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(Eingegangen am 26. September 1921 ) *) 

Es i s t  mil~lich, gegen einen Krankhe i t sbeg r i f f  wie den der  Nephrose  
anzuk~mpfen ,  der  sich so i iber raschend  schne]l in  der  K l in ik  und  be im 
P r a k t i k e r  e ingebi i rger t  hat .  Diese fas t  bedenk l ich  rasche A n n a h m e  
und  Verb re i tung  der  nephro t i schen  Krankheitsau_ffassung obendre in  
bei  der  sprachl ieh  fa lschen Krankhe i t sbeze i ehnung  erkl~r t  sich fas t  
al lein aus dem kl in i schen  Bedfirfnis  naeh  Abgrenzung  yon  den  anderen0 
meis t  bSsar t igeren  Nierenle iden,  vor  a l lem denen entz i indl ieher  N a t u r  **). 

Die , ,Nephrose"  V o 1 h a r d s is t  k l in iseh gekennzeiehnet  dureh  s t a rke  
0deme ,  dureh  wenigstens  bis zum E n d s t a d i u m  erhal tenes  Konzen-  
t r a t i o n s v e r m 6 g e n  und  mange lnde  B lu td rueks t e ige rung  und  Herzhype r -  
t rophie .  Die  H a r n m e n g e  i s t  ve rminder t .  Der  H a m  en th~l t  reichl ich 
Eiweil3, his zu 500/00, und  ira Sed iment  bisweilen Zyl inder  aller Art ,  
wenigstens  in  den  e r s t en  Stadien,  sparer  weniger,  aber  i m m e r  Lipoid-  
t r6pfehen,  die  im Po la r i s a t ionsmik roskop  gewShnlich Doppe lb rechung  
aufweisen,  besonders  in  den s te ts  v o r h a n d e n e n  ve r fe t t e t en  Ep i the l i en  
und  Leukocy t en  und  in groBen charak te r i s t i schen  L ipo idzy l indern .  

Pa tho log i seh -ana tomiseh  sell  d iesem Z u s t a n d  eine degenera t ive  
E r k r a n k u n g  der  Ep i the l i en  der  Tub.  cont .  I ,  der  sog. I I a u p t s t i i c k e  der  

*) Aus auBeren Griinden wurde die Absendung dieser Arbeit um ll/e Jahr 
verzSgert. 

**) Wenn neuerlich lVIarchand (Mflnch. reed. Woehenschr. 1920, Nr. 24) die 
]~ildung des Wortes Nephrose zu reehtfertigen sucht, mit der Einwendung, daf~ 
ja aueh WSrter wie Skoliose und Cyanose nicht in der Bedeutung von Vollsein 
eines Organes yon etwas wit Anthrakose usw. gebraueht werden, so ist zu ent- 
gegnen, dab sehon Asehof f  diese Bedenken in der Dtseh. reed. Wochensehr. 
1917, Nr. 43, entkraftete. Von ganz seltenen Ausnahmen abgesehen, handelt 
es sich bei diesen Wortbildungen um Ableitungen yon Adjektiven, dureh welche 
die Eigenschaft als Zustand gekennzeiehnet werden sell, z. B. das Verkriimmtsein, 
die Blausueht, - -  Die vet/ M a r e ha n d angefiihrte Bezeichnung Dermatose zeigt 
m. E. nur, mit wie mangelndem Spraehgefiihl und unriehtig in der Medizin Be- 
zeichnungen eingefiihrt werden. Diese Art WSrter zeigt gerade durch ihre Ver- 
einzelung zugleieh ihren yon der NTorra abweichenden Charakter. 
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Niere zugrunde liegen, wobei noch fraglich bleibt, ob die Odembildung 
eine Folge der tubul~ren Schadigung oder eine gleichgeordnete Er- 
scheinung derselben noch unbekannten Ursaehe darstellen, oder ob es 
umgekehrt infolge einer Erkrankung der Capillarwand und Ein- 
wirkung der Gewebslymphe zu eider tubul~ren Sch~digung kommt. 
Die Degeneration der Epithelien der Tub. cont. I. wird fortsehreitend 
gedaeht fiber den Zustand der trfiben Schwellung, der ,,hyalin-tropfigen 
Entmischung" [Albrecht3,4)] bis zur Verfettung und schliel31ich 
zum Tode der Zellen. Entsprechend dem ehronischen Verlauf und der 
langen Dauer der Erkrankung sowie bei der fiberragenden H~ufigkeit 
und Bedeutung der ,,Verfettung" und den Entartungen wird znmeist 
pathologiseh-anatomisch, als Grundlage eine fettige Degeneration, und 
zwar eine Anhi~ufung yon doppeltbreehenden Lipoiden angenommen, 
eine Nephrodystrophia lipoides [AschoffS)]. 

Dies Krankheitsbild entspricht jenem Nierenleiden, das man frfiher 
vielfaeh, freilich ohne so starke Umgrenzung als eh ron i seh  paren-  
c h y m a t S s e  E n t z f i n d u n g  besonders yon klinischer Seite oder als 
A m y l o i d o s e  der Niere ansprach. Auch heute ist die Amyloidniere 
ein h~ufiger Typ der Nephrosen und bietet klinisch kaum einen Unter- 
schied gegenfiber der gew6hnliehen genuinen oder sonstigen sekund~ren 
Nephrose nach Infektionskrankheiten, es sei denn durch Komplikation 
mit amyloider Entartung anderer Organe, Milz, Leber, Darm. Vol- 
ha rd ,  der eigentliche Begrfinder des Nephrosebegriffes nimmt daher 
auch in seinem letzten Buche tiber die Brightsehe Krankheit !918 
keine Seheidung vor. E r  trennt nur wegen ihres eigenartigen klinisehen 
und histologischen Bildes die nekrotisierenden Nephrosen (Sublimat-, 
Chrom-, Uranniere) ab. Er hiilt pathologisch-anatomisch die Erkran- 
kungen gekennzeiChnet durch einen p r imhr  degenerativen Prozel~. 
Folgerichtig bezeichnet daher auch M u n k 57, 5s) das Vorstadium jeder 
Nephrose, die trfibe Sehwellung als albuminSse Degeneration und spricht 
wie yon der ,,Lipoidnephrose" yon einer ,,Albuminoidnephrose". 

A]s bezeichnend ftir die verschiedenen ,,Nephrosen" gelten Epithel- 
sch~digungen im Sirme eines degenerativen Vorganges an den Harn- 
kaniilchen, besonders der Tub. cont. I. Da ferner die nekrotisierenden 
,,Nephrosen" ,~on den fibrigen abgetrennt werden, so fragt es sich 

1. ob die Abtrennung bereehtigt ist, 
2. ob die  t u b u l ~ t r e n  V e r ~ n d e r u n g e n ,  w e n n  sie w i r k l i c h  

r e i n  d e g e n e r a t i v e r  N a t u r  s i n d ,  a ls  G r u n d l a g e  de r  Ne- 
p h r o s e  a n g e n o m m e n  w e r d e n  k S n n e n .  -- Die epithelialen De- 
generationserscheinungen bestehen haupts~chlieh in einer hyalintrop- 
figen Entartung. Ieh habe daraufhin das mir zugangliehe Material 
untersueht, wobei mir sehon die unter dem Bilde der triiben Schwel- 
lung bekannte Nierenver~nderung recht fraglicher Natur ersehien. 
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I s t  die trfibe Sehwellung, das anerkannte I.  Stadium jeder solehen 
Nephropathie,  ein einfaeher Entartungsvorgang oder aber der Ausdruek 
einer erhShten, und zwar spezifiseh erh6hten Zellt~tigkeit ? Is t  also letzten 
Endes ]ede Nephrose im Beginn nieht vielmehr der Ausdruek zunaehst 
einer Mehrleistung der Tubulusepithelien auf irgendeinen Reiz hin und 
keine prim~re Entar tung  und funktionelle Minderwertigkeit ? Meines 
Eraehtens bieten die KanMehenepithelien vielmehr in diesen Anfangs- 
stadien das Bild einer parenehymatSsen Entzfindung, d .h .  defensiven 
Reaktion im Sinne Asehof fsS ,  n), einer rein tubul~ren Nephritis dar. 

Zur Kl~rung der Frage einer , ,parenehymatSsen Entzfindung" 
besonders wegen ihrer Bedeutung ffir die ~-orliegende Arbeit sei kurz 
auf den heutigen Stand dieses so umstr i t tenen Gebietes eingegangen. 
Die Mehrzahl der Autoren lehnt den Begriff einer parenehymat6sen 
Entzfindung ab. Alle die in dieser Riehtung gedeuteten Vorg~nge an 
den Zellen parenehymat6ser  Organe wie Leber, Niere usw. spreehen 
nach ihrer Meinung lediglich ffir einen ver~nderten Stoffweehsel, fiir 
eine Alteration, wobei auch ein unter Umst~nden erh6hter Stoffweehset 
einger~umt, durchweg aber verminderte spezifische Funktionsleistung 
verstanden wird. So unterscheidet L u b a r s c h  ~3) alterativ-hyper- 
trophisehe und alterativ-degenerative Entzfindungsvorgange an den 
Ze]len. In  der jfingsten Arbeit fiber den ,,Reiz"-, , ,Entzfindungs-" und 
, ,Krankheitsbegriff" yon G. H e r x h e i m e r  35) h~lt der Autor die triibe 
Sehwellung ffir einen yon vornherein degenerativen ProzeB*). ,,Und 
selbst wenn die funktionelle, d. h. in diesem Falle sekretorische T~tig- 
keit an sich gesteigert w~re, wfirde es noeh nicht beweisen, dab das 
Sekret nieht qualitativ minderwertig w~re." Es erscheint ihm v611ig 
unbewiesen, dag die Funktion der Zelle - -  im spezifisch sezernierenden 
Sinne - -  aueh gesteigert sei. ,,So scheinen mir alle diese Untersuehungen 
fiber triibe SehweUungen und Verwandtes zwar z .T .  ffir anf~nglich 
gesteigerte Lebens~uBerungen der Zelle zu sprechen, aber  gleichzeitig 
ffir verminderte Funktionsleistung." 

Morphologiseh, meint er, gibt es bis heute keine sieheren Kriterien 
zur Unterscheidung entziindlicher und degenerativer trfiber Schwe]lung 
yon Parenehymzellen, eine Feststellung, die auch yon A s e h o f f  zuge: 
standen wird. Aueh geben ja nach H e r x h e i m e r  die Autoren, die 
hier eine Hyperfunkt ion annehmen zu dfirfen glauben, doch selbst zu, 
dab sehr bald auf jeden Fall eine Degeneration an die Stelle tri t t .  

Da nun histologiseh weder yon der einen noch von der anderen 
Seite bisher ein bindender Beweis zu erbringen war, sueht H e r x h ei m e r 35) 

*) Inzwischen sind naeh Abschlug dieser Arbeit die Darlegungen yon Jores  
zur Entzfindungsfrage in der Frunkfurter Zeitsehr. f. Pathol. 2~, 1920, erschienen. 
Es erfibrigt sieh bier daranf einzugehen. Von Aschoff ist in Zieglers :Beitr~gen 
z. allg. Path. u. pathol. Anat. 68 bereits eine Antwort darauf erteilt worden. 
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A s e h o f f s  Datrlegungen auf theoretiseh-biologischem Gebiet zu 
entkraften. Er  r~umt A s e h o f f  s) zwar ein, dab ,,die Reizbarkeit, 
d. h. die Regulationsfahigkeit eine aller lebenden Substanz zukommen- 
de Eigensehaft sei". A b e r  eine Reizbarkeit im Sinne der direkten 
Reizbarkeit liege eben ]ediglieh bei dem funktionellen Reiz vor, Selbst- 
regulationen zum Schutze des gef~hrdeten Organismus k~men aber 
nieht auf ,,einfaehe" Reize bin zustande. Zur Entziindung gehSre die 
Ausl5sung einer besonderen Regulation. Bei dieser wirken Sch~di- 
gungen fiir gewisse ~ Zellen, d. hi _B]utzellen und manche ihnen nahe- 
stehende Ze]len, die Abwehrsoldaten, Ms direkter funktioneller Reiz, 
weft eben ihre Funktibn Abwehr ist [S. 50]). ,,Entzfindung - -  also eine 
bes0ndere Regulationsform - -  beruht  auf der Arbeitsteilung der 
Zellfunktionen der hSheren Organismen". Nur f/Jr eine besondere 
Ar~ Zellen ]iegt in der Abwehr heischenden Sch/idigung ihr funktioneller 
Reiz. Sie fibernehmen die Verteidigung der anderen Zellen, deren 
spezifische, dureh l~eiz auslSsbare Funktion eine ~iir den ganzen K5rper 
h5chst wiehtige fst, denen aber unter pathologisehen Bedingungen -- 
wenn sie fiberhaupt am Leben bleiben --  auf 8eh~digung bin nur ver- 
~nderter Stoffwechsel: und eine bestimmte, evtl. beschr~nkte Regula- 
tionsfahigkeit (Regeneration) m5glieh ist, ,w~hrend bei ihnen yon di- 
rekter, d. h. im Sinne der Funktion_ausgelSster Abwehrt~tigkeit nieht 
die Rede ist". 

Aus diesem G-runde linden wir heute die Mehrzahl der Pathologen 
als Gegner der Lehre yon einer ,,parenehymatSsen Entziindung". 

Demgegeniiber erscheint mir schon die Voraussetzung H e r x . '  
h e i m e r s ,  dab die spezifische Funktion etwa der polymorphkernigen 
Leukocyten oder der Bindegewebswanderzellen lediglich in der Ab- 
wehr eingedrungener Seh~dliehkeitm bestehe, nicht reeht glaubhaft. 
Ja, es ist unwahrscheinlich, dal~ z. B. die weiBen Blutzellen nur darum 
dauernd in den Gef~13en kreisen, um eingedrungene Mikroorganismen 
zu fressen, um so mehr Ms bei der Ausiibung dieser , ,Funktion" so 
h~ufig ihr Tod die Folge zu sein pflegt. 

Theoretisch laf3t sieh gegen die Auffassung H e r x h e i m e r s  ein- 
wenden, dal~ wir bei allen ,,parenchymatSsen" Zellen bis zu den so 
differenzierten Ganglienzellen hin auf jeden iiberhaupt wirksamen und 
nicht tSdlichen Reiz, auch wenn er nicht ad~quat ist, bezfiglich der 
s p e z i f i s  c h e n Funktion eine unverminderte, ja vermehrte T~tigkeit 
beobachten kSnnen. Reizung der so hochempfindlichen Retinalzellen 
durch Druck aufs Auge 16st Lichtempfindung, mechanischer Narben- 
reiz, elektriseher und Giftreiz der Itirnrinde rufen die gleiehen oder 
bis zu Konvulsionen und tetanischer Starre verst~rkten K0ntraktionen 
an der Muskulatur wie etwa der willkiirliehe (Rinden)-Reiz hervor. 
Es liegt kein Grund zu der Annahme vor, dab die Reizablaufsvorrich- 
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tungen und der tleaktionsweg gegeniiber der Norm ver~ndert sind im 
Sinne der Entartung.  Was wir an den so zu erh6hter Funktionsleistung 
erregten Zellen morphologiseh und histoehemiseh zu erwarten haben, 
ist eine Vermehrung und erh6hte l~,eaktionsgesehwindigkeit der koltoid- 
ehemisehen ,,Partialkolloide" der Zellen und im AnschluB daran erst 
als Ermiidungszustand eine Sehw~ehtmg der Funktionen, die vielleieht 
auf einer Verminderung der feinsten (granul~ren) Tr~ger der l~'unk- 
tionen 'beruht,  Ja  man k6nnte bei diesem Gesehehen in der Zelle, 
diesem Mikroorganismus im K6rper,  falls es auf einen toxisehen l~eiz 
hin erfolgt, aueh naeh dem symptomatisehen Entziindungsbegriff yon 
L ub  a r  s e h yon einer Exsudat ion - -  Quellung der Zellteile, Proliferation, 
Vermehrung der spezifisehen, granul~ren Elemente - -  und einer Alte- 
rat ion ansehlieBend im Kampfe  erliegender Zellteile spreehen. DaB 
auf die Dauer oder gleieh vom Anbeginn der Reiz aueh im Blutgef~B- 
Bindegewebsapparat merkbar  wird - -  nieht erst im Sinne einer repara- 
riven oder regenerativen Entzlindung --  wird vonl A s e h o f f  s) selbst 
Iestgestellt, wenn er yon einer v o r w i e g e n d  auf das Parenehym be- 
sehrankten Entzfindung swieht.  

Ohne mieh in eine ErSrterung fiber die Stellung der Parenehym- 
zellen anderer Organe, ffir die iibrigens z .T .  entspreehende Gesiehts- 
punkte geltend gemaeht werden k6nnen, zu verlieren, kann man fiir 
die Tub. cont. I der Niere - -  die Sekretionstheorie a l s  zu Reeht be- 
stehend vorausgesetzt - -  wohl festlegen, dag sie vor allem der Aus- 
seheidung harnf~higer Substanzen, yon Stoffweehselsehlaeken, endoge~ 
hen Giften dienen, DaB sie aber aueh zur Abseheidung exogen ein- 
gefiihrter Stoffe und Gifte, aueh der bakteriellen vor allem herangezogen 
werden, steht naeh unseren Effahrungen bei den vitalen Fi~rbungen 
and  z .B .  der Sublimatvergiftung ebenfa]ls lest. Trifft also soleh ein 
pathologiseher Giftreiz die Epithelien der tlauptstiieke, so ist ihre erste 
geak t ion  entspreehend ihrer normMen funktionellen Aufgabe der 
Versueh der Sekretion des seh~dliehen Stoffes zur Entgiftung des K6r- 
pets. Wit  werden also eine vermehrte T~itigkeit der Zelle und Ms ihren 
histologisehen Ausdruek eine Zellvergr6Berung und Vermehrung ihrer 
spezifisehen sekretorisehen Teile zu erwarten haben. Das ist abet  ein 
aktiver, der Abwehr eingedrungener Seh~dliehkeit dienender Vorgang 
auf direkten funktionellen Reiz unter pathologisehen Bedingungen bin. 
DaB die Zellen der Hauptstfieke so oft dabei einer fettigen Entar tung 
und Nekrobiose anheimfallen, Iiegt sowohl an der St~rke und Ge- 
sehwindigkeit der Gifteinwirkung wie an der Empfindliehkeit  des Zell- 
leibes bzw. seiner Teile, der ,,Bionten". Das gleiehe k6nnen wit abet  
in gleieher Weise bei den , ,Abwehrsoldaten':  des K6rpers, den weiBen 
Blutzellen, beobaehten, die oft genug einer Verfettung und Nekrose 
zusteuern. Aber es erseheint wahrseheinlieh, dab die Epithelien bei  
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Gif~gewShnung sogar eine weitere defensive Eigensch&ft, namlich eine 
gewisse Immunit~tt erwerben kSnnen. Daffir sprechen doeh sehr ein- 
dringlich die chronisehen Uranversuche S uz u kisS~ bei Meerschwein- 
then, deren neugebildete KanMchenepithelien schlie•lieh bei sonst 
nekrotisierenden Dosen keine krankhaften Ver~nderungen mehr auf- 
wiesen. Ffihrte er dagegen ein anderes Parenchymgift ein, so traten 
prompt wieder starke epitheliMe Sch~idigu~gen hervor, anscheinend 
freilich nicht immer an der gleiehen Zelle. 

Wie bei jedem defensiven Vorgang die Bildung yon versehiedenen 
AntikSrpern in den Geweben als spezifisehe Abwehrreaktion erfolgt, 
so wird aueh sofort der Exkretionsapparat zar Teilnahme an den 
defensiven Mal~nahmen, zu erhShter Ausscheidungst~itigkeit erregt, 
nimmt Mso aktiv teil an der Defensio des KSrpers. 

Es widersprieht aueh der gewohnten Erfahrang yon der ,Zweek- 
m~i~igkeit" im 0rganismus, wenn ein Organ, das zeitlebens der Sehlacken- 
nnd Giftabscheidung dient, nun bei jedem irgendwie st~rkeren patho- 
logiscben Reize einer Degeneration und Nekrose anheimfMlen wollte, 
ohne wenigstens den Versuch normMer Sekretions- und Aufr~umungs- 
arbeit zu wagen. 

Wir sind gewohnt, bei Reizung parenchymatSser Organe stets ver- 
mehrte Funktionsleistung als Wirkung zu beobachten, und sehlie~en 
umgekehrt aus vermehrter Funktionsleistung auf Reizung. 

Fiihrte sehon die vorstehende theoretisch-biologisehe Uberlegung 
bei einem Reize wie dem Giftreize zu der Vermutung hypersekretoriseher, 
im obengenannten Sinne parenchymatSs-entziindlicher, der Abwehr 
dienender Vorg~inge, no l~i[~ eine zweite ~berlegung die Stellung der 
,,Nephrose" als primar nnd ausseMie~lieh degenerativer Erkrankung 
zweifelhaft erseheinen. 

V o l h a r d  ss) steht auf dem Standpunkte der meisten Physiologen 
und Ana~omen, da~ die Glomeruli einen Filtrations- und die Tubuli I 
mit ihrem Protoplasmareiehtum einen Sekretionsappara~ der Niere 
darstellen, die beide die gleichen harnf~higen Stoffe, aber in verschie- 
dener Konzentration ausseheiden. Die Gef~il~knauel vermSgen besten- 
falls nach dieser Anschauung ein blutisotonisches Filtrat za liefern. 
Wenn sie wegen Einschrankung oder Aufhebung der Funktion der Tub. 
cont. I. deren Arbeit kompensierend iibernehmen, mfissen sie in ver- 
mehrter Menge durehstrSmt werden, um gr~13ere Mengen Harnwassers 
zu bereiten und damit besonders die N-Sehlacken auszusehwemmen. 
~Venn wir aber aus dem histologischen Bilde der Nephrose alle~n einen 
Sehlul~ bezfiglich der  Funktionstiichtigkeit der Hauptstiieke ziehen 
dfirfen, so kann im FMle der Annahme einer Degeneration der Zellen 
nur Verminderung oder Aufhebung der Sekretionst~tigkeit. heraus-- 
gelesen werden. Vikariierend mfissen also ~nun die Glomeruli vermehrt 

Virchows Archiv. Bd. 236. ~5 
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arbeiten, t~ts~ehlieh werden sic aber daran durch die 0dembereitsehaft 
der Gewebe, also durch extr~renale Wasserretention daran gehindert. 
Die Folge mfil~te eine mangelnde Entfernung der harnpfliehtigen Sub- 
stanzen, besonders uus dem EiweiBstoffwechsel sein and eine Rest- 
N-ErhShung im Blute and Urgmie eintreten. Dies ist abet tats~chlich 
bei den gewShnliehen Nephrosen nicbt der Fall. Dem Einwand, dab 
die zur Abseheidung bestimmten Stoffe deshalb keine Rest-N-ErhShung 
bedingten, weil sic in ,,unseh~.dlicher" (1) Form in der pseudochylSsen 
0demflfissigkeit enthMten seien, kann die ldinisehe Erfahrung ent- 
gegengehMten werden, dab auch bei unvergndertem 0demzustand und 
gleichbleibender Nahrungsaufnahme keine Anreieherung des Blutes 
mit harnfglligem M~teriM statthat oder stattzuhaben braucht. 

Dieses widerspruchsvolle Verhalten ist Volhard  nieht entgangen 
nnd hat ihn zu der die histologische Forschungsmethode entwertenden 
oder hinfgllig maehenden Annahme gedrgngt (1918, S. 38): ,,Eine 
histologiseh naehweisbare Erkrankung sehliefit eine gute Funktions- 
fghigkeit nieht a u s . . . "  Meiner Meinung nach doch, es sei denn, dab 
die Erkrankung in einer spezifisch gesteigerten Tgtigkeit, d.h. in ent- 
zfindhchem lgeizzustand besteht. 

Der Auffassung, dal~ die Tubuli zwar gesch~digt und entartet seien, 
aber immer noeh genug ihre Funl~tion ausfiben kSnnten, da j& ~ueh 
unter gewShnlichen VerhMtnissen nicht die HSchstleistung der Tubuli 
erfordert werde, k~nn entgegengehalten werden: 

1. dal~ der Zustand der ,,trfiben Sehwellung" ein diffus fiber d~s 
gesamte Sezernierende ~qierengewebe ausgebreiteter Vorgang ist und 

2. bei den Erkrankungen, die zur ,,trfiben Schwellung" und d~nn 
zur lipoiden Entartung ffihren, wie alle besonders fieberhaften In- 
fektionskrankheiten, eine vermehrte Sehlacken~bscheidung gerade not- 
wendig ~drd und 

3. es da bei der oft langen Dauer der Erkrankungen sehr bald bei 
solch ,,Mbuminoider und lipoider Degeneration" der Pareneh)mzellen 
zu Ermfidungszust~nden, Versagen der Zellfunktion, ~qJereninsuffizienz 
und Uramie kommen mfil~te. -- Wir beobachten aber durchweg un- 
verminderte Konzentrationsarbeit der Hauptstfieke. 

Auch aus einem anderen Grunde l~l~t sich auf eine vermehrte 
Ausscheidungst~tigkeit der H~uptstficke schlieBen. Der Harn des 
~ephrosekranken ist vor Mlem ausgezeichnet dureh die auffMlende 
Albuminurie, die bis zu 50~ [VolhardSS)] und mehr betragen kann. 
Das EiweiI~ der febrilen Albuminurie bei dem Zustandsbild der trfiben 
Schwellung und ebenso das Eiweil~ des typischen Nephroseharnes 
stammt wenigstens z. T. aus den Tubuli cont. I, ja eine glomerul~re 
EiweiG~bscheidung kann mSglieherweise der 1V[enge nach in den Hinter- 
grund treten. Naeh den Untersuehungen yon Gross 3~ tritt gerade 
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bei Entartungsvorgi~ngen der Epithelien vor allem tubulogene Albu- 
minurie auf, wenngleich eine siehere Abschi~tzung des EiweiBanteiles 
yon seiten der Glomeruluskapillaren und der Kan~lchenepithelien nicht 
mSglich ist. 

Dureh die Untersuchungen ~ S r n e r s  5G) wissen wir heute, dab 
auch der Nierengesunde EiweiB, und" zwar aus den Tub. cont. I. aus- 
scheidet, Serumalbumin und Globulin, das freilieh mit den gewShn- 
lichen EiweiBbestimmungsmethoden nicht naehweisbar ist. Im H a m  
mit hohem spezifischem Gewieht land ?r immer mehr EiweiB 
als in dem mit niedrigem. Daraus li~Bt sich der SchluB ziehen, dab 
doeh immer yore Blutplasma her feinste EiweiBteile durch die Epithelien 
der Tub. cont. I. sezerniert werden~ und zwar in steigencler Menge mit 
vermehrter Ausscheidung harnfi~higer Substanzen. Von einer einfachen 
Durchpressung kann bei der H6he und dem Protoplasmareichtum der 
Kan~tlehenepithelien keine Rede sein. Eine erhShte tubulogene Ei- 
weiBabscheidung sprieht also immer ffir eine erhShte, freilich vielleieht 
krankhaft  gesteigerte T~tigkeit der gewundenen Harnkan~lchen erster 
Ordnung. In dieser Richtung lassen sieh auch die Harnver~nderungen 
der Schwangeren deuten, bei denen F ra  n z 27) eine freilich bisher nicht 
weiter best~tigte erh6hte Harngiftigkeit land. So wird auf Grund einer 
der ri~tselhaften Schwangersehaftstoxikosen vermutlich auch infolge 
eines erh6hten Giftreizes das Epithel der Itauptstfieke zu erh6hter Ar- 
beit angeregt und die Entgiftung yon Zelle and K6rper durch Speiehc- 
rung und Bindung an die feinsten granuli~ren Partialkolloide mit foi- 
gender Abscheidung herbeigefiihrL Bestehen die angeffihrten z .T .  
ffeilieh noch hypothetischen Annahmen zu Recht, so l~gt auch der 
tubulogene Anteil des EiweiBes im Nephrotikerharn zuni~ehst nur 
einen SchluB auf vermehrte Ti~tigkeit der Epithelien zu. gandel te  es 
sich um einen rein degenerativen, um einen Destruktionsvorgang der 
Epithelien, so mfiBten wir bei der dauernd erh6hten T~tigkeit, gemessen 
an dem sehr hohen EiweiBverlust, eine auff~llige Verkleinerung der 
degenerierten Epithelien oder bemerkbaren Verlust an Zellgranula 
sehen. Wir finden aber im Gegenteil oft die Parenchymzellen gerade 
geschwollen mit reiehliehen Granula. V o l h a r d  ss) berichtet selbst yon 
einer Pneumonie mit 12o/00 Albumen im Harn, bei der nach dem Tode 
nur ,,trfibe Schwellung" gefunden wurde. Legt man also das histologische 
Bild zugrunde, so mug daraus zuni~chst auf vermehrte Funktion als 
defensiv-reaktive Leistung infolge eines Giftreizes gesehlossen werden. 

Dab auf die Dauer und oft ziemlich rasch doch eine Verminderung 
des EiweiBbestandes der Zelle nach solch erh6hter Arbeit eintrit t  
u n d e s  zur Verarmung yon spezifischen Teilen kommen muS, leuehtet 
uns nach allen Erfahrungen fiber Drtisenzellen im Arbeits- und Ruhe- 
zustande ein. 

25* 
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Die  E n t z f i n d u n g s u r s a c h e  w i r k t  f r e i l i c h  n i c h t  n u t  a u f  
d ie  E p i t h e l i e n  a l l e i n ,  s o n d e r n  n u t  v o r w i e g e n d  a u f  diese.  
Sie w i r d  much im  B l u t g e f ~ B  - B i n d e g e w e b s a p p a r a t  b e m e r k -  
bar .  Der defensive Reizzust~nd ist bier gel~ennzeichnet dutch umo 
schriebene Hyperi~mien, Leukocytenvermehrung und dutch den ~fir 
die glomerulo-tubul~re Nephritis so charakteristischen Harnbefund. 
Wir finden n~mlich anfangs bisweilen nach V o l h a r d  ,,massenhaft 
Zylinder aller Art und verfettete Elemente, FettkSrnchenkugeln, ver- 
fettete Epithelien und Leukocyten" .  . . . .  In seltenen F~llen sind mikro- 
skopisch ganz vereinzelt rote BlutkSrperchen zu sehen. Doch ist das ent-  
schieden die Ansnahme." (Volhard . )  Sehen wir auBerdem noch die 
intertubul~ren Gef~l~e geffillt mit bakteriellen Entziindungserregern, so 
wird uns die Entziindung und ihre besonders hervortretende Wirkung an 
den KanMchenepithelien der Niere ~ls defensive Reaktion einleuchtend. 

Gerade auf der yon gcgnerischer Seite hervorgehobenen Tatsache 
ful~end, dalt morphologisch eine sichere Unterscheidung degenerativer 
und entziindlicher trfiber Schwellung nicht mSglich sei, mSchte ich 
hervorheben, dab uns zur Unterscheidung dann nur die Funktions- 
priifung, die Feststellung der biologischen Leistungsfa.higkeit, aber 
auch die Feststellung anderer erhShter vitaler Vorgi~nge, nicht nur im 
Sinne einer s p e z i f i s c h e n Zellt~tigkeit, fibrigbleibt. Und diese Beob- 
achtung der Funktion ergibt uns bei dem Bilde der triiben Schwellung 
der Niere, wie wir sie ira Beginne der Nephrose linden, eine unver- 
minderte, ja erhShte Arbeitst~tigkeit der erkrankten Epithelien, so 
dab dieser Befund im Verein mit dem histologischen Bild zu der An- 
n~hme eines entziindlichen Reizzustandes dri~ngt. 

Ich habe aus allgemeinen, theoretisch-biologischen Betrachtungen, 
aus der unveriinderten, ja erhShten Funktionsleistung~ gemessen an 
dem KonzentrationsvermSgen der ~qiere, und aus der starken Eiweil~- 
abscheidung der kranken Nieren unter Zugrundelegung der morpho- 
logischen Bilder der trfiben Schwellung den Nachweis zu erbringen 
gesucht, dab man den Beginn einer jeden ,,Nephrose" als einen pro- 
gressiven, defensiv-reakt~ven Zustand, nicht als prim~r-degenerativen 
auIzuf~ssen h~be. Um mir selbst ein Bild yon den Ver~nderungen in 
den ,,nephrotischen" Nieren zu machen, untersuchte ieh die Nieren, 
welche morphologisch eigenartige Epithelver~nderungen zeigten, Nieren 
mit ,,parenchymatSser Schwellung" und Amyloidnieren, genauer. 

Urspriinglich besch~ftigt mit der Untersuchung einiger tubuli~rer 
Schrumpfnieren aus der Sammlung des Pathologischen Instituts Frei- 
burg, richtete ich bald mein Augenmerk auf die Falle yon trfiber Schwel- 
lung, Amyloidose und anderen Nierensch~idigungen. 

Die zumeist in Formol fixierten Pri~parate wurden gef~rbt mit Hi~matoxylin- 
Eosin, Sudan, Schurl~ch, Nilblau, Kresylvioiett. Zur sicheren Feststellung oder 
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Ausmerzung einer Amyloiderkrankung wurden die Sehnitte aueh stets einer 
Gentianaviolett, Methylviotett- und van Gieson-Fgrbung unterzogen. Ferner 
wurden siimtliehe Prgparate der Oxydasereaktion naeh Grgff  zum Leukocyten- 
nmohweis, der Methylgriinpyroninfgrbung zum Plasmazellennaehweis unterworfen. 
Ebenso wurde bei allen Sehnitten die Weiger t sehe  Fibrinfgrbung angewandt, 
oft much in der Pf is tersohen Modifikation zur deutlieheren Darstellung besonders 
der glomerulgren Tropfenbildungen. Versohiedentlieh versuehte ieh much die 
Weiger tsehe  Markseheidenfgrbung in der Bendasohen Modifikation in der 
Erwggung, etwaige lipoide Gebilde, fragliehe Lipoidhiillen um Zellgranulm zur Dmr- 
stellung bringen zu k6mlen. Spgter wurden noeh bei Sektionen leidlich friseher 
Leiohen Sttioke im 0 r t h sohen Gemiseh gehgrtet "und die A 1 t m a n n-S e h r i d d e sche 
Granulafgrbung vorgenommen oder die ~on K o l s t e r  beschriebene Methode 
mit l~Tac, hfgrbung in W e i g e r t s  Lithionhgmatoxylin angewandt. Aueh Fixierung 
in l~lemmingscher  LSsung und Kernfgrbung in lproz, wgsseriger Saffranin- 
16sung wurde, freilioh ohne sonderl+chen Vorteil, versucht. Anfangs benutzte ich 
lediglieh Gefriermikrotonsehnitte yon 5--10 tt, spiiter aussehlieBlieh die Paraffin- 
einbettung und Sehnitte yon 5 #. Wghrend ieh bei der Behandlung der ~Nieren- 
sehnitte naeh K o l s t e r  ~2) mit Beizung in ChromMaun und KMiumbiehromat- 
gemischen und Einbettung dutch Sehwefelkohlenstoff in Paraffin keine besonders 
klaren Strukturbilder erhielt, bewghrte sieh die A l t m a n n - S e h r i d d e s c h e  
Methode gut. Die Versuehe naoh F a h r s  2~) Mitteilungen, neben den im Kolster- 
prgparat hervortretenden k5rnigen Strukturen noeh andere siehtbar zu machen 
dureh Fgrbung mit polyohromem Methylenblau (Gri ibler)  und Aufhellung der 
dutch Wasser gegebenen Schnitte mit t~ergamott61, gaben zwar sehSne Bilder, 
aber seharfe Farbenuntersehiede der einzeinen Granula im Leibe der Zellen der 
Hauptstiicke habe ich nioh~ entdeeken kSnnen. Endlieh versuchte ieh wieder- 
holt aueh die Hgmoglobinreaktion im S chnitt naeh den Angaben L e Io e h n e s 47), 
ohne jedooh in. diesen Fgllen besondere Ergebnisse zu erzielen. Zum Vergleieh 
wuMen aueh m6hrfach frische Untersuehungen (Abstr~ehprgparate) much bei 
Dunkelfeldbeleuehtung vorgenommen. 

Bei der  Un te r suchung  der  Fglle ,  die ich als N e p h r o d y s t r o p h i a  
l ipoides, .  Amyloidniere ,  tubu lgre  R e p h r i t i s , - t r i i b e  Sehwe!lung ver- 
ze iehnet  land ,  dr~ngte  sioh mir  doch die TJberzeugung auf, dab  man  
pa tho log i sch-ana tomiseh  schgrfer  un te r sehe iden  miisse Zwischen den  
versehiedenen  F o r m e n  der  tubul~iren Krankhe i t svorggnge ,  also zwisehen 
den tubu lg ren  Nephri~iden und  den  Amylo idn ie ren ,  und  ferner  zwischen 
dem tubu lg ren  En tz i indungsvorgang  und  seiner Ausgangsform,  dem 
tubu l~ren  K r a n k h e i t s z  u s t a n d .  Diesen le tz te ren  m6chte  ich wegen der  
vorher r schenden  fe t t igen  E n t a r t u n g  nach  A s c h o f i  als Nelobrodys- 
t r o p h i a  l ipoides bezeichnen und  ihn  der  Entz f indung  als ihre Folge  
anffigen, dabe i  aber  betonen,  da$  a u S e r d e m  die ~ r f e t t u n g  der  t Iaup~-  
stficke nach  den  verseh iedens ten  E r k r a n k u n g e n  und  aus den vet-  
sch iedens ten  Ursachen  au f t r e t en  k a n n .  Die Kl in iker ,  V o l h a r d  und  
auch im le tz ten  J a h r e  wieder  M u n k  5s) i n  einer  Monographie  fiber die 
Nephrosen,  t r ennen  wegen des k l i n i s c h  n ich t  oder  k a u m  m e r k b a r e n  
Untersch iedes  diese F o r m e n  n ich t  vone inander  ~b. Sie s tel len nur  
die  nekro t i s i e renden  tubu l~ren  l~ierensch~digungen,  ~ deren  I t a u p t -  
ve r t r e t e r  die Sub l ima tn ie re  dars te l l t ,  in  e inen Gegensatz  zu den genuinen 
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,,Nephrosen" unbekannter Herkunft sowie zu den sekundttren naeh 
Infektionskrankheiten auftretenden Nephr0sen und zu den Amyloid- 
nephrosen. Ieh sehe aber beztiglich der Krankheitsentstehung einen 
wesentliehen Untersehied zwischen den genuinen, sekundgren und 
nekrotisierenden ,,Nephrosen" einerseits und den Amyloidnephrosen 
andererseits. Bei den gew6hnlichen genuinen, sekundgren und den 
nekrotisierenden ,,Nephrosen" wird zuerst und vorwiegend eine Er- 
krankung der Tub. cont. I beobaehtet, bei der Amyloidniere zue r s t  
eine Amyloidose yon Gefggsehlingen, und erst in zweiter Linie kommt 
es zur tubulgren Erkrankung. Meines Erachtens ist dies ein so wesent- 
lieher Unterschied, dab ieh nach diesen gesiehtspunkten einteilen 
mSehte. 

Abet noeh wiehtiger erscheint mir ein zweiter Untersehied. Die 
triibe Schwellung und ihre Folgezustgnde bis einsehlieNieh der lipoiden 
Nephrod~-strophie, ja aueh die nekrotisierende tubulgre Nierenentziin- 
dung bei Sublim~tvergiftung stellen, die letzte besonders dureh l%e- 
generation riiekbildungsfahige Erkr~nkungen dar. Dagegen mul3 die 
Amyloidablagerung naeh pathologisch-anatomiseher Erfahrung als ein 
nicht mehr der Riiekbildung fghiger Vorgang angesehen werden. Ieh 
teile also ein: 

A. Vorwiegend prim~re Erkrankungen der Tub. cont. I. Rtick- 
bildungsf~hige Prozesse (mit Ausnahme des Sehrumpfnierenstadiums). 

a) tubul~re Entziindungsvorghnge, defensive Reaktionen. 
1. Nephritis tubularis albuminoides. Trtibe Sehwellung, l~ieber- 

niere. 
2. Nephritis tubularis neerotieans. Sublimat-, Chrom- Ura~miere 

u.a.  Versehorfende tubul~re Entztindung der Niere. 
b) Tubuli~rer Krankheitszustand. Nephrodystrophia (tubularis) 

lipoides (Asehoff) . Verfettete, lipoidverfettete Niere. 
B. Prim~re Gefiigseh~digung mit Amyloidablagerung und sekun- 

d~rer tubul~rer Seh~digung. Nieht riiekbildungsf~hige Nierenerkran- 
kungen. 

Amyloidniere: 1. S t a d i u m .  Isolierte Gef~gschlingenamyloidose. 
Keine amyloide Erkrankung der Membrana propria der Tub. cont. I. 

2. S t a d i u m .  Amyloidablagerung an Gef~Bschlingen und Tuniea 
propria der Harnkanglehen, und 

3. St adi  um. Amyloidsehrumpfniere. 
G r u p p e  A. I. Aus mehreren, zur Untersuehung gelangten F~llen 

besehr~nke ich reich wegen der klinisehen Angaben auf folgende: 

t~all  1. Auszug aus dem Krankenbla t t .  Alfred A., 20 Jahre  Mt. 

D i a g n o s e :  Obersehenkelsehugbrueh links. Der sonst gesunde Mann wird 
am 29. IX:  1918 dureh Gr~natspl i t ter  sehwer verwundet.  Obersehenkelsehul3brueh 
links ohne gr6Bere Gef~gverletzungen. Femur  in 8 em Ausdehnung zertri immert.  
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Wunde stark absondernd im weiteren Verlaufe, sich jedoch anfangs gut reinigend. 
Beckengipsverband. Am 4. XI. 1918 Iqagelextensionsbehandlung. Am 19. XI. 1918 
als Folge der mastisolgesch/~dlgten Haut ein yon der Wunde ausgehendes Erysipel 
des linken Beines, das am 9. XII. 1918 abgeheilt ist. Teraperatur w/~hrend des 
Erysipels raeist zwischen 39 und 40,1. Wegen neuer anhaltender Wund&bsonderung 
und schleehter Stellung der Knoehenffagraente am 16. I. 1919 blutige Wund- 
revision rait Entfernung eines 2 : 4 : 3  cm gr01]en Granatsplitters. Darnach 
leichte Teraperatursteigerungen um 38,5 herura, entzfindliche Sehwellung der 
Wundgegend und der linken Leistenbeuge und teigiges ()dem am Bein. Diese 
Erscheinungen am 22. II. 1919 geschwunden. Einige Tage sparer Appetitlosig- 
keit. Am 6. III. 1919 raehrfaeh C h e y n e - S t o k e s e h e r  Syraptoraenkoraplex, 
Pulslosigkeit, livide Vcrf~rbung, K~lte, zeitweilige Unruhe und grol]e, reaktions- 
lose Pupillen. Am Abend des 6. III. 1919 in vSlliger Ruhe Exitus ]etalis naeh 
dem Essen. 

An Stelle der klinisch erwarteten Amyloidose ergab sieh pa tho log i seh -  
a n a t o r a i s e h :  Sektion 14Stunden p. ra. S. ~N. 113/19. Sararalungspr/iparat 
Nr. 5303. 

Makroskop i seh :  Sehwcre, eiternde SchuBwunde an der Hinterfl/s des 
linken Obersehenkels rait Eitertmg an den Bruehenden und oberfl~ehlichen l~e- 
krosen des Knochens (Deeubitus fiber der Ferse). Eigenartige SehweLlung der 
Nieren (Arayloid?, parenchymatSse Sehwellung?). Lipoidreichtura der ~Neben- 
nierenrinde. Stark gefiillter Magen. Hochstand des Zwerchfells. Keine Embolic 
tier Lungenarterie. Kein septiseher Milztumor. Keine 0derae. Keine HSh]en- 
wassersucht. Allgeraeine An~mie. Aus dem Sektionsprotokoll sei noch erws 
dab die Lymphknoten in der linken Leistengegend stark 5deraat6s durchfeuchtet 
und gesehwollen, die Lyraphknotcn am Halse erheblieh geschwollen waren. Es 
bestand keine Herzhypertrophie. 

N i e r e n b e f u n d :  Die Kapsel der linken Iqiere leicht abziehbar. Die Iqiere 
ist stark durehfeuehtet. Die Rinde noch sts wie das Mark. Die Oberfl/iehe ist 
glatt, sieht aber etwas rStlich-graugefleckt aus. ohne da~ man Blutpunkte oder 
Verfettungsflecke erkennen kSnn%e. Ira rechten Nierenbeeken im oberen Pol 
ldeine gelbe, stecknadelkopfgrol]e bis hirsekorngroBe Konkreraente. In der Harn- 
blase zieralieh viel dunkler ttarn. 

Mik roskop i sch :  Irn Herzmuskel besteht ein entzfindliches 0dem mit nach- 
weisbarer Anh~ufung leukocytgrer Eleraente und Wueherung der Geriistzcllen. 
Ausgesprochen sehoIliger Zerfall der Muskelfasern an nur ganz vereinzelten Stellen, 
gleichzeitig mit Zellanh/iufung, /~hnlich wie bei Diphtheric. 

Niere:  H/iraatoxilin. Eosinprs Die Gloraeruli fiihren zumeist nur wenig, 
zura Tell kein Blur: Das Epithel der Glomerulikapseln ist durchweg geschv~ollen, 
vereinzelt sogar gewuehert, so dab geradezu Riesenzellenbildungen entstehen. 
Die Mehrzahl der  Gloraerulischlingen erscheint intakt, doch beobaehtet man 
zuweilen an einzelnen Schlingen Kernschwellung, KernauflSsung, Wueherung 
und entsprechende Ver/~nderungen aueh am endothelialen Protoplasraa. Viel- 
faeh finder sieh Eiwei] ira Kapselraura. Tub. cont. I rait hohen, trfiben Epithelien 
mit zura gr61lten Teil gut erhaltenem Biirstenbesatz. Die Epithelien sind an 
einzelnen Stellen abgeflaeht, mit gutem Zellsaum ohne EiweiB ira Lumen dieser 
Stellen. Die Kernfarbung ist gu% nut  an einzelnen Stellen schlecht oder 
gar mangelnd. Allein an den Endabschnitten der Hauptstficke sieht man 
viele Epithelien ins Lumen abgestoBen und eine basale, neugebildete, ab- 
geflaehte Zellschicht rait in di e L/~nge gezogenen Kernen. In diesen z. T. ganz 
yon neugebildetera, niedrigen Epithel gebildeten Tubuli finder man vie]fach 
Kernteilungsfiguren und neben Epithel- aueh EiweiBzylinder. Auffallend ist neben 
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Abb. 1. Pr~p. 5303. Syst. LMtz. Okul. I, Obj. V, Auszug 16. 
Oxydasereaktion nach Graff, --  Alauncarmin -- Leuko- 
cytenverteilung in einem starker erkannten Glomerulus. 

der (Sdemat5sen) Auseinanderdr~ngung des Gewebes die starke, ausschlie•lich 
auf die Tub. cont. beschr~nkte Hyper~mie. - -  Die t tShe der Epithelzellen betr~gt  
in den erhal tenen Teilen bei meist  feinem sternfSrmigen Lumen (naeh H~rtung 
des Pr~parates) 36--40 l~. Das Protoplasma der Zellen ist  feinkSrnig, klein- bis 
grol~tropfig, an einzelnen Stellen vSllig zerklifftet. Bei diesen Zellen mi t  vSlligem 
ZerfM1 der Substanz mangel t  auch zumeist die Kernf~rbung. Sonst bietet  die 
Niere besonders an  den Gef~Ben keine Besonderheiten. 

K r e s y 1 v i o l  e t t p r ~ p a r a t :  Man sieht in einem blutgeffillten grS~eren G e f ~  
eine starke Vermehrung yon gelappten weil]en Blutzellen. Die grSBeren Tropfen der 
Tubuli  nehmen einen ma~tblauen Farben ton  an. In] Lumen h~ufig Leukocyten. 

Bakter ien sind nieht  ~ufzufin- 
den. Bei G e n t i a n a -  und  
M e t h y l v i o l e t t f ~ r b u n g  
zeigen die Zellgranula die 
bl~uliche Farbe des um- 
gebenden Gewebes. Amytoid 
ist  nicht  nachweisbar. Im 
u G i e s o n p r ~ p a r a t  ein 
entspreehendes Bild mit  deut- 

lichen Tropfenbildungen, 
Transformat ion der Epithel-  
zeIlen an einer Stelie zu mehr  
flaehen, mit  entspreehender  
L~ngsstreckung des Kernes. 
AuffMlendes INebeneinander 
yon Vorg~ngen[ Das Abflul~- 
rohr der Glomeruli ist  an  ein- 
ze]nen Stellen versehlossen 
dureh schollige (EiweiB-)  
~Iassen. 

Weder bei S u d a n-  noch 
bei S e h a r l a c h -  noch bei 
~ i l b l a u f ~ r b u n g  ist  Fe t t  
naehzuweisen. ~ei  der Sudan- 

f~rbung n immt  das Protoplasm~ der Epithel ien einen verwaschen br~unlichen 
Fa rben ton  an, ebenso die grSf~eren tropfigen Gebilde. Man bemerkt  vielfa~h 
im Zwisehengewebe mn die Tubuli  confet t i  herum Zellvermehrung, vorwiegend 
auf Anh~ufung yon gelappten Kernen  beruhend. 

Die O x y d a s e r e a k t i o n  ergibt jedoeh nu t  geringe Leukocytenvermehrung 
in den Capillaren u m  die Tub. cont. I herum. Dagegen zeigen vereinzelte Glomeruli 
reiohliche Anh~ufung yon Leukocyten (s. Abb. 1). 

Bei der M e t h y l g r f i n - P y r o n i n - F ~ r b u n ~ g  sind Plasmazellen nicht  nach- 
zuweisen. Die feingranulKren Teile der Zellen nehmen d a b e i  einen ros~, die gr0- 
l~eren Tropfen mehr  griinen Farben ton  an. 

Bei der W e i g e r  t schen  F i b  r i  n f ~ r b  u ug  (s. Abb. 2 u. 3) zeigen die Hauptst t icke 
massenhafte blaue Tropfen yon feinster, eben wahrnehmbarer  GrSBe Ms zu solehen 
.fiber KerngrS~e. Die grof~en Tropfen liegen fast  ~durehweg dem Lumen zugekehrt  
und  sind im Lumen vielfaeh Ms solche siehtbar. Blaugef~rbte Zylinder sind be- 
senders in  den anfsteigenden Hen]e-Sehl6ifen und  SammelrShren sichtbar.  G~nz 
vereinzelt  zeigen ~uch die Glomeruli diese blauen Tropfen. Um deutlieher deren 
Beziehung zu den Glomerulizellen festzustellen, differenzierte ich nach der P fi  s t e r 
schen Vorsehrift bei W e i g e r t s  Fibrindarstel lung unter  dem Mikroskop mi t  einem 
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Abb. 2. ~Pr~p. 5303. Syst. Zeiss. OkuL II, 01immers. Auszug 16. Weig. librinf~irbung. Modifikation 
nach Pfister. l~eichlich fibringefArbte Tropfen in den Schlingenepithelien der Glomeruli and in 

den Tubuli contorti. 

Ani l in -Toluo lgemisch  1 : ~ u n d  f a n d  n u n  in  den  m e i s t e n  Glomerul i  blaue,  me i s t  
s eh r  feine Tropfenb i ldungen .  Diese l agen  a m  hS~ufigsten in  den  Le ibe rn  yon  
Zel len a n  den  AuBente i l en  der  Schl ingen,  die sich vie l fach m i t  S icherhei t  yon  d e m  
Kapse lze l lbe lgg  ab le i ten  l ie~en, 
d~ g e r a d e  a n  der  Stelle ihrer  
L a g e r u n g  die Kapse lze l l en  fehl-  
t e n  u n d  oft  bis zu r  K a p s e l m e m -  
b r a n  v e r s t r e u t  noch  weitere 
solehe Zellen lagen.  Abe r  a u e h  
an  e inze lnen  Stel len der  Sehlin-  
gen  s i nd  freilich n u t  bei beson-  
ders  d~rau f  ge r i ch te te r  Au l -  
m e r k s a m k e i ~  b laue  T r o p f e n  
nachwe i sba r ,  die m a n e h m a l  
in  den  Ep i t he l i en  der  Sch l ingen  
zu l iegen s e h e i n e n  u n d  an  ein- 
ze lnen  Stel len,  abe r  n i eh t  im-  
mer ,  m i t  S ieherhe i t  in den  
Seh l ingenendo the l i en  sieh be- 
l inden.  Die gr6Bten  Rh'opfen 
l iegen m e i s t  der  K a p s e l k u p p e  
zu. Es  f~tllt wieder  der  ger inge,  
oft  f eh lende  B l u t g e h a l t  der  Glo- 
meru l i  auf.  Ein ige  zuf i ihrende  
Ar te r io len  s ieh t  m a n  m i t  Leuko-  
c y t e n p f r 6 p f e n  vers topf t .  Die 
t I ~ m o g l o b i n r e a k t i o n  n a c h  L e -  

Abb. 3. Trap. 5303. Syst. Zeiss. Okul. I, Olimmers. 
Auszug 14. Weig. Tibrinfarbung. Modifikabion nach 
Plister. Tall yon OberschenkelschuBbruch mit paren- 
chymatSser Schwellung der Nieren. - -  Taserstoffiger 
Inhalt im Glomerulus-Kapselraum und fibringefarbte 

Tropfen in den Schlingenepithelien. 
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p e h n e  ergibt nichts Besonderes. In den Tubuli findet sieh mehrfaeh ein fein- 
tropfiges Fibrinnetz. Die Epithelien zeigen reichlich die blauen KSrper, teilweise 
sogar in Stgbehenanordnung. Die Zellen erinnern an die S uz ukisehen Nieren, 
die zu stark gespeichert wurden. 

Die am lange formolgeh~rteten Sammlungspr~parat vorgenommene Messung 
ergab fiir die eine Niere: HShe 10,5, Dieke 3,9, Breite (yon der Papillarspitze 
bis zum Rindenrand gemessen) 2,9 era. Die Rinde war an der schmalsten Stelle 
gemessen 0,7 cm breit. Die andere Niere: ttShe 10,2, Breite 2,7, Dicke - -  I~inden- 
breite 0,5 era. 

Bei dem vor l iegenden FM]e, bei dem leider  kl inisch ke in  t I a rn -  
be fund  wei ter  e rhoben  wurde,  hande l t  es sieh wohl urn eine sept isehe 
E r k r a n k u n g  - -  gesehwo]lene Leis ten-  a n d  HMslymphkno ten ,  paren-  
chymat6se  Myocard i t i s  - -  f r iseheren D a t u m s  (noeh fehlender Milz- 
t u m o r  a n d  Krankenbesehwerden) .  Die 6demat6se  Durehfeueh tung  der  
1XTiere, die Hyper~mie ,  Vermehrung  weil3er Blutzellen,  Sehwe]lung der  
Ep i the l i en  mi t  re iehl iehen kSrnigen,  bis g roSt ropf igem Pro top lasma le ib  
bei  gu te r  Ke rn fg rbung  und  dem Unte rgang  yon  Ep i the l i en  mi t  s t a rke m 
regenera tor i sehen  Zel lwueherungen,  dabei  die F~higkei t ,  wel ter  H a r n  
abzusondern  (siehe Blasenharn!)  weisen eindring]ich auf die Diagnose 
einer  vorwiegend  auf das P a r e n e h y m  beschr~nkten  Entz t indung ,  einer 
tubu l~ren  Nephr i t i s  hin. 

Obwohl  die naeh  W e i g e r t  vorgenommene  Fi~rbung keine, al lein 
das F i b r i n  t re f fende  ist ,  kann  m a n  doeh bei  dem Aussehlul3 sehleimiger  
Subs tanzen  in den Tub. cont.  I mi t  gr613ter Wahrsche in l i ehke i t  sagen, 
dab  es sich bei den blaugefa.rbten Tropfen  und  Zyl indern ,  wenn n ieh t  
u m  Fibr in ,  sieher u m  f ib r inve rwand te  oder  f ibr inogene,  zweiiellos aber  
u m  h~matogene  Subs tanz  hande ln  muB. Hierauf  weist  aueh das frei- 
l ieh vereinzel te  Vorkommen  in den  G]omerulis  him. Ieh  hMte daher  
aueh die posi t ive  W e i g e r t -  F ibr in f i i rbung  in den  Tubulusep i the l ien  
fiir ein deut l iehes  Entz i indungszeiehen.  

Fa] t  2. Auszug aus dem Krankenblatt. Antonie H., 4~/e Monate, Pflege- 
kind. 

D iagnose :  Lungenentztindung. Dyspepsie. 
V o r g e s c h i e h t e .  Kind stammt yon einer tuberkulSsen Mutter, war bisher 

gesund. Erkrankte vor einigen Tagen an Grippe. 
Am 5. III . :  Bei der Aufnahme kleines, grazfl gebautes Kind. Die }tautfalte 

ist mitteldiek, prompt verstreichend. Rechtsseitig Pneumonie. Abdomen straff 
gespannt und stark aufgetrieben, seheinbar drucksehmerzhaft. Beugung im 
Hfiftgelenk ist wegen der Empfindlichkeit des ]~auches sehmerzhaft. Sensorium 
frei. Stuhl gelb, schleimig, spritzend. Pirquet. - -  Temperatur f~llt yon 40,3 auf 
36,8. Gewicht 4380 g. L~nge 59 cm, Puls 140, Atmung 42. Auf dem Kopfe Borken, 
dick weil~ belegte Zunge, geschwollener und gerSteter I~achengrund. - -  Am 
6. III.  hat der Bauchumfang um 3 em zugenommen. Das Kind wird mehr und 
mehr benommen. Temperatur abends 39. - -  Am 8. III.  zunehmende Benommen- 
heir. Auffallend weil3e I-Iautfarbe. Hautfalte bleibt bestehen und verstreieht nur 
18,ngsam. Lungen zeigen besonders auf den t~'ackenteilen die pneumonisehe Ver- 
diehtung. Tcmperatur abends 40. - -  Am 11. III.  Optochindarreiehung, obwohl 
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die Sputumuntcrsuchung auf Pneumokokken negativ war. Schnupfen und stark 
serSs-eitriger Ausflul~ aus der Nase. Temperatur sinkt von 38,1 auf 37,2, um abcnds 
wiedcr 39,2 zu erreichen. Spgter wird nur Hydro- und Ern~hrungstherapie an- 
gewandt. Temperatur war w~thrend des Kranldmitsverlaufes racist um 39 herum, 
mit zeitweiligen t~emissionen auf 37 und Anstiegen bis 40,3. - -  Am 12. III. 
10 Uhr abcnds Exitus. Ein besonderer H~rnbefund fchlt leider. 

Sektion ergab: S. N. 123, 14. III. 1919 10 Uhr 30 Min. vormittags. Samm- 
]ungspr~iparat Nr. 5261. 

M a k r o s k o p i s c h :  Pneumonie ira Stadium der roten Hepatisation, besonders 
rechts. Interstitielle eitrige Lymphangitis. FibrinSse Pleuritis rechts. Gesehwollene 
fcuchte, gelbe Nieren mit Blutungen. Blutungen im Endokard, Larynx, Magen 
und Dickdarm. Odem der bronchialen und mesenterialen Lymphknoten. Leiehte 
Raehitis. Kein Status lymphaticus. 

N i e r e n b e f u n d :  Beide Nieren sind eigentiimlieh gesehwollen, yon gelber 
Farbe. Das Mark setzt sieh durch starken Farbenuntersehied yon der ginde 
seharf ab. Das Mark zeigt deutliehe Blutungen, ebenso die Nierenoberfl~iche. 
Nierenbecken und Ureter o. B. 

M i k r o s k o p i s c h :  Im Abstrieh der Pneumonie grampositive Diplokokken. 
Niere:  H~matoxilin-Eosinpr~iparat. Das Pr~parat ruff einen bunten Ein- 

druck hervor dutch den Gegensatz der ziemlieh kernreiehen, aber zumeist noch 
blutfiihrenden Glomeruli und der matt eosingef~rbtcn, geschwollenen Tub. cont. I. 
Die Glomeruli fallen die Kapsel meist aus. Die Glomerulisehlingen sind meist 
durchg~ingig, doch l ~ t  sieh an manchen Stellen eine Aufque]lung und an ver- 
einzelten Stellen auch eine Kernmil]staltung yon seiten der auskleidenden Endo- 
thelkerne beobaehten. Nur selten finder sieh eine Sehlinge mit scholligen Massen 
vcrstopft. Das Kapselepithel ist meist nur wenig gesehwollen. Auf ganz diinnen 
Sehnitten zeigt sieh doch noch guter Blutgehalt und wcites Lumen einzelner 
Schlingen. Im Kapselraum einiger Glomeruli sieht man Ausfiillung mit zum 
Teil scho]ligen Eiwei~massen. Die Tubulusepithelien sind 18--20 ?z hoch, triib, 
ohne erkennbare Struk~ur, mit vielfach fcink5rnigem Protoplasma und moist 
erhaltenem Biirstens~um. Die sonst gute Kernflirbung ist an einzelnen Stellen 
schlecht oder mangelt. Die Epithelien zeigen wieder an den meisten Stellen, 
besonders an dem ternfinalen Abschnitt, Ausftillung mit kleinsten und grS~eren 
hyalin aussehenden Tropfenbildungen. In den Schaltstticken, abet auch den 
Hauptstticken, reiehliche Cylinderbildung. Hyper~imie zeigt sieh besonders in 
der Marksubstanz, abet auch die intertubul~ren Capillaren zeigen z. T. reichlichen 
Blutgehalt mit v e r m e h r t e n  wei l ]en B l n t z e l l e n .  

K r e s y v  i o l e t t p r ~ p a r a t :  Zum Tell noeh sehr gute Kernfiirbung der Tub. 
cont. I. Einzelne Zell- und Kerntriimmer im Lumen. Die Tropfen zeigen vielfach 
einen violetten Farbenton. In den intertubul~ren Capillaren, aber auch in ein- 
zelnen Glomerulischlingen lassen sich massenhaft Diplokokken nachweisen, nament- 
lieh in den ~iu~ersten subcapsul~iren Rindenteilen, woes an einer Stelle zu einem 
kleinzelligen Infiitrat gekommen ist. Einzelne der Diplokokken haben einen 
kleinen hellen tIof. Eine sichere Phagocytose der Diplokokken dutch Kapse]- 
endothelien oder Epithelien habe ieh nicht linden kSnnen. Die Ver~inderung der 
Glomeruli, Capillaren, Endo- und Epithelien treten hier besonders scharf hervor. 

Bei G e n t i a n a -  und M e t h y l v i o l e t t f ~ i r b u n g  wieder Blauf~rbung der 
Tropfen, die zum Teil auch im Glomeruluskapselraum ]icgen, aber keine auf Amy- 
loid verd~ehtige Umf/~rbungl 

Bei v a n  Gies o nf~rb u ng entsprechendes Bild. Tubuli zeigen vielfach Auf- 
15sung des Protoplasmas, bei noch erhaltenen, schwaeh- und starkgef~rbten 
Kernen und vereinzeltem Kernmangel. In den tieferen Absehnitten teilweise 
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Abpla t tung  des Epithels und  Ausfiillung des Lumens rail rotgefarbten Zylindern, 
die vielfach noch wabige und  tropfige Bildungen erkennen lassen. 

I m  S u d a n -  wie im S c h a r l a e h p r ~ p a r a t  ist kaum FeLt naehzuweisen. 
Nur an  einer einzigen Stelle weisen einige Tubulusepithelien feine basale Best~ubung 
rail Fe t t t r6pfchen auf. Bei Sudan trtiber, rotgelber, fleckiger Farben ton  der meisten 
Glomeruli, die ganz vereinzelt  beiScharlachf~rbung feine Fettbest~iubung erkennen 
lassen. Bei N i l b l a u  nu t  diffuse Blaufarbung auch der tropfig-wabigen Strukturen.  

Die O x y d a s e r e a k t i o n f~llt bei den in J o r e s scher Fltissigkeit aufbewahrten 
Sammlungspr~paraten aus. Aus dem Sektionsprotokoll e r g i b t  sieh im Oxydase- 
pr~parat  insofern ein yon der Norm abweiehGnder Bdu~d ,  Ms der Leukoeyten- 

gehalt  in den Glomeruli zwi- 
sehen 0- -12  weehselt. In  den 
Capillaren vermehr ter  Leuko- 
cytengehalt ,  anscheinend in 
etwas unregehn~Nger Ver~ei- 
lung. 

Bei der M e t . h y l g r t i n -  
P y r o n i n f i i r b u n g  keine Plas- ~ 
mazellen naehweisbar.  Die 
Tropfen der Tub. cont. sind 
blau, violett  und  hellgriin ge- 
f~rbt, zum Tell aueh im Lumen. 
Die W e i g e r t s c h e  F i b r i n f s  
b u n g  (s. Abb. 4) gew~hrt  Gin 
farbenpr~ehtiges Bild. In  den 
Epithel ien und  im Lumen be- 
finden sieh reiehlieh blaue 
Tropfen yon allerMeinsten, mi t  
der ()limmersion eben sieht- 
baren, gew6hn]ieh mehr  an  der 

Abb. 4. Priip. 5261. Syst. Leitz. Okul. I, Glimmers. Zellbasis gelegenen, bis zu tiber 
Auszug 14, Weig. Fibrinf/irbung. 1Viodifikation nach Pfister. 
Fall yon Pneumonie mit Pneumokokkensepsis und gelben kerngrogen, mehr  dem Lumen 
geschwollenen Nieren. Fibringefiirbte Tropfen und iaser- zU gGlegenen Gebilden herauf. 

stoffiges Netz in den Tubuli contorti. Daneben sehr viel seltener, 
aber in  ahnlicher Verteilung, 

rote und  rosa Tropfen, die meist  grbger sind, und  oft blaugefarbte Zylinder. 
Die Glomeruli zeigen al lenthalben blaue fi~dige Farbnngen.  Bei der naeh  
P f i s t e r  angewandten W e i g e r t s c h e n  Fibr infarbung finder man  die blauen Tropfen 
in den Glomeruli viel hiiufiger Ms erwartet .  Sie lassen zumeis~ ihre Zugehbrigkeit  
zu den Glomeruli-Schlingenepithelien und  zu den Capillaren gut  erkennen. Doeh 
finden sieh auch einzelne der blauen Tropfen im Sehlingenlumen. In  vielen, be, 
sonders den subcapsularen Tub. cont. I zeigt sieh aueh Gin feines, blaugefarbtes,  
g~nz dtinnfaseriges Netzwerk, in dem wieder die blauen Tropfen mehffach ein- 
gelagert erseheinen. In  vereinzelten Tubuli  liegen in der 1V[itte des Lumens einige 
Epithelien,  die teilweise blaue Tropfen enthal ten,  zusammengelagert.  Der aus- 
kleidende Zellbelag erscheint an  diesen Stellen neugebildet,  noch flaeh mi t  meist  
he]]erem Protop]asma und haufig in die Lange gestreckten Kernen. 

]~ei der naeh L e p e h n e  vorgenommenen Hamog]obinreaktion n immt  nur  an 
wenigen StellGn der Kana]cheninhal t  und  ein Teil tier Zellen einen leieht braun- 
lichen Fa rben ton  an, wie er in den umgebenden Capillaren vorherrscht.  Bemerkens- 
wert  is t  die Anhaufung des braunen  Farbstoffes  immer am Rand  der epithelialen 
Trol0fGn , so dab man  vielfach nur  feine braune Ringe sieht. Es erscheint daher, 
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Ms ob oxyphile Granula besonders an der Peripherie der TrSpfchen sich bef~nden. 
In den intertubul~ren Capillaren und in einze]nen Glomerulussehlingen sind zum 
Teil massenhaft Diplokokken naehzuweisen. 

Bei Anwendung der Benda-Weigertschen Markseheidenf~rbung finder 
man im Lumen der meisten Tubuli schwarzgraue Tropfen und Tr6pfchen, ebenso 
in vielen Epithelien, besonders in den supranuele~ren Abschnitten. In den meisten 
Epithelien sieht man graue Ringe oder Grenzen um hellere Zentren, so dab die 
Epithelien wie vakuolisiert oder wie ange~fillt mit fetttropfen~hnliehen Gebilden 
erscheinen. Die ,,Vacuolen" sind verschieden grol] neben einzelnen Granula. 
Der Zellsaum der Tub. cont. erscheint vielfach gut dargestellt. In einzelnen Ka- 
n~lchenabschnitten sieht man in die L~nge gestreckte Kerne liegen. 

Aus dem Protokoll fiige ich noch hinzu, dal~ kein tropfiger ZerfM1 des Leber- 
zellprotoplasmas bestand. Es war normMe F~rbbarkeit der Zellen vorhanden. 

Eine seit fast einem Jahre in Joresscher Flfissigkeit einge]egte Niere dieses 
FMles hat folgende Ma~e: L~nge 5,6 cm, Breite (yon der Papillenspitze bis zum 
Rindenrand gemessen) 2 cm, Rindenbreite an kfirzester Stelle 0,5 era. Dieke der 
iNiere 2,5 cm. 

Hegte sehon die Klinik Verdaeht auf eine Pneumokokkenpneumonie~ 
und spricht schon die Fieberkurve und der Krankenbefund ffir eine 
Sepsis, so erh~rtete der pathologiseh-anatomisehe Befund der besonders 
intertubul~r gelegenen grampositiven Diplokokken in der Niere es zur 
Gewi~heit, dal~ es sieh bier um eine Pneumokokkensepsis mit tubul~rer 
Nierenerkrankung gehandelt hat. Dieser Fall w~tre auch nach der 
Todesart pathologiseh-anatomisch Ms eine typische V o l h a r d s c h e  
Nephrose zu bezeiehnen. Zu den seehs tSdliehen F~llen genuiner 
Nephrose bei V o l h a r d  und dem eben aus dem Rudolf-Virchow- 
Krankenhaus yon B o e k  und M a y e r  14) berichteten siebenten Falle mit 
Pneumokokkenperitonitis k~me dieser Fall Ms der aehte hinzu. 

Wir fanden bei beiden F~l]en, die makroskopiseh das ausgesproehene 
Bild der , trfiben Sehwellung" botch, mikroskopiseh neben g l o m e r u -  
l~ re r  Ver~nderung Hyper~.mie und Leukocytenvermehrung, d .h .  die 
typischen Zeichen exsudativer Entz~ndung vor allem um die Tubuli, 
am Kan~lchenepithel der Hauptstficlke, z. T. vSllig erhMtene, mit guter 
Kernf~rbung versehene Zel]en, die gleiehen mit einer VergrS~erung 
ihres Protoplasmas ohne deutliche Sti~bcbenstruktur, dann das Bild 
der friiher n a c h  W e i g e r t  genannten ,,hyMin-tropfigen Entar tung",  
Verfettung, d. h. nach V o l h a r d  degenerative, nekrobiotische und 
nekrotische Vorg~nge. 

Die weiteren, als trfibe Sehwellung bezeichneten und yon mir 
untersuehten Fiille eignen sieh nicht zur Wiedergabe an dieser Stelle, 
da sie gegenfiber den zwei vorliegenden Fgllen keine Besonderheiten 
bieten und in einer weiteren Untersuchung fiber die triibe Schwellung 
Verwendung linden sollen. 

Hinsichtlieh der zweiten Gruppe nekrotisierender tubuli~rer Nephri- 
tis stand fair ein friseher Fall yon Sublimatvergiftung zur Verfiigung. 
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Fa l l  3 (Auszug aus dem Krankenblatt): Adolf H., 44 Jahre, Ilausmeister. 
Vorgeschichte :  Aus gesunder FamilJe vom Lande, diente aktiv 12 Jahre 

beim Militi~r. 1913 erkrankte It. nach Erk~ltung an einer Nierenentziindung 
ohne 0deme. Er war nur 4 Wochen krank. W~hrend des Krieges war er an der 
Front. Naeh dem Kriege ring er an zu trinken. Am 4. XI. nahm er in anget0run- 
kenem Zustande naeh den Aussagen des h erbeigerufene n und zun~ehst behandeln- 
den Arztes zwei ungelSste Sublimattabletten. Naeh einigen Stunden wurde eine 
Magensptilung vorgenommen. Der MageninhMt war blutig und roch naeh Alkohol. 
Am Gaumen, Z~pfehen und im ttals wurden gleich Ver~tzungen festgestellt. An 
den folgenden Tagen reiehlich schaumig-blutiger Auswurf. Am eIsten Tage war 
der Puls besehleunigt, 150, am anderen Tage auf t20 Schl~ge in der Minute ab- 
gesunken, ohne besondere Pulsspannung. Im Stuhl wurde Blur festgestellt. Seit 
7. XI. 1919 mittags hSrte naeh Aussagen des Kranken jede Harnentleerung auf. 
Am 8. XI. morgens leiehte Benommenheit. 

Am 10. XI. Aufnahme in die Klinik. 
Subjektiv besteht starkes Schmerzgefiihl im Halse, besonders beim Schlueken, 

allgemeine Unruhe, etwas Atemnot, keine Herzbesehwerden, keine Kopfschmerzen. 
Seit dem 6. (2) XI. angeblieh keinen Urin mehr gelassen. 

Befund :  KrSAtiger, wohlgen~hrter Mann mit reichliehem Fettpolster. 
Sehwerer Allgemeinzustand, sehr matt and hinfiillig, psychiseh leicht erregt, 
Sensorium Mar, sprieht mit leiser, heiserer Stimme. Fortgesetzt reiehlicher SFeichel- 
fluB und sehaumiger Auswurf. Objektiv erschwerte Atmung mit ausgesproehen 
inspiratoriseher DyspnSe, Atemluft yon stark urin6sem Geruch nehen anderem, 
yon der erkrankten Mundsehleimhaut herrtihrendem Foetor. Kein GesiehtsSdem. 
Geschwollene und ger5tete Zunge mit milchigem Belag. Reehte Zungenseite 
und Mundschleimhaut, auch Tonsille und Uvula mit zuckergugartigem, diphtherie- 
~hnliehem Belag bedeckt. Der :Belag ist stellenweise schmierig und stinkend. 
Der submaxillare Halsteil ist diftus gesehwollen, l~ber den Lungen sind feine, 
giemende und krepitierende Ger~usche zu hSren. Puls regelm~gig, gleiehmgBig, 
nicht besonders gespannt, um 80--90 in der Minute. Keine (Jdeme. Blutdruek 
180/95 mm H20. Kein Ham zu erhalten. Auswurf reiehlich sehaumig, sangui- 
nolent. Teml~eratur morgens 37,8, abends 37,6. 

1]. XI. Gleich schweres Krankheitsbild. Auswurf, Bronchitis d~uert fort. 
Hetz o. B. Blutdruck morgens 200i95, abends 210/95 mm H~O. Temperatur 
morgens 37,1, abends 37,4. 

H a r m  Bisher ca. 20 cem erhalten. Eiweil3 nach Esbach  1% . Sediment: 
hyaline, granulierte nnd Zellzylinder, zahh'eiche freie Nierenepithelien, wenig 
weil~e, keine roten BlutkSrperehen. 

12. XI.: Unver~ndert sehwerer Zustand. Sensorimn klar. Atemluft yon stark 
urin6sem Gerueh. Xeine IJdeme. Puls 88, mgBiger Ffillungszustand. Blutdruck 
morgens 200/95, abends ]90/90 mm tteO. Temperatur morgens 36,1, abends 36,4. 

I I a rn :  25 ccm. EiweiB positiv. Mi~gig viele hyaline, einige granulierte und 
Wachscylinder; wenig weiBe, keine roten BlutkSrperchen. 

13. XI.: Sehr unrutfige Naeht, leiehte Delirien. Tagsiiber allgemeine moto- 
rische Unruhe. Sensorium aber frei. Starke Atemnot. Fortgesetzt schaumige, 
blutdurehsetzte Expektoration. Inspiratorisehe DyspnSe. Puls klein, regelm~Ng, 
um 90, nicht sonderlieh gespannt. Blutdruek morgens 190/90, abends 180/90. 
Patient erhglt 2--3stfindlich Coffein. Danaeh wachsende Sehweigausbrfiche. 
Blutbild: 6 600 000 Erythrocyten, 12 000 Leukoeyten, neutro-, baso-, eosinophile, 
mono- polynucleare, lJbergangsformen, Lymphocyten. 

I-Iarn: 65 ecm. EiweiB stark positiv, sonst gleicher Urinbefund. Spez. 
Gewicht I015. 
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14. XI.: Sehr unruhige I~acht, zeitweise leieht getriibtes Sensorium. Starke 
motorisehe Unruhe, Bewegungsdrang. Deutliehe fibrilli~re Muskelzuckungen an 
beiden Unterarmen, enge Pupillen, ~ngstlieher Gesichtsausdruck, etwas veffallene 
Gesiehtsziige. Deutlich urinSser Atemgerueh. Ausgesprochen grol3e Atmung. 
Blutdruek 180/90. Urin abends: ca. 150~200 ccm. Albumen sehr stark, naeh 
E s b a e h  1/2~ Spez. Gewieht 1015. Einige hyaline und granulierte Zylinder, 
viel Nierenepithelien, viel H~rns~urekrystalle. Abends Zeiehen motoriseher Un- 
ruhe, tiefer beschleunigter Atmung und DyspnSe und zeitweilige BewulBtseins- 
triibung. Sehr ~ngstlieher Gesiehtsausdruck mit vortretenden Bulbi und engen 
Pupillen. Auf Anruf klare Antworten und Besserung der allgemeinen Unruhe 
und psychisehen Triibung. Zeitweilig vermehrte anstrengende Expektorations- 
versuehe; gelegentlieh eines Versuehs, Wasser zu lassen, Steigerung der DyspnSe 
zu anfallsartiger Versehlimmerung mit starker kiirperlieher Unruhe, kleinem, 
langsamem Puls (40--50). Bl~sse, Cyanose. Auf Coffein, Campher, Hoehlagerung, 
O2-Atmung l)berwindung des Anfalls. Sonst keine pr&ur&mischen Zeichen. Herz- 
befund unver~indert. Puls um 80, weicher, Spannung vermindert. Lungen: Bron- 
ehiolitis wie bisher. Kein Auswurf, aul]er Tracheal- und Mundsehleim. Temperatur 
morgens 36,2, abends 36,1. Viel Coffein und Campher wird gegeben. 

15. XI. 1919. Naeht relativ ruhig. Zeitweise anfallsartige DyspnSe mit moto- 
rischer Unruhe, sp~iter Schlafsueht, ]Jbergang in Sonmolenz, Coma mit zunehmen- 
den Erscheinungen des kSrperlichen Verfalles, sparer Cyanose, Naehlassen der 
Pulsftillung und Spannung mit gleiehzeitig flackernder Tachykardie. Exitus 
1/.~9 Uhr morgens. 

Sektion: 2 Stunden sparer. S. N. 457. Sammlungspr~par~t l~r. 5587. 
M a k r o s k o p i s e h :  Sublimatnephritis. Regeneration? Ausgedehnte Ge- 

sehwiirsbildung in der reehten Gaumenmandel, Verschorfungen an der Zungen- 
sehleimhaut unterhalb und a n  der rechten Seite des ZungenkSrpers. Geschwiirs- 
bildungen an beiden Kehldeekelfalten. Eitrig-fibrinSse Laryngitis und Tracheitis. 
Eitrige Bronchitis. Eigenartige Triibung der Bronchialsehleimhaut. (Nekrose?) 
Ausgedehnte periphere Bronchiektasien. Multiple AbsceSbildungen mit umgeben- 
den pneumonisehen Herden, besonders im linken Unter- und reehten Oberlappen. 
Diffuse pneumonische Verdichtungen im zungenf6rmigen Lal~pen der ]inken 
Lunge und im Ober- und Mittellappen der rechten Lunge. Frische fibrin5se Pleu- 
ritis links, z. T. aueh rechts. Kleiner Kalkherd im rechten Oberlappen und in 
einem reehtsseitigen mediastinalen Lymphknoten. Versehoffende Entziindung 
des oberen und unteren Drittels der SpeiserShre. Akute Entziindung der Magen- 
schleimhaut; starker ammoniakaliseher Gerueh des Mageninhaltes. Mehrfache 
Atzungsgeschwiire an der hinteren Wand des Vestibulums, dicht an der Grenze 
gegen den Pyloruskana]. MittelgroBer Mflztumor. Lebercirrhose. Nekrotisierende 
Kolitis im aufsteigenden Diekdarm. Allgemeine einfache Kolitis im iibrigen 
I)ickdarm. Kleine, knotenfreie, kolloidarme Sehildch'iise. Ziemlieh grolBe Epithel- 
kSrperchen. Lipoidarme Nebennierenrinde. Kleiner ThymusfettkSrper. Mittel- 
groBe Hoden, allgemeine Adipositas. Totenstarre des linken, Iehlende Totenstarre 
des rechten Ventrikelso Totenstarre der Kiefermuskulatur, "Fehlen der iibrigen 
Totenstarre. 

Aus dem P r o t o k o l l  sei noch der Nierenbefund mitgeteflt. Sehr kr~ftig ent- 
wickeltes Fettpolster der linken Niere. Kapsel leicht abziehbar. Niere groB und 
schwer. Zeichen fStaler Lappung, auffallend dunkelrote Farbe der hTiere, deutliche 
Fiillung der Verheynesehen  Venensterne. Oberfli~ehe gl~tt. Im 1Nierenbecken 
kein besonderer Inhalt. Vereinze]te punktfSrmige Bhitungen im I~ie~'enbeeken. 
Gefitl]e der l~Tieren ohne Ver~inderungen. !Niere wiegt 174 g. Aul dem Dureh- 
schnitt ist die ~Tiere gleichfalls lebhaft gerStet, zumal im Bereich der F e r r e i  nsehen 



4 0 0  I-I. Bohnenkamp : 

Pyramiden, wghrend die Labyrinthe leieht gr~ugefS, rbt sind. Eine besondere 
Pirbung der Ubergangszone ist nieht zu erkennen. Eine sti~rkere Schwellung 
der Rinde gegeniiber der Marksubst~nz ebenfalls nieht zu sehen. - -  Auch rechts 
die Nierenkapsel Meht  abziehbar. Konsistenz der reehten Niere wie die der hnken, 
auffallend weich. Aueh rechts ffillt die allgemeine RStung auf, doeh ist die Niere 
blasser wie die linke. Hier t r i t t  eine leiehte Sehwellung der t~inde und vor allem 
eine deutliche Grauf/irbung der t~inde besser wie auf der linken Seite hervor. 

M i k r o s k o p i s c h :  H~matoxylin-Eosinpr~parat. ])as l~bersiehtsbild ist be- 
herrseht yon der prMlen Blutftille besonders in den intertubulgren Capillaren. 
Bei st/~rkerer VergrSBerung finder man in den Gef/il3en eine ungewShnlich starke 
Vermehrung weiger Blutzellen, ebenso in den reiehlieh blutftihrenden Glomerulus- 
sehlingen. Das Epithel der Tub. cont. I ist zum grOBten Teile, in den Endab- 
sehnitten g~nzlieh, abgestofien und die Zellen liegen vereinzel~ oder zu Zylindern 
zusammengeballt im Lumen neben h/iufigen Leukoeyten und mehr homogenen 
fadigen Massen. Die abgestogenen, und nekrotisierten Epithelien sind, einige sehr 
reiehlieh, die meisten weniger mit  feinen, braunen KSmchen (Kalk ?) impr~gniert. 
Die KOrnehen sind aueh in den Gefigen aufzufinden. Die Wand der Tub. cont. 
ist zumeist besetzt mit noch flaehen, z. T. stark in die L~nge gestreckten, gut ab- 
grenzbaren Epithelien, die vielfaeh verst i rkte  Kernf~rbung zeigen. Man sieht 
aueh, wie manehe der frisehen Epithehen sieh an der Tuniea propria entlang- 
streeken, sieh zwisehen die toten Zellen cb'/~ngend und sie yon der Wand 16send. 
An dem neuen Epithelbelag, der z. T. schon den Eindruek v611iger Belle maeht  
und vereinzelt sehon deutlieh zylindriseh erseheint, sieht man da, wo im Lumen 
tote Massen liegen, oft eine feine, basMe, aber aueh supranuele~tre KSrnchen- 
ansammlung. Die Zellen zeigen in vielen Absehnitten zahlreiehe Kernteilungs- 
figuren in alien Stadien und aueh I~iesenzellbildung mit zwei und mehr Kernen. 
Ganz vereinzelt erseheint aueh das Protololasma der I-Ienlesehen Schleifen und 
einiger Sehaltsttieke fleekig aufgehellt. Um die Tubuli herum findet sieh eine 
auff/illige Verbreiterung des Zwisehengewebes, die z. T. auf eine 5dematSse ])urch- 
tr~nkung des Gewebes, z .T .  auf eine erheblieh vermehrte Zellansammlung zu 
beziehen ist. Unter  den Zellen sind vorwiegend Leukoeyten, oft den Tub. cont. 
dieht angelagert, erkennbar. Unter den iibrigen Zellen finden sieh bier aueh 
grSl3ere, rundliche Gebilde mit sehwaeh eosingefi~rbtem Protoplasma und ex- 
zentrisch gelegenem Kern. Die Leukoeyten tragen vereinzelt groBe, an nekrotisehe 
Zelleiber erinnernde Einsehliisse. Aueh im Zwisehengewebe viel Kernteilungs- 
figuren. Auffallend ist im Pr/~parat noeh an mehreren Glomerulis die Erweiterung 
des Lumens im Vas afferens innerhalb der Kapsel, genau an der Eintrittsstelle, 
die Endothelwueherung und hyalin verdiekte Gef/igwand an gleieher Stelle. Gerade 
um diese Glomeruli herum findet man Meinzellige Infiltration und Aufsplitterung 
der Kapselmembran. Nut ganz selten ist ein blutleerer und kernreieher Glomerulus 
zu finden. Doeh sieht man aueh hier wieder oft nut  auf eine Sehlinge oder eine 
Stelle einer Sehlinge besehrinkt,  Endothelzellsehwetlung, Karyoiyse und Karyor- 
rhexis. An einzelnen Sehlingenendothelien finder sieh aueh Zellkernwueherung, 
so dag zwei und drei Kerne yon guter Form und Farbbarkeit  in einem Protoplasma- 
leib liegen. 

Im K r e s y l v i o l e t t l 0 r ~ i p a r a t  der gleiehe Befund. Bakterien sind nieht 
aufiindbar. 

Bei M e g h y l v i o l e t t e i n w i r k u n g  ist kein Amyloid naehzuweisen. 
])as naeh v a n  G i e s o n  gewonnene ]~ild zeigt im Brgparat mehrere v611ig 

hyalinisierte Glomeruli, z. T. mit beginnender hyahner Kapselcluellung, z. T. nur 
Glomeruli mit Verdiekung der eintretenden GefEBsehlingen. Sonsib das gleiehe 
Bild wie im Hamatoxylin-Eosinpraparat. ]3ei der nach W e i g e r t  vorgenommenen 
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E l a s t i e a f • r b u n g  findet sieh keine Vermehrung der elastisehen Fasern an den 
kleinen Gef/~gen. Nur  wenige Glomeruli zeigen vermehrte  elastisehe Lamellen. 
Ebenso erseheinen einem gr513eren Gef/il~ vermehrte  elastisehe Fasersysteme 
adventi t iel l  angelagert. 

Bei den zum Fet tnaehweis  vorgenommenen F/irbungen zeigt nu t  das (Sudan-) 
S e h a r l a e h p r ~ i p a r a t  an wenigen Stellen eine fast  aussehliel31ieh feintrolofige, 
sl0/~rliehe Rotfi~rbung, die fast  immer nn r  an  den im Lumen liegenden, abgestogenen 
Epithelzellen wahrzunehmen ist. Doeh l inden sieh vereinzelt aueh guterhal tene 
Zellen der Tub. cont. I mi t  freilieh ganz geringftigigen Fet t t r6pfehen.  

Bei der O x y d a s e r e a k t i o n  (s. Abb. 5) finder sieh in fleekiger Anordnung 
eine reiehliehe Vollstopfung des Zwisehengewebes mit  Leukoeyten um die Tub. 
cont. herum, vereinzelt  nur  u m  
die Glomeruli herum. Die 
Leukoeyten liegen oft so dieht  
aneinander,  dab sieh die Zellen 
fast  iiberdeeken. H~iufig begeg- 
net man den Leukoeyten aueh 
im Lumen der Tubuli, wo sieh 
auch in den abfiihrenden 
Sehaltstiieken leukoeytenreiehe 
Zylinder auffinden lassen. In 
den hyperiimisehen Gefagen, 
besonders Capillaren, sieht man 
reiehliehe, z. T. wandst~ndige 
Leukoeyten. 

Bei der M e t h y l g r t i n -  
P y r o  n i  nf/~r b u n g  finden sieh 
in den Zellinfiltraten um die 
Tubuli herum stellenweise aueh 
deutlieh vermehrte  Plasma- 
zellen. 

Bei der W e i g e r t s e h e n  Abb. 5. Pr~i!0. 457. Syst. Zeiss. Okul: I. Obj. D. Aus- 
F i b r i n f g r b u n g  sind blauge- zug 17, Oxydasereaktion naeh Gr~iff, Alaunearmin, ~'all 

yon Sublimatvergiftung. l~eichlich Leukocyten um die 
f~irbte Granula sehr selten zu grsfltenteils nekrotisier~en Tubuli. 
f in@n; nu t  an  einzelnen Stel- 
len sieht man  noeh deutlieh reiehlieh feinste Granula, z .T .  in Reihenform in 
den abgestogenen Epithelien liegen. 

I m  P f i s t e r l o r / ~ p a r a t  finden sieh die blauen Tropfenbildungen h/iufiger, 
aber aueh lediglieh in den Leibern desquamierter  Epithelien. Der Zellbelag der 
Glomeruluskaloseln ist an  einigen Stellen abgestol?en. Die Zellen selbst erseheinen 
gesehwollen, vakuolisier~. 

In  den naeh K o l s t e r  fixierten und  mi t  W e i g e r t s  Li thion-H~matoxyl in  
gefgrbten Pri~paraten konnte  ieh keine Granulas t rukturen  gewinnen. Sehr ein- 
drueksvoll t r i t t  im l~ das erweiterte Capillarnetz hervor. Bei der Dar- 
stellung yon Granulas t rukturen  naeh A l t m a n n  - S e h r i d d e  land ich nur  wenige 
Granula, an  einzelnen Stellen etwas reiehlieher, freilieh ohne erkennbare Stfibehen- 
s t rukturen.  Neben den Granula liegen wirder die dunkelbraunen KSrnehen, die 
sieh bei der K o s s a r e a k t i 0 n a l s  phosphorsaurer  Kalk  erwiesen, ein Befund. 
der naeh den neueren Darlegungen yon M. 13. S e h m i d t  bei der Diekdarment-  
zi indung uns nieht  wundernimmt.  Eine Darstellung yon besonders gefgrb- 
ten  Granula mi~ polychromem Methylenblau naeh den Angaben F a h r s  gelang 
mir niche. 

Virchows Archly. Bd. 23~. 26 
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Die Masse der in Jores  Fliissigkeit aufbewahrten einen Niere betrggt: 
L~nge 10,5 cm, Breite (yon der Papillenspitze bis zum Rindenrand) 4,1 cm, Dicke 
3,5 cm, Rinde an schmalster Stelle 1,0 cm. 

Das beschriebene mikroskopische Bild entspricht den yon H e i n e c k e 
verSffentlichten charakt,eristischen Nierenbefunden nach Sublimatver- 
giftung, denen ich mein histologisches Ergebnis erg~nzend hinzuftigen 
m6chte. Es bleibt dabei freilich noch often, bei der starken Hyper~mie, 
der iiberm~Bigen Leukocytenanreicherung des Zwisehengewebes, dem 
Nachweis der P]asm~zellen --  das alles bei schon z .T .  vollendeter 
Reinigung der Hauptsti icke -- ,  bei dem Nachweis der, wenn auch 
sehr schwach vertretenen, aber doch wahrnehmb~ren blauen Granula 
bei W e i g e r t s  F i b r i n f ~ r b u n g  in den abgestoBenen Epithelien, ob 
bier sich allein repgrativ-regenerative Vorg~nge abspielen oder abge- 
spielt haben. Meines Erachtens vermag das mikroskopische Bild die 
Annahme einer defensiven, der Entfernung des Quecksilbers dienenden 
Vorgangs yon seiten der Epithelien selbst ebenso za begriinden. Wie 
schon die wefl~en Blutk6rperchen im Kampf  mit  Krankheitserregern 
nnd Giften nekrotisieren, so sind hier die differenzierten Nierenzellen 
untergegangen. Doch finden wir noeh die Zeichen des Abwehrver- 
suches und der Giftanreicherung an den Tubuli. Immer  bleibt zu be- 
denken, dgi3 zwischen dem entzfindungserregenden und todbringenden 
Reiz alle m6g]ichen Zwischenstufen bestehen (Aschoff ) .  Wie gut 
schon die neugebildeten Kan~lchenzellen trotz der z .T .  noch vor- 
handenen Verstopfung der Lumina funktionieren, zeigt die wieder 
starker in Gang kommende Harnabscheidung mit  normalem spezifischem 
Gewicht, als die Folgen der Vergiftung, t Iarnverhai tung und die 
Bronchopneumonie den Tod herbeifiihrten. 

Da man iibrigens bei der Sublimatvergiftung die der Nierensch~di- 
gung gleichl~ufende Erkrankung des Dickdarms als Kolitis bezeichnet, 
ist nicht einzusehen bei der Gleiehartigkeit der Vorg~nge, warum man 
diese Benennung uuf iris der Niere vorenthalten will. 

Von den zu der Gruppe A, b geh6rigen Fhllen yon Lipoiddystrophie 
der Nieren, mit  umschriebener oder vorwiegender Velfettung der t taupt-  
stficke teile ich einen Fall als Beispiel mit. Die Verfettung der Tubulus- 
epithelien I. Ordnung sind, wie schon aus den angefiihrten F~llen er- 
sichtlich, ein so h~ufiges Vorkommnis bei fast allen, den XSrper starker 
in Mitleidenschaft ziehenden Infek~en und so vielfach Begleiterschei- 
nungen anderer Nierenerkrankungen, ~uch ist darfiber in der Literatur  
so h~ufig berichtet, dab hier wohl yon weiteren Schilderungen abge- 
sehen werden kalm. Bemerkenswert erschien mir, dab ich bei keiner 
weiter vorgeschrittenen Lungenphthise, besonders bei den kavern6s- 
ifleer6sen Formen die Fettinfil tration der Tubulusepithelien vermil3te 
(W. F i s e h e r ) .  
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F a l l  4. Auszug aus dem Krankenblatt .  Marie K . . . .  26 Jahre, Dienst- 
miidehen. 

V o r g e s c h i e h t e :  Patientin s tammt aus gesunder Fanfilie und war bis zum 
15. Jahre gesund. Dann hatte sie Wassersucht. 1916 erkrankte sic an Scharlach. 
Im l~ovember 1917 wurde sie wegen , ,Rheumatismus" am linken Knie mit B~Ldern 
and Einreibungen 14 Tage bis zur Beseitigung der Besehwerden behandelt. Im 
Februar 1918 plStzlich heftige Schmerzen in der Hiffte, so dab sie kaum mehr gehen 
konnte. Extensionsverband 9 Wochen, dann Gipsverband 9 und nochmal 7 Wochen. 
Seit 3 Wochen an zwei StScken gehend, sind die Schmerzen wieder schlimmer ge- 
worden. 

Aufnahme 8. IX. 1918. Abgemagerte Patientin mit blassen Schleimh~uten. 
Linkes Bein etwa 4 em l~Lnger als reehtes, im Knie weder aktiv noch passiv zu 
strecken. 

Am 13. I. 1919 steht das linke H~ftgelenk in vSlliger Contraetur. Das Knie- 
gelenk ist ebenfalls versteift. 

17. I. 1919: Gipsverband von Hiifte bis Ful3 reiehend. 
Am 24. II. steht Pat. mit gutsitzendem Gipsverband zeitweise auf. WohL 

befinden. 
Am 26. III .  gut erholt, ist sic dauernd auf. 
Am 11. IV. wird das Aussehen der Kranken schlechter. Gewiehtsabnabme. 

Kostzulage. 
Am 28. IV. besseres Befinden. 
Am 5. V. Bildung eines Senkungsabscesses mit viel tuberku]Ssem Eiter. 
Am 25. V. gro~e Besehwerden. Seit mehreren Tagen zu Bert. Gipsverband 

wird entfernt. Die PunktionsSffnung des Senkungsabseesses hat  sieh nieht mehr 
gesohlossen. Sic sondert dauernd reichlieh Eiter ab. Pat. sieht sehr blal3 aus. 
Fieber bis 39. 

Am 16. VIII.  neuer Extensionsvcrband. 
Am 21. VIII .  Temperatur 38. 
Am 15. IX.:  Wunderweiterung bei normaler TemI~eratur. Am 17. IX. Tem- 

peratur wieder auf 38,5 gestiegen. Am 26. IX. unregelmal3iger Stuhlgang and 
Klagen fiber Leibschmerzen links. Am 30. IX. weiter Leibschmerzen trotz The- 
rapie. Am 5. X. erhShte Temperatur. Harte und stark druekempfindliche Stelle 
in der linken Leistenbeuge. Am 14. X. wird eine Excision aus dem tuberkulSsen 
Gesehwiir und ansehliel3end die Resektion des zerstSrten Femurkopfes, Halses 
und Trochanter vorgenommen; Jodoformgazetamponade. 17. X. dauernd Er- 
breehen. Puls sehr schwaeh und jagend. Temperatur 38,5. Entfernung der 
Jodoformgaze. Extensionsverband. 24. X. starke eitrige Wundsekretion bei 
guten Granulationen und guteln Befinden. Am 5. XI.  Verbandweehsel. Tiiglich 
Erbrechen. Wunde sezerniert griinlichen Eiter. Verband mit  essigsanrer Ton- 
erde. Extension. 10. XI. stark 5dematSser rechter Unterschenkel. Deeubitus in 
der Lendengegend und am Stefl3bein. Taglieh Erbrechen. Urin: EiweiB positiv. 
Pat. verfiillt rasch. Am 13. XI.  rapider Verfall. Puls sehr welch. Sehr sehlechte 
Wiirmeverteilung. Facies hippocratica. Digitalis, Campher. Am 18. XI.  1919 
Exitus. 

Die TemFeratur war bis 28. V. 1919 meist zwisehen 36 und 37,5. Dann 
unregelmi~Big, fast septisehe Fieberkurve zwisehen 36,5 und 39, spiiter, vom 3. XI.  
ab Absinken auf 37,5. I)er Fuls schwankte wShrend der letzten 2 Monate zwischen 
100 und 140 Sehlagen. Genauere Harnbefunde waren ]eider nicht zu erhalten. 

Die Sektion, 2 Stunden p. m. (S. N. 460/19), ergibt makroskopisch neben dem 
Befund am Operationsgebiet nfit Resektionsstumpf, Fistelbildung und ver- 
schiedenen Abscessen schwere Atrophic des linken ]3eines. Klappenstandiger 

26* 
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Thrombus unterhalb des P o u p ar~schen Bandes der linken Schenkelvene. Totale, 
in Organisation und Erweiehung begriffene Thrombose der reehten oberen und 
unteren Schenkelvene. I-Iyalin-kgsige und eirrhotisChe Herdbildung in beiden 
Lungenoberlaptoen, vereinzelt auch caudal yon geringer Ausdehnung. Frische, 
proliferative Phthise der linken Tube, exsudativ k~sige der rechten. Verwachsung 
im ldeiuen Beoken, der Leber und der Milz mit den Naehbarorganen. Ausgeheiltes 
phthisisehes Uleus mit frisehen Gesehwiiren am Rande fiber der Bauhinsehen 
Klappe. 3/[gBiger }IydroeephMus externus. Sehr Meines atropbisehes Herz. 
Fettleber. Angmie der Organe. StrangfSrmige Blutungen der Mastdarmsehleim- 
haut. Der Nierenbefund lautet: Nieren mittelgro8, blutarm, ziemlieh derb. Ober- 
fl/~ehe und Sehnitt zeigen niehts Wesentliehes, keine Tuberkel. 

Mikroskop i seh :  Hgmatoxylin-Eosinpr~parat. Die Glomeruli erseheinen 
zum gr68ten Teil vergrSl~ert. Sie fiihren meist Blut und sind ziemlieh kerm'eieh. 
Hier und da ist die Kapsel ein wenig verdiekt und unseharf begrenzt. Eilfige 
wenige Glomeruli sind vSllig hyalin umgewandelt. Die Tubuli zeigen sehr inten- 
sive F~rbung ihres Protoplasmas und gute KernfiLrbung. ])er Bfirstenbesatz 
ist meist nieht zu erkennen. Im Lumen liegen vereinzelt Epithelien und fgdig- 
homogene Massen. In den geraden HarnkanMehen finden sieh Zylinder. ])as 
intertubulgre Gewebe ersehein~ verbreitert, z. T. dureh feine Bindegewebsbildung, 
z. T. dutch Zellen, unter denen man mehrfaeh Leukocyten erkennen karm. Das 
Capillarnetz zwisehen den Tubuli ist fleekweise bier und da verbreiterg uDd prM1 
blutgeliillt. An den Kan~lehen des Markteiles keine Besonderheiten. 

Im K r e s y l v i o l e t t p r ~ p a r a t  findet sieh der entspreehende Befund. Mikro- 
organismen werden vermigt. 

Im M e t h y l v i o l e ~ t p r g p a r a t  ist nirgends deutlieh ffir Amyloid spreehende 
Umfgrbung Iestzustellen. 

Fgrbung naeh v a n  Gieson. Es tritt sehr deutlieh an den meisten Glomeruli 
eine leiehte Kapselverdieknng hervor, ebenso zwisehen den Tub. cont. I feine 
Bindegewebszfige, der Membrana propria entspreehend. Zuweilen finder man 
eine hyalin nmgewandelte verMeinerte Glomeruluskugel und einige Zylinder. 

Bei der Weigertsehen E l a s t i e a d a r s t e l l u n g  naeh der t Iar t sehen Vor- 
sehrift tritt  an den Arteriolen keine Vermehrung elastiseher Fasezn hervor. Wohl 
abet ist ein grSgeres GeIgg und das angrenzende Gewebe dureh starke Aufsplitte- 
rung und Verbreiterung elastiseher Fasersysteme ausgezeiehnet. Man findet hier 
aueh ein gr6Beres Zellillfiltrat. 

Im ungefgrbten Gefriersehnitt finden sieh besonders an den Tubuli confetti 
r e i eh l i eh  d o p p e l t b r e e h e n d e  Lipoide.  

S u d a n p r ~ p a r a t :  ])ie Glomeruli sind frei yon l%tt. An einzelnen Stellen 
des Sehnittes tritt eine Zellvermehrung um die Glomerulikapseln herum zutage. 
])ie Tub. cont. I, aber aueh die Tub. reeti zeigen meist in fleekiger Anordnung 
eine Ieintropfige, basale Fet~tansammlung. Nur ganz selten begegnet man einem 
FetttrSpfehen im Lumen der Kan~lehen oder im ]~indegewebe. 

]3ei S e h a r l a e h f g r b u n g  trigt das Bild der Verfettung noeh sel&rfer hervor. 
Bei der N i l b l a u f g r b u n g  zeigen die basalen Teile der erkrankten Epithelien 
einen dunkelblauen Farbenton. Nine Umf~rbung tritt nirgends ein. 

Einen fiberrasehenden Ausfall ergibt die O x y d a s e r e a k t i o n  (s. Abb. 6). 
Vorwiegend um die Tub. cont. I herum liegen sehr zahlreiehe Leukoeyten, aber 
aueh die meisten Glomeruli zeigen guten Leukoeytengehalt (bis zu 20 im Glo- 
merulus). ])ie basal gelegenen Lipoidtr6pfehen sind aueh sehwarz gefgrbt. ]~s 
zeigt sieh, dab die Leukoeyten vor allem um die verfetteten Kan~lehen erster 
Ordnung herumliegen, wiihrend sie um die gleiehfalls verfetteten Tubuli recti 
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sehr viel seltener angetroffen werden. In einze]nen Kanglchen linden sich 
Leukocytencylinder. 

Im Methy ]g r i i npy ron inp rgpa ra t  finden sich keine Pl~smazellen. 
Bei der Weigertschen F ib r indars te l iung  zeigt sich in einzelnen Kern- 

reihen, scheinbar zusammengefallenen Glomeruli, feinfiidige Fibrinf~Lrbung. In 
den Epithelien sind keine blauen Tropfen wahrnehmbar; wohl aber im Lumen 
der Kan~Llchen blaue Zylinder. Einige Glomerulusendothelien zeigen MigstMtung 
des Kernes und Schwellung des Protoplasmas. 

Mag im vorliegenden Falle entsprechend der Vorgeschiehte die lipoide 
Dystrophie vielleicht zurfiekzufiihren sein auf eine a]te, herdf6rmige 
oder diffuse Glomerulon- 
ephritis mit hervortreten- 
der tubul~rer Beteiligung 
am Entziindungsprozel3 
oder auf eine aufge- 
pfropfte, frische, begin- 
nende g]omeruli~r - tubu- 
lgre Nephritis infolge einer 
Mischinfektion yon der 
Wunde oder den Decubi- 
talgeschwiiren aus oder es 
sich aueh um andere Vor- 
g~nge handeln, die lipoide 
Verfettung der Tubulus- 
epithelien zeigt, dab das 
ldinisehe Bild der ,,Ne- 
phrose" nicht hervorge- 
rufen werden kann allein Abb. 6. Primp. 460. Syst. Siebert, OkuL I, Periskop Obj. P. 78, 

Auszug 18. Oxydasereaktion nach Gri~ff, Alauncarmin. Fall 
dureh Degeneration, spez. yon Lipoiddystrophie der Nieren. Yermehrte Leukocyten in 
lipoideVerfettung derEpi- den Glomeruli und um die Tubuli, die vielfach doppeltbre- 

ehend Lipoid enthalten. 
thelien. Verfettungen der 
Zellen der Hauptstiicke finden wir so hi~ufig ohne das klinisehe Symp- 
tomenbild der V o l h a r d s c h e n  Nephrose. Diese mug vie]mehr bedingt 
sein dureh die Folgeerscheinungen bestimmter oder chroniseher wahr- 
scheinlich infekti6ser Reize auf die Kani~lchenzellen, bzw. aueh 
auf die Capillarendothelien. --  In diesem Falle ist auf eine tubul~re 
Reizung mit Vorherrsehen degenerativer Erseheinungen am Epithel 
m . E .  sehon zu sehlieBen aus der Hyper~mie und der Leukoeyten- 
vermehrung. Diese kann hier nieht, abgesehen yon der UnverhMt- 
nism~Bigkeit der Leukoeytenmenge, allein auf einen reparativen 
Vorgang infolge eines ehemotaktisehen Reizes, etwa der Lipoid- 
tr6pfehen bezogen werden, da bei der Anwesenheit der gleiehen 
Fet t t r6pfehen in den Tubuli reeti diese so starke Leukoeytenmenge 
fehlt. 
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F a n d e n  wir in  den gesehilderten Fi~llen vor allem eine E r k r a n k u n g  
des Sekretions- u n d  daneben  des F i l t ra t ionsappara tes  der Niere, so 
t r e ten  uns bei der renalen  Amyloidose vor Mlem die E r k r a n k u n g  der 
GefgI3e und  daneben  tubulgre  Reak t ionen  entgegen. 

Von den  Fgl len beg innender  Amyloidose (Gruppe B, I. Stadium) 
sei folgender Fa l l  mi tgete i l t :  

Auszug aus der Krankengesehiehte: Max M., 45 Jahre, Elektroteehniker. 
Vorgesehiehte :  Aus gesunder Familie, erkrankte Pat. mit 6 Jahren an 

Gehirnhautentztindung. Mit 10 Jahren war er 1/2 Jahr wegen eines Wirbelsgulen- 
leidens in t~ehandlung. 1912 erkrankte er an linksseitiger Lungenphthise mit 
blutigem Auswurf. Seither jghrlich einige Woehen erholungsbedfirftig ohne 
Arbeit. Anfang 1918 suehte er wegen vermehrten Hustens die Medizinische Klinik 
in Freiburg auL wo ein linksseitiger Pneumothorax angelegt wurde and bei Wohl- 
befinden einige Woehen spiiter der Pat. entlassen wurde. Im April erfolgte Neu- 
aufnahme wegen linksseitigen Empyems. Mehrfaehe Punktion mit reichlieher 
Eiterentfernung wurde vorgenommen, Pat. am 25. IV. gebessert entlassen. Am 
9. IX. k0mmt Pat. wieder mit hohem Fieber und starken Sehmerzen. Links- 
seitige Punktion ergibt Entleerung yon diekflfissigem, gelbgrfinem, stinkendem 
Eiter. Am 19. IX. wird er zur I~ippenresektion in die Chirurgisehe Klinik verlegt. 

A u f n a h m e b e f u n d :  Sehr heruntergekommener Kranker. Hochgradige Ab- 
magerung und Atemnot. Besehleunigter, kleiner Puls. Im Rtieken links fiber 
8. bis 11. l~ippe grol?e, fluktuierende Geschwulst. {Jber dem linken unteren Lungen- 
teilen absolute Dgmpfung und Aufhebung des Atemgergusehes und Stimm- 
fremitus. {Jber der reehten Lungenspitze verkfirzter KopfschM1 und unreines 
Atmen. Bei der AbsceBineision und gippenresektion entleeren sieh grol3e Mengen 
stinkenden Eiters. In der Folgezeit reichliche Eiterabsonderung und reiehlieh 
blutiger, gebMlter Auswurf. Besserung des Befindens, bis am 5. X. mit Leib- 
schmerzen verbunden, erst zeitweise, dann immer hartngekiger, jeder Therapie 
trotzend, Durehf&lle auftreten. Am 10. X. linden sich im Sputum Tuberkulose- 
bacillen. Im Urin: Eiweig positiv, Zylinder positiv, Blut negativ. Im Stuhl: 
Blur positiv. Starke Wundsekretion, stinkend-eitrig and I{6tung der Urn- 
gebung. Am 30. X. Kehlkopfsehmerzen, heisere Sprache. Die Durchfglle sehwin- 
den. Am 5. XII. ist der ganze linke Unterarm und die linke Hand 5demat6s 
geschwollen. ])iuretin und Digitalis. Tuberkelbacillen im Harn werden nicht 
gefunden. Am 10. XI. gehen die 0deme zurfick. Pat. verfgllt zusehends, kann 
sieh kaum aufrichten. Auf dem Grunde der druekempfindliehen Wunde deut- 
liehe Perfor~tionen nach dem Thorax mit besonders starker Eiterabsonderung 
an diesen Stellen. 

Am 14. XI. starke Benommenheit des Patienten. RSchelnde Atmung. Abends 
Exitus. 

Die Temperatur war ziemlich regelmgl3ig zwisehen 36 und 37,5; der Puls 
bewegte sieh um 90 Sehl/~ge herum mit vereinzelten Sehwankungen auf 120. 
Weitere genauere Urinbefunde fehlen leider v61lig. 

Sek t ion :  16 Stunden p. m., ergibt makroskopisch: AeinSs-nodSse Phthise 
der rechten Lunge mit vereinzelten Kavernenbildungen. KavernSse Phthise der 
linken Lunge mit Pyopneumothorax. Kompressionsatelektase des linken Unter- 
lappens. Ausgesproehene Arteriosklerose der Aorta und der Herzklappen. t~rische 
phthisische Gesehwtire im Diekdarm. Pseudomelanose des Diekdarms (ab- 
gelaufene I~uhr) im unteren Diinndarm und Magen. Chronische Cystitis. Amyloid- 
milz. ParenehymatSse Schwe]lung und Verfettung der Nieren. 
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Der Nierenbefund lautet: Die Nieren sind beiderseits vergrSl3ert und gleichen 
~ieh vSllig in den Einzelheiten. Derbe Konsistenz, Blutarmut, deutliche Zeich- 
nung und scharfe Abgrenzung yon Mark und Rinde. Keine Vergnderung der 
F/s bei ]~ehandlung mit  Lugo l sehe r  LSsung. 

M i k r o s k o p i s e h :  H / ~ m a t o x y l i n - E o s i n p r / ~ p a r a t .  Im ~bersiehtsbild 
auffMlend geringer Blutgehalt des Sehnittes. Die Glomeruli ftillen meist den 
Kapselraum aus, kernreieh, meist nut  wenig, z. T. kein Blur fiihrend. In  ein- 
zelnen Sehlingen lassen sich Leukoeyten erkennen. An den meisten Glomeruli 
sieht man einzelne oder mehrere rundlieh gestaltete Bezirke yon Gef~gsehlingen 
ersetzt dureh ein gleiehm/~Big mat t  eosingef/irbtes Gewebe, in dessen zentralem 
Tell man meist ein Lumen mit  oder ohne Blur erkenuen kann. Die Tub. cont. 
zeigen an vielen Stellen Schwellung des ZelMbes, anseheinend mit Aufloekerung 
der Subs~anz, vereinzelt bei guter, meist bei sehleehter oder mangelnder Kern- 
f/irbung, gequollenen oder pyknotisehen Kernen. Der Biirstenbesatz ist z .T .  
erhalten. Eine basMe Zellstreifung ist nicht zu erkenuen, wohl aber zerstreute, 
granul/~re Verteilung des Protololasmas. Andere Zellen sind flaeh mit erhaltenen 
und fehlenden Kernen. Im Lumen iiegen meist f/idige oder zelhge Massen, z. T. 
in Zylinderform. Die Zylinder sind in den geraden Kan/~lehen oft ganz gleiehmiigig 
hyahn aussehende Gebilde. Oft begegnet man Kan/~lehenabsehnitten, wo neben 
einer absterbenden Zelle mit  Karyorrhexis ein kr/~ftig gef/~rbter, seharf gezeiehneter 
Kern hervortritt .  Diesem l~efund entspreehend finder man aueh Mitosen in den 
Kan/~lehen. Das Zwisehengewebe ist ausgezeichnet dureh eine geringgradige, 
fleekige IIypei/imie lediglieh der intertubnl/iren GefKl3netze, aber aueh vereinzelt 
um andere Absehnitte herum, und einem reiehen Zellgehalt des ganzen labyrin- 
th/iren Bindegewebes. Vorherrsehend sind aueh hier wieder die Leukoeyten, die 
aueh mn die Glomerulikapseln herumliegen. Die ]~lutgef/ige lassen, soweit sie 
Blur fiihren, aueh vermehrten Gehalt an weiBen Blutzellen, besonders aueh rund- 
kernigen, erkennen. :Die Arteriolen werden auffallend h~ufig blutleer getroffen! 
Bemerkenswert erseheint nur, dab man manehmal in einem Tubulus an dem 
einen blutftihrenden Gef/~$ angrenzenden Epithel Nekrobiose, am gegentiber- 
liegenden Teil wchlerhaltene Zellen trifft. 

])as K r e s y l v i o l e t t p r / ~ p a r a t  zeigt keine Besonderheiten. Die proto- 
p]asmatisehen Granula nehmen vereinzelt einen blauen, violetten bis sehwaeh 
r6tliehen Farbenton an. Mikroorganismen sind nirgends zu sehen. 

]~ei M e t h y l v i o l e t t a n w e n d u n g  sieht man in allen Glomeruli fleekige 
Umf/irbung auftreten. Fast  stets ist entweder allein oder am st/~rksten die Amy- 
loidablagerung um die eintretenden Gef/iBe im Hilusgebiet herum wahrzunehmen. 
Die kleineren pr/~eapillaren Gef/il?e zeigen ebenfalls vielfach deutlich Amyloid- 
ablagGrung an ihren Wandungen. Das Lumen der erkrankten Arteriolen erscheint 
dabei in keiner Weise verengt, mit Blut im Lumen. Die Tuniea propria der Ka- 
niilehen ist night an der Amyloidose beteiligt. 

Das v a n  G i e s o n p r / ~ p a r a t  zeigt ein entspreehendes :Bild mit gelbroter 
F/irbung der erkrankten Teile. Einige Glomeruli linden sich hier verkleinert, 
ohne Blur, kernreieh mit unseharfer Kapselzeiehnung. Sehr deutlieh treten die 
Bi]der der hyalinen Tropfenbildung in den Tub. cont. I. hervor und ebenso die 
reiehliehen gl/inzenden, homogenen Zylinder in den diinnen Schleifensehenkeln 
und weiter abw/irts. 

Die S u d a n f / ~ r b u n g  zeigt fleekige Verfettung fast Mler Tub. cont. I, be- 
sonde~s der ~bergangsstiieke, durehwegin Form basal gelegener feiner FetttrS10fehen. 
Im Lumen einzelner Kanalehen finder man groBe Fetttropfen. Die erkrankten 
Glomerulisehlingen und Gef/il]e nehmen einen verwasehen-braum'oten Farbenton 
an. Im Pr/~parat sind vereinzelte, vSllig hyalinisierte Glomeruli zu beobaehten. 
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Im S c h a r l a c h p r / t p a r a t  t r i t t  viel sehg~rfer die feine, basale FctttrSpfchen- 
anordnung hervor. Im Lumen einzelner Tub. cont. I liegen einige abgestol3enc 
verfettete Zellen. Die Obergangsstticke zeigen ein auffallend niedriges Epithel. 
Um einzelne Kan~lchen starke Zellanh~ufung, unter denen Leukoeyten nnd 
Fibroblasten gut hervortreten. Einzelne Zellen im Bindegewebe zeigen ebenfalls 
Fettf~rbung. 

Bei der N i l b l a u f a r b u n g  zeigen die Fett tropfen einen blauen, an einigen 
Stellen einen ganz mattviolet t  gefi~rbten Farbenton. 

Die O x y d a s e r e a k t i o n  zeigt gnten Leukoeytengehalt in den Glomeruli 
(15- 20--25--.30 in vielen Glomeruli). Vermehrt liegen sic in fleckiger Verteilung 
in den intertubularen Capillaren nnd Bindegewebe. In  einzelnen Tubuli finden 
sich Leukocytenzylinder. We diese liegen, fehlen die Epithelien der Kan~lchen. 

Bei der M e t h y l g r t i n p y r o n i n f ~ r b n n g  ist eine Anhaufung yon Plasma- 
zellen niolit zu beobachten. 

Ein farbenpr~chtiges l~ild gibt die W e i g e r t s e h e  F i b r i n f a r b u n g .  An 
zahlreiehen Stellen finder man in den Tub. cont. I blaue Tropfen in allen Gr6Ben, 
yon feinsten, eben siehtbaren, racist basal gelegenen,'bis zu immer gr613eren Ge- 
bilden. Im Lumen sind zahlreiche blaue Zylinder siehtbar. Nicht immer sind 
die Xerne der Zellen, deren Leib dutch die blauen TrTpfchen ausgefiillt ist, zu 
sehen. 

Als Beispiel einer nephrotisehen Schrumpfniere iolge: 

F a l l  6. Auszug aus dem Krankenblatt.  Emilie S . . . .  65 Jahre, Privat-  
patientin. 

Vorgeschiehte: Aus gesunder Familie stammend, hat Fat. vor 15 Jahren 
Wassersueht durchgemaeht. Vor 4 Wochen ersehien sic zeitweilig geistig gestSrt, 
antwortete nieht auf Fragen, blieb dauernd im Bert, trunk sehr viel. Wasser 
konnte sie nur wenig lassen; vielfach lieg sic unter sich. 

Aufnahme 12. V. 1919 : MittelgroBe Pat. in sehlechtem Ern~hrungszustand. 
SchwerhSrig. Sic spricht unzusammenh~tngend und seheint desorientiert. Die 
HaRt ist trocken, stellenweise in grol3en Lamellen abschilfernd. An beiden Unter- 
armen kleine Sugillate. A m  g a n z e n  K 6 r p e r  h o c h g r a d i g e  0 d e m e ,  besonders 
in der Kreuzgegend nnd an Armen and Beinen. Der Puls ist langsam, klein, 
weich, regelmgBig, 60 in der Minute. Blntdruck 135/80 cm H20. Die Grenzen 
der grol3en Herzdampfung betragen nach oben: 4. Rippe; Medianabstand yon 
3 cm, Medianabstand links 71/2 era, die der kleineren Herzdiimpfung naeh oben 
5. l~ippe, nach reehts linker Sternalrand, naeh links 6 cm. Der lterzspitzenstoB 
etwas innerhalb der Mamillarlinie im 5. Zwischenrippenraum. Die I-Ierzt6ne 
sind rein and leise. Die Atmungsorgane sind ohne krankliaften Befund. Der Leib 
ist hart, gespannt und unbestimmt druckempfindlich. Es besteht Inkontinenz, 
aber anseheinend regelm~13iger Stuhlgang. Gehen ist nieht mSglich. Die Priifung 
des Nervensystems zeigt normale Reflexe. Nut der Wiirgreflex fehlt. 

Die Nierengegend ist o. B. Urin: Sl0ez. Gewielit 1010. Reaktion: saner. 
Zucker --- Eiweil3 positiv. Sediment: Epithelien, Leukocyten, grannlierte and 
hyaline Zylinder. Inkontinenz. Esbaeh 6 %. Es wird Bettruhe, salz- und eiweil3- 
arme I)i~t verordnet. 

Am 16. V. nach Zufuhr yon 2 1 Fliissigkeit scheidet Pat. 1000 ecru aus. EiweiB 
6 % nach Esbaeh. Im Sediment: Epithelien, Leukocyten, granulierte Zylinder, 
keine Erythrocyten. Am 17. V. der gleiehe Befund im Sediment. Harnmenge 
1200 com. Esbach 10 ~ Am 18. V. Menge: 1500 ecru. Am 19. V. ist die I-Iarn- 
menge 900 ecru. Pat. erhglt zweimal 0,15 Theocin and 2 1 Fliissigkeit. Am 20. V. 
I-Iarnmenge 500 ecru. Es trgt  mehrere Male Erbrechen and Durchfall ein. Theocin 
wurde abgesetzt. Die FuBsohlenreflexe sind sehr lebliaft. Tremor der ttgnde. 
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Pat. bekommt Strophantin und Digipurat, da der Puls klein und weieh wird und 
auf 72 Sehliige in der Minute steigt.' Atmung zwSlfmM in der Minute, sehr tier 
und ger/~usehvoll. Am 21. V. 1 ecru Digipurat intravenSs. Blutentnahme fiir 
Wassermannsehe Reaktion, die n e g a t i v i s t .  

Der Puls stieg wghrend des Krankenlagers ziemlieh gleiehm~Big von 62 auf 
118 in der Minute. Die Atmung war meist um 26-28  Atemzfige herum, um in 
den letzten zwei Tagen auf 38 zu steigen. Die Temperatur bewegte sieh dauernd 
um 36,3. Gewicht betrug am 12. V. 54,5 kg, am 17. V. 56,5 kg, am 19. V. 59 kg. 

Die Sektion, 5 Stunden p. m., ergab makroskopisch: Verkleinerte derbe 
Amyloidnieren. Keine Hypertrophic oder Dilatation des Herzens. Frischere 
Thromboendokarditis verrucosa zweier Aortensegel. Ausgedehnte Meine Schwielen- 
bildung und braune Atrophie des Herzmuskels. Vereinzelte alte und ganz frische 
Erweichungsherde in beiden Schlgfenlappen. Ektasie des Gef/~gsystems mit 
m~l~iger Atheromatose. Lungen6dem, an umsehriebenen Stellen mit verk/~sender 
Bronchopneumonie. Blahung der Lungen. 

Punkt/6rmige Blutungen bzw. begirmende Geschwfirs- oder Narbenbildung 
im Dfinndarm. Starke Sehwellung der ganzen Darmschleimhaut und des Magens. 
Vermehrte Sehleimbildung. Feinste Pankreasfettgewebsnekrosen: Blutungen in 
beiden Mm. psoas. Kleine, feste Milz. Amyloid der Nieren, Milz, des Endokards 
und vielleieht der Darmschleimhaut. Grol3e, sehr lipoidreiehe Nebennieren. Mittel- 
grol?e Schilddrfisen mit Knoten rechts. Polyp im Cervix uteri, ]-Iaematometra. 
Kleine, derbe Ovarien. Hyalin-anthrakotische Narben in der linken Lungen- 
spitze. Ausgedehnte starke Verwaehsung beider Pleuren, totale zarte Obliteration 
des I-Ierzbeutels. M~13ig starke, hel]gelbe Adipositas des Herzmuskels, Nieren- 
bettes und Bauches. Hydrocephalus externus und internus. M/~13iger Hydrops 
anasarka. Leiehter Aseites. Hautblutungen fiber den Gelenken. 

Der besondere Nierenbefund lautet- Die linke Niere etwas verkleinert, 10,5 cm 
lung'. Kapsel leieht abziehbar. Konsistenz lest; Oberfl~che glatt, aber ganz leieht 
h6ckerig, eigentfimlich feucht, yon blasser und fleckiger r6tlicher Fgrbung. Auf 
dem Sehuitt ist die Rinde deutlieh versehm/~lert, fiber den Markkegeln 4 mm 
breit. Sie ist yon blasser, graugelber Farbe. Allenthalben sind vielfaeh glasige 
Pfiuktchen erkennbar. Die Markkegel sind yon gewShnliehem Aussehen, m~tBig 
blutreieh. Papillen blaB, roll weiBlieher Stippchen. Bei Jod stark positive Amy- 
loydreM, tion der Glomeruli. Die reehte Nierenkapsel auch gut abziehbar; Niere 
n0eh etwas kleiner wie links, 9 em lung, Oberfl~ehe grobwellig wie links. Farbe 
wie links, blaBgrau und fleckig r6tlieh, blutgeffillten Capillaren entsprechend. 
Auf Schnitt sehr sehmMe, 3 mm breite Rinde yon blM3graugelber Farbe, sonst 
alles wie links. Im Nierenbeeken kleinste Blutungen. In der Blase wenig getrtibter, 
nicht blutiger Harn. 

Mi k r o s k o p i s e h: H~matoxylin-Eosinpri~parat. Alle Glomeruli sind in gleieh- 
m~Big homogene, mattrosa gef~rbte, meist vergr613er~te Kugeln umgewandelt. 
Die Kapselgrenze ist meist noch gut dm'ch mehrere konzentrisehe Ztige zu er- 
kennen. Ein Kapselraum besteht nirgends mehr. Das Kapselepithel ist zumeist 
noch als ein ganz flaeher, endothelartiger Belag zu erkermen. Im Gebiet der 
umgewandelten Glomeruli findet man nur sp~rliche Kerne, unter denen sieh auch 
gelappte Formen darbieten. Die Schlingenkonturen siud vielfaeh noch zu er- 
kennen. Nur wenige Glomeruli zeigen in einigen Bezirken deutlieher die Schlingen- 
form mit verdiekten Wandungen und Blur im Lumen. Die gleiche, sehr starke 
Verdiekung der Wand zeigen die GefiiBe, die grSl3eren wie die kleineren, bei denen 
es sogar vereinzelt zur Verlegung der Strombahn gekommen ist. Dementsprechend 
ist der BlutgehMt des Organs auffallend ger~ng, sehr selten ist eine intertubul~re 
GefiiBschlinge mit Blur geffillt. Sehr sehwer ver~ndert erscheinen die Harnkanglehen. 
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Man sieht iiberall nur Lumina mit ganz abgeflachten, endothelartigen Zellbelag, 
seltener mit hSheren Zellen, deren Kerne 'oft Kernteilungsfiguren zeigen. An 
einzelnen Stellen fehlt aber aueh jeder Zellbelag, an anderen wiederum sieht man 
der Membrana propria dicht anliegend in die L~nge gestreckte, kr~iftig gef~rbte 
Zellkerne liegen, schwach gef~irbte Epithelien abdr~ngend. Eine genaue Trennung 
der Tubuli ist nicht mSglich. Zum groBen Tell und fast an allen Stellen der Sehnitte 
finder man aber die Kan~lchenumrisse nieht mehr, sondern sie sind ersetzt dureh 
ein zellreiches, Fibroblasten und reichlieh Leukoeyten enthaltendes Granulations- 
gewebe mit kleinen, unbestimmbaren Kan~lchenresten. Die Lumina der Kan/~l- 
chenreste sind oft stark erweitert und ausgefiillt mit homogenen and Zellzylindern, 
in denen man neben abgestorbenen Epithelien h~ufig Leukocyten entdeckt. Aueh 
vereinzelte rote BlutkSrperehen linden sich im Lumen der Tubuli. Die Oberil~che 
am Schnitt ist deutlieh grob granuliert. Da, wo die vergr61~erten Glomeruli liegen, 
ist jedesmal ein Granulum. Die Einziehungen entsprechen dem vorwiegend 
spindelzelligen Granulationsgewebe mit den Tubulusresten. 

Im K r e s y l v i o l e t t p r ~ p a r a t  das entsprechende Bild. Die Glomeruli und 
die Gef~tl]e zeigen lleckige Rotbraunf~rbung. Mikroorganismen sind nicht zu 
linden. 

Bei der Methy l -  and G e n t i a n a v i o l e t t f ~ t r b u n g  zeigen s~mtliehe Glo- 
meruli fleckweise rotviolette F~trbung, nicht so diffus, wie man nach dem H~ma- 
toxylin-Eosinschnitt vermutet. Von den Gef~Ben sind in hervorstechender Weise 
nut die kleineren Gef/~Be rotviolett gef~rbt. Ihre Elastica interna zeigt eine Auf- 
splitterung und Vermehrung der Lamellen bis zum VerschluB des Lumens an 
einzelnen Stellen. Die groBen Gef~tl3e zeigen nut wenig in der Media Amyloid- 
f/~rbung, wohl aber deutlich elastische, hyperplastisehe Wandverdickung, auch 
Mediaverbreiterung. Auch die Tunica propria mehrerer Tubuli zeigt Amyloid- 
f~Lrbung. Die Zylinder nehmen keinen rotvioletten Farbenton an. ])as Zwischen- 
gewebe zeigt hier und da verwasehene ~)berggnge zwisehen roten und violetten 
l%rhentSnen. 

Bei der v a n  Giesonf /~rbung haben alle Glomeruli zentral gelbes Amyloid, 
in dem einzelne spindelfSrmige und gelappte Kerne liegen. Die Peripherie ist 
rot gef~rbt und geht oft mit kleinen Zacken in das zentrale Amyloid hinein. Man 
sieht h~ufig deutlieh li~ngsgestaltete Kerne in lameUenfSrmigen, dtinnen, roten 
Sehichten. Die Zylinder zeigen vielfaeh eine dem zentralen Glomeru]usamyloid 
gleichende, sehwach gelbliche Farbung. In einzelnen Kanalchen, anscheinend den 
aufsteigenden Schenkeln der Henlesehen Schleifen oder tier Schaltstticke, mehr 
dunkelbraune homogene Zylinder. Die Tuniea propria der Tubuli weist vielfach 
Gelbrotf&rbUng auf. Die Gel&Be zeigen schwaeh gelb gef~rbte verdickte Wan- 
dungen. Bei den grol~en erkennt man besonders deutlieh die Verbreiterung der 
Media dureh hyalin aussehende Massen. Einige verkleinerte Glomeruluskugeln 
gehen mit unscharfer Begrenzung in das umliegende Gewebe iiber. Im E la s t i ea -  
p r&para t  nach W e i g e r t  - H u r t  beobachtet man an den groBen Gef~Ben deut- 
lich, an den kleineren weniger eine Vermehrung der elastisehen ~'asersysteme. 
Um viele amyloidentartete Glomeru]uskapseln sieht man ganz ~eine elastisehe 
Fasern ziehen. 

Im Sudan- ,  noeh seh~irfer im S c h a r l a e h p r & p a r a t ,  zeigen s/~mthehe 
Glomeruh fleckf5rmig einen verwaschenen rSt]ichen Farbenton, in dem nur bier 
und d~ einzelne scharf begrenzte rote Fetttropfen hervorleuehten. An den z. T. 
stark erweiterten Tubuh sieht man deutliche Fettbest&ubnng. des Zellbesatzes, 
5fters auch grSl~ere Tropfenbildungen. ])as Lumen ist meist mit schwaeh rosa 
gef/~rbter strukturloser Masse erfiillt. Auch die Wand, vor allem der mitt~eren 
und kleineren Gefis ist diffus verwasehen und rotgef&rbt und l&l~t an einzelnen 
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Stellen deutliche feine Fettbest~ubung erkennen. Im Bindegewebe liegen zer- 
streut ganz vereinzelte Fet~tropfen, die aber an einze]nen Ste]len noch Beziehung 
zu untergegangenen Kan~lchen erkennen lassen. 

Bei der N i l b l auanwendung  zeigen die vorher scharlachgef~rbten Teile 
hellblaue Farbe; nirgends tritt ein violetter Farbenton hervor. 

Die O x y d a s e r e a k t i o n  f~llt leider negativ aus, da die Niere in Jores '  
Flfissigkeit aufbewahrt wurde. 

Bei Anwendung yon M e t y l g r i i n p y r o n i n  wird eine leichte Vermehrung 
yon Plasmazellen deuthch. 

Bei We ige r t -  F i b r i n f a r b u n g  finden sich in den meisten Glomeruli und 
an den K~n~tlchen diffus blaugef~rbte Stellen. Die Zylinder ersche.inen in der 
Mehrzahl tier dunkelblau. Urn die Kan~ilchenreste herum, den Capillaren ent- 
sprechend, finden sich blaue f~dige Streifen. 

In  beiden F~llen yon Nierenamyloid sehen wit im histologischen 
Bild die ausgedehntesten, irreparabeln Amyloidablagerungen zuerst an 
den Gef~schl ingen der Glomeruli, an den Arteriolen und an den 
grSgeren Gef~gen, sp~ter und in geringerem Grade an der Membrana 
propria der Tubuli. Die Amyloidablagerung wird ~bh~ngig sein yore 
Grundleiden und ist ein affektiv-passiver Vorgang. I m  ]?all 5 hat  sich 
augerdem etwa durch eine Hischinfektion und unter dem EinfluB 
st~rkerer Toxin~mie ein defensiver Reizzustand entwickelt, sowoh] im 
Filter wie im Sekretionsteit der Niere, wie die Leukoeytenvermehrung 
auch der Glomeruli beweisen. Die starke Reaktion der Tubulusepithelien 
erhellr am besten aus dem Bild der blauen Tr6pfenbildung bei 
W e i g e r t - F i b r i n f ~ r b u n g .  Daneben zeigen sich die nekrobiotisehen 
Erseheinungen an dem Zellbelag der Hauptstfieke. DaB es sieh bei 
den mit  Tropfen ausgeffil]ten Epithelien nieht einfach um degenerative, 
etwa Ausfloekungserscheinungen handelt, im Ansehlul3 an eine Drosse- 
lung der zufiihrenden Blutwege, zeigen die andersartigen Bilder atrophie- 
render Harnkan~lchen naeh experimenteller oder glomerulo-nephritiseher 
Ver6dung der Glomeruli, noch besser bei der Arteriosklerose. Die her- 
vortretende tubul~re Reaktion ist begreiflieh, wenn man sich vor Augen 
h~lt, dab ein Teil des Glomerulusfilters dureh die Amylo~dentartung 
funktionsuntfiehtig geworden ist und die Hauptstfieke ausgleiehend 
vermehrte Konzentrationsarbeit  zu leisten haben. 

Als Endstadium aller tubul~ren Reaktionen finden wir in F a l l 6  
den vSlligen Untergang der Harnkan~]ehen, eine tubul~re SehrumpL 
niere, Nephroeirrhosis amyloidea. Ieh m6chte diesen Befund, zumal 
er klinisch das nephrotisehe Symptomenbild bot, als einen Typus 
nephrotiseher Sehrumpfnieren ansehen, ganz entsprechend den yon 
H u n k  mitgeteilten syphilitisch-nephrotischen Sehrumpfnieren, als ein 
Beispiel der yon V o l h a r d  so gesuehten nephrotischen Endstadien. 
Freilich wird das morphologisehe Bild getriibt dutch die sklerotischen 
Gef~13wandungen, doeh zeigte die Oberfl~che die Einziehung immer 
entspreehend den sehwindenden Harnkanglehen. Erstaunlieh bleibt, 
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mit welch hoehgradiger ZerstSrung des Nierenparenehyms das Leben 
vereinbar war! Bei der Deutung der tats~ehliehen Nierenarbeit bzw. 
ihrer Leistungsf~higkeit ist freilieh immer zu erwhgen, dab mehrere 
Faktoren in die IZeehnung eingehen. EinmM die extrarenalen der Stoff- 
und Wasserretention, dann die teilweise Sperrung der Nierengef~gbahn 
dutch Einengung und Versehlul3, die Seh~digung der Gef~gw~nde, 
besonders der Kapillarkn~uel und ihre erh6hte Durehl~ssigkeit, endlieh 
die anpassende Umformung des tubul~ren Zellbelages zu einer Dif- 
fusionsmembran (ohne Konzentrationsf~higkeit fiber den osmotisehen 
Druek des Blutes hinaus, abet erh6hter Eignung zur Wasserabgabe). -- 
Ohne hier welter auf die Frage naeh dem Wesen der amyloiden Ent- 
artung einzugehen, l~gt sieh aueh in diesem Falle aus den Blutungen 
im Nierenbeeken und in der Haut  neben dem fibrigen Befund auf ein 
Toxin, vielleieht bakterieller Herkunft  sehlieBen und dieses hypo- 
thetisehe Gift mit den Endstadien des gesamten Krankheitsgesehehens 
in einem urs~ehliehen Zusammenhang bringen. Da nieht jede Amyloidose 
der Niere zu einem nephrotisehen Krankheitsbild fiihrt, seheint das 
Hinzutreten noeh anderer, m . E .  toxiseher Ver~nderungen dazu er- 
forderlieh. 

Auf Grund der vorgeffihrten Befunde werde ieh zu der Auffassung 
gedr~ngt, dab die tubul~ren Seh~digungen bei dem Beginn der Ne- 
phrose nieht einfaehe Degenerationen, sondern parenehymat6se defen- 
sive i~eaktionen im Sinne A s e h o f f s ,  d .h .  defensive Reaktionen vor- 
wiegend am Epithel der gewundenen Kan~lehen darstellen. Dag bei 
dem Minisehen Krankheitsbilde vielfaeh die degenerativen Ersehei- 
nungen an den sezernierenden Zellen, wesentlieh aus dem Harnbefund 
ersehlossen, am meisten in Erseheinung treten, soll dabei nieht in Ab- 
rede gestellt werden. Doeh halte ieh die Feststellung einer Abwehr- 
funktion der Kan~lehenzellen der Niere ffir wiehtig, weil daraus zu 
sehlieBen ist, dab es nieht gleieh bei jedem Infekt zu einer Degeneration 
der Zellen konmt. Viehnehr werden die regulatorisehen Erseheinungen 
wie bei jeder erhShten Leistung der Zelle, so vor allem aueh bei der 
defensiven t leaktion hervorgerufen dutch b e s t i m m t e  st~rkere Ein- 
wirkungen oder dureh ehronisehe Infektionen, bei der sehlieNieh aueh 
die entziindlieh gesteigerte Nierenfunktion eine v611ige Entgiftung 
nieht herbeizuftihren vermag, bzw. die Zelle keine M6gliehkeit zur Er- 
holung hat. Die lange Dauer dieser tubul~ren Ms Nephrose bezeieh- 
neten Entztindungen mag herbeigeffihrt sein entweder dutch eine 
ehronisehe Infektion, etwa yon einer, vielleieht misehinfizierter Lungen- 
kaverne aus, oder dadureh, dab im AnsehluB an eine akute Entzfindung 
es nun zu einer Seh~digung und Minderwertigkeit der Zellen gekommen 
ist, dag nun sehon der physiologisehe Abseheidungsreiz als Ent- 
ztindungsreiz wirktSa). Das Wesen der ,,Nephrose" kann pathologiseh- 
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anatomiseh keinesfalls in einer Degeneration, etwa der Verfettung, 
der Harnkanttlehenepithelien erster Ordnung Mlein beruhen. I)enn 
diese linden wit zu hgufig ohne das iibrige nephrotisehe Krankheits- 
bild! Bei der Ergrfindung der Nierenerkrankung in meinen t~gllen t ra t  
doch immer wieder die Mitbeteiligung der Glomeruli am Krankheits- 
geschehen hervor, was mir um so auffglliger ersehien, als ieh in der 
Literatur verhgltnismgBig wenig darfiber beriehtet land. In neuerer 
Zeit beriehtet F a h r  2~) in einer Arbeit fiber Nephrosklerose fiber das Anf- 
treten hyMiner Tropfen in der Capillarwand der Glomeruli; ,,ob ur- 
sprfinglieh in der Wand selbst oder in den Epithelien, ist oft nieht mehr 
mit Sieherheit zu entscheiden", u n d e r  hglt sie ffir ein Analogon der 
,,hyMin-tropfigen Degeneration" der Kanglchenepithe]ien. Dieser 
Tropfenbildung sowohl in den Kang!ehenzellen wie in den Glomerulis 
si0rieht er einen toxisehen Ursprung zu, ja er zieht gerade diese Tropfen- 
bildung zum Beweise heran, daft die derart veri~nderten Gefgftknguel 
eine entzfindliehe Komioonente aufwiesen. Nach F a h r  finder 
man diese Parenehymvergnderung bei sicher toxischer Beeinflussung 
z. 13. dureh Chrom, Uran, wghrend auf degenerative Ernghrungs- 
st6rungen sie nieht bezogen werden k6nnen, da 1. bei raseher Er- 
nghrungsst6rung wie beim Infarkt  es zur Koagulationsnekrose, 2. bei 
langsamer wie bei der isehgmisch bedingten Atrophie der Glomeruli 
es zur einfachen Atrophie kgme. JedenfMls erscheint es bemerkenswert, 
daft gerade F a h r  das Vorkommen der Tropfenbildungen auch in den 
Glomeruli bei arteriolosklerotisehen Sehrumpfnie~en Ms 13eweis ffir 
seine 13ehaulotung einer e n t z f i n d l i e h e n  Komponente bei seiner und 
V o l h a r d s  mMignen Form der genuinen Sehrumpfniere anffihrt. 

Ob vielleieht doeh eine larvierte Pneumokokkeninfektion dem 
Krankheitsbild zugrunde liegt, entsprechend dem Obduktionsbefund 
Mler typischen ,,Nephrosen", mag bier uner6rtert  bleiben, ebenso ob 
nioht ganz entsprechend gleiehgeordnet der Nierenerkrankung die 
0dembildung hervorgerufen wird dureh eine infekti6se Capillarwand- 
sehgdigung. Finden wir doeh in unseren Fgllen durchweg Zeiehen 
glomerulgrer Reizung, vielfaeh sogar sehwere Vergnderungen. Neuer- 
dings haben T h a n n h a u s e r  und K r a u f t  (Dtsch. Arch. f. klin. ivied. 
1920) einen yon den Autoren  ffir eine Nephrose gehaltenen Fall bei 
1 3 e n e e - J o n e s s c h e r  Albuminurie mit dem genauen histologischen 
Nierenbefund ver6ffentlieht. Erweekte sehon die genaue 13esehreibung 
des mikroskopisehen 13efundes den Verdaeht, dab es sieh hierbei um 
eine andere Erkrankungsform der Niere handelte, so wurde dieser mir 
best~tigt dureh einen Einbliek in die Prgparate, die Prof. A s e h o f f  yon 
denAutoren zugestellt bekommen hatte, u n d i n  die ieh Einbliek nehmen 
durfte. Danaeh handelt es sieh in diesem FMle m. E. lediglich um hochgra- 
dige hydronephrotische Vergnderungen, bedingt (lurch eine Verstopfung 
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der meisten Harnkan~lehen mit festen gesehiehteten Eiweift-Kolloid 
steinen und als Folge davon um I-Iarnstauung, Druekatrophie und Unter- 
gang der Kanalehen mit verh~ltnism~Big langem Erhaltenbleiben der 
meisten ' Glomeruli. 

Aucl~ bei der Amyloidose finden wit in unseren F~ll~n wahrsehein- 
!ieh als Folge des gleiehen ehroniseh-infektiSsen Vorganges, der zur 
Bildung und Ablagerung der Amyloidsehollen ftihrt, daneben eine 
I~eizung des KanMehenel0ithels mit den Zeiehen einer defensiven 
l~eaktion. 

Besondere Wiehtigkeit messe ieh der Feststellung der glomerul~ren 
Ver~nderangen zu. Bei einem kritisehen I~iiekbliek anf die versehie- 
denen F~lle triiber Sehwellung, wie wit sie vet  allem bei Septie~mien 
beobaehten, beherrsehte zwar bei oberfl~ehlieher Beobaehttmg stets 
die Erkrankung der Hauptstiieke das Bild. Bei Anwendung erg~nzen- 
der F~rbungen und genauerer Beobaehtung mit starken optisehen 
Systemen land ieh doeh stets aueh endotheliMe Ver~nderungen an den 
Glomeruli, Kernbl~hung, Sehwellung und Vakuolisierung des Proto- 
plasmas und entspreehend oft nut  auf eine Sehlinge besehr~nkte Ande- 
rung des Blutgehaltes oder v611iges Fehlen yon Blur in einer erkrankten 
Sehlinge. Diese Bilder erinnern durehaus an die y o n  K u e z i n s k i  
neuerlieh 44) besehriebenen Bilder zu Beginn experimenteller M~use- 
glomerulitis, wie aueh an seine Nieren bei sehweren F~llen yon In- 
fluenza4a). Die Vermutung einer begleitenden, gerade begirmenden oder 
im morphologisehen und wohl aueh klinisehen Bild gegen die tubuliire 
Erkrankung ganz zuriiektretenden sehw~eheren Glomerulusentziindung 
kann ieh zudem noeh erhi~rten einmal dureh die mehrfaeh beobaehtete 
Verstopfung der Vasa afferentia mit Leukoeyten und dutch die tOibrin- 
aussehwitzungen aueh im Kaloselraum ganz entspreehend der yon 
Enge117 besehriebenen Glomerulitis adhaesiva. 

Abet die Knguelver~nderungen treten im Gesamtbilde doeh stets 
zuriiek gegen die sehwere Kan~lehenerkrankung. Ob nun in den mit- 
geteilten Fgllen dutch den eintretenden Ted die Entwieklung einer 
diffusen Gtomerulonephritis verhindert worden ist, oder ob die GefgiL 
sehlingenreizung im Kn~uel eine dauernd schwgehere Ms in den gift~ 
speiehernden Tubuli bleibt, lgl3t sieh an diesen ]3ildern nieht entseheiden. 
Sie stellen doeh nut  Quersehnitte aus dem Krankheitsablauf einiger, 
hervorragend tubulgrer Nierenerkrankungen dar. 

Fiir eine sehwaehe dauernde Kn~uelgef~greizung naeh anfgnglieh 
mehr hervortretender Glomerulitis im Verlaufe der Nephrose spreehen 
m . E .  einmal die bei Beginn der Erkrankung yon den Klinikern be- 
riehteten Harnbefunde mit Erythroeyten,  reiehliehen Zylindern usw., 
ferner die immer wieder doeh im H a m  beobaehteten roten Blutk6rper- 
then aueh gerade in F~llen yon typiseher Lipoidnephrose und bei der 
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Schwangerschaftsniere, der l~ephropathia gravidarum, die M u n k  ffir 
eine reine ,,Nephrose ''60) h~lt. Ein ,,Ausbreehen" der Erythroeyten 
aus den Intersti t ien der Niere~ wie N o e g g e r a t h  (vgl. N. in F e e r s  
Lehrbuch der Kinderheilkunde) vermutet ,  etwa durch die Membrana 
pr0pria der Harnkan~lchen hindureh, l~l~t sich wohl an der Hand  der 
histologisehen ~ Befunde abweisen. 

D~ die l~atur nun e~nm~l nicht sehematisiert, handelt es sich wohl 
auch bei diesen l~ierenerkrankungen um ein teilweises fJberdecken 
oder Uberwiegen eines oder mehrerer, bier entzfindticher und de- 
generativer Vorg~nge in den Tubuli fiber gleiehartige in den Glomeruli 
also mehr um eine tubul~r-glomerul~re Nephritis. Der Rfieksehlu~ 
auf die Entstehung der Odeme in den Geweben ist damit, wie oben 
schon angedeutet, eine naheliegende Vermutung und gegeben als eine 
der Glomeruluscapillarwand entspreehende Gef~l~wandseh~digung. 

Zur Erkl~rung der aktiven Vorg~nge im Zellbel~g vornehmlieh de r 
Hauptstfieke l~ssen sich auch die I)eutungsversuche bei den ,,inter- 
stitiellen Nephrit iden" bei den Zellfiltraten yon vorwiegend weil3en 
Blutzellen, bei der Seharlaeh und Poekenniere [Munk~2)] und bei der 
Diphtherie heranziehen, yon denen S e h r i d d e  meint, dal~ das Toxin 
nach Speieherung und beim Absiekern in den Tubuli einen leukoeyto- 
taktisehen Reiz ausfibe, bzw. naeh Umwandlung dureh die wohl oxyda- 
tiven Vorg~nge im Zellplasma auch einen lymphoeytotakt isehen Reiz. 
Immer  liegt diesen Auffassungen doch ein zun~ehst aktiver Vorgang 
yon seiten der Tubulusepithelien zugrunde. 

Auf die Literatur  n~her einzugehen, verbietet  sieh wegen ihres Urn- 
ranges und des heute bestehenden Platzmangels. Doch m6chte ich noeh 
bemerken, da~ auch die experimentellen Untersuehungen (Dib  b e l t  16) 
far  eine anf~ngliche Arbeitssteigerung, einen histologisch fal~baren 
Reizzustand sprechen. *) 

*) Nach Abschlul3 dieser Arbeit bek~m ich das soeben (1920) erschienene 
~uch yon R. Siebeck,  ,,I)ie Beurteilung und Behandlung der Nierenkranken". 
Siebeck kommt vor ~llem auf Grund eigener klinischer Beobachtungen in der 
Frage der Nephrosen zu dem gleiche Ergebn~s w~e ich, so da~ hierdurch meine auf 
pathologisch-anatomische ]3efunde gestfitzten Anschauungen eine wichtige ~e- 
st~tigung erhalten. S. 122, Zeile 6: ,,l~ach alledem m6chte ich mit der Unter- 
scheidung yon Nephrosen und Nephritiden yore ldinischen Standpunkte ~us sehr 
zurfickhaltend sein. Zweifellos gibt es gewisse Typen von Nierenerkrankungen, 
bei denen wir Mlen Grund haben, fiberwiegend oder zuweflen auch ausschliel~lich, 
diese oder jene Ver~nderung anzunehmen, und bei denen wir daraus auch wichtige 
Schlfisse auf den weiteren Verlauf ziehen k6nnen. Aber die Tatsache, d ~  beide 
Prozesse oft bei gleicher ~tiologie entstehen, die h~t~ige Kombination beider, 
die ja geradezu das Gew6hnliche ist, und schlie~lich die ~berg~nge von dem einen 
Bilde zum ~nderen bestimmen reich, eine prinzipielle Unterscheidung abzu- 
lehnen. '~ - -  Im weiteren Ver]au~e zeigt Siebeck ~n 10 Zustandsbfldern mit 
Wassersucht, da~ diese anscheinend typischen Nephrosen sich ~as$ ~usschliel~lich 
auf Glomeruionephritis zur~ckfOhren lie~]enl 
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Zum Schlusse komme ich ~uf Grund der vorgefiihrten Untersuchung 
zu dem Ergebnis, dab p~thologisch~anatomisch keine scharfe Trennung 
zwischen den nekrotisierenden und den fibrigen ,,Nephrosen" m6g- 
lieh ist. 

Wenn heute bei dem noch so umstrittenen Nephrosebegriff Ms 
charakteristisch .degenerative Epithelsch~digungen angegeben werden, 
so zelgen schon die glykogenhMtlgen Dlabetlkerniere, die verfettete 
Basedowniere und die uratdystrophische Gichtikerniere, dab die ,,Ne- 
phrosen" nicht ~on rein degenerativen Vorg~ngen abhi~ngig sind. Liegt 
nicht doeh eine tubuli~re Reizung vor ? Es sprechen nun meine me- 
funde mit der Leukoeytenvermehrung aueh bei Fi~llen yon Amyloidose 
und das Vorkommen yon Fibrin, schlieBlieh aueh die gefundenen 
glomerul~ren entziindliehen Ver~nderungen doeh daffir, dab es sich 
bei den , ,~ephrose"-~ieren um einen Reizzustand handelt und bei der 
Lipoiddystrophie um den Folgezustand eines glomerul~r-tubuli~ren 
l~eizzustandes. Auch sind die Symptome der ,,Nephrose" wie 0dem, 
Albuminurie, Zylindrurie und der gelegentlich doch immer wiederholte 
Befund yon roten Blutk6rperchen im H a m  viel leichter auf den ent- 
zfindlichen Reizzustand der Niere, wie aueh des iibrigen Gef~Bsystems 
zuriickzuffihren. Mit der Feststellung der entziindlichen Reizung auch 
in der ,,Nephrose':-Niere ergibt sieh die Notwendigkeit einer Unter- 
scheidung dieser Art der 5~ierenerkrankungen in solche mit vorwiegender 
Sch~digung des glomerul~ren Filtrationsapparates und in solche mi~ 
vorwiegender S~h~digung des tubul~ren Sekretionsapparates. 

Z u s a m m e n f a s s u n g .  
Im ttinblick auf das Entziindungsproblem, besonders a-Jr die Stel- 

lung des Begriffes einer ,parenchymat6sen Entzfindung", auf Grund 
tier klinischen Angaben bei der ,,Nephrose", n~mlieh unver~nderter 
Konzentrationsarbeit der 1Nieren sowie des ttarnbefundes, der in seinen 
Beimisehungen auf entztindliehe Vorg~nge in der Niere hinweist, end- 
lieh auf Grund eigener histologischer Untersuehungen komme ich z u 
einer Ablehnung des ,,Nephrose"begriffes. Immer liel~en sieh patho- 
logisch-anatomisch in den yon mir untersuchten ~ieren bei genauester 
Durchmusterung Zeichen defensiv-reM~tiver Ver~nderungen feststelieno 
und zwar nicht nur an den Tubuli und ihrer Umgebung, sondern aueh 
un den Glomeruli. 

Meinem hochverehrten Lehrer, Herrn Geh.-l~at Prof. Dr. A s c h o f f ,  
sage ieh auch hier fiir die Anregung zu dieser Arbeit und die gewi~hrte 
Unterstiitzung meinen besten Dank. 
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