

unterlasse ieh die Wiedergabe der makroskopisehen und mikroskopisehen lSrotokolle 

und gehe zu einer zweiten Gruppe yon pathologisehen Veranderungen fiber, der 

amyloiden En ta r tung  der Nieren. 

II .  G r u p p e :  A m y l o i d n i e r e n .  

Im ganzen wurden 5 F~lle untersuch~. 

1. F all .  S.-Nr. 359. Arbeiter, 22 Jahre. 
K l i n i s c h e  D i a g n o s e :  Lebertumor und Nierenentziindung. Tuberkulose (?). 
k n a t o m i s c h e  D i a g n o s e :  Ausgedehnte k~sige Tuberkulose der abdominalen 

Lymphdrtisen, besonders der l. retroperitonealen und inguinalen. Sehwere A m y 1 o i d o s e 
der Leber, d e r iN i e r e n ,  Nebennieren, des Magens, Darms, der Milz und der Gefalte des Pankreas. 
Frische fiblinSs-eitrige Peritonitis. Schlaffes, triibes Herz mit Dilatation bolder Ventrikel. G r a n u - 
l i e r u n g b e i d e r N i e r e n. iNierenzyste I. Pleuritische Strange. LungenSdem. Kolloid- 
s~ruma. Opera~ionsnarben am Hals. 

M i k r o s k o p i s c h sieht man, abgesehen yon einer Anzahl hyaliner M.-K., eine sehwere 
amyloide Entar~ung Si~lntlieher Glomertfli, der Gefiil]e und der Tunicae propriae der H.-K. Im 
Mark ist die Amyloidbildung ganz besonders hochgradig und diffus, wiihrend s~e in der Rinde 
mehr herdfSrmig vor~'itt. Auffallenderweise sind die gro~en und mittelgrogen Gdi~li~ste in der 
~[ehrzahl frei yon Amyloid. In den Kapillaren der RiMe finden sieh hie und da Zyhnder aus diehten 
Schw~rmen yon Kokken. In alas Zwisehengewebe sind reiehliehe 3[engen yon Zellhaufen ein- 
gelagert, die fast ausschlieNich aus P.-Z. bestehen; nut einzelne Rnndzellherde und spiirliehe 
gelapptkernige Leukozyten sind dazwischen wahrzunehmen. An den P.-Z. hie und da Karyomitosen. 
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An den Pyramiden sind die P.-Z.-Infiltrationen ziemlich reichlich zu flnden. Die erhaltenen 
Parenehymteile sind hypertrophiseh, die H.-IK. erweitert. Der Inhalt der Blutgef~il]e besteht aus 
Erythrozyten mit vermehrten weil~en Elementen. 

2. F a l l .  S.-Nr. 231. Arbeiterswitwe, 65 Jahre. 
K 1 i n i s c h e D i a g n o s e: Chronisehe ~Xierenentziindung, Arteriosklerose, Herzmuskel- 

entartung. 
A n a t o m i s e h e  D i a g n o s e :  S y p h i l i s ,  Aneurysma der aufsteigenden Aorta 

und des Bogens. Organisierter Pfropf in der l. Karotis. A m y 1 o i d milz, -nieren, -pankreas, 
-darm. Induration des Pankreas. Ausgedehnte Fettgewebsnekrose im Pankreas und der 
Umgebung bis zum Beeken bin. Eiterung ? i m  Pankreas.. Bronchitis und Kollaps im r. Unter- 
lappen. VerrukSse Endokarditis aortica. 

~[ i k 1" os  k o p i s c h f~ll~ haupts~ehlich die partielle amyloide Entartung der M.-K. und 
der kleinen Get,lie auf. Es sind besonders die Vasa recta und die Glomerulusschlingen befallen. 
Die zugehSrigen H.-K. sind atrophiseh und yon Zellm/inteln umgeben, in denen neben den kleinen 
Rundzellen sehr zahlreiehe P.-Z. vortreten. Dieselben liegen zum Toil gruppenweise auch um 
seheinbar intakte Kan~lehen, zum Tell durehsetzen sie in einzelnen Exemplaren das Zwisehen- 
gewebe. Der Form und Lage nach zu schlie~en, seheinen sie aus langen, der Peripherie der H.-K. 
anliegenden Zellen und aus den adventitiellen Zellen der Blutgef~l~e hervorzugehen. In den Pyra- 
miden ist der Befund an P.-Z. nur sehr gering. Die Gefi~l~e entha]ten normal zusammengesetztes 
Blur. 

3. F a l 1. S.-Nr. 488. Arbeiter, 46 Jahre, 
K 1 i n i s c h e D i a g n o s e: Coxitis tuberculosa, Lungenphthisis. 
A n a t o m i s e h e D i a g n o s e: Schwere Hfiitgelenkstuberkulose mit multiplen Fisteln. 

A m y 1 o i d n i e r e n mit starker Verfettung der Kanhlehen. Amyloidmilz. M u l t i p I e 
S e h r u m p f h e r d e  i n  b e i d e n  N i e r e n .  Aszites, Alte Pleuraadh~sionen beiderseits. 
Frisehe serSs-fibrinSse Pleuritis fiber beiden Unterlappen. Odem beider Lungen. Alter tuber- 
kulSser verkreideter Herd in der 1. Lungenspitze mit schiefriger Induration der Naehbarsehaft. 

~I i k 1" o s k o p i s c h sieht man eine versehiedengradige amyloide Degeneration der Glome- 
ruli und der BlutgefitBe, insbesondere der Vasa recta. Die Harnkan~lchen sind zum grol~en Toil 
stark atrophiseh, bisweilen dilatiert und mit Kolloid geffillt. Das interstitielle Gewebe is~ binde- 
gewebig Verdickt. An einzelnen geraden KanSlehen der Pyramiden ist die Tunica propria in dieke 
amyloide Balken umgewandelt, das Epithel entsprechend zusammengedrangt. In den verdickten 
Interstitien liegen m~ltig reiehliche Rund- und Plasmazellen ohne irgendwelehe erw~hnenswerten 
Besonderheiten. Die Blutgef~$e enthalten normal zusammengesetztes Blur. 

4. F a 11. S.-Nr. 264. N~iherin, 33 Jahre. 
K 1 i n i s c h e D i a g n o s e: Nephritis ehronica parenehymatosa, Ur~mie, Lues III. 
A n a t o m i sc  h e D i a g n o s e: Schwere parcnehymatSse Degeneration und Amyloidose 

bolder i'qieren mit Sehmmpfherden. Milzschwellung. Chroniseh-fibrSse Endoearditis mitralis. 
Bronchitis und Bronehopneumonie beiderseits. Hepar lobatum. Alto Narben in der Seheide. 

M i k r o s k o p i s c h sieht man eine schwere, fiber die ganze Rinde ausgebreitete amyloide 
Entartung der Glomeruli und s~imtlicher GefiiBe, insbesondere der Vasa recta. Die H.-K. sind in 
der Mehrzahl stark atrophisch, stellenweise ganz geschwunden. Das Zwischengewebe ist in diesen 
Partien ebenfalls diffus in Amyloidmassen umgewandelt~ und zwar, wie man an weniger tort- 
geschrittenen Stellen feststellen kann, nicht allein dutch Bcteiligung der kleinsten Gefi~Be, sondem 
auch dureh fortschreitende amyloide Entartung der Tunicae propriae der H.-K. Die erhaltenen 
Kan~lchen sind dilatieri und dureh geronnene EiweiBmassen ausgeffillt. Das zugrunde gegangene 
Parenchym ist ersetzt dutch Zdhvucherungen, in denen toils die rundkemigen Elemente, toils 
Haufen yon P.-Z. vorwiegen. Man hat dabei bisweilen den Eindruck, als gingen aus den P.-Z.- 
Gruppen Ze]lanh~ufungen hervor, deren Kerne rand, vielleicht etwas ldeiner als die der P.-Z. 
solbst, sind, jedoch noch deutliche Radstruktur erkennen lassen, und deren Protoplasma dutch 
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chemisehe Umwandlung oder Zerfall die F~ihigkeit der spezifisehen Farbreaktion verloren hat. 
Bei Betrachtung mit schwachen Objektiven imponieren diese Herde als gewShnliehe kleinzellige 
I3ffiltrationen. Die Formen der P.-Z. sind gulterst mannigfaltig, r u m  oval, spindelig, langgestreckt~ 
mit einem oder zwei spitz zulaufenden Enden. Auch ganz vereinzelt sieht man Karyomitosen. 

5. F a l l .  S.-Nr. 1160. Kaufmannswitwe, 61 Jahre. 
K 1 i n i s e h e D i a g n o s e: Carcinoma recti. Anus praeternaturalis. Erysipelas ~adei. 

(Laut Anamnese vor mehreren Jahren Gonorrhoe und Mastdarmbeschwerden!) 
A n a t o m i s e h e D i a g n o s e: Starke ulzerSse Proetitis gonorrhoiea. Stenosierung 

des gektallumens bis zu Bleistiftdieke. Hypertrophic der Wandmnskulatm', stellenweise bis zu 
1 em Breite. Chronische SpitzentuberkUlose beider Lungen, 1. mit starken fibrSs-anthrakotisehen 
Sehwielen, r. mit Kavemen. K~sige Nesenterialdriisen. UlzerSse Dickdarmtuberkulose. Anus 
praeternaturalis im Colon sigmoideum. s m y 1 o i d e S e h r u m p f n i e r e n ,  besonders links, 
mit vereinzdten Tuberkeln und kasigen perivaskulgren Herden. Amyloid der Leber, des Darmes 
und der Nebennieren. Embolien in beiden Lungenarterien. Schweres Erysipd des Gesiehtes. 
Braunes Herz. Geringe Arteriosklerose. H:~imorrhagische Endometritis. 

M i k r o s k o p i s e h finder man atle M.-K. schwer gesch~digt. Auch die Gefii~e, ganz 
besonders die Vasa recta, sind stark amyloid verdiekt. Die H.-K. sind vielfach atrophiseh oder 
gesehlangelt, e~wceitert, mit zystenartigen, Kolloid enthaltenden Ausbuehtungen. H~ufig enthalten 
sic auch diehte Haufen yon gelapptkernigen Leukozyten. Das Interstitium ist yon letzteren stellen- 
weise geradezu fiberschwemmt. Fast ebenso reiehfieh finden sich jedoch auch typisehe runde, 
ovule oder langgestreekte P.-Z. Sic liegen da, we die polymm,phkernigen Leukozyten besonders 
vortreten, nur sp~irlich, dagegen da, we diese zurtiektreten 0din: fehlen; in gfof~efl Mengen. Vielfaeh 
bemerkt man aueh Hau~en yon rundkernigen Zellen, desert Randpartien yon P.-Z. besetzt sind, 
w~hrend die inneren zentralen Teile aus kleinen runden Kernen bestehen, die tells deutliehe, rad- 
fSrmige Chromat~nanordnung zelgen und hie und da Reste eines rotgefiirbten Zelleibes erkennen 
]assert, tells mehr g]eiehmiiBig dunke]blau aussehen. Viele Gerbil]e, besonders die Areus renales, 
sind eingekleidet in d~cke Bindegewebsmassen, die ebenfalls P.-Z. enthalten. 

Die Lagerung der P.-Z. ist, abgesehen .yon der N~he der Gef~f~e, die bevorzugt ist, keine 
gesetzm~Bige; man finder sic reiehlieh in allen Teilen der Rinde, sp~rlieher im Zwisehengewebe 
des 3Iarks. In dem Inhalt der Get,Be fallen zwisehen den Erythrozyten vermehrte Leukozyten 
auf, in erster Linie polymorphkemige, aber aueh kleine rundkemige Lymphozyten. 

Auffallend ist in dieser Gruppe der bisweilen recht grof~e Reichtum der Nieren 
an Plasmazellen. Offenbar tuft dieselbe ScMdigung, die die amyloide Gefa$- 
entartung erzeugt, auch in dem peri- und parawskuliiren Oewebe selbst~ndige 
Ver~inderungen hervor, die hauptsachlieh in eiller starken Zellproliferation ihrea 
Ausdruek finden. Die Erkl~rung dafiir, dug dabei besonders die Plasmazellen 
pr~valieren, diirfte in dem ehronischen Verlauf und dem CMrakter der Grund- 
krankheit zu suchen sein. Unter den 5 F~llen finden wit als Ursaehe der Amyloidose 
ausschlieglich Syphilis oder Tuberkulose, und gerade die toxischen Stoffe dieser 
beiden Kra3kheiten sind anerkanntermaSen, wie oben erwahnt, mit einem be- 
sonderen ReizungsvermSgen zur P]asmazellbildung ausgestattet. Die Plasma- 
zellen zeigen in GrOl~e und Form das bei der ersten Gruppe besehriebene Verhalten. 
Ihre hnordnung dagegen differiert insofern, als die Rindenmarkgrenze und die 
Areus renales nieht Hauptsitz der Ver/inderung sind, sondern die Gelatine und die 
N a 1 p i g h i sehen K6rperehen der RiMe. 

;~hnlieh wie in der ersten Gruppe zeigt die Blutzusammensetzung in einzelnen 
FNlen, soweit man aus dem InMlt der BlutgefN]e einen allgemeinen Rtieksehlul] 
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machen darf, eine Vermehrung der wei6en Blutelemente, in zwei F~llen besonders 
der gelapptkernigen Leukozyten (einmal dureh Komplikation mit Erysipel, einmal 
mit eitriger Peritonitis). 

Ein  Beweis der Emigration der Lymphozyten ins Gewebe und ihrer Um- 
bildung in Plasn~azellen li~l~t sich in den vorliegenden Priiparaten nicht erbringen, 
dagegen finden sich wieder ~bergangsbflder yon langgestreckten Endothel- und 
Adventitialze]len in Rund- und Plasmazellen. In Fall 6 sieht man nun, ebenso 
wie in einzelnen Schnitten der ersten and der folgenden Gruppe, grS~ere Rund- 
zellhaufen, deren Zentrum ans ldeinen, den Lymphozyten durehaus fihnliehen 
Zellen besteht, und deren Peripherie dicht besetzt ist mit Plasmazetlen (Fig. 4, 
Taf. V). M a r s c h a 1 k o und U n n a haben in Zellinfiltrationen dieselbe 
charakteristische Anordnung beobachtet, nut ist ihre Auslegung eine reeht ver- 
schiedene. Whhrend ngmlich U n n a die zentralen kleinen Zellen als aus den 
Plasmazellen hervorgegangene Elemente anffal~t nnd sic daher als ,,Plasma- 
tochterzellen" bezeichnet, ist M a r s c h a t k o, als Vertreter der hi~matogenen 
Theorie, der entgegengesetzten Ansicht. Da er die Zellinfiltrate meist um Gefi~l~e 
herum beobachtete, so war ftir ihn Bin logisches Postulat, da6 die am frischesten 
~ausgewanderten, dem Gefal~ also am dichtesten anliegenden, Zellen noch ihren 
Lymphozytencharakter bewahrt haben mu~ten, dagegen die gltesten, peripher 
gelegenen, bereits Plasmazellform angenommen haben konnten. Ich selbst fand 
nun in meinen Schnitten Zellanh~ufungen, die mit grSi~eren Gefii~en nichts zu 
tun hatten und trotzdem immer dieselbe typische Anordnung zeigten. Selbst- 
verstandlich ist die Deutung yon histologisehen Bfldern im mikroskopisehen 
Schnittpr~parat, wo man ja nieht das ,,Werden" selbst, sondern nut eine Phase 
der Bildungs- und •bergangsprozesse zu Gesieht bekommt, stets eine mehr oder 
weniger willkiirliche und subjektive. Wenn ieh also, wie aus den mikroskopisehen 
Protokollen zu ersehen ist, an den zentralw&rts gelegenen Rundzellen stellenweise 
einen feinen, schmalen, bla~r6tlichen Protoplasmaleib und einen verschieden 
dentlich ausgebildeten Radkern wahrnehmen konnte, so kSnnte man diese Befunde 
ebensogut als Anfangsstadien der Plasmazellbildung aus Lymphozyten wie als 
Endstadium der Ubergiinge yon Plasmazellen in kleine lymphozyt~re Elemente 
auslegen DaS ich reich dieser letzten, also der U n n a sehen Anschauung an" 
schlieSe, hat seinen Grund darin, dal~ die VergrSl~erung der Infiltrate, also das 
~Fortschreiten des Prozesses, meiner Ansicht naeh an der Peripherie vor sieh geht, 
die dort liegenden Pla smazellen also immer das jiingste Stadium der Veriinderung 
darste]len. Daftir spricht, dal~ die peripherischen Ausli~ufer der tnfiltrationen 
in das intakte Gewebe hinein in der ttauptmasse aus Plasmazellen bestehen, vor 
allem jedoch, da6 man in den Plasmazellen tier Peripherie deutliche, bisweilen 
sogar reichliehe Karyomitosen wahrnehmen kann, die in den zentralen Rundzellen 
vollstlindig vermiflt werden (Fig. 4, Tar. V). 

An diese Gruppe der 5~ierenamyloidose schlie~e ich eine III. Gruppe yon 
Veriinderungen an, bei denen ebenfalls chronisehe toxische oder infektiSse Sehiidi- 

Virchows Archiv f. pathoL Anat. Bd. 211. H~t. 2. ] 9  
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gungen eine Rolle spielen. Sie umfaSt  16 Falle yon sogenannter ehroniseher paren- 

chymatSser Nephritis, yon Granularatrophie und Glomerulonephritis. Die Unter-  

scheidung yon der unter IV. aufgeftihrten vaskularen Form ist oft recht schwierig, 

da aueh bei dieser zellige Infiltration und Bindegewebsvermehrung vorkommen 

kann, andererseits abet aueh in den ehronisch entztindeten Nieren h/~ufig Gef/~wand- 

ver/~nderungen i m  Sinne der hrteriosklerose gefunden werden. Die Frage, wieweit 

Gef/~- und Parenehymerkrankungen in der Niere unabh/~ngig voneinander auf- 

tretende, also koordinierte, oder voneinander abhangige Prozesse sind, ferner, 

ob nieht m e i s t dne  prim~re Erkrankung der kleinen Gef/~Be als die Causa nocens 

betraehtet  werden mull, ist schwer zu entseheiden. Ieh habe in zweifelhaften 

F/~llen den allgemeinen Sektionsbefund bei der Rubrizierung in Betracht  gezogen. 

I t I .  G r u p p e :  C h r o n i s c h e  N e p h r i t i s ,  G r a n u l a r a t r o p h i e ,  

G l o m e r u l o n e p h r i t i s .  

Zuerst folgt ein Fall, der mit  grS~ter Wahrscheinlichkeit eine Ver~nderung 

auf syphilitischer Grundlage aufweist. 
1. F al t .  S.-Nr. 261. Inspektor, 38 Jahre. 
K 1 i n i s c h e D i a g n o s e: Pneumonie (Mischin~ektion yon Influenzabazillen und Pne~nno- 

kokker@ L u e s .  (Wassermann § 2 4 7 2 4 7  Syphilis zugegeben.) 
A n a t o m i s c h e D i ~ g n o s e: Fibrin~se Pneumonie rech~s und des 1. Unterlappens. 

Bronchitis. FibrinSse Pleuritis beiderseits mi~ Exsudat Iinks. Syphilitiseher? Sehrumpfherd 
der r. Niere. Syphilitisehe Bindegewebsvermehrmlg im I. Unterlappen. Weiehe Milz. 

M i k r o s k o p i s e h finden sieh in dem makroskopisch siehtbaren Herd mehrere, tier 
bis in die Papille mit ihrer Spitze reiehende, keilfSrmige Sehrumpfherde, zwisehen denen normale 
Parenehymabsehni~e liegen. Die M.-K. dieser ver~i.nder~e~l Tei]e zeigen alle Stadien der hyalinen 
Degeaeration; die H.-K. sind stark atrophiseh, zum Tell erwei~ert und daml mit Kolloid gefiiUt, 
oder vSllig zugrunde gegangen. Die Herde weisen eine sehr starke Durehsetzung mi~ Zellinfiltration 
auf. Die Zellen sind zum grol]en Teil ~ypische P.-Z. yon runder, ovaler, spindeliger Form, deren 
rStlicher Zelleib haufig feinste rundliehe, vakuolenartige Liieken aufweist. Die Kapillaren sind 
in den geschrumpften Partien teilweise mgchtig dilatier~ und yon dieken P.-Z. -Manteln umgeben. 
Das sie ausfiillende Blur hat regelreehte Zusammensetzung. Das perivaskulSre Gewebe tier Arterien 
ist stark verdickt, die In~ima dutch Wucherung elastischer Fasern verbreitert. In dem adventitiellen 
Gewebe trifft man auf lange Adventitiazellen, die bereits einige Charaktefistika der P.-Z. an- 
genommen haben und alle ~bergange zu diesen zeigen. In dem abrigen Parenehym finden sich 
vereinzelte ldeine Sehrumpfherdchen mit den iiblicherr Ver~nderungen. Auffallend ist iiberaU 
der grolte Reiehtum der Zellinfiltrate an P.-Z. Nicht iiberall besteht eine px'im~re Parenchym- 
degeneration, sondern stdlenweise kann man auch diehte, meist perivaskul~re Zellanh~ufungen 
sehen, ohne dab das Parenehym auger Verdrgngungs- oder Kompressionserseheinungen nennens- 
wer~eYeranderungen aufwiese. Auch bier wiegen die P.-Z. Yor, die x, ielfaeh in besonders grol~er 
Zahl an der Peripherie yon Zellhaufen liegen, deren Zentrum yon nmden, lymphozytaren Zellen 
gebildet wird, genau wie es oben (Gruppe II, 4 und 5) besehrieben ist. 

Es schlieSen sich Fhlle mit  multiplen kleineren und grSl]eren Schrumpf-  

herden, mit  diffusen parenchymat fsen  Entziindungen, nfit h~morrhagiseher und 

glomerul~.rer Nephritis und endlich mit  ausgesprochener Granu]aratrophie an. 

2. F a 11. S.-Nr. 251. Tischler, 54 Jahre. 
K 1 i n i s e h e D i a g n o s e: Todesursaehe unbekannt. 
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A n a t o m i s c h e D i a  g n o s e: Syphilis. Multiple Aneurysmenbildung der Pars aseendens 
und des Areus aortae. Perforation der Aortenwand in die 1. PleurahShle; 3 1 Blur in derselben. 
Schankernarbe am Penis. Hodensehwielen beiderseits, ttypertrophie des 1. Herzventrikels. Ven'u. 
kSse Endocarditis aortica. ~'Iultiple Schrumpfherde in beiden Nieren. Prostatahypertrophie. 
Balkenblase. 

M i k r o s k o p i s c h haben die kleinen Schrumpiherde teils vSllig hyaline M.-K., stark 
bindegewebig verdickte~ Zwisehengewebe ohne H.-K. und nur geringe Zeliinfiltrate: teils p a r t i e 11 
hyaline M.-K., atrophische HarnkanMehen und stark zelliges.Zwisehengewebe. Die Zeninfiltrationen 
bestehen aus Rundzellen, ovaI-spindeligen Etemen~en und aus P.-Z. in m~l~iger Menge. Die Intima 
der Arterien ist etwas verdiek~. 

3. F a 11. S.-Nr. 303. geisender, 62 Jahre. 
K l i n i s c h e  D i a g n o s e :  Herzschwache bei Alterssehwaehsinn. (Wassermann + + .  

Syphilis zugegeben.) 
A n a t o m i s e h e D i a g n o s e: Syphilis. Sehwere Mesaortitis syphilitiea, stellenweise 

mit kleinen Gummata. Diffuses Aneurysma der Pars aseendens und des Areus aortae. Schanker- 
narbe am Penis. Leberzirrhose mi~ Verfettung. S e h w e r e p a r e n e h y m a t 5 s e D e g e n e - 
r a t i o n  u n d  o b e r f l a c h l i c h e  G r a n u l i e r u n g  b e i d e r  N i e r e n .  M u l t i p l e  
Z y s t e n ,  k l e i n e  K a l k k S r p e r c h e n  u n d  g r e b e  S e h r u m p ~ h e r d e .  All- 
gemeine Arterioskterose. Hydrops anasarea. Allgemeiner HShlenhydrops. Alte Thorakozentese 
links. Stauungsorgane. Chronisehe Lepto- und Paehymeningitis. Pie- und GehirnSdem. Frisehe 
verrukSse Endocarditis aortiea; alte fibrSse Endoearditis mitralis. 

M i k r o s k o p i s e h erkennt man zahlreiehe, meist streifenf5rmig sieh dutch die ganze 
Rinde naeh tier Markgrenze erstreckende Schrumpfherde mi t  hyalin-degenerierten M.-K. und 
stark atrophischen H.-K. Des Interstitium ist, namentlieh an den Randpartien dieser Herde, 
kleinzellig infiltriert, und zwarbestehen die Infiltrationen in der Hauptsache aus Rundzellen und 
P.-Z. in weehselnder Menge. Einige P.-Z. fallen durch ihre riesige GrSl~e auf. Die nicht hyalinen 
M.-K. zeigen Wueherungen der Kapselepithelien, die in siehel- oder halbmondfSrmiger Gestalt 
den Kapselraum ausfiillen und die Glomerulussehlingen verdxangen. Stellenweise sind Mantel 
yon Leukozyten um die M.-K. herum gelagert. Die Epithelien der Harnkan~ilchen sind fleekweise 
in Degeneration begriffen, des Lumen enthalt haufig Eiweif~zylinder. Im Yarenehym verstreut 
Hohlr~ume mit serSsem Inhalt, eadothelialer Wandauskleidung uriel~ KalkkSrperehen. Die Intima 
der Gefal]e ist dureh Wueherung der Elastika verdickt. 

4. F a 11. S.-Nr. 253. Restaurateur, 41 Jahre. 
K l i n i s e h e  D i a g n o s e :  Lungenentziindung. 
A n a t o m i s c h e D i a g n o s e: Chroniseh-parenchymatSse Nephritis (bunte Granular- 

niere). Skleratheromatose der Arterien. LinsenfSrmige altere Blutung im Gehirn. Chronisehe 
Bronchitis und multiple bronehopneumonische Herde mit fibrinSs-eitriger Pleuritis reehts: Indura-  
tive Pneumonie links. Bukardie. 

M i k r o s k o p i s c h trifft man verschiedene Stadien der Parenchymveranderung. An 
den ffisehesten Herden deutliehe Epithelaekrose, die Kerne fehlen, des Protoplasma is~ seholIig 
zerfallen. An den welter vorgesehrittenen S~adien ist eine Reaktion des interstitiellen Gewebes, 
die bis zu reichlicher Bindegewebsbildung geiiihrt hat, sichtbar. Die zelligen Infiltrationen be- 
s~ehen aus Rundzellen und Plasmazellen mit auffallend starker Beteiligung yon polymorphkernigen 
Leukozyten. Auch primare Seh~digungen der M.-K., in Gestalt der hyalinen Atrophie, mit 
sekun4'~er atrophischer Veranderung der H.-K. sind fleekweise anzutreffen. Mittelgradige Sklerose 
der Arterien. Bemerkenswert ist, dab man an diinnen Stellen tier Sehnitte sieht, wie einzelae 
peritubul~re Lymph- oder Kapillarraume yon langgestreekten Kernen ausgekleidet sind, die 
zum Teil die typisehen Eigensehafteu der P.-Z. angen0mmen ha.ben. 

5. F a l 1. S.-Nr. 177. Hausdiener, 56 Jahre. 
K l  i n i s e h e D i a g n  o s e: Gehirnersehiitterung. 

19 * 
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A n a t o m i s c h e D i a g n o s e: Seh~delbmch. Schlaffes, fettdurchwachsenes Herz mit 
Dilatation beider Ventrikel. Fettleber. Fettdurchwachsenes Pankreas. ParenehymatSse Degene= 
ration der Niereu mit multiplen Schrumpfherden. Gelinge Pros~atahypertrophie. Allgemeine 
Adipositas. 

M i k 1" o s k o p i s c h finden sich verschiedene Stadien der in obigen Protokollen erwi~hntea 
Veri~ndemngen. In den zelligeu Infiltraten iiberall P.-Z. 

6. F a 1 l. S.-Nr. 275. Gastwirtsfrau, 68 Jahre. 
K l i n i s c h e  D i a g n o s e :  Gallenblasenkrebs. 
A n a t o m i s c h e D i a g n o s e: Gallenblasenkrebs mit Metastasen in den Lymphdriisen 

uud dem Lebergewebe. Cholangitis pumlenta. Parenchymati~se Triibung yon Leber, Herz und 
Nieren. hIesaortitis syphilitica. 

hi i k r o s k o p i s e h kleine Schmmpfherde mit den tiblichen Yer~indemngen. Die Kapsel- 
r~ume der M.-K. sind hie und da prall angefiillt mit r. BlutkSrperchen, ebenso die dazugeh~irigen 
H.-K. In den Zellinfiltrationen des Zwischengewebes m~l~ig reiehliche P.-Z. Dieselben finden 
sieh einzein und in Gruppen zusammengelagert. Auffallend ist die grol~e Zahl yon Mastzellen in 
dem Interstitium der Rinde. Intima der Gefi~Be leicht verdickt. 

7. F a 1 l. S.-Nr. 1086. Tapeziererstochter, 13 Jahre. 
K 1 i n i s c h e D i a g n o s e: ]~ierenentziindung und Harnvergiftung. 
A n a t o m i s e h e D i a g n o s e: Schwere parenchymatSse Degeneration beider Niereu 

mit reichlicher lipoider Entartung des Parenehyms und Vergriil~erung der 35 a I p i g h i schen 
KSrpereheu (Mal~e der Nieren: 14 x 8,5 • 5,5 cm; Breite der Rinde 12 ram). Hydrops anasarca; 
HShlenhydrops. GlottisSdem; Milzschwellung. Hypertrophie des 1. Herzventrikels. 

35 i k r o s k o pi s c h finde~ man eine diffuse Verdickung des interstitiellen Bindegewebes, 
das zilThosenartig die H.-K. umgibt. Letztere sind dadurch in der Zahl merklieh reduziert; die 
erhaltenen haben etwas verengtes Lumen, die Epithelkeme sind jedoch gut farbbar. Die M.-K. 
sind ga-ol~, stellenweise ist der Kapselraum dttrch Zellwuchemngen ausgeffillt, die sichelartig den 
Glomerulus umgeben. Hie und da ist ein einzelnes 35.-K. hyalin degeneliert. In dem m~il~ig zell- 
reicheu Zwischengewebe sieht man kleine mnde, ovule Elemente, Mastzellen und Plasmazellen, 
die oft der Tuniea prop. der H.-K. dicht anliegen. 

8. F a 11. S.-Nr. 212. Gastwirt, 52 Jahre. 
K 1 i n i s c h e D i a g n o s e: Chronische Nierenentziindung. Diabetes. Herzschw~iche. 
A n a t o m i s c h e  D i a g n o s e :  Chronisch-parenchymatiise 1Nierenentziindung beider- 

seits; Verfettung der Herzmuskulatur; Hypertrophie des 1. Ventrikels. Stauungsorgane; HShlen- 
hydrops; Hydrops anasarca; chronische Lungentuberkulose beiderseits; ulzerSse Darmtuberkulose; 
verk~ste Ze~wikM- und 35esenterialdrfisen, Endoearditis verrueosa aortica; chron. Amygdalitis, 
Bronchitis und Gastritis; geringe allgemeine Arteriosklerose. Albuminurisehe Fleckung der Retina. 

i k r o s k o p i s c h finder man fiber die gauze Rinde verstreut dieht zusammenliegende 
Schrumpfherdchen. In den Glomemli und der Wand kleiner Gef~i]e beginnende amyloide Degene- 
ration. Die zelligen Infiltrationen bestehen aus Rundzellen, Spindelzellen und ziemlieh reichlichen, 
Vielfach in Haufen angeordneteu P.-Z. yon verschiedenartigstem morphologischen Aussehen. 
Sie liegea ausschlieBlich in der Rinde. 

F a 1 1 9, 10, 11, 12 u n d  13 ze igen mik roskop i sch  das  t y p i s c h e B i l d  der  G r a n u l a r -  

a t rophie ,  s te l lenweise  m i t  r e ich l ichen  H e r d e n  yon  g e l a p p t k e m i g e n  L e u k o z y t e n .  

I n  al len Fi i l len  f inden sich P. -Z,  in  wechse lnder  Zahl ,  ohne  n e n n e n s w e r t e  B e s o n d e r -  

he i t en ,  me i s t  u m  hya l ine  M.-K.  u n d  a t roph i sche  H . - K .  gelager t .  

9. F a I 1. S.-Nr. 287. Hausdiener, 54: Jahre. 
K ] i n i s c h e D i a g n o s e: Lungentumor, Pleuritis haemol~hagica, Arteriosklerose, 

~[yodegeneratio cordis. 
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A n a t o m i s e h e  D i a g n o s e :  Tuberkulose. Doppelseitige chronische Miliartuber- 
kulose, kgsige, Bronchopneumonie 1.; nlzerSse Darmtuberkulose. SerofibrinSse Pleuritis 1.; H~imoro 
rhagie in die l. Pleurahiihle. Kollaps der 1. Lunge. S c h r u m p f n i e r e n beiderseits. Be- 
ginnende Leberzirrhose mit kleinen Fettherden nnd Tuberkeln. Fettdurchwachsenes Herz. Dila- 
tation und Hypertrophie beider Ventrikel. 

10. F a 11. S.-Nr. 217. Steindruekersfrau, 34 Jahre. 
K 1 i n i s e h e D i a g n o s e: Karzinose und sekundiire An~tmie. Plenritis. (3 %o Albumen, 

Wassermann -4- d- -k d-.) 
A n a t o m i s e h e  D i a g n o s e :  Schwere Granularatrophie tier Nieren ( m i k r o -  

s k o p i s e h mit h~morrhagischer Nephritis kombiniert!). Hyperamisehe und h~molThagische 
Partien der Darmschleimhaut; leichtes universelles 0dem. 8ehwere Anamie. Rotes Knoehen- 
mark. Yedettung und Hypertrophic des Herzens. LungenSdem, Hych'othorax. Albinotisehe 
Herde im I. Unterlappen mit Bronchiektasien und Emphysem. ~_l~ere und jiingere h~morrhagisehe 
Lungeninfarkfe. Thrombose der 1. V. femoralis. 

11. F a l l .  S.-l'qr. 232. Glaser, 56 Jahre. 
K 1 i n i s c h e D i a g n o s e: Lungenentziindung. 
A n a t o m i s c h e D i a g n o s e: Leberzirrhose. Gramllaratrophie beider Nieren. FibrinSse 

Pneumonie ]. Sehlaffes, fettig-degeneriertes Herz. Milzschwdlung. 
12. F a 1 ]. S.-Nr. 210. Maler, 58 Jahre. 
K l i n i s e h e D i a g n o s e: Chronisehe 1Nierenentziindung. 
A n a t o m i s e h e D i a g n o s e: Granulara~rophie beider Nieren. Hypertrophic nnd 

Dilatation beider Herzventrikel. Verfettung der Herzmuskulatur. Endoearditis fibrosa mitralis 
et aortica. Allgemeine Arteriosklerose. Stauungsorgane. Bronehopneumonie. FibrinSse Pleuritis. 
Pentastoma in der Leber. Periorchitische Verwachsungen links. Ga]lensteine. 

18. F a t  1. S.-Nr. 276. Pottier, 63 Jahre. 
K l i n i s e h e  D i a g n o s e :  Schlaganiall? 
A n a t o m i s e h e D i a g n o s e: Schrumpfnieren beiderseits. Starke Hypertrophic 

des l. Ventlikels. M~l~ige allgemeine Arteriosklerose. Bhtung in s~mtliehe Hirnventrikel. Zer- 
trfimmerung der ]. grol~en Gang]ien. Blutung in die Briieke. Anthrakose der lgflz. 

De r  n i ichs t fo]gende  F a l l  schliel~t sich i m  mik roskop i schen  Bi ld  im  wesen t -  

l i c h e n  den  obigen  an,  l i i l ] t  j e d o c h  U b e r g a n g s b i l d e r  u n d  Kel~atei lungsfiguren der  

P . - Z .  e rkennen .  

14. F a 11. S.-Nr. 194. Musikersfrau, 58 Jahre. 
K 1 i n i s e h e D i a g n o s e: Myokarditis, Koronarsklerose. 
A n a t o m i s c h e D i a g n o s e: Sehrumpfnieren beiderseits. ]-Iypertrophie des Herzens. 

Dilatation des 1. Ventrikels. PseadomembranSse hi~morrhagisehe Enterigs mit, Inia~'ziernng eines 
13 em l~ngen Ileumteiles. FibrinSse Peritonitis. Hi~morrhagische Urozystitis nnd Endome~litis. 
Gallensteine. Scleratherose der Aorta. 

A u s z u g  a u s  d e m  m i k r o s k o p i s e h e n  P r o t o k o l l :  An Yviethylgrlin-Pyronin- 
pri~paraten erkennt man schon bei schwacher Yergr5~erung in dem perivaskularen Gewebe der 
Venen und Arterien dieke M~intel yon langgestreekten P.-Z. Einige wenige lassen Kernteflungs- 
figuren erkennen, jedoch sind die lYfitosen sp~rlieh. Besonders sind es die adventitiellen Zellen, 
die die Fi~higkeit haben, in P.-Z. iiberzugehen, indem der langgestreckte Kern mehr ovale Form, 
radspeichenartige Chromatinanordnung annimmt und das Protoplasma basophil wird. 

Ahn l i che  U b e r g a n g s b i l d e r  b i e t e t  de r  n i ichs te  Fa l l :  

15. F a 1 I. S.-iNr. 182. Stellmaehersfrau, 65 Jal~'e. 
K 1 i n i s e h e D i a g n o s e: Chronisehe Myo- und Endokarditis. Chronische ~Nephritis. 
A n a t o m i s e h e D i a g n o s e: 8tenosierende, fibrSse Endoearditis mitralis. Endo- 

cardi~s fibrosa pulmonalis et trieuspidalis. Endoearditis verrueosa recurrens aortiea. Hyper- 
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trophie und Dilatation des 1. Vorhofes und des r. Herzens. Fibrin~se Perikarditis. G r a n u I a r - 
a t r o p h i e b e i d e r N i e r e m Stauungsorgane. Hydrops. Allgemeine Arteliosk]erose. 
HerzschwieIen. Pachymeningitis haemorrhagica interna. 

A u s z u g  a u s  d e m  m i k r o s k o p i s c h e n  l ~ r o t o k o l l :  Zwischen einzelnen 
vSllig intakt erseheinenden H.-K. in der N~he von geschrumpften Teilen trifft man isolierte Zellen, 
die tinktoriell ganz die Charakteristika der P.-Z. tragen, der Form und Lagerung nach jedoeh 
durchaus den iibrigen Kapillarwandendothdien entspreehen. Nut der grSfiere Umfang anter- 
scheidet sie yon diesen. 

Zum Schlu]  ein Fall mit besonders ausgepragter Randlagerung der P.-Z. 

in den Infil traten: 
16. F a 11. S.-Nr. 358. Zimmermann, 38 Jahre. 
K 1 i n i s e h e D i a g n o s e: Chronische Nierenentzfindung. 
A n a t o m i s e h e D i a g n o s e: Sehwere Granularatrophie der Nieren. Uramie des 

Darmes. Hypertrophie und Dilatation des 1. Ventrikels. FibrinSse Ferikarditis und Pleuritis. 
PolypSse Gastritis. 

A u s z u g  a u s  d e m  m i k r o s k o p i s c h e n  P r o t o k o l l :  Diezelligen Infiltrationen 
shad in der Rinde spgrlich, dagegen an der Markgrenze, besonders um die Areus renales bis in das 
l~yramidenparenchym hhaein, reiehlich. Sie bestehen aus kleinen Rundzellen, xdelfach mit rand- 
st~ndig angeordnetem Kernchromatin, und aus P.-Z. yon der versehiedenartigsten Gestalt. Stellen- 
weise liegen die P.-Z., ziemlieh seharf abgetrennt, an dem Rand der Zellhauien. Bemerkenswert 
erseheint, daft in vielen Plasmazellen, und gerade speziell in den den Rundzellhaufen am dichtesten 
a~diegenden, der Kern sehr klein und das Pro~oplasma nur als schwacher, roter Hof siehtbar ist, 
so daft man den Eindruck gewinnt, als fgnde hier eine Umwandlung der P.-Z. in lymphozyt~re 
Rundzellen statt. 

Wie die mikroskopischen Protokolle dieser in ihrem histologischen Bau sehr 

variierenden Fglle lehren, findea sich die Plasmazellen bei allen chronischen ~ieren-  

veranderungen, nur  ist ihre Menge sehr wechselnd. Eine sichere Erklgrung fiir 

diese Quanfi tatsschwankungen lal~t sich nicht geben. Vielleicht deutet  ihr Zurt~ck- 

gehen auf eine beginnende Ausheilung des Prozesses hin. Ihre Lagerung ist, ent- 

sprechend dem Sitz der entziindlichen und degenerativen Veranderungen, haupt -  

s~chlich in der Rindensubstanz, nur  selten im Mark. Oft umsaumen sie die zelligen 

Infiltrationsherde hofartig, Was nun besonders verdient hervorgehoben zu werden, 

ist die Tatsache, dal~ in der Mehrzahl der Fglle die Blutzusammensetzung normal  
ist und t rotzdem allenthalben so zahlreiche Plasmazellell angetroffen werden. 

Dieser Umstand  ist bemerkenswert, weil er im Zusammenhang mit 4ell ~bergangs-  
bildern, wie sie vielen Ortes sich vorfinden and  in den Frotokollen und unter  

Gruppe I ausf[~hrlicher beschrieben sind, f ii r d i e h i s t i o g e n e G e n e s e 

der Plasmazellen zu sprechen scheint. K a r y o m i t o s e n lassen sich ebenfalls 

nachweisen, aber wesentlich sp~rlicher wie in den Gruppen I und II .  Hgufig da- 

gegen sind zwei- oder mehrkernige Zellen, die vielleicht auf amitotische Kern-  

te i lunghindeuten .  Das V o r k o m m e n  y o n  P l a s m a z e l l e n  i n  d e n  
B 1 u t g e f g 1] e n ist zum Tell wohl als artifiziell durch das Schneiden und die 

Zubereitung der Pr~parate zu erkl~ren; wenigstens k6nnte die ~ b e r lagerung 

der roten BlutkSrPerchen durch die Plasmazellen so aufgefal~t werden. In  einigen 
Fallen dag'egen liegen die Zellen so innig im Zusammenhang mit  den Ery th rozy ten  
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und ohne iNiveaudifferenzen diesen gegentiber, dab ein Einwandern yore Gewebe 
aus in das Blut angenommen werden mul~. Auch riickgangige Ver~nderungen des 
Plasmazelleibes, namentlich in Form der Va.kuolenbildung und des kSrnigen 
Zerfalles, lassen sich feststellen. 

Den Ubergang zur Gruppe IV bilden zwei F/~lle mit pa.renchymatSsen Degene- 
rationen, in denen jedoch auch grSl]ere vaskul/~re Schrumpfherde vortreten. Sie 
erSffnen die Reihe der 

IV. G r u p p e ,  d e r  v a s k u l g r e n  S c h r u m p f n i e r e n .  

1. F a l 1. S.-Nr. 328. Schneider, 52 Jahre. 
K 1 i n i s c h e D i a g n o s e: Schrumpfnierell und Ur~mie. 
A n a is o m i s c h e D i a g n o s e: Arteriosklerose, namentlich der mittelgrol]en and kleineren 

Aste. Myodegeneratio cordis. Schwielenbildung der Herznmskulatur. Starke Hypertrophie des 
linken, Dilatation beider Yentrikel. Thrombus in der Herzspitze. S c h r u m p f n i e r e n. 
Stauungsorgane. Multiple Erweiehungsherde im Gehirn. Kleine Ulzera des Magens. H~mor- 
rhoiden. Varizen des 0sophagus. Hydrops. 

M i k 1" o s k o p i s e h bestehen die a n  der Oberfl~che eingezogenen Ste]len aus hyaliuen 
M.-K., die dicht zusammengelagert sind. Zwischen ihnen Reste yon stark atrophisehen H.-K., 
die in ein bindegewebig verdicktes,.wenig zelh'eiches tnterstit ium eingebettet sind. In den tieferen 
Rindenteilen kleinere ~hnliche Herdchen mit st~rkeren zelligen Infiltrationen; diese setzen sich 
zusammen aus Rund- und Ptasmazel]en. An dem erhaltenen Parenchym, namentlich im Bereieh 
der Tub. contorti, zeigt sich fleekweise eine schwere Epithelnekrose. Die Intima dcr arteriellen 
Gef~fte ist dutch Bindegewebswuchemng and Vermehrung der e]as~ischen Fasem verdickt. Nament- 
lich die kleinsten Xste sind davon betroffen, so dal] bier oft eine nahez~t v611ige Obliteration des 
Lumens eingetreten ist. 

2. F a 11. S.-~Nr. 335. Pensioni~r, 70 Jahre. 
K l i n i s c h e  D i a g n o s e :  Chronischer Gelenkrheumatismus. Lm~genentztindung. 
A n a t o m i s c h e D i a g n o s e: Allgemeine Arteriosklerose. Starke Skleratheromatose 

der Aorta. Bukardie. Fettdurchwachsenes und fettig degeneriertcs Herz mit Hypertrophie und 
Dilatation beider Ventrikel. Herzschwielen. Verkalkung der Aortenklappen. Erweichungsherd 
im Gehirn. Gelenkgicht. S c h r u m p f h e r d e i n d e n N i e r e n. Bronchopneulnonische 
Herde. Fettleber. Fettdurchwachsenes Pankreas. Adipositas. 

A u s z u g  a u s  d e m  m i k r o s k o p i s c h e n  P r o t o k o l h  Schmmpfherde wie 
in Fall 1. Die Infiltrationen bestehen aus Rundzellen und zahlreichen Plasmazellen. An dem 
/ibrigen Parenchym machis sich eine deutliche Epithelnekrose bemerkbar. Gef~e  wie oben. 

3. F a 1 I. S.-Nr. 157. Pottier, 62 Jahre. 
K l i n i s c h e  D i a g n o s e :  Lungen- oder Magenbluten. (Sterbend eingeliefert!) 
A n a t o m i s c h e D i a g n o s e: Magenulkus mit Arrosion eines Gefaftes und Verblutung 

aus demselben. Mesaortitis. Aortenaneurysma. Hypertrophie und Dilatation beider Ventldkel. 
S e h r u m p f n i e r e n b e i d e r s e i t s. Leberzirrhose. Prostatahypertrophie. Rotes Knoehen- 
mark. Chronische Gastritis, Bronchitis. 

M i k r o s k o p i s e h finden sich kleinere und grSl~ere keilfSrmige Schrumpfherde mit 
hyalin-atrophischen M.-K., atrophischen, jedoch in ihrem Lumen durch dieke Kolloidzylinder 
dilatierten H.-K. und starken zelligen Infiltrationen. Oft reichen die Herde bis in die Papillen 
hinein. Au den Gefgl~e~ fgllt die starke Verdiekung der Intima und die hochgradige adventitielle 
Bindegewebswuchemng auf. In den Zellanhaufungea heben sich bei spezifiseher F~rbung dichte 
Gruppen yon P.-Z. ab, letzisere liegen auch einzeh~ verstreut; sehr oft~ sind sie perivaskul~ir an- 
geordnet. Bei genauerem Studium erkennt man, dai~ sie tells rundliehe oder ovale, teils Iang- 
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gestreekte Form haben. Der Kern kann seine Radstruktur verlieren, sich pyknotiseh umwandeln 
und schlieBlieh zugrunde gehen, so dab der kernlose Zelleib noch zu sehen ist; oder aber das Proto- 
plasma zerfiillt und der Kern bleibt fibrig. Namentlieh in der Adventitia der gr5Beren Arterien 
liegen vielfach Seharen yon langgestreekten P.-Z. 

4. F a 1 h S.-Nr. 311. Schuhmaeher, 65 Jahre. 
K l i n i s e h e  D i a g n o s e :  ttirnthrombose. Wassermann + + + .  
A n a t o m i s c h e D i a g n o s e: Arteriosklerose si~mtlicher Gef~iBe (~ielleieht syphi- 

litischer Natur!). VersehluB yon grSBeren Asten der beiden Aa. fossae Sylvii. Erweiehungsherde 
im Gehirn. Alte Spitzentuberkulose mit Kavernenbildung. Abheilende und abgeheilte tuber- 
kulSse Diekdarmgeschwiire. M u l t i p l e  S e h r u m p f h e r d e  u n d  Z y s t e n  i n  b e i d e n  
N i e r e n. Rekurrierende verrukSse Endocarditis mitralis. Herzsehwielen. 

A u s z u g  a u s  d e m  m i k r o s k o p i s c h e n  P r o t o k o l l :  Die P.-Z. haben die 
versehiedenartigste Gestalt und sind vielfaeh aueh im adventitiellen Gewebe der Arterien reeht 
reichlieh vertreten. Im L u m e n der Get,Be fehlen sic jedoch vollst~ndig. Gerade an den Ge- 
fi~Ben kann man ]~berg~nge finden, wie die langen spindeligen Kerne tier Adventitiazellen mehr 
ovule Form annehmen, wie die ehromatinreiche, stark f~rbbare Kernsubstanz sieh atffhellt und 
radspeichenartige Anordnnng angenommen hat, und wie an zahlreiehen Zellen ein rotgeii~rbter 
Zelleib vorgetre~en ist. Arterien wie bei Fall 1. 

5. F a 11. S.-1Nr. 223. Restaurateur, 52 Jahre. 
K l i n i s e h e  D i a g n o s e :  Krebs des Penis. 
A n a t o m i s c h e D i a g n o s e: Kankroid des Penis. Metastasen in den r. inguinalen 

und den retroperitonealen Lymphdriisen. Eitrige Urozystitis. Ausgedehnter Dekubitus. Braunes 
Herz. Mesaortitis. Aneurysma des aufsteigenden Teiles der Aorta. S e h r u m p f h e r d e i n 
b e i d e n  N i e r e n .  Ulcera rotunda des Magens. 

A u s z u g  a u s  d e m  m i k r o s k o p i s c h e n  P r o t o k o l l :  Im pe~vask~fli~ren 
Gewebe der Rinde sind die P.-Z. in besonders dichten Scharen zu finden, und zwar kann man zwei 
versehiedene Typen unterseheiden, kleinere lymphozyt~re M a r s e h a 1 k o - Zellen und grSBere 
lymphoblastische P.-Z. 

In den F~llen 6 bis 10 fi~llt ebenfalls der reichliche Gehalt an P.-Z. auf, die perivaskul~r 
und vor allem am die atrophisehen M.-K. und H.-K. herum angeordnet liegen. Besonderheiten 
finden sich nieht, daher verzichte ieh auf die Aniiigung der mikroskopisehen Protokolle. Die 
arteriellen GefiiBe waren in allen F~llen hochgradig sklerotiseh. 

6. F a l l .  S.-Nr. 256. Agent, 68 Jahre. 
K l i n i s e h e  D i a g n o s e :  Chronisehe Nephritis. Coma uraemieum. 
A n a t o m i s c h e  D i a g n o s e :  Arteriosklerose. A r t e r i o s k l e r o t i s c h e  

S e h r u m p f n i e r e n. Hypertrophic des 1. Herzventrikels mit zahlreichen Sehwielen. Starke 
Koronarsklerose. Endoearditis chron, fibrosa mitralis, chordalis et aortica. Bronchopneumonie. 
Aspirationspneumonie. Lungengangri~n. Sero-fibrinSse Pleuritis. Prostatahypertrophie. Balken- 
blase. Leistenhernie. Nieren- und Gelenkgieht. Osteoporose. 

7: F a l l .  S.-Nr. 237. Sehauspielersfrau, 60 Jahre. 
K 1 i n i s c h e D i a g n o s e: Nephritis, Pneumonie. 
A n a t o m i s e h e  D i a g n o s e :  Granularatrophie beider Nieren. 8kleratheromatose 

der Aorta. Eitrige Bronchitis nnd Bronehopneumonie. Chronische Gastritis. Pleuritische Ver- 

waehsm~gen. 

S. F a l l .  S.-Nr. 207. Weber, 58 Jahre. 
K 1 i n i s c h e D i a g n o s e: Chronische ~ierenentziindung, Ur~tmie, Sehlaganfal]. 

(Wassermann -- . )  
A n a t o m i s c h e  D i a g n o s e :  Arteriosklerose. A r t e r i o s k l e r o t i s c h e  

S e h r u m p f n i e r e n. Starke ttypertrophie des 1. Ventfikels. Erweiehnngsherde im Gehirn. 
Retinitis albuminurica. Allgemeine Adipositas. Zysten und Giehtherde in den Nieren. 
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9. F a 11. S:-Nr. 363. Kellner, 39 Jahre. 
K 1 i n i s e h e D i a g n o s e: Chronische l'qierenentziindung. 
A n a t o m i s c h e D i a g n o s e: Arterioslderose, besonders der mittelgrol~en und kleinen 

Arterien. S e h r u m p f n i e r e n b e i d e r s e i t s. Hypertrophie und Dilatation des 1. Herz- 
ventrikels. Mte pigmentierte Erweichnngsherde im Gehirn. Frischer apoplektischer Herd. Sero- 
fibrinSse Perikarditis. Hydrops. FibrinSse Pneumonie des 1. Untel"lappens. Chronisehe Gastritis. 
-Uleus rotundum an der hinteren Magenwand. Beginnende Zirrhose tier Leber. Chronisehe Amygda- 
litis beiderseits. 

10. F a 11. S.-Nr. 339. Musiklehrer, 70 Jahre. 
K 1 i n i s e h e D i a g n o s e: Diabetes, Zehengangriin. 
A n a t o m i s c h e D i a g n o s e: (Diabei~es!) Allgemeine Arteriosklerose. Starke 

Sehwielenbildung im Herzen und an den Papillarmuskeln. Zweiklappiger Conus pulmonalis. 
V a s k u 1 i~ r e S e h r u m p f n i e r e n ,  s~ellenweise iniarktartige Herde. Kalkinfarkte. Lungen- 
emphysem. Stauungsatrophie der Leber. Prostatahypertrophie. Amputation beider Unter- 
schenkel wegen diabetischer Gangr~tn. 

Was diese Gruppe vbn Fallen auszeichnet, ist der durehschnittl ich recht 

groSe Reichtum an Plasmazellen. Es mag dies mit  dem Umstand  zusammen- 

hangen, da$ in den vaskularen Sehrumpfnieren der gewebssehadigende P roze$  

nur in den seltensten Fallen zum Stillstand kommt,  sondern standig welter fort-  

schreitet und zu neuer Zellproduktion anregt. Vielleicht daft  aufierdem dabei 

die MSglichkeit in Betraeht  gezogen werden, dag dieselbe Ursache, die an der 

In t ima  der Gefi~6e die Ver~nderungen hervorruft ,  aueh auf die Adventi t ia  ein- 

wirkt und die Adventitialzellen zu Wucherungen und Bildung von kleinen Rund-  

zellen und PlasmazeUen anreizt.  Ein diese Anschauung unterstti tzendes Moment 

k @ n t e  die starke bindegewebige Verdiekung der Adventi t ia  in einigen vorge- 

sehrittenen Fallen sein, auf die in den mikroskopischen Protokollen hingewiesen 

ist .  Von den Plasmazellen gilt im iibrigen dab unter den friiheren Gruppen ,Gesagte. 

Ein nieht zu unterschatzender Punkt  g e g e n die h ~ m a t o g e n e und f f i r  

die h i s t i o g e n e Bildung dieser Zellen ist die diehte Gruppierung yon Plasma- 

zellen aueh um a r t e r i e ] 1 e ,  stark sklerosierte oder fast vSllig versehlossene 

GefaSe. Wie sollte man hier ein Durchwandern der weil~en Blutelemente durch 

die schwielig verdickten Gefat~w/~nde filr mSglieh halten ? Man ~niif~te also sehon 

seine Zuflueht zu der , ,chemotaktisehen Anlockung" der Plasmazellen aus der 
Umgebung nehmen, und diese Hypothese hat  doeh etwas sehr Gekimsteltes! 

Gegen die Beteiligung der perivaskularen Lymphraume an der Rundzellbildung, 

a n  die man ja eventuell auch denken mtil~te, spreehen die erwahnten Ubergangs- 

bilder an den adventitiellen Zellen, und schlie$lich auch die g 1 e i c h m ~ $ i g 

zirkulare Lagerung der Infiltrate. 

Ieh besehlie$e die Untersuehnngen mit vier Fallen, die sieh nicht ohne weiteres 
in  die obigen Gruppen einreihen lassen, und die ich nut  einer kurzen Betrachtung 

unterziehe. Der erste zeigt kleine, makroskopiseh als Schrumpfherde imponierende 

Stellen, an denen die M a l p i g h i schen Kfirperehen alte intakt, dagegen die 
Harnkanglehen atrophiseh und yon verdiektem Zwisehengewebe umgebcn sind, 



298 

Eine Erklih'ung dafiir ist an den mikroskopisehen Schnitten nicht zu ersehen. 
Plasmazellen finden sich im Interstitium in spi~rlicher Menge. 

In den drei iibrigen Fallen handelt es sich um lokale Zirkulationsst(irungen 
und ihre Folgen. In einem Fall liegt ein a 1 t e r I n f a r k t ~'or mit nur ganz 
spiirlichen Plasmaze]len. 

Den zweiten Fall, der eine Summe sehr komplizierter Veri~nderungen atff- 
weist --  darunter eine starke p]asmazellreiche interstitielle Zetlprotiferation mit 
Uberwucherung des Y~ierenepithels bei ulzerSser stenosierender Proktitis (ohne 
aszendierende Pyelonephritis) --  erwiihne ich der f r i s c h e n I n f a r k t e 
wegen, die in ihrem peripherischen Granulationsgewebe ziem]ich zahlreiche Plasma- 
ze]len erkennen lassen. 

Der letzte Fall schlieftlich ist ausgezeichnet durch einen mehr oder weniger 
vollkommenen Verschlu] yon mehreren ~ieren a r t e r i e n ~sten mit Atrophie 
der Harnkanalchen, ausgedehnten Blutungen ins Parenchym und Plasmazell- 
ablagerungen um die verschlossenen Gef~l~e. Des il~teressanten Befundes wegen 
lasse ich das Protokoll folgen: 

S.-.Nr. 309. Maurer, 55 Jahre. 
K l i n i s e h e  D i a g n o s e :  Abdominaltumor und Pneumonie. Lues. 
A n a t o m i s c h e D i a g n o s e: Syphilis. Hepar lobatum. Thrombose einiger Pfort- 

ader~tste im Bereieh des r. Leberlappens. Grol]es subkapsul~res ttiimatom der 1. Niere. ~Iultiple 
Venenthromben ? und infarktartige Herde in beiden iNieren. Aortitis syphilitica. Hodensehwielen 
und -gummata beiderseits. Skleratheromatose der Aorta. tt~morrhagische Infarkte in der 1. Lunge. 
Bronchopneumonische Herde reehts. Hydrothorax. Verfettung der tterzmuskulatur. Dilatation 
und Hypertrophie beider Ventrikel. Umsehriebene fiblinSse Perikarditis und Pleuritis. Enteritis 
nodularis. Geringe Prostatahypertrophie. Starke chronische Oesophagitis granularis. Stauungs- 
organe. 

5'[ i k r o s k o p i s e h heben sieh Parenehymabschnitte ab, in denen die H.-K. schmal, 
atrophiseh geworden und n~iher aneinandergeriickt sind, wi~hrend die M.-K. in der Mehrzahl vSllig 
intakt erseheinen, nur ein Tell yon ihnen ist hyalin degeneriert. Das Interstitium ist bindegewebig 
~erdiekt, ohne wesentliehe Zellvermehrung. An diese Abschnitte grenzen solehe mit normal weiten 
Kan~lchensystemen, die jedoeh ,con fl~chenhaften Blutungen durehsetzt sind ideral"t, da~] ganze 
t)arenchymteile auseinandergerissen sind, und man in dem frei ausgetretenen Blur Fetzen yon 
Kan~ilchen sehwimmen finder. Das Parenehym zeigt in diesem Teile eine sehwere Epithelnekrose. 
Ein Tell der ztt diesen Gebieten fiihrenden grSlteren und mittelgrol]en Xste der ~Nierenarterie hat 
vielfach nur ein spaltfSrmiges oder kleines rundliches Lumen. Wie man an Elastikapr~iparaten 
leicht feststellen kann, ist der fibrige Tell des Lumens durch ein derbes, kollagenes, mit der ver- 
dickten faserreiehen Lamina elast, int. fest verbundenes Bindegewebe verschlossen. (Ob End- 
arteriitis oder organisierter, rekanalisierter Thrombus resp. Embolus l~igt sich nicht mit Sicherheit 
feststellen!) Die Venen sind entgegen der makroskopischen Annahme frei ~'on wesentlichen Ver- 
~nderungen. Z w i s e h e n  d e n  a t r o p h i s e h e n  H .=K.  f i n d e r  m a n  e i r t z e l n e ,  
i m  a d v e n t i t i e l l e n  G e w e b e  d e r  v e r s e h l o s s e n e n  G e f ~ f i e  z a h l r e i c h e  
P . - Z .  

Uberblicke ich die durch die vorstehenden L'ntersuchungen erhobenen Be- 
~unde, so halte ich reich zu folgenden Sch]iissen berechtigt: 

Plasmazellen kommen in der normalen/~iere nicht vor. Ftir die ~iere ist die 
Plasmazelle also ein pathologisches Gebilde. 
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Sie finden sich bei allen, auch bei nur geringfiigigen ~'ierenvera,nderungen, 
abgesehen yon der reinen Stauungsniere. Besonders reiehlieh treten sie bei ehroni- 

seher aszendierender Pyelonephritis auf. 
Es gibt eine p r i m i ~ r e  p r o l i f e r i e r e n d e  i n t e r s t i t i e l l e  

N e p h r i t i s ,  die jedoch selten ist. Meist spielen die Plasmazellen dabei eine 
grol~eRolle; sie kSnnen so rein und in soIcher Menge auftreten, dal3 man yon einer 
p l a s m a z e l l u l i ~ r e n  F o r m ,  z u m  w e n i g s t e n  y o n  e i n e m  
p l a s m a z e l l u l a r e n  S t a d i u m  d e r i n t e r s t i t i e l l e n  : N e p h r i t i s  
spreehen kann. Unter uns bisher unbekannten Umsta.nden kiinnen aueh lympho- 
blastisehe Plasmazelier/das Hauptkontingent der Zellinfiltrate stellen. Xtiolo~seh 
kommen Infektionskrankheiten (Seharlach, Diphtherie), Syphilis und septisehe 

Erln'ankungen in Betraeht. 
Der Pr~dilektionssitz der Plasmazellen ist die Peripherie der Gef~l~e, und 

zwar der Venen und auch der Arterien, ferner die Nahe der M a 1 p i g h i sehen 
K(irperehen. ~ i tunter  ist die Grenze yon Mark und Rinde und der Verlauf der 

Areus renales besonders bevorzugt. 
Ihre G r 5 $ e ist sehr versehiedenartig. Es gibt wahre Plasmariesenzellen 

mit zwei und mehr Kernen, 
Ihre G e s t a 1 t ist bald rund, bald oval oder langgestreckt. 
Sie e n t s t e h e n in der Niere hauptsiiehlieh h i s t i o g e n ,  und zwar 

aus Xa, pitla.rendothetien und aus ~dventitiellen Zellen, teiis dureh direkte Um- 
wandlung, tells indirekt aus den Gewebslymphozyten als Zwisehenstnfen. 

Die Entstehung aus h~tmatogenen Lymphozyten ist unwahrseheinlieh; sie 
kann nicht unbedingt negiert, aber aueh nieht bewiesen werden. 

Die V e r m e h r u n g erfolgt durch m i t o t i s c h e und wohl auch durch 

amitotisehe T e i 1 u n g. 
Die Plasmazellen kSnnen sieh in kleine Rundzellen u m w a n d e 1 n (,,Plasma- 

toehterzellen"). 
Sie k(innen d e g e n e r a t i v e V e r ~ n d e r u n g e n ,  Vakuolenbildungen, 

kSrnigen Protoplasmazerfall, aufweisen. 
Uber ihre F u n k t i o n ist nichts Bestimmtes zu sagen. 
Eine direkte U m w a n d l u n g  i n  B i n d e g e w e b s z e l l e n  konnte 

mit Sieherheit nicht festgestellt werden. 
Sie kSnnen in die Blutbahn iibertreten und dort gefunden werden. (Ihre 

Lage in der Blutbahn kann a11erdings bisweilen wohl auch artifiziell dureh die 

Zubereitung der Sehnitte erfoigt sein.) 
Ihr Auftreten in der N i e r e d e r E r w a e h s e n e n ist ftir keine Krank- 

heir spezifiseh. 
Eine grSl~ere Bedeutung haben die Plasmazellen in der N i e r e d e r N e v: - 

g e b o r e n e n. Von den 10 nntersuehten Fgllen stammen 7 Nieren yon kongenital 
syphilitischen, 3 yon totgeborenen n i e h t syphilitisehen Kindern. Letztere 
wurden vergleichsweise herangezogen. Sie zeigen, abgesehen yon vereinzelten 
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k le inen  L y m p h o z y t e n h a u f c h e n ,  ke ine  wesen t l i chen  V e r ~ n d e r u n g e n ;  ich ve rz i ch te  

dahe r  auf  die Wiede rgabe  tier Pro tokol le .  Besonders  h e r v o r h e b e n  m S c h t e  ieh, 

dal~ sich P l a s m a z e l l e n  n i e m a l s  i n  d e r  g e s u n d e n  f S t a l e n  

l ~ i e r e  nachweisen  lassen, i m  G e g e n s a t z  z u  d e n  k o n g e n i t a l -  

s y p h i l i t i s c h e n  N i e r e n ,  w e  s i e  e i n e n  t y p i s c h e n  B e f u n d  

d a r s t e i 1 e n. V o n  den 7 K i n d e r n  s ind 2 in s ta rk  m a z e r i e r t e m  Z u s t a n d  ge-  

boren ,  wodureh  ]eider eine erheb]iche Sch~tdigung der  F a r b b a r k e i t  des I~ieren- 

gewebes  e inge t r e t en  ]st. 
1. F a l l .  S.-Nr. 1073. Neugeborenes, 2 Tage alt. 
K l i n i s c h e  D i a g n o s e :  Angebo~ene Syphilis. 
A n a t o m i s c h e D i a g n o s e: Kongenitale Syphilis. Pemphigus syphiliticus. Kotlaps- 

pneumonie in be]den Lungen. Zahlreiehe Gummata in der Leber. Pankreaszirrhose. Osteochondritis 
syphihtiea. 

M i k r o s k o p i s c h ]st die Zeichnung der Rinde und die Gewebsf~rbung gut ausgepr~g~. 
Die Gef~6w~nde (Media und Intima) zeigen keinerlei Ver~nderung, dagegen sieht man mu die 
Gef~l~e und mn M.-K. herum sowie im Inters~itium einiger H.-K. mehrfaeh Anhaufungen yon 
Zellen, die be] spezifiseher F~irbung ganz die Eigenschaften der hi a r s c h a 1 k o sehen P.-Z. 
annehmen. Dazwiseherf finden sieh tells kleine Lymphozyten, tells Zellen mit intensiv rotem 
Zelleib und gro]em, bl~isehenartigem Kern, tier chromatinarm ]st, einzelne unregelm~tltig gelagerte, 
dunkler gef~rbte ChromatinkSrner sowie einen rStlichen Nukleolus aufweist; bisweilen ]st aueh 
ein heller perinuklearer Her siehtbar. (L y m p h o b 1 a s t i s e h e Plasmazellen!) 

2. F a 11. S.-Nr. 774. Arbeiterssohn, 14 Tage a.lt. 
K 1 i n i s c h e D i a g n o s e: Syphilis eongenita. 
A ~ a t o m i s e h e D i a g n o s e: Syphilis eongenita. Pemphigus syphih~iens; weil~e 

:Pneumonie. Osteochondritis syphilitica. Rote sehlaffe Leber. Klappenhiimatome. 
M i k r o s k o p i s c h finder sieh derselbe Befund wie in Fall 1, nut sind die perivaskulgren 

Infiltrationen etwas sp:~rlieher, ihr Plasmazellgehalt jedoch reiehlicher. Vor a]lem fallen in dem 
adventitiellen Gewebe der grSl~eren Areerien langges~reckte Zellen auf, die Uberggnge zu P.-Z. 
oder bereits deren volle Charak~eristika aufweisen. In den Zellinfiltraten treten stellenweise zahl- 
reiche K a r y o m i t o s e n ,  besonders der lymphob]astischen Plasmazellen, hervor (Fig. 5). 

3. F a l l .  S.-Nr. 778. To~geborener Knabe. 
A n a t o m i s e h e D i a g n o s e: Stark mazerierter FStus mit sehr grol]en, derben, wei/]en 

Lungen. Osteochondritis syphiliS]ca. 
M i k r o s k o p i s e h fallen um die Gef~iBe Zellanh:~tufungen aui, deren :Natur infolge der 

durch die Mazeration hervorgerufenen mangelnden Farbbarkeit des Gewebes nicht mit Bestintmt- 
heir analysiert werden kann; hie und da is~ jedoeh eine rStliehe Farbung des Protoplasmas wahr- 
zunehmen. 

Ehenso verh~ilt sieh der histologisehe Behind des folgenden Falles 4. 
4. F a t 1. S.~Nr. 745. Totgeborenes M[tdchen. 
A n a t o m i s c h e  D i a g n o s e :  46cm langes, mazeriertes, weibliches Kind. Os~eo- 

chondritis syphilitica. Pneumonia alba. Leberschwdlung. Pankreaszirrhose. 
5. F a 11. S.-Nr. 740. Uneheliches ~I~dehen, 12 Tage. 
K l i n i s e h e  D i a g n o s e :  NabelbluCung. 
A n a t o m i s e h e D i a g n o s e: yNieht ausgetragenes weibliches Kind mit blasser gelber 

Hautfarbe. Osteochondritis syphilitiea. u yon ~Iilz, Leber, Pankreas. Ikterus nnd 
Induratio, tier Leber. H~morrhagische Bronehopneumonien. PunktfOrmige Blutungen im Nieren- 
parenehym beiderseits. An~mie. 

M i t~ r o s k o p i s c h f~llt am meisten die pralle =~liiJllung zahlreicher Kapselr~ume and 
HarnkanSlehen mit r. BlutkSrperehen auf. Vielfaeh sind sie zystenartig erweiter~, die Glomeruli 
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komprimiert, das Epithel der Tubuli abgeplattet. Dancben bemerkt man, namentlich im Gebiet; 
der Arcus renales, zellige Infiltrate, meist perivaskulSr, abet auch interstitiell sich ausbreitend, 
so daf~ die H.-K. stellenweise durch breite Zellzfige voneinander getrennt sind. Sic bestehen aus 
M a r s c h a I k o schen und Iymphoblastis@~n Plasmazellen, groi~en und kleinen gundzellen 
und aus mnltinuklegren Leukozyten. In dem Leib der P.-Z., abet auch frei im ganzen Gewebe 
verstreut, liegen kleine, r~ifliche, hyaline KSrperchen, die offenbar auf einen starken ZerfM1 der 
P.-Z. hinweisen. 

6. F al l .  S.-Nr. 1110. Uneheliches Mgdehen, 1%~ Stunden Mr. 
K l i n i s c h e  D i a g n o s e :  Lebensschwi~che. Lues. 
A n s~ t o m i s c h e D i a g n o s e: 43 em langes weibliches Kind. Lungen lufthaltig. Leber- 

zirrhose. Pankreaszirrhose. Osteochondfitis syplfilitica. 
M i k r o s k o p i s c h sieh~ man um die Gefi~l~e, namentlich die arteriellen, herum reassert- 

haft zellige KnStchen, die fast rein ass P.-Z. bestehen and Karyomitosen erkenncn lassen. Im 
Zwischengewebe liegen ebenfa]ls zcrstreut einige Exemp]are. Abet auch lymphoblastische Plasma- 
zellen, wie sic oben in Fall I beschrieben sind, finden sid~ ziemlich reichiich in hleinen Gruppen. 

7. F a 1 !.. S.-Nr. 1185. Arbeiterssohn, 18 Tage. 
K l i n i s c h e  D i a g n o s e :  Lues congenita. Nabeleiterung. 
A n a t o m i s c h e  D i a g n o s e :  Kongenitale Syphilis. Syphilitischer Hautausschlag 

an Lippen, Handen und Filbert. Syphilitische Leber and Mils. Keine Osteochondritis. Eiterung 
tier V. umbilicalis. 

M i k r o s k o p i s c h keine Parenchymveriinderung. Dagegen finden sich mn die kleineren 
Gei~]e der Rinde und zwischen den Tub. contort., vor allem jedoch urn die Areas renales und 
zwisehen den Kaniilehen der Markstrahten ziemlich zahlreiche typi~che P.-Z., die l~nd, oval, 
langgestreckt und spindelfSrmig sind, and die hie ~nd da deutliehe Karyomitosen erkennen lassen. 
Dazwischen liegen auch vereinzelte lyruphoblastische P.-Z. Namentlich an den Ar~erien lassen 
sieh ~dbergi~nge der langen adventifiellen Zellen in P.-Z. konstatieren (Fig. 6). 

Wir sehen, dal] im Gegensatz zu den gesnnden F~ten, bei allen syphilitisch 
INeugeborenen in d e r  1Niere, wie das sehon friiher yon H e c k e r ,  S t r 5 b e ,  

R u c k e r t ,  C a s s e 1 u. a. hervorgehoben worden ist, zell/ge Infiltrationen 

auf t re ten ,  die racist p e r i v a s k u l i ~ r e  L a g e  haben, a b e l -  a u c h  p e r i -  

g l o m e r a l ~ r  u n d  i n t e r t u b u l / i r  gruppiert  sein kSnnen. Sie bilden 

kleine Hiiufchen oder finden sich isoliert in einzelnen Exemplaren. Besonders 

C a s s e 1, der vor 8 Jahren im hiesigen Ins t i tu t  die Histologie der kongenital-  

syphilitischen Niere n/~her bearbeitet hat ,  und auf dessen Literati~rangaben ich 

besonders hinweisen mSchte, spricht der LokaIisation der Infiltrate um die arteriellen 

Gef/il]e der Rinde fiir die Diagnose der kongenitalen Syphilis eine gT0l]e Bedeutung 

zu, zumal da er sie in den normalen I~ieren yon 1Neugeborenen stets vermil~te. 

C a s s e 1 ist auch der einzige tier Autoren, der auf ein Vorkommen yon Plasma-  

zellen dabei hinweist. ~ a c h  unseren Untersuchungen bestehen die Infiltrationen 

in der Hauptsache aus Plasmazellen yore ~[ a r s e h a I k o '  schen und yore lympho-  
blastischen Typus,  ferner aus kleinen Lymphozyten.  In  GrSt]e, Fo rm und  En t -  

stehung entsprechen sie den bei den ausgewachsenen l~ieren geschilderten Ver- 

hitltnissen. Ihre Vermehrung geschieht durch Karyokinese. Bisweilen neigt das 

Zellprotoplasma zu so starkem kSrnigen Zerfall, dal~ das I~ierenparenchym tibers~t 
ist mit  kleinen hyalinen KSrperchen. 
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Auf Grund der Tatsache,  dag  die P lasmaze l l en  in gesunden Nieren fehlen, 

bei  kongeni ta i -syphi l i t i sehen Neugeborenen dagegen  offenbar regelm~i3ig vor-  

kommen,  k S n n e n  w i t  d a s  A u f t r e t e n  y o n  p e r i v a s k n l a r e n  

u n d  v o r  a l l e m  a u e h  y o n  p e r i g l o m e r u l ~ r e n  u n d  i n t e r -  

t u b u l i ~ r e n  P l a s m a z e l l i n f i l t r a t e n  i n  d e r  N i e r e  d e r  N e u -  

g e b o r e n e n  a l s  e i n e n  f t i r  d i e  k o n g e n i t a l e  S y p h i l i s  

e h a r a k t e r i s t i s e h e n  B e f u n d  a n s e h e n .  

$ 

Als die vorl iegenden Untersuehungen berei ts  zum Absehlul] gebraeht  waren, 

ersehien in diesem Archly  (Bd. 210, Hef t  1) die Arbe i t  yon G r e g g i o , ,Uber  

asept isehe und septisehe Narbenbi ldung" .  Verfasser ber iehte t  dar in  t iber das 

Verhal ten  der Plasmazel len bei exper imentel l  hervorgerufenen Nierenver~nderungen 

versehiedener  Tiere. Einestei ls  ha t  er mir  dami t  in gewisser Weise vorgegriffen 

und  meinen Arbei tsplan ,  in den zur Erhi~rtung der beim Mensehen erhobenen 

Befunde ahnliehe Tierexper imente  aufgenommen waren, durchkreuz t ;  denn ieh 

ha l te  die Ni t re  fiir t in zu Plasmazel l s tudien  ganz besonders  geeignetes  Organ. 

Anderente i ls  is t  mir  jedoeh seine Arbei t  eine sehr wil lkommene Stt i tze der oben 

dargelegten Untersuehungen,  denn s i t  br ingt  die volle Best~t igung der t t a u p t -  

punk te  meiner  Ansehauungen.  Aueh G r e g g i o negier t  das Vorkommen yon 

Plasmazel len im normalen Gewebe des FStus  und Neugeborenen. g a n z  besonders  

aber  deckt  sieh seine Ansieht  mi t  der  meinigen in bezng auf die Ents tehungsweise  

der Plasmazellen,  tiber die er sehreibt :  
,,0ftmals konnte ich sehen, wit sich die den EndothehShren nnd dcr Media der kleinen 

Gcf~l]e anliegenden Zellen in Plasmazellen umwandelten. Die Umwandlung gesehieht nut direktem 
Wege, indem die sogenannten Adventitiazellen ( M a r c h a n d ) viel basophiles Protoplasma 
bekommen, l~i.ngliche oder spindelige Form annehmen, wghrcnd der Kern zentral gelegen, klein, 
gleiehm~tl]ig stark zu fiirben ist. Von solehen Zellen s~ammen dann die eehten Plasmazellen ab 
mit ihrem Kern, der dutch die peripherisch gelegenen Chromatinhgufchen gekennzeichnet ist, 
mit ihrer weniger langen Form, mit den zur Gefiifiwand bleibenden Beziehungen, so lunge als ihre 
Zahl gering ist; vermehren sit sieh, dann werden sit oval oder polygonal." 
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Entzfindung des Eileiters. Verb. d. Ges. D. Naturf. u. Arzte, KSln 1908. - -  D e r s e l~b e,  Die 
1.fistologische Diagnose der Salpingitis gonorrhoica. D. med. Wschr. 1908, S. 1251. - -  D e r sTe 1 b e,  
Uber die Wanderungsf~ihigkeit der Plasmazellen. Verb. d. D. Path. Ges., 10. Tagung!.1906. - -  
D e r s e 1 b e, Myeloblasten, Lymphoblasten und lymphoblastische Plasmazellen. Zieglers Beitr. 
Bd. 41, S. 223. - -  D e r s e 1 b e, Weitere Beobachtungen fiber die lymphozyt~iren Ze]len des 
Menschen. Fol. haemat. IV. Jahrg. Supplement-Heft 3, 1907. - -  K r o m p c c h e r ,  Beitr~ge 
zur Lehre yon den Plasmazellen. Zieglers Beitr. Bd. 24, 1898. - -  M. a x i m o w, Experimentelle 
Untersuchungen fiber die entzfindliehe Neubildung yon Bindegewebe. Zieglers Beitr., Supplement- 
heft 5, 1902. - -  M a r c h a n d,  Der Prozel~ der Wundheiluag. Stuttgart 1901. - -  P a p p e n - 
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h e i m ,  Wie verhal ten  sich die U n n a schen Plasmazellen zu Lymphozyten  ? Virch. Arch. 
Bd. 165/166, 1901. - -  D e r s e 1 b e ,  Weitere kritische Ausfiihrungen zum gegenw~irtigen Stand 
der Plasmazellfrage. Vireh. Arch. Bd. 169, 1902. - -  D e r s e 1 b e ,  Zur Plasmazellfrage. Fo]. 
haemat .  Bd. 11, Tell 2, S. 170. - -  D e r s e 1 b e ,  Fol. haemat .  Suppl. Bd. 4, 1907. - -  J o a n n o - 
v i e s ,  Uber  das Vorkommeu,  die Bedeutung und  Herkunf t  des U n n a schen Plasmazellen 
bei verschiedenen pathologischen Prozessen. Ztschr. f. Heilk. Bd. 20, 1899. - -  D e r s e 1 b e .  
Uber  Plasmazellen. Ztlbl. f. allg. Path .  Bd. 20, 1909. - -  P r 5 t z ,  L'bet Plasmazellenbefunde 
in der Milz. ZtlbI. f. allg. Path .  1910, Nr. 14. - -  R h e i n d o r f ,  Zur Plasmazellenfrage bei der 
progressiven allgemeinen Paralyse. Virch. Arch. Bd. 198, 1909. - -  E n d e r 1 e n - J u s t i ,  Bei- 
tr~ige zur Kenntnis  der U n n a sehen Plasmazellen. D. Ztschr. i. Chit. Bd. 62, 1902. - -  S t r o e b e ,  
Zur Histologie d..er kongenitalen Nieren- und Lungensyphilis.  Ztlbt. L allg. Path .  Bd. 2, 1891. - -  
R u e k e r t ,  Uber  Zystennieren und Nierenzys~en. Fes t schdf t  fttr 0 r t h 1903, S. 487. - -  
C a s s e 1, D'ber Nephrit is  heredo-syphil i t ica bei Sauglingen und unreifen Friichten. Berl. klin. 
Wschr. 1904, Nr. 21. 

E r k l ~ r u n g  der  A b b i l d u n g e n  auf  Taf. V, VI. 
(8~mtliche Abbildungen wurden  naeh mikroskopischen Pr~para ten  gezeiehnet.) 

Fig. 1. (Fall  I, 1. S.-Nr. 183.) Leitz:  Obj. 3, Okul. 3. Starke fdberschwemmung des Nieren- 
parenchyms mi t  Plasmazellen bei intersti t ieller Nephritis.  (SIethylgrfin-Pyronin!) 

Fig. 2. (Fall I, 4. S.-Nr. 861.) Zeiss: (Jlimmers. OkuI. 3. Xaryomitosen der Plasmazelle~ bei 
plasmazellreicher, intersti t ieller ~ephri t is .  Plasmariesenzel!en mit  mehreren Kernen. 
(~ethy]gr i in-Pyronin . )  K : Karyomitosen;  R : zweikernige Plasmariesenzellen; 
B = gequoUene Bindegewebszellen. 

Fig. 3. (Fall III ,  3. S.-Nr. 261.) Leitz: Obj. 7, Okul. 3. Umwandlung  yon interkanal ikulhren 
Kapil larendothelien in Plasmazellen. (Methylgrfin-Pyronin])  

Fig. 4. (Fall I, 5. S.-Nr. 235.) Leitz: Obj. 7, Oklfl. 3. Rundzel lhaufen mi t  peripheriseher Lagertmg 
der Plasmazellen und  zentraler Lagerung der kleinen Lymphozyten.  An  den peripherisehen 
PIasmazellen Karyomitosen. Die den Plasmazellen benachbar tes ten  Rundzd len  haben  
stellenweise noch einea schmalen rStliehen Protoplasmasaum (P)  and  R a d k e m  (Methyl- 
gri in-Pyronin).  C = Zent rum des Herdes mi t  dunkelblau gef~rbten l y m p h o z y ~ r e a  
Kernen. K = Karyomitosen in den Plasmazellen. H = Har~kan~lehen.  P = Uber-  
g~nge yon Plasmazellen in kleine Lymphozyten.  

Fig. 5. (S.-Nr. 774.) Leitz:  Immers.  Okuh 1. Zeltiges InfiI trat  bei kongenitaler  Syphilis, fast  
aussehliel~lich bestehend aus lymphoblast isehen Plasmazellen rai t  Karyomitosen.  
G = Glomerulus. H = Harnkanalchen.  L . - P .  = Lymphoblast isehe Plasmazellen. 
M . - P .  = Marschalkosehe P]asmazellen. K = Karyomitosen. (Methylgri in-Pyroninl)  

Fig. 6. (S.-Nr. 1185 . )  Leitz:  Obj. 7, Okul. 3. ~berg~nge yon adventi t ie l len Zellen in Plasma-  
zellen (~[ethylgr t in-Pyronin).  

XVlII. 
Historische Bemerkung zur ]Iethylgriin-Pyronin-Sehnitt- 

fiirbung. 
Yon 

Prof. A: P a p p e n h e i m .  

Der soeben erschienene Art iket  yon J a f f ~ und  L 5 w e n f e t d (Virch. Arch. Bd. 210, 3) 
aus dem Ins t i tu t  W e i c h s e 1 b a u m gibt  mir eine el~,iinschte Gelegenheit und  Veranlassung 
zu folgenden riehtigstellenden Bemerkungen.  


