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Beitr/ige zur Frage der :Nephrose. 
Von 

Th. Fahr. 

(Eingegangen am 19. Mai 1922.) 

Bei der Einteilung der doppelseitigen hi~matogenen Nierenerkran- 
kungen (Morbus Brightii) hat  die yon Volhard und mir seinerzeit vor- 
genommene Gruppierung in drei Hauptformen:  Nephrose, Nephritis 
und Nephrosklerose weitgehend Anklang gefunden, und aueh die Gegner 
dieses Systems bedienen sieh in ihren Arbeiten vielfaeh der genannten 
Ausdrfieke, um sieh leiehter verst~ndlieh zu machen. Gr6Ber noeh ist 
wohl die lYbereinstimmung darin, dal3 bei der Begriffsbestimmung der 
einzelnen Formen und ihrer Unterar ten in erster Linie das pathogene- 
tische Prinzip anzuwenden sei. Sobald man aber weiter geht und die 
Pathogenese der einzelnen Formen genauer ins Auge fai3t, ergeben sich 
bei allen ~'ei  Hauptkapi te ln  des Morbus Brightii die grSgten Unstim- 
migkeiten, und leider sind ja aueh zwisehen Volhard und mir im Verlauf 
unserer weiteren Studien Differenzpunkte (bei der Pathogenese der 
diffusen Glomerulonephritis und der malignen Nephrosklerose) auf- 
getreten, die bis heute noeh nieht tiberbriickt werden konnten. 

Was die Nephrose anlangt, yon der hier  aussehlieglich die I~ede sein 
soil, so stehen Volhard und ieh zwar heute noch auf dem yon uns gemein- 
sam vertretenen Standpunkt,  dal3 es sieh dabei um Krankheitszusti~nde 
- -  doppelseitige, hi~matogene - -  handelt, deren anatomisehe Basis in 
primer degenerativen Zusti~nden des Nierenparenehyms gesueht werden 
muB; wi~hrend aber Volhard und mit  ihm fast alle Autoren, die sich 
seitdem zu dem Thema gei~uBert haben, diese Degeneration naeh wie 
vor aussehlieBlieh an den Tubulis suehen, babe ieh hier meine Aufmerk- 
samkeit  mehr und mehr auf - -  degenerative - -  Glomerulus ver~nderungen 
geriehtet und diese als Glomerulonephrose der Tubulonephrose, der rein 
tubul~ren Degeneration, gegenfibergestellt. 

Ieh glaube damit  die M6gliehkeit gefunden zu haben, die Gegensi~tze, 
die sieh heute in der Nephrosefrage zwisehen der Klinik und einer Anzahl 
Pathologen (Ascho//, Herxheimer und andere) noch ergeben, fiberbriieken 
zu kSnnen. 
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Der Kliniker denkt, wenn yon Nephrose die Rede ist, in erster Linie 
an starke 0deme --  ,,Das Krankheitsbild der  klassisehen Nephrose 
wird beherrscht yon der Wassersueht", sagt Volhard- und starke Albu- 
minurie. Gehen wit andererseits yore anatomischen Standpunkt aus 
die F~lle dureh, bei denen degenerative Ver~nderungen der Tubuti das 
Bfld beherrsehen, v o n d e r  einfachen albuminSsen Degeneration fiber die 
degenerative Verfettung und hyalin-tropfige Degeneration bis zu den 
sehweren nekrotisierenden Vert~nderungen (Sublimatnekrose usw.), so 
fehlen, wenn es sich ~wh-klich um eine reine Tubulonephrose handelt, 
die oben erwt~hnten dem Kliniker a]s nephrotisehe Kardinalsymptome 
imponierenden EI~cheinungen so gut wie regelm~l]ig. Andererseits finden 
wir das von Volhard als ,,klassisch" bezeichnete Krankheitsbild der 
Nephrose unter dreierlei Umstt~nden, einmal bei der Amyloidnephrose, 
wenn auch, wie ieh an anderen Orten hervorgehoben habe, keineswegs 
jede Niere mit Amyloidablagerung aueh kliniseh in dem erwghnten Sinne 
als Nephrose imponiert, zweitens bei der Form, die Volhard und ieh als 
,,chronische Nelghrose" beschrieben haben; Volhard sprieht hier aueh yon 
genuiner Nephrose, es ist das die Form des Morbus Brightii, die sieh 
v611ig mit der Lipoidnephrose Munks deekt; diesen yon Munk geprggten 
Ausdruek habe aueh ieh seit einiger Zeit ffir die hier in Betracht kom- 
mende Form der Nephrose fibernommen, wenn ich aueh in der Auffassung 
der Pathogenese bei diesem Krankheitsbild mit Munk nicht fiberein- 
stimme; drittens sehen wit nephrotisehe Erseheinungen in der eben 
eharakterisierten Weise als ,,nephrotischen Einschlag" (Volhard und 
Fahr) im Verlauf der Glomerulonephritis auftretenl). Da der nephro- 
tisehe Einsehlag bei der Glomerulonephritis reeht h~ufig gefunden wird, 
so scheint es mir durehaus begreiflich, dab dieses ht~ufige Zusammen- 
treifen manche Autoren, wie AschoM, Herxheimer und andere dem 
Nephrosenbegriff gegeniiber skeptisch gemacht und ihnen die Vermutung 
nahegelegt hat, dab die chronisehe Nephrose, speziell die Lipoidnephrose 
welter nichts sei als eine atypisehe Glomerulonephritis. So lehnt aueh 
Bohnenkamp, eine Sehfiler Ascho//s, neuerdings wieder den Nephrose- 
begri~f ab, denn sagt er: , ,Immer lieBen sieh pathologiseh-anatomiseh 
in den yon uns nntersuehten Nieren bei genauester Durehmusterung 
Zeiehen defensiv-reaktiver Nierenveranderungen feststellen, und zwar 
nieht nut  an den Tubuli und ihrer Umgebung, sondern aueh an den 
Glomeruli." 

Doeh hoffe ieh, in den folgenden Ausfiihrungen zeigen zu k6nnen, dab 
der Nephrosebegriff aueh unter dem Gesiehtspunkt, Klinik und patho- 

1) Die Sehwangerschafts- und Eklampsienephrose, die eine Sonderstellung 
einnimmt und mit der ieh reich a. a. O. ausftihrlieh besehs habe, soil bier ganz 
aus dem Spiel bleiben, ebenso Me die - -  wieder ohne 0dem verlaufenden - -  Spei- 
eherungsnephrosen bei Diabetes, Basedow usw. 

Virchows Arehiv. Bd. 289. 3 
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logische Anatomie in l~bereinstimmung zu bringen, aufrecht erhalten 
werden kann und mn$; allerdings ist das nieht m6glieh, wenn man die 
:Nephrose in einheitlicher Art  und Weise a]s primate nnd ausschlieBliche 
Tubulussch/~digung auffaSt, wie das heutzutage meist, namentlieh yon 
kliniseher Seite, geschieht Lichtwitz sehl~gt sogar vor, s ta r t  yon 
l~ephrose yon prim/~r epithelialem Leiden zu sloreehen ~ .  Wit mfissen 
bei der l~ephrose vielmehr verschiedene Gruppen unterscheiden, die 
sieh zwar aUe dadureh auszeichnen, da$ es sieh dabei um prim/~r dege- 
nerative Formen handelt, deren Pathogenese und anatomisches Bild 
im einzelnen aber sehr erhebliche Untersehiede aufweist, und die dem- 
entspreehend auch sehr verschiedene klinische Symptome ausl6sen. 

Betrachten wir zun/~chst die F/~lle, bei denen die tubulKren Degene- 
rationen das Bild beherrschen, so sehen wit derartige ]3ilder einmal in 
Form der albumin6sen Degeneration, der gemeinhin sog. triiben Schwel- 
lung, die wir ja bei den allerverschiedensten Infektionen und" Intoxi- 
kationen beobachten, wir sehen sie weiterhin -- an Zahl seltener wie die 
albumin6se Degeneration bei der degenerativen Verfettung, der hyalin- 
trol0figen und hydropisehen Degeneration, die wir im Verlauf mancher 
Infektionskrankheiten das I-Iauptkontigent stellt hier wohl die 
Diphtherie -- auftreten sehen, und endlich beobaehten wir sie bei den 
nekrotisierenden lqephrosen, die experimentell mit Chrom, Uran usw. 
leicht zu erzeugen und h~ufig studiert sind und die wir beim Menschen 
am h/~ufigsten bei der Sublimatintoxikation antreffen. Bei der albumi- 
n6sen Degeneration k o m m t  es kliniseh lediglich zu einer, meist nicht 
sehr hochgradigen, Albuminurie, bei den st~rkeren Graden der tubu- 
l~ren Degeneration (Diphtherienephrose usw.) wird das ,klassische" 
Bild der Nephrose wohl nur in Ausnahmef/~llen zn beobachten sein und 
werm hier 0deme auftreten, muB man immer aueh an eine kardiale 
Genese der Wassersueht denken, immerhin sehen wit hier in manchen 
F/~llen ein, wenn auch leichtes nephrotisehes Bfld (vom einstwei]igen 
klinischen Standpunkt aus betraehtet), wir werden auf diese F/~lle gleich 
noch zu sprechen kommen, dagegen fehlt es wieder v611ig bei der sehwer- 
sten Form der tubul/iren Degeneration, der nekrotisierenden Iqephrose. 
Volhard sagt auf Seite 1498 seiner groBen Monographie : ,,Das pathogno- 
monisehe Symptom der Nephrose, das 0dem, fehlt bei der Sublimat- 
nephrose, und zwar gerade dann, wenn, wie in der l%egel, Anurie auf. 
t r i t t . "  Gerade bei dieser sehwersten Form der tubul~ren Degeneration 
sollte man abet das ,,pathognomonische Symptom der INephrose", das 
Odem,  am ausgepr/igtesten erwarten, wenn dieses Symptom in der Tat  
yon einer tubul~ren Sch/~digung abh~ngig w/~re. 

F/~lle, die dem Kliniker als Nephrose, wean auch leichter Art, impo- 
nieren, haben wir unter den bis jetzt  besprochenen Bildern nur bei der 
diphtherischen l~ierensch/~digung (Volhard, Dorner) gesehen, und da ist 



Beitr~tge zur Frage der Nephrose. 35 

es nun bemerkenswert, dab hier die degenerativen Ver~nderungen keines- 
wegs auf die Tubuli besehrankt, sondern dal~ aueh die Glomeruli gelegent- 
lieh mitbeteiligt sind. Man finder hier in derartigen l~l len an den Kn~u- 
eln hier und de leiehte Fettbest~ubung, Schwel]ung einzelner Epithelien 
und ihrer Kerne, die bei fehlender Kernvermehrung vergesellschaftet ist 
mit  einer geringen J~nderung der Wandstruk~ur am Glomerulus, die darin 
besteht, dag die Begrenzung der Capillarsehlingen etwas verwasehen wird; 
es sind Ver~nderungen, die an die Befunde Talcayasus bei der ,,vasculEren 
Nephritis" Schlayers erinnern, yon der ieh a. a. 0. nachzuweisen sueht% 
dab sie sieh im Prinzip mit der Ver~nderung deekt, die ieh als Glomerulo- 
nephrose bezeiehne und mit der wir nns nun etwas genauer besch~ftigen 
mfissen. Ich habe oben auseinandergesetzt, dab wir das klassisehe Bild 
der dem Klinilcer a]s solche imponierenden Nephrose bei dreierlei Zu-  
st~nden finden: Bei der Lipoidnephrose, der Amyloidnephrose und ~- 
als nephrotiseher Einschlag -- bei der Glomerulonephritis, das sind also 
jedesmal Ver~nderungen, bei denen im Gegensatz zu den seither behan- 
delten Tubulusdegenerationen der Glomerulus an dem Krankheitspro- 
zeg beteilig t i s t .  t t ier mfissen wir aber wieder zwei Gruppen yon Befunden 
auseinanderhalten, eine, bei der das, ,Kardinalsymptom der Nephrose",das 
Odem, obligatorisch ist, und solehe, bei denen es nur fakultativ auftritt~ 

Das klassisehe Bild der Nephrose mit  obligatorischem t)dem habea  
wir bei der Lipoidnephrose; im Verlauf der amyloiden Degeneration 
kann es genau zu demselben Bild kommen, es kann aber hierbei auch 
fehlen, ebenso wie der nephrotische Einschlag bei der Glomerulenephri- 
tis kein obligatorisches, sondern t in fakultatives Symptom derstellt. 
Dabei ist es nun keineswegs so, dab das Auftreten des I)dems Hand in 
Hand geht mit der Sehwere der Glomerulusverhnderungen in dem 
Sinn% dag es bei den leichten Glomerulusveranderungen noch fehlte, 
bei den sehweren dagegen vorhanden were; i.ch vervceise in diesem 
Punkt  auf Untersuehungen fiber die Amyloidnephrose (1. c . ) ,  wo ieh 
Odem bei leiehten Glomerulusver~nderungen habe auftreten und bei 
sehweren fehlen sehen. Unter 30 derart untersuehten F~llen yon Amyloid- 
nephrose war b el den Befunden mit relativ geringffigigen Nierenver~nde- 
rungen 13dem vorhanden 4 real, fehlte 5 real, in den Fallen mit st~rkeren 
Ver~nderungen war 0dem vorhanden 12 raM, es fehlte 4 real, bei 5 Amy. 
loydsehrumpfnieren endlieh war I)dem vorhanden 3 real, es fehlte 2mali 
Von einem Parallelismus zwisehen Sehwere der Glomerulusver~nderungen 
und Auftreten des  0dems kann also keine t~ede sein, aueh die ge- 
legentlieh yon mir beobaehtete Kernvermehrung am amyloid degene- 
rierenden Glomerulus ist auf das Auftreten des Odems ohne EinfluB; 
sehr deutlieh ist dagegen ein anderer Parallellsmus. Regelm(i/3ig finden 
wit be i  der Lipoidnephrose, bei der Amyloidnephrose, falls .sie kliniseh 

da s  gleiehe Bild wie die Lipoidnephrose gibt, und bei der Glomerulo- 

3* 
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nephritis mit  nephrotischem Einschlag Cholesterinablagerungen in der 
Niere, die unter Umst~nden~ namentlieh bei der Lipoidnephrose, sehr 
erhebliche Grade erreiehen. DaB dieses Cholesterin nieht an Ort und 
Stelle gebildet wird, sondern aus dem Blur st~mmt, halte ieh nach den 
Untersuchungen yon Windaus, Port, Stepp, KoUert und Finger, Grofl 
und Genck ffir sicher und ieh sehe in dieser Cholesterin~mie den Ausdruek 
einer extrarenalen StSrung, die an dem Anftreten des Odems die Sehuld 
tr~gt. Freilich mui3 gleich dabei bemerkt  werden, dal~ aueh nieht jede 
Cholesterin~mie znm 0dem ffihrt, wie ein kfirzlich yon M. B. Schmidt 
ver6ffentlichter Fall beweist, woes  bei einer akuten gelben Leberatrophie 
zur Cholesterin~mie gekommen war, ohne dal~ 0dem auftrat .  Ich 
schliel~e daraus, dab die Cholesterin~mie bei der Nephrose eine etwas 
andere Ursache hat  wie bei der akuten gelben Leberatrophie. Ich ver- 
mute  - -  doeh ist das einstweilen nut  eine Arbeitshypothese - -  bei der 
nephrotischen Cholesterin~mie eine Endothelseh~digung an den Glome- 
ru]useapillaren und den Capillaren des Unterhautzellgewebes (Nhheres 
:s. in meiner Monographie im Handbueh yon Henke und Lubarsch), 
w~hrend ja bei der akuten gelben Leberatrophie mit  Cholesterin~mie 
eine Seh~digung der Kup]/ersehen Sternzellen in Frage kommen k6nnte. 
DaB die fragliehe zu 0dem und gleichzeitiger Cholesterin~mie ffihrende 
,Stoffwechselst6rung yon der Niere her ausge]6st werden kann, seheint 
~nir sieher, da wir sie so h~ufig im Verlau] der Amyloidnephrose und der 
Glomerulonephritis auftreten sehen; dab sie mit  Glomerulusver~nderun- 
gen in n~heren Beziehungen steht, wie mit  solchen an den Tubulis, halte 
ich g]eichfalls fiir naheliegend, denn bei reinen Tubulusseh~digungen 
~eh]t das (~dem ; wenn es vorhanden ist, sehen wit stets auch Glomerulus 
veranderungen, wenn auch zugegeben werden mu~, d~B bier v611ige 
Klarheit  fiber die Art  der Zusammenhh~nge nieht besteht, denn die 
Schwere der Glomerulusver~nderungen ist es wie gesagt nicht, die das 
()dem ausl6st, es mfissen hier extrarenale Faktoren hinzukommen. 
Nachdem fibrigens dureh neuere Untersuehungen (Falta-Quittner, Hell- 
muth) festgeste]lt ist, dab das (~dem bei der akuten Glomerulonephritis 
sich anders verh~lt wie bei der Nephrose - -  es ist bei der Nephritis 
eiweil~reieh (Capillaritis), bei der Nephrose dagegen eiweiBarm (dege- 
nerative Capillarsch~digung) - -  w~re zu untersuehen, ob das (~dem, 
das wir beim sog. nephrotisehen Einschlag der chronisehen Glomerulo- 
nephritis auftreten sehen, sich chemiseh als nephritisches oder nephro- 
tisehes ()dem erweist; wenn das erstere zutrifft, so mfil~te man m. E. 
den Begriff des nephrotisehen Einsehlags der Glomerulonephritis fallen 
lassen und vermuten,  dab es sich hier nicht wie bei der Lipoid- und 
Amyloidnephrose um degenerative, sondern wit bei der ~kuten Glome- 
rulonephritis um eine entzfindliehe C~pillarsch~digung, eine Capillaritis 
handeit, die aus irgendwelchen Grfinden wieder aufgelebt ist. 
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Das ()dem bei der Nephrose wird also jedenialls extrarenal, wie das 
j a Cohnheim schon lehrte, durch Sch~digungen an der Peripherie ausgel5st 
die - -  extrarenale - -  StSrung nun, die bei der Amyloidnephrose erst  
sekundar im Verlauf der Nierenerkrankung entsteht,  scheint bei der 
Lipoidnephrose yon vornherein schon im Beginn der Erkrankung vor: 
handen zu sein. Auch hier ha t  man seither geglaubt (s. Munls, Volhard, 
Romberg u. a.), dab eine prim~re Tubulussch~digung der Nierc die klini~ 
schen Symptome auslSse. Ich habe diesen Standpunkt  mehr und mehr 
verlassen, nachdem ich sah, dab anatomische Tubulussch~digungen ganz 
der gleichen Art  und starker wie hier nicht selten vorkommen, ohne 
dab das klinische Bild der Lip0idnephrose (starke ()deme, starke Albu- 
minurie, Cylindrurie, fehlende H~maturie,  feMende Blutdrucksteigerung, 
fehlende Ur~mie) auftri t t .  Die F~lle yon sicherer Lipoidnephrose sind 
zweifellos sehr selten. Besondcrs typische Befunde sind auger yon 
Munk, von Volhardund mir unter  andern auch vonE]gpinger undE.  Meyer 
mitgeteilt  worden. Dagegen ist der yon Bohnenkam19 hierhergerechnete 
Fall (Fall 2 seiner Arbeit) ganz sicher keine Lip0idnephrose. Es fehlen 
sowohl klinisch wie anatomisch samtliche Kriterien dieser Erkrankung;  
leider hat  Bohnenlcamp meine Arbeiten fiber die Nephrose nicht mit  
beriicksichtigt, sonst wfirde er bei einem Vergleich mit  meiner Beschrei~ 
bung bei dem Fehlen des 0dems (auch fiber den Harnbefund war nichts 
bekannt) und bei dem fast vSlligen Fehlen yon Fettablagerung in der 
Niere (S. 396 1. c.) den Fall sicher nicht der genuinen Nephrose Volhards, 
die sich Wie gesagt mit  der Lipoidnephrose vSllig deckt, zugerechnet 
haben. 

Den acht klassischen Fallen yon Lipoidnephrose, die ich a. a. O.  im 
Zusammenhang beschrieben habe, m6chte ich bei der Seltenheit der 
Befunde noch einen neunten hinzufiigen. 

B., 53 Jahre, mgnnlieh. Marz 1916 wegen Lues behandelt. Herbst 1919 
ins Krankenhaus aufgenommen. Starke Odeme. Albumen zungehst zwischen 
4 und 8~ sehwankend, Blutdruek 118, reichlich Sediment. R. N. 25 rag. Wasser- 
ausscheidung erheblieh verzSgert (30h). Konzentration yon 1000---1029. Die 
Odeme nehmen zu, Albumen steigt auf 14~ Blutdruek immer niedrig (urn 100). 
Wassermann neg~tiv. Die 5demat6sen Stellen am Leib werden erysipelatSs 
es treten peritoneale Erseheinungen auf. Temperatur zwischen 38---39. Septiseh 
zugrunde gegangen. 

Sektions-Nr. 1002/19: 1,68m ]ang, 80kg schwer, enorme 0deme. Herz 
230 g sehwer. Nieren links 200, rechts 190 g sehwer. Kapsel gut abziehbar, Ober- 
flgehe glatt, gelbgraurot, Konsistenz vermindert. Auf der gelbgrauroten Sehnitt- 
flache ist die Zeiehnung fleekig getrtibt. An der Nierenbeekeuschleimhaut einige 
punktfSrmige Blutungen. Akute Peritonitis. Milzsehwellung. Mikrosko~isch: 
V~ras zungehst die Glomeruli anlangt, so f~llt an ihnen auf weite Strecken iiberhaupt 
nichtsBesonderes auf, ihre Blutfiillung ist wechselnd, manchmal gering, manehmal 
strotzend. Ganz vereinzelt sieht m~n an den Schlingen feine Fettbest~ubung, 
aul]erdem hie nnd da Verbreiterungen und leiehte Quellungen mit beginnender 
Hyalinisierung der Schlingen, nur ganz ausnshmsweise sieht man diese Yerquelhmg 
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in st~rkerem Grade, eine irgendwie nennenswerte Kernvermehrung l~l]t sich 
much nach Ausz~ihlung der. Kerne naeh der Mertzschen Methode nicht n~chweisen. 
Die Gef~il]ehen sind, abgesehen yon geringer hyperplastischer Intimaverdiekung 
an den grSi~eren Und g~nz vereinzelten partiellen Wandhyalinisierungen, an den 
Arteriolen o. B. Am Parenchym finder sich eine ganz di//use Lit~oidablagerung 
in den Tubulis und Interstitien, iiberall leuchten diese ~assen im pol~risierten Licht 
auf, aueh im Lumen der Kan~lehen finden sich doppelbrechende Lipoidkrystalle, 
au•erdem findet sich in den Hauptstfieken auch reiehliohe Ablagerung einfaeh 
breehenden FeLts. Sehr reiehlieh Zylinder. Ausgedehnte hyalin-tropfige De- 
generation, die besonders bei der P/isterschen l~Iodifikation der Weigertsehen 
Fibrinf~rbung in Form feinster Tr5pfcheh his gr58erer Kugeln hervortritt. M~neh. 
mat sind die Epithe]ien ganz: abgestoBen, es kommt dann darunter ein fl~cher 
encto~helartiger Belag zutagr M~nehe K~n~ilehen erscheinen wie ausgephlselt., 
manehe Kan~ilehen sind koll~biert, und es sind durch den Kollaps s01eher degene- 
rierter Tubulu's~bsehnitte tdeine verSdete Bezirke mit verbreitertem Zwisehen- 
gewebe ents~anden, in diesen nephrotisehen I~arben linden sieh einzelne verSdende 
und verSdete GlomerulL 

DaB es sich hier um einen Fall  yon Glomerulonephritis handelt, 
halte ich fiir ebenso ausgesohlossen wie bei den seither yon mir mit- 
getei l ten F~llen yon Lipoidnephrose. Gegen GlomerulonephritiS spricht 
das klinische Verhalten in gleicher Weise wie der anatomische Befund. 
Die ~nnahme einer typischen diffusen Glomerulonephritis verbietet  
sicb ohfie weiteres, yon einer ,,toxischen Schwellniere", einer atypisohen 
se~Ss-exsudativen Gl(~merulonephritis, wie sie Kuczyn81~i beschrieben 
hat ,  i s t  ebensowenig die Rede. V o n d e r  Be~rachtung der Glomerul i  
~usgehend kSnn~e man hSchstens an eine abklingende Glomeruloneph- 
ritis denken, aber auch cliese Annahme Verbietet sich bei n~herem Zu- 
sehen mit  Sicherheit; es spricht dagegen ohne weiteres der klinische 
]~efund, der auf einen floriden Nierenproze{~ hindeutet, einen Nieren- 
l~roze~, der gegen Ende  des Lebens keineswegs eine Abnahme, sondern 
eine Zunahme der Symptome zeigte, aber auch das anatomische Bild 
i s t  bei genauerer Be~rachtung mit  der Annahme einer  abklingenden 
Glomerulonephritis nicht vereinbar, es fehlen die dort gefundenen Blur. 
reste in den Kan~lchen, w~hrend andererseits eine Tubulusdegeneration 
bes~ehtl die in Abh~ngigkeit yon einer Glomerulonephritis gedacht - -  
bei dem geringfiigigen Glomerulusbefund vSllig unverst~ndlich w~re. 
Die Glomerulusver~inderungen sind bier, wie ich noch einmal besonders 
hervorheben mSchte, i iberhaupt sehr gering, viel geringfiigiger wie in 
allen in meiner friiheren Kasuistik mitge~eiltenF~ltenvon Lipoidnephrose, 
nur bei aufmerksamem Suchen sind sie i iberhaupt feststellbar. Ich 
vermute,  dal] es sich hier um einen verhgltnismgl~ig jungen Fall v0n 
Lipoidnephrose handelt, ghnlich dem, der auf S. 70 meiner mehrfach 
zi~ierten frfiheren Kasuistik mitgeteilt ist. Gerade diese frischen Fglle 
yon Lipoidnephrose scheinen mir fiir das Verstgndnis der Krankhei t  
wichtig. Sie zeigen zweierlei: Einmal, dal~ die Erkrankung,  wie schon 
erwghnt, yon tier Gl0merulonephritis prinzipiell zu trennen ist, und zwei- 
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tens, d~B hier eine extrarenale Komponente, did ich immer in Analogie 
zuden extrarenulenu bei der Amyloidnephrose gebracht habe, 
im Spiel ist, denn man kann sieh nieht vorstellen, dal~ die hier vorhan- 
denen Nierenveri~nderungen ausschlieBlich ffir das klinisehe Krankheits- 
bild - - s ta rke  (~deme, starke Albuminurie :~ bestimmend sind, wenn 
man sieht, dab s0wohl Tubulussch~digungen viel sehwererer Art (nekro- 
tisierende Nephrose)wie intensive Glbmerulusver~nderu~gen bei der 
Glomerulonephritis ohne diese Folgeerseheinungen bleiben kSnnen. 
Sehr wichtig seheint es mir, dab derartige 6demfreie Fi~lle" dann aueh 
anatomiseh -- trotzsehwerer Tubulus- bzw, Glomerulusseh~digung -- die 
Cholesterinablagerung vermissen:lassen, die;fiir die Lipoidnephrose so 
ehari~kteristiseh ist' ~md in der ieh den Ausdruek der Vermuteten extra- 
renaten St6rung sehe. Den Zus'ammenhang der Binge stelle ich mir 
bier folgendernaaBen vor. ~])ie fragliehe Noxe - - ' im vorliegenden Fall 
Wohl luiseh, in anderen Fi~llen aber unbekannter Art -- ffihrt neben einer 
tubuli~ren Sch~digung der Niere auch eine Capillarsch~digung degenera- 
river A r t a m  G10merulUs und  an der Peripherie herbei, die aber erst 
allm~hlieh, in Form yon Verbreiterung und QueIlung der Sehlingen deut- 
fichen anatomisehen Ausdruck findet; verst~rkt werden diese Degenera- 
tionen an den Capillarwandungen allm~hlich dutch infiltrative Prozesse 
(Cholesterin). Die entzfindlichen Ver~nderungen --'Kernvermehrungen, 
leiehte Schlingenproliferation -- die man in sp~teren Stadien der Lipoid- 
nephrose antrifft, sind sekundi~rer Na~ur, sie haben auf das klinische 
Bild ebensowenig EinfluB wie die leichten entzfindliehen Veranderungen 
an den amyloid degenerierenden Kn~ueln, fiber die ieh (1. c.) fffiher in 
einer kurzen Mitteilung im Zentralblatt ffir Pathologie berichtet habe. 
Viel wichtiger fiir den Ablau~ der Erkrankung ist das Fortsehreiten der 
ursprfinglichen dureh infiltrative Prozesse allm~hlieh verst~rkten de- 
generativen Glomerulussch~digung, die mehr und mehr zu einer VerSdung 
des Knauels und damit zum Untergang des zugehSrigen Nephrons 
ffihrt. Bei der Lipoidnephrose, bei der eine eigentiimliche, ganz charak- 
teristisehe Empfindlichkeit gegen Kokkeninfektionen, namentlieh Pneu- 
mokokken, besteht, wird der Gang der Ereignisse gew6hnlich durch eine 
tSdliehe Sepsis unterbrochen; der VerSdungsprozeB befi~llt bier infolge- 
dessen nur eine Anzahl yon Kni~ueln in st~rkerem zu ihrem Untergang 
fiihrenden Mai~e, bei der Amyloidnephrose dagegen kommt es 6fter 
dutch fortschreitende Amyloidose zu einer richtigen Sehrumpfniere 
mit  Blutdrucksteigerung und ausgesproehenen Insuffizienzerseheinungen 
der Niere. Ffinf einschl~gige F~lle, die ich frfiher mitgeteilt habe, kSnnte 
ich heute wieder dureh weitere Befunde vermehren; da sie nichts wesent- 
lich Neues bringen, beschranke ich reich auf diesen Hinweis. 

Aus vorstehenden Ausffihrungen geht, wie ich glanbe, die Richtig- 
keit meiner eingangs gemachten Bemerkung hervor, dab das Wesen der 
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Nephrose n ich t  so einfach u n d  einheitl ieh ist, wie das gewShnlich an-  
gegeben wird. Der ~%me stellt  e inen Sammelbegrl//dar ffir alle doppel- 
seit~igen hi~matogenen /~ierenerkr~nkungen,  die ursprfinglich auf dege- 
nerativen Prozessen beruhen.  Diese Degenerat ion b rauch t  sich aber 
keineswegs nu r  an  den Tubul is  abzllspielen, die Nephrose als , ,epi thel iales  
Le iden"  zu charakterisieren,  ist unmSglich. Sowohl fiir das Auf t re ten  
der , ,klassischen :Nephrosesymptome" - -  0deme,  starke Albuminur ie  - -  
wie fiir den Verlauf - -  Schrumpfung des Organs - -  seheinen mir  Glomeru- 
lusver~nderungen  - -  degenerat iver  Ar t  - -  wichtiger;  das Auf t re ten  der 
kl inisehen Symlotome ist dabei, wie besonders hervorgehoben werden 
muir, offenbar zum Tell an  extrarenale  StSrungen gebunden,  die ent-  
weder wie bei der Lipoidnephrose yon  vornherein,  konform mi t  der 
Nierenaffekt ion,  oder w ie  bei der Amyloidnephrose  angeregt  yon  ihr 
ers~ allm~hlieh auftre~en. Das Wesen dieser ex t rarenalen  StSrung ve rmute  
ieh in  einer degenera t iven - -  leider einstweilen morphologisch n ieh t  
fal~baren - -  Sehi~digung der Capil laren im Unterhautzel lgewebe;  sicht- 
baren  Ausdruek f inder diese ext ra tenale  St6rung bei der Lipoid- u n d  
Amyloidnephrose  in  einer Cholesterin~mie, die ihrerseits wieder zu 
Cholester inausscheidung in  der Niere u n d  Lipoidablagerung daselbst  
fiihrt.  Inwiewei t  diese Arbei tshypothese  den  Ta tsaehen  entsprieht ,  
mfissen weitere Un te r suehungen  lehren. 
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