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Seit Bright  wird das Bild schwerer In tox ika t ion ,  welches im Verlauf 
oder am Schlui3 yon  Nie renerk rankungen  auf t r i t t ,  die sog. Ur~imie, 
auf die Zur i iekhal tung harnfi~higer Stoffe zurfickgeffihrt. Weleher dieser 
Stoffe der eigentliche Tr~iger der Gif twirkung ist, s teht  aber heute noch 
n ich t  lest. 

Schon zu Bright8 Zeiten waren als Errcger dcr Ur/~mie besonders die N-haltigcn 
Extraktivstoffe des Harnes im Vcrdacht, namentlich der Harnstoff, dessen An- 
hi~ufung im Blut der Uri~miker schon damals nachgewiesen wordcn war. Bouchard 1) 
und seine Schiller fal3ten die Uri~mie als eine komplexe Vergiftung auf, an welcher 
allc Ausscheidungsprodukte der Nitre, das Wasser inbegriffen, einen bestimmtcn 
berechenbaren Anteil haben. Im Gegensatz zu Bouchard suchten die meisten 
Autoren nach einem einzclnen Gift, welches allein die Gesamtheit der ur/~mischen 
Erscheinungen erkli~ren sollte. Alle Bestandteile des Harncs wurden zur Erld~rung 
herangezogen. Abet das grS]te Interesse konzentrierte sich immer wieder auf 
die N-haltigen Ausschcidungsprodukte der Niere. 

Die durch die kryoskopischen Untersuchungen Lindemanns 2) gefundene 
ErhShung der Molekularkonzentration des Blurts bei dcr Ur~mie wurdc durch die 
Priifung der elektrischen Leitf~higkeit durch Koranyi s) als durch Zunahme der 
organischen Molektile bedingt gefunden. Bald darauf konnten v. Jaksch 4) und 
namentlich Strau[35) die ErbShung des Rcststickstoffes im Blur bei der Ur~mie 
nachweisen. 

Verwirrend wirkte jedoch der Umstand, dab gerade bei dcr Krampfur/~mie, 
welche man doch als den Typus der Ur/~mie zu bctraehten gewohnt war, diese 
ErhShung-des Rest-N fehlt, w/~hrend sie bei schwcrer Niereninsuffizienz und bei 
Anurie ohne Kr/~mpfe st/~ndig gefunden wird. Die I-IirnSdemtheorie von Traube e) 
und die Gef/~Bkrampftheorie yon 2'orlanini und Riva-Rocci ~) vcrmochten so wenig 
wie die iibrigcn Thcorien alle Anzeichen der Urgmie zu erkl/~ren. 

Als erster erkannte Ascoli s) die UnmSglichkcit, die Uri~mie als pathogenetische 
Einheit aufzufasscn. Er teilte sie in mehrere Gruppen ein, trennte die durch die 
Retention yon ttarnschlaeken bcdingte eigentliche Harnvcrgiftung von den 
eklamptischcn Anf/~llen, die er auf Nephrolysine zurfickftihrte. Eine 3. Gruppe 
umfaBte die Erscheinungen seitens des Darmes, der serOsen H/~ute, der Haut 
und der Schleimh/iute, welche vielleicht durch die Herabsetzung der Widerstands- 
kraft des KSrpcrs durch die Harnschlacken verursacht werden. 
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Widal 9) unterscheidet eine Azotamie, die sich in Miidigkeit, Appetitlosigkeit 
und Schl~frigkeit kundgibt und, wie der Name sagt, stets mit Stiekstoffvermehrung 
im Blur einhergeht, yon einer Chloruri~mie, deren Symptome eklamptisehe Krampfe, 
Erbrechen, DyspnSe und 0dem~ sind und die keine Stickstoffretention zeigt. 

Volhard 1~ hat dann die Einteilung der ur~mischen Erscheinungen vervoll- 
sti~ndigt und die verschiedenen Gruppen genau abgegrenzt. Er stellte keine neue 
Theorie auf, sondern er verwertete die bisherigen zur Erkl~rung der Pathogenese 
der einzelnen Teilbilder der Ur~mie. 

Die Einteilung Volhards ist die folgende: 
a) Die akute eklamptisehe (Pseudo-)Ur~mie. Sie kommt besonders bei akuter 

Glomerulonephritis vor. Ihre Symptome sind: kloniseh-tonisehe Kr~mpfe, Kopf- 
schmerzen, Erbrechen, Verlangsamung des Pulses, hier und da Koma. Der Harn- 
stoffspiegel des Blutes ist nicht erhSht. Die Ursache ist am wahrscheinlichsten 
ein durch G e ~ k r a m p f  bedingtes HirnSdem. 

b) Die ehronisehe Pseudour~mie. Sie kommt bei chronisehen, von kardio- 
vaseuli~ren Vers begleiteten Nierenleiden vor. Sie ist mit der 1. Gruppe 
nahe verwandt und macht die gleiehen Symptome ohne die Beeintr~chtigung 
des BewuI3tseins. Aueh hier findet sich keine ErhShung des Harnstoffspiegels 
des Blutes. Ihre Ursache liegt ebenfalls in Gefi~Bkr~mpfen, welche aber im Gegensatz 
zur 1. Form sich mehr allmahlich entwickeln. 

e) Die eehte chronische Ur~mie. Sie kommt vor im Yerlauf der subakuten 
und der ehronisehen Nephritis, bei sekundarer und genuiner Schrumpfniere, 
]:Iydronephrose, Prostatikerniere, Cystenniere, Neubildungen der ~iere, ~ieren- 
tuberkulose und eitrigen Nephritiden. Sie i~u~ert sieh in Appetitlosigkeit, Durst, 
Miidigkeit, Sehw~ehe, Abmagerung und Sehl~frlgkeit, welche sehlie~lich in Koma 
fibergeht. Hi~ufig werden Muskelzuckungen und Erbrechen ohne Kopfschmerzen 
und ohne Pulsverlangsamung beobachtet. In einzelnen l~llen kommen StSrungen 
der Respiration, vertiefte und besehleunigte Atmung, ferner toxisehe Erschei- 
nungen seitens der Haut und der Schleimh~ute~ Pruritus, Perikarditis und Enteritis 
vor. Die Symptomatologie der echten chronischen Ur~mie stimmt mit derjenigen 
der Anurie iiberein. Allen Fi~llen echter Uri~mie ist die bedeutende Harnstoff- 
vermehrung im Blut gemeinsam. 

W e l c h e  Rolle  spie l t  die t t a rn s to f f r e t en t i on  bei  de r  E n t s t e h u n g  der  
ur~mischen  Ersche inungen  ? W i r k t  der  Harns to f f  als chemisches Gif t  ode r  
du rch  StSrung im phys ika l i schen  Zus t and  der  Gewebe oder  schade t  er  
m i t t e l b a r  durch  Ver~nderung  des Stoffwechsels  ? 

Gegen die Gif t igkei t  des Harns tof fes  sp r ich t  zun~chst  das  oft  be- 
obach t e t e  Mil~verh~ltnis zwischen HShe des Harns to f fgeha l t e s  des 
Blutes  und  der  Schwere de r  Ur~mie.  E ine  tOdliche Ur~mie  t r i t t  bei  
a k u t e r  Harns to f f r e t en t ion  erst  bei  hSheren  W e r t e n  ein als in  chronischen 
F~l len.  Es g ib t  ferner  F~lle  tSdl icher  Uri~mie bei  verhi~ltnismi~l~ig 
n iedr iger  Harns to f f re ten t ion .  Es is t  a b e t  zu sagen, dal~ der  Z u s t a n d  
der  Blu tz i rku la t ion ,  Herzschwi~che oder  K o m p l i k a t i o n e n ,  wie die  be i  
Ur~mie  h~ufige lobul~re Pneumonie ,  solche Unte rsch iede  v ie l le ich t  
erkli~ren kSnnen.  

Grol~e Dosen Harns tof f ,  zu d iure t i schen  Zwecken gegeben,  we rden  
ans tands los  ver t ragen .  Bei  Pa t i en ten  mi t  Leberc i r rhose  und  Asci tes  
t r i t t  aber  Verwir rung  und  Schlafsucht  auf. Bei  Tieren ve ru r sachen  
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langsam ausgefiihrte intraven6se Harnstoffeinspritzungen auBer einer 
vermehrten Harnabsonderung keine St6rungen. Wenn man aber 
dem Organismus die M6gliehkeit nimmt, den Harnstoff sofort wieder 
auszuseheiden, so zeigen die Tiere Verg~ftungserscheinungen, welche 
denjenigen der kiinstlich erzeugten Anurie gleiehen. Dieses Resultat 
erreichten Grdhant und Quinguaud 11) dureh Entchlorung der Tiere 
mittels salzarmen Futters, wobei der Harnstoff nicht mehr diuretisch 
wirkt, Voit und Oertel 1~) durch Verhinderung jeder Wasseraufnahme. 
DaB, wie bei den Versuehen von Leiter [zit: bei Lichtwitz13)], rasche 
Injektionen tOdlich wirken, ist nicht zu verwundern. Das gleiche kann 
auf diese Art  mit vielen anderen Substanzen, z. B. mit Kochsalz, erreicht 
werden. 
" Nach Koranyi 3) und Lindemann~) bewirkt die Harnstoffretention 
eine Steigerung des osmotisehen Druekes. Ferner zeigt die experimen- 
belle Salzvergiftung [Schmiedeberg, Ho/meister, zit. bei Volhardl~ 
eine gewisse ~bereinstimmung mit dem Bild der Ur~mie. Demnach 
wiirden die ur/~mischen Erscheinungen auf einer Austrocknung der 
Gewebe beruhen. Die Zellmembranen zeigen sieh jedoch fiir Harnstoff 
ebenso durehl~ssig wie ffir Wasser. Die Zellen schrumpfen nicht in 
einer isotonischen LSsung, die durch Harnstoff hypertoniseh gemacht 
wird [Volhardl~ Es is~ aber doch denkbar, dab der Harnstoff zu 
einer Austroeknung der Gewebe ftihren kann, wenn er sich in groBen 
Mengen und gleichmi~Big in den Zellen und in der Zwischensubstanz 
anh~uft, wie dies gerade die F~llung des Harnstoffes mittels Xanthydrol  
in anschaulicher Weise zeigt. Im gleichen Sinne sprechen aueh klinische 
Symptome wie die Trockenheit der Haut,  das Gefiihl der Trockenheit 
im Mund, das Durstgefiihl der Ur~miekranken. 

In der Annahme, dab der Harnstoff an sich eine harmlose Substanz 
ist, suchte man in neuerer Zeit seine Wirkung in einer Beeinflussung 
des Stoffwechsels im Sinne einer Verlangsamung der Oxydation. Es 
ist dies eine Ansicht, welcha auf Rommelaere [1867, zit. bei Lichtwitz13)] 
zurfiekgeht. Danach verlaufen die letzten Stadien des EiweiBabbaues 
unter dem EinfluB der Harnstoffanh~ufung nicht bis zum Ende und die 
sehr giftigen Zwischenprodukte, welehe sonst durch rasche Desaminierung 
unsch~dlich gemacht werden, kOnnen ihre Giftwirkung entfalten. Die 
eigentliehen Ur/~miegifte w~ren somit in der Fraktion des Rest-N zu 
suchen, die nach Abzug des H~rnstoffstickstoffes zuriickbleibt. Be- 
sonders moderne franzSsische Autoren [Hugounenq und Morel, zit. bei 
Delore14)], behaupten, dab dieser ,,Residual"-Stickstoff (Substances 
azotdes non urdiques) eine Parallete zu der Schwere der ur~mischen Er- 
scheinungen erkennen lasse. 

Wenn man aueh dem Harnstoff eine sch~dliehe Wirkung auf diese 
oder jene Art  nieht absprechen kann, so scheint dieselbe nicht sehr be- 
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deutend zu sein. In  der Literatur  finden sich n~tmlich nicht selten 
Falle vollst~ndiger Anurie mit  maximaler  Harnstoffretention, bei 
welchen ur~mische Erseheinungen lange Zeit fehlten und der Tod sehr 
sp~t, z. B. nach 21 Tagen, eintrat. Beim Fall 6 vorliegender Arbeit  
wurden w~hrend 27 Tagen im Blur Harnstoffwerte von 276 bis 360 rag. 
pro 100ccm nachgewiesen. In  dem kfirzlich ersehienenen Aufsatz 
von P. Delore 14) erw~hnt der Autor zwei Patienten yon Prof. Teissier. 
Der eine blieb mit  einem Rest-N-Gehalt  von 4,5 g im Liter Blut 15 Monate, 
der andere mit  einem solehen yon 3,5g 3 Jahre  am Leben. Ein drifter 
Pat ient  konnte sogar trotz einem seit 2 Jahren  kontrollierten Rest-N- 
Wer t  yon 2g seine Arbeit fortsetzen. 

In  jiingster Zeit neigen einige Forscher wieder dazu, der Acidose 
in der Pathogenese der Ur~mie mehr Bedeutung zu geben als dem Harn-  
stoff. Schon die Theorie von Straub 15) machte die Zunahme der H-Ionen  
und die damit  einhergehende Verminderung der Alkalireserve und der 
Kohlens~urespannung im Blur ffir die Entstehung der ur~mischen Er- 
scheinungen verantwortlich. Die Acidose ist unabh~ngig yon der 
Harnstoffretention. I m  Gegensatz zu der bisherigen Anschauung, 
wonach das Ammoniak als Endprodukt  des Eiweil]abbaues vorwiegend 
in der Leber entstehen sollte, n immt  man jetzt  nach den Arbeiten yon 
Nash und Benedict is) sowie yon Ambard und Schmidt 17) an, dal~ das 
Ammoniak in der Niere gebildet wird und zur Neutralisation der Sguren 
dient. Es ist daher leicht verst~tndlich, dab eine StOrung der Nierentgtig- 
keit zur Acidose fiihren kann. Gerade bei den yon Delore erwghnten 
Patienten mit  auSergewOhnlich lang ertragener hoher Harnstoffretention 
wurde eine ann~hernd normale Alkalireserve festgestellt. Bei einigen 
Patienten beobachtete Delore eine aufallende Abh~ngigkeit der Schwere 
der Ur~mie yon der Verminderung der Alkalireserve. 

Einige Symptome, welche in einzelnen F~tlIen yon Ur~mie und beim 
Diabetes mit  Acidose gemeinsam vorkommen, werden heutzutage der 
Acidose zugeschrieben. Es ist dies der Fall insbesondere ffir die vertiefte 
und besehleunigte Atmung, wahrscheinlich aueh fiir das in den End- 
stadien der Ur~tmie auftretende Koma.  Die Frage, welche Erscheinungen 
zur Acidose und welehe zur Harnstoffretention gehOren, ist um so 
schwieriger, als beim Diabetes mit  Acidose auch Harnstoffretention 
vorkommen kann [Delore14)]. 

Einzig die Symptomatologie der Uramie hat  durch die Abtrennung 
aller pathogenetisch nicht zu ihr gehSrigen Erscheinungen an Klarhei t  
gewonnen. Die Frage nach dem Entstehungsmechanismus der echten 
Urgmie ist nach wie vor ungelOst, Wie  am Anfang der Ur~mieforschung 
kann man heute mit  Sicherheit nur der allgemeinen Behauptung bei- 
stimmen, dab die Ur~mie eine Intoxikat ion durch retinierte harnfi~hige 
Stoffe darstellt. Die Harnstoffvermehrung bildet wegen ihrer HOhe und 
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ih rem kons tan ten  V o r k o m m e n  bei der  Ur~mie  ihr wichtigstes Charak- 

ter is t icum. 

D~ der  Harns tof f  beim MensChen ca. 9 0 %  des Res t -N  ausmacht ,  
gib~ sein Nachweis,  welcher  eine e i n f a c h e r e  Appa ra tu r  er forder t  als 

der jenige des Stickstoffes, gleichzeit ig AufschluI~ fiber den  gesamten  

r e t in i e r t en  Stickstoff.  

W~hrend  der  Nachweis des re t in ie r ten  Harnstoffes  im Blur  seit den 

Anf~ngen der  Blut forschung eine h~ufig ausgeft ihrte Unte r suchung  ist, 

wurde  die Verteilung des Harnsto//es in den verschiedenen Organen sel- 

tener  studiert .  Die dabei  befolgte Technik  bes tand in Zerque tschung 

der  Organe, E x t r a k t i o n  des Breies und im Nachweis  des Harnstoffes  

oder  des Stickstoffes im Fi l t ra t .  

Popow 18) land nach Unterbindung der Nierenarterie und der Ureteren eine 
betr~chtliche Anhaufung des Harnstoffes in der Leber. Sch6ndor]] 19) stellte durch 
ausgedehnte Untersuchungen an normalen Tieren eine nahezu gleichm~l~ige Ver- 
teilung des Harnstoffes im Blur und inden Geweben lest. Neuere Untersuchungen 
yon Marshall und Davis ~~ ergaben eine gleichm~Bige Ansammlung des Harn- 
stoffes in den Geweben mit Ausnahme der Niere, in weleher der Harnstoffgehalt 
etwas grSfler ist. Mit Ausnahme des Harnes weisen nur dcr Schwei~ und die 
Tri~nenfltissigkeit einen hSheren Harnstoffgehalt auf als das Blur. Die Harnstoff- 
konzentration der iibrigen Ausscheidungsfltissigkeiten, auch des Speiehels [Lands- 
berg21)], ist dieselbe wie im Blut. v. Monakow 22) kommt durch Bereehnungen 
auf Grund des maximalen Harnstoffgehaltes des Blutes nach oraler Aufnahme 
oder intravenSser injektion yon Harnstoff aueh zu der Annahme einer gleich- 
ma]~igen Verteilung des Harnstoffes im Organismus. 

Widerspreehend sind die Angaben fiber den Gehalt der Gewebe an Res~-N. 
Schmidt 23) land bei nephrektomierten Hunden den st~rksten Anstieg im Blur 
und in der Leber und nur einen geringen in den ]Y[uskeln und im Gehirn. v. Hoess- 
~in 24) konnte bei ur~mischen und bei normalen Tieren keinen Unterschied im 
Rest-N-Gehalt der Leber nachweisen, w~hrend Becher ~5) bei nephrektomierten 
tIunden eine Steigerung des Rest-N s~mtlicher Gewebe land, welche im Blur und 
in der Milz grSl3er ist als in derLcber und in den Muskeln. Rohonyi und Lax 26) u. eT) 
nehmen eine ganz versehiedene Verteilung des Harnstoffes zwischen Blur und 
Geweben einerseits, zwischen den verschiedenen Geweben andererseits an. Fiir sie 
ist diese Verteilung keine einfache Diffusion, sondern das Produkt einer aktiven 
Zellt~tigkeit, wobei die Zellen auch gegen die Diffusionsgesetze den Harnstoff 
vom Blur aufnehmen oder ins Blur zurtickwerfen kSnnen. In ihren Untersuchungen 
tiber den Rest-N-Gehalt yon Organen an Ur~mie gestorbener Nierenkranken 
fanden diese Autoren weder im Gesamt-N- noeh im Rest-N-Gehalt einen wesent- 
lichen Unterschied gegeniiber normalen Organen. Normale mensehliehe Gewebe 
enthalten nach ihren Untersuehungen 10 real so viel Rest-N als das normale-Blut- 
serum: das Serum 0,020--0,040~o , die Organe 0,20--0,40%. Normale Gewebs- 
zellen vermSgen demnach den diffusiblen Stickstoff trotz des groBen Konzentra- 
tionsuntersehiedes dem Blur gegentiber zurtickzuhalten. Diese Eigenschaft normaler 
Gewebe geht ihnen im ur~mischen Zustand verloren. Der Gewebsstickstoff strSmt 
nun dem Blute zu und hebt den Rest-N-Spiegel des Blutes auf die ttShe des Gewebs- 
N-Spiegels. Die Ursache dieser Permeabiliti~tsstSrung der Zellenw~nde bei der 
Uri~mie vermuten die Autoren in einer S~ureiiberladung der Gewebszellen. 

Der  direkte Nachweis des Harnsto//es dutch Fdllung desselben in den 
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Geweben wurde bisher nur von einigen Physiologen in der normalen 
Tierniere zur Feststellung der Lokalisation der Harnstoffausscheidung 
versucht. Der mikroskopisehe Nachweis des Harnstoffes begegnete 
biSher wegen dessen leichter LSslichkeit grol~en Schwierigkeiten. Zuerst 
gelang er Leschke28). Leschke f~llte den ttarnstoff mittels salpeter- 
sauren Quecksilbers als unl6sliches Quecksilbersalz und wies dann das 
QueckSilber im Schnitt mit Schwefelwasserstoffwasser naeh (schwarz- 
braune F~rbung). Die Tiere (Kaninchen und Meerschweinchen) er- 
hielten vorher Harnstoff durch den Magensehlauch, oder durch sub- 
cutane, intraperitoneale oder intraven6se Injektion. Lesehke fand in 
der Niere einen reichliehen'Harnstoffgehalt der Epithelien in den Haupt- 
stricken und in den Anfangsteilen der absteigenden Sehenkel der Henle- 
schen Sehleifen. Der normale physiologische .Gehalt ist mit dieser 
Methode nicht nachweisbar. Die Befunde von LeschIce wurden mit der 
gleichen Methode durch Oliver ~s) best~tigt. 

Ein viel empfindlicheres Reagenz auf Harnstoff ist das yon Fosse s~ 
eingefrihrte Xanthydrol, ein mikroskopisch aus prismatischen Krystallen 

/ C6H4\ 
bestehendes weil~es Pulver yon der Zusammensetzung: 0 CHOH 

\ Cell4/ 
Xanthydrol fMlt Harnstoff als eine schwer 16sliche, krystallinische 
Verbindung yon grol~er Reinheit und konstanter Zusammensetzung, 
Dixanthylharnstoff: 

/ C6H4\ / C6H4\ 
0 CH--NH--C0--NH--CH 0. 
\ C6H4/ \ Cell4/ 

Zur Ausfrihrung der Reaktion wird eine L6sung des Xanthydrols 
in Eisessig verwendet, mit oder ohne Zusatz yon Ather, Alkohol oder 
Chloroform. Der Eisessig wirkt dabei als Wasserentziehungsmittel, 
damit mbgliehst wenig Harnstoff der F~llung entgeht. Die Fi~llung des 
ttarnstoffes dutch Xanthydrol erfolgt unter Wasserabspaltung: 

/ N H 2  / Cell4\ 
C ---- O ~- 2 0 C H O H  
.... ~NH~ \ C6H4/ 

/ C6H~\ / C~H~\ 
0 CH--NH--CO--NH--CH 0 ~- 2 H20 . 

\ Celia/ \ C6H4/ 
Die Kondensation erfordert je nach der angewandten Xanthydrol- 

16sung eine bis mehrere Stunden. Mit der in dieser Arbeit gebrauchten 
6 ~ Eisessig-Xanthydroll6sung dauert sic eine bis zwei Stunden. 

Die Krystalle des Dixanthylharnstoffes sind feine Nadeln, welehe 
fast immer Drusen versehiedener Gr6Be" bilden und nur ausnahmsweise, 
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b e i  Gegenwar t  sp~rl icher  Harns to f fmengen ,  isol ier t  b le iben  kSnnen.  
Die K r y s t a l l e  s ind s t a rk  doppe l t l i ch tb rechend .  Sie s ind in Wasser ,  
Alkohol ,  J~ther und  Xy lo l  unlSslieh, werden abe r  durch  Carbolxylo l  
zers tSr t .  Die E i sess ig -Xan thydro l l6sung  f~llt  auBer Harns to f f  keine  im 
TierkOrper  oder  im H a r n  vo rkommende  Verb indung.  Die Krys t a l l e ,  
welche X a n t h y d r o l  mi t  e inigen kSrpe r f remden  Subs tanzen  bi ldet ,  
s ind in Essigs~ure 16slieh, D i x a n t h y l h a r n s t o f f  dagegen nicht .  Die 
E i sess ig -Xan thydro l l6sung  t r f ib t  sich nach 17 S t u n d e n  auch s p o n t a n  

/ C~H4\ 
infolge Bi ldung  kle iner  g l~nzender  K r y s t a l l e  yon  X a n t h o n  CO O und  

/ C6H4\ \ C6H4/ 
Xanthan CH~ 0 . Bringt man ferner eine Xanthydro]lSsung mit 

\ C6H4/ 
Wasse r  zusammen,  so scheidet  sich X a n t h y d r o l  ab.  Dies geschieht  his 
zu e inem gewissen Grad  auch im Gewebel D a  abe r  die X a n t h y d r o l -  
k rys t a l l e  in Alkoho l  16s|ich sind, so  ve r schwinden  sie bei  den  Proze-  
duren  des E inbe t t en s  und  des Fi~rbens, bei  welchen Alkohol  benf i tz t  
wird.  Die Tatsache ,  dab  es mi t  X a n t h y d r o l  gel ingt ,  Harns to f f  ahs e iner  
L6sung,  welche 1 mg  Harns to f f  auf 1 L i t e r  enth~l t ,  zu f~llen (Fosse3O), 
gib t  e inen Begriff  yon  der  au l ie rorden t l i chen  Empf ind l i chke i t  des Re- 
agens.  

X a n t h y d r o l  wurde  zum mikrochemischen  Nachweis  des Harns tof fes  
in de r  Tierniere  yon  Polieard, Chevallier und  Chabanier, Sti~bel und  Oliver 
benfi tz t .  

Policard 31) spritzte die Xanthydroll5sung in die I~ierenarterie eines an- 
iisthesierten Kaninchens ein, wonach das Tier ausgeblutet und die I~iere fiir 24 Stun- 
den in dieselbe Xanthydroll6sung eingelegt wurde. Es fanden sich Krystalle 
im Lumen der Markkan~ilchen, dagegen nie in den Glomeruli, Hauptstficken, 
Henleschen Schlelfen und Schaltstficken. Der Autor schlieBt daraus, dab der Harn- 
stoff in den Zellen nicht in ffeier Form, sondern als komplizierte l%otoplasma- 
verbindung vorhanden sei und sich auf diese ~u dem Nachweis entziehe, weft 
die Reaktion nut mit freiem Harnstoff stattfindet. I)urch seine Technik ist es aber 
auch mSglich, da~ der grS~te Teil der I(rystalle elnfach ausgeschwemmt wurde. 

Chevallier und Chabanier 32) legten Nierenstticke yon der Katze, dem Meer- 
schweinchen und dem Hunde fiir 24 Stnnden in gesiittigte Xanthydroll6sung ein. 
Sie fanden reichliche Krystalle sowohl im Mark als in der Rinde, und zwar den 
gr6Bten Tell im Lumen der Markkan~lchen und der Henleschen Schleifen, in 
kleinerer Menge in der Rinde zwischen den Kan~lchen, in den Capillarschlingen 
der Glomeruli, selten im Lumen der RindenkanMchen und in der Bowmanschen 
Kapsel. Die Krystalle lagen oft z. T. intracellul~r, indem sie yon au~en die Zell- 
membran perforierten. 

~ti~bel aa) legte lebensfrische Stiieke der Rattenniere auf 6--12 Stnnden in 
~ine 6proz. Xanthydrol-Eisessigl(isung ein. Er land die Krystalle: a) in den 
Zellen der Tubuli contorti, wo sie klein, abet in der Mehrzahl der Pr~parate am 
zahlreichsten sind; b) in der Bowmanschen Kapsel und zwischen den Capillar- 
schlingen der Glomeruli, hier in Form gr6~erer Krystalldrusen; c) im Lumen tier 
geraden Kan~lchen, in Form gr613erer Krystallaggregate; d) in den Gewebsspalten 
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zwischen den Tubuli contorti, meist vereinzelte gr613ere Krystalldrusen; e) im 
Lumen gr61~erer Gef~i3e vereinzelte gr613ere Krystalldrusen. Die Krystalle sind 
ungleichmi~Big verteilt, was nach Sti~bel m6glicherweise mit einer Art Arbeits- 
verteilung zwischeI1 den einzelnen Abschnitten der Niere zu erkl~ren ist. Aus 
dem Vorhandensein der Krystalle sowohl in den Glomeruli als in den Epithelien 
der Tubuli contorti folgert Sti~bel, daI3 beide an der Absonderung des ttarnstoffs 
beteiligt sind. Zur Kontrolle untersuchte er die Niere der Taube, weil die V6gel 
nur i~ui3erst geringe Mengen Harnstoff ausscheiden. Hier war die Anwcsenheit 
der Krystalle, wie erwartet, nicht festzustellen. 

M. Bonnet und J. Haushalter ~) untersuchten Niere, Leber, Hoden, Nebenniere, 
Pankreas und Milz des Meerschweinchens und des Hundes, konnten aber einzig 
in der Niere des Hundes Krystalle nachweisen. Diese sind sehr unregelm~l~ig 
verteilt, bald reichlich, bald spi~rlieh. Da, we sie reiehlich waren, fanden sie sieh 
in gleicher Zahl in den Tubuli contorti, in den Capillarschlingen der Glomeruli, 
in den Murkkan~lehen, im interstitiellen Bindegewebe und auf der Oberfl~che 
der Papillen. Sie lagen auch zwischen den Fasern und auf der Oberfl~che der 
Nierenkapsel. ~'ie waren sie mit Sicherheit in den Zellen zu beobachten. In  der 
Meinung, dab die Krystalle m6glicherweise yon einer Benetzung der Gewebe 
dureh den Urin des Nierenbeckens herrtihrten, vermieden sie in einem Fall, das 
:Nierenbeeken zu er6ffnen und fanden in der Tat hier keine Krystalle. Sie sprechen 
daher dem Xanthydrol jede Bedeutung fiir histochemische Untersuchungen ab, 
weil es den n0rmalen Harnstoffgehalt der Gewebe nicht naehzuweisen imstande sei 
und weil der zu seiner L6sung n6tige Eisessig die Zellstruktur ver~ndere. 

Oliver 3~) u. 36) spritzte eine Aufl6sung von 2 g Xanthydrol in 10 cem Methyl- 
ulkohol und 20 g Eisessig in die Brustaorta frisch get6teter Ratten ein. Die Tiere 
hatten entweder normale Nahrung oder mit Speck und Mebl gemisehten Harnstoff 
zu fressen bekommen oder es wurde ihnen Harnstoff intraperitoneal eingespritzt. 
Die mikroskopische Untersuehung ergab Krystalle in den Gefi~Ben, in den Epi- 
thelien und in den Lumina der Kani~lehen. In den Gefi~13en fanden sich Krystalle 
in allen Teilen der Niere und aueh der umgebenden Gewebe, in den Zellen aber nur 
im Bereieh der Rinde. Mit der Entfernung veto Glomerulus nehmen die Krystalle 
in den Epithelien der Kan~lchen an Zahl ab, im Lumen der Kani~lehen werden sie 
dagegen naeh den Ductus papillares hin zahlreicher. Zum Vergleich untersuchte 
Oliver auch die in gleicher Weise injizierte Leber. In den Gef~i3en derselben land 
er gleich zahlreiche Krystalle wie in den Gef~il3en der Niere, abet in den Leberzellen 
selbst konnte er sie nie naehweisen. Er sehlieBt daraus, dal3 sich der Harnstoff 
unter einer bestimmten Konzentration, welche dem normalen Harnstoffgehalt 
des Blutes entsprieht, mittels Xanthydrol nieht mehr naehweisen lasse. Die Epi- 
thelien der ttauptstficke enthalten demnaeh mehr ttarnstoff als das Blut, was 
Oliver auf die Sekretion des Harnstoffes dutch diese Zellen zuriiekftihrt. 

I n  den folgenden Un te r suchungen  b in  ich der Technik  yon  Sti~be 
gefolgt: d i inne  Gewebsstticke wurden  6 S tunde n  in  6% Xan thydro l -  
Eisessigl6sung gelassen, d a n n  48 S tunden  in  absolu tem Alkohol fixiert ,  
i n  Xylol  aufgehell t  u n d  in  Paraff in  eingebettet .  

Da das X a n t h y d r o l  an  der Luf t  rasch zu X a n t h o n  oxydier~ wird, 
wurde  ein m6glichst  kurz vor dem Gebrauch v o n d e r  Fab r ik  bezogenes 
u n d  luf tdicht  aufbewahrtes  Pr~para t  verwendet  u n d  die LSsung jedes- 
real frisch hergestellt.  W e n n  die n6tige E in r i ch tung  vo rhanden  ist, 
empfiehl t  es sich, nach  dem Vorgang Olivers das Reagens selbst herzu- 
stellen. Nach seinen Angaben  werden 100g Salol in  einer I~etorte er- 
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h i tz t .  Die ers te  flrissige F r a k t i o n ,  die  grSBtentei ls  ~us Phenol  bes teh t ,  

/ Cell4\ 
wird  ent fernt .  Der  fibrige Tei l :  X a n t h o n  CO O des t i l l i e r t  nun  f iber  

\ C~H~/ 
u n d  k rys t a l l i s i e r t  in F o r m  langer  Nade]n.  Diese werden  mi t  N a O H  er~ 
h i tz t ,  gewaschen und  dureh  AuflSsung in Alkoho l  und  Rekrys t a l l i s a t i on  
gereinigt .  X a n t h o n  wird  d a n n  zu X a n t h y d r o l  reduzier t ,  i ndem 10g 
X a n t h o n  m i t  40g N a O H  und  400ccm Alkohol  in Gegenwar t  yon k le inen  
M e n g e n '  Z inks t aub  gekoch t  werden.  Dieses Verfahren wird 6 - - 8  
S t u n d e n  for tgese tz t ,  worauf  die  Flr iss igkei t  in ka ] t em Wasse r  abgekf ih l t  
wird.  X a n t h y d r o l  k rys t a l l i s i e r t  in  F o r m  feiner  Nadeln,  welche d u r c h  
AuflSsung in kochendem Alkohol  und R e k rys t a l l i s a t i on  gere in ig t  
werden.  

Obwohl  ich an  meinen  P r a p a r a t e n  und  bei  den  angewende ten  bis  
500fachen VergrSBerungen ke ine  wesent l ichen  Zellen- oder  K e r n v e r -  
~inderungen gegenriber  u n b e h a n d e l t e n  und  in F o r m o l  g e h i r t e t e n  St r icken 
beobach te te ,  muB mi t  Sti~bel, Bonnet und  Haushalter zugegeben  
werden,  dab  der  Eisessig feine cytologische  E inze lhe i t en  zerstOren kann .  
Ff i r  feine his tologische A r b e i t e n  e ignet  sich dahe r  die Methode  nicht .  
Sie e r l aub t  abe r  eine ffir d iagnos t i sehe  Zwecke genfigend genaue S c h i t z u n g  
des  Harns to f fgeha l t e s  de r  Gewebe sowie die  Loka l i sa t ion  des Harn-  
stoffes in denselben.  

Fehler bei der Paraffineinbettung schaden den Geweben viel mehzt als die 
Verwendung des Eisessigs. Starke Schrumpfung ist meist dutch zu langen Auf- 
enthalt im absoluten Alkohol, im Xylol oder durch zu heiBes Paraffin verschuldet. 
Wenn man die Gewebsstfieke nicht fiofort einbetten kann, ist es dcshalb ratsam, 
sie in 70proz. Alkohol aufzubewahrcn. Hier kSnnen sie ohne Schaden 8 Tage 
oder sogar noch linger verbleiben. Zur vollstindigen Entwasserung gentigen 
dann 12 Stunden in 96 proz. Alkohol und 12 Stunden in absolutem Alkohol. Sind 
die Stticke einmal richtig entwassert, so werden sie in einmal gewechseltem Xylol 
sehr rasch, langstens in ciner Stunde, aufgehellt. Bei lingercm Aufenthalt im 
Xylol wcrden sie sprSde und schrumpfen stark. Die durchsichtigen Gewebsstticke 
kommen fiir 1/2 Stunde in Xylolparaffin ann in den Paraffinofen und ftir 4--6 Stun- 
den in reines Paraffin, welches nach ciner Stunde gewechselt wird. Die Ver- 
wendung yon nicht optisehem CedernS1 an Stelle yon Xylol erfordert cine weniger 
genaue ~berwachung der Aufhcllung, gibt aber kcine besseren Resultate. Ich 
beniitzte ein bei 55 ~ schmelzendes Paraffin ohne Beimischungen. Wichtig ist die 
Temperatur des Paraffinofens. Sie soll konstant sein und am bestcn um bloB 1 ~ 
den Schmelzpunkt des Paraffins iibersteigen. 

Die 15 Mikren dicken Schnitte wurden mit EiweiBglycerin auf die ObjektJ 
trager aufgeklebt und nach der Entparaffinierung kurz, 2 Minutcn, mit Hamalaull 
gefirbt. Bei Himalaunfarbung erscheinen die Krystalle hellgelblich-griin. IrL 
einigen Fallen wurden die Schnitte auch mit Hamalaun ~nd Eosin gefirbt, wobei 
die Krystalle braunrot erscheincn. 

In der Xanthydrol-EisessiglSsung quellen die Gewebssttieke nach kurzer 
Zeit stark auf. Diese Quellung gcht jedoch bei der Fix/erung in Alkohol wieder 
vollstandig zuriick. Wcnn der Harnstoffgehalt bedeutend ist, bildet sich an der 
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Oberfl~che der Gewebss~iicke in der XanthydrollSsung eine opake wei~lichgelbe 
Schicht, welche im Alkohol und auch bei der Aufhellung in Xylol nicht mehr 
verschwindet. ]~ei der mlkroskopisctmn Untersuchung erweist-es sich, dab diese 
Schicht aus den dicht gedr/~ngten Krystatlaggregaten des Dixanthylharnstoffes 
besteht. Diese Erscheinung tritt nur bei sSarker Harnstoffvermehrung auf. AuBer 
den l~/illen yon Uriimie konnte ich sie nie beobachten. 

Die Xanthydrol-Eisessiglbsung dringt durch Capillarit/~t nur langsam ~in die 
Gewebe ein, in den meisten Organen bis zu einer Tiefe yon ca. 500 Mikren, in der 
Grol~hirnrinde etwas tiefer, his ca. 650 Mikren. Es wurden deshalb mbglichs$ 
diinne Gewebsstiicke zur Ausfiihrung der Reaktion verwendet. Wegen dem 
starken DiffusionsvermSgen des Harnstoffes wurde vor allem Material yon Leichen 
verwendet, welche bald nach dem Tode seziert warden. Um Fehler durch Ver- 
unreinigung der Gewebsstiicke dutch Urin zu vermeiden, wurden die Nierenstiicke 
meist vor der Erbffnung des }qierenbeckens entnommen und darauf geachtet, 
dab die iibrigen Organe nicht irgendwie mit den l~ieren in Berfihrung kamen. 

In  erster Linie untersuehte ich solehe Falle, welehe mit der sicheren 
und durch Harnstoffbestimmung im Blur gestiitzten Diagnose ,,Ur~mie" 
zur Sektion kamen. Es sind dies die F~lle 1--8. 

Die Fiille 9 und 10 kamen mit der Wahrscheinlichkeitsdiagnose 
,,Uramie" zur Sektion, welche Diagnose durch den ~achweis der t iarn- 
stoffvermehrung in den Geweben best~tigt werden konnte: 

Bei den Fhllen 11 und 12 wurde die M6glichkeit einer Uramie durch 
den pathologisch-anatomisehen lqierenbefund nahe gelegt und die 
Besffatigung erfolgte dureh den Naehweis der Harnstoffvermehrung in 
den Geweben mittels Xanthydrol. 

Im Fall 13, welcher kliniseh als Uri~mie aufgefaBt wurde, konnte 
diese Diagnose durch den entsprechend dem Nierenbefund negativen 
Ausfall der Xanthydrolprobe widerlegt werden. 

Die folgenden Fi~lle (14--38) sind Vergleiehsfi~lle, Als solche wis 
ich zunachst Leichen yon durch Unfall oder sonst plbtzhch umgekom- 
menen Menschen, welche vor ihrem Tod gesund oder nur kurz und leicht 
krank gewesen waren (Falle 14--18). Dann folgt eine Reihe yon 
Leichen ohne Rficksicht auf die klinische oder pathologisch-anatomisehe 
Diagnose, welehe aber s~mtlieh yon mehr oder weniger lange krank 
gewesenen Mensehen herriihren (Fiille 19--38). 

in  der Mehrzahl der Kontrollfi~lle wurde mittels Xanthydrol  in den 
Geweben mehr Harnstoff gefunden, als naeh den bisherigen'Erfahrungen 
mit dieser Methode (Bonnet und Haushalter3~)], und mit der Methode 
yon Lesehke [Leschke2S), Oliver29)] erwartet wurde. Da die Ursaehe 
dieser leichten Harnstoffvermehrung m6glicherweise im Darniederliegen 
der Zirkulation wis der Agone lag, oder vieUeicht durch gering- 
gradige Nierenveri~nderungen oder noch durch den EinfluB tier ver- 
schiedenen Krankheiten bedingt wurde, wurden die Gewebe normaler  
Tiere (Katze und Ratte) sof0rt nach dem Tod mit Xanthydroi  behandelt: 
und unLersucht. 
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Bei meinem menschlichen Material  babe  ich insofern eine Auswahl  
getroffen, als ich nach MOgliehkeit n u r  friseh sezierte Fi~lle verwendete  
und  im al lgemeinen die Leichen, bei denen  die Sektion spi~ter als 24 
S tunden  naeh  dem Tode vorgenommen wurde, ausschaltete.  Daraus  
erkli~rt sich die verhMtnismi~Big kleine Zahl  der yon  mir  un te r such ten  
FMle. 

Eigene Untersuehungen.  

I .  Sichere Urdmien  m i t  B e s t i m m u n g  des Blutharnsto/ /es .  

Fall 1. Peter R., 74 Jahre. S. 273/1923. 
Anamnese : Eintritt ins Spiral am 3. IX. 1923 wegen akuter ttarnverhaltung 

im Anschlufl an reichlichen Weingenufl. 1)rostatahypertrophie. ttarnblase his 
~qabelhShe reichend. Im Urin wenig EiweiI3, Epithelien, vie]e Leukocyten und 
einige Erythrocyten. Keine Zylinder. - -  Trotz Blasenfistel Abnahme der Urin- 
menge. Zunehmende Ur/~mie. ttarnstoff im Blur 300 mg pro 100ccm. Tod 
am 22. IX. 1923. 

Sektion am 22. IX. 1923. - -  l)athologisch-anatomische Diagnose: Prostata- 
hypertrophie. Cystitis und Pyelitis purulenta. Rechtsseitige Pyelonephritis. 
Blasenfistel. AbseeB der Bauchdecken. Diffuse eitrige Peritonitis. Verletzung 
der Urethra membranacea. Spermatocystitis purulenta. Epididymiti s purulenta 
sin. Thrombose der rechten Vena iliaca com. Lungenembolie. Lungenemphysem. 
Erweiterung des rechten Ventrikels und Vorhofs. Braune Atrophie des Myokards 
und der Leber. Verfettung der Nieren. 

iVierenbe/und : Nieren (350 g) normal groB. An der Oberfl/~che der rechten 
Niere zahlreiche kleine, gelbliche Abscesse mit hi~morrhagischem ttof, in Gruppen 
angeordnet. Rinde gelblich, trtib. In den Markpyramiden einige gelbe und rote, 
radi/~re Streifen. - -  Mikroskopisch : Die Kan&lchen des Markes sind stellenweise 
mit Eiter gefiillt, ihre Umgebung mit Leukocyten infiltriert, Diese Kan/~lehen 
fiihren in der Rinde zu grol3en, rundlichen Herden, in welehen das bindegewebige 
Interstitium vermelnt und teils mit Leukocyten, teils mit Lymphocyten stark 
infiltriert ist. Die Randteile der Herde sind yon Blutungen durchsetzt. Die Ka- 
niilchen sind ste~!enweise mit Leukocyten und desquamierten Epithelien gefiillt 
and die Glomeruli mit Leukoeyten infiltriert. Stellenweise leiehte Verfettung der 
Epithelien der Hauptstficke. - -  2Vierenbecken nieht erweitert. Schleimhaut der 
Nierenbecken und der Harnblase injiziert. - -  Prostata hoehgradig vergrSl3ert, 
mit einem grol3en Mittellappen. 

Xanthydrolprobe ." Sehr zahlreiche Drusen in den Zentralwindungen, in den 
iVieren, der Milz, der Leber und im Myokard; m&13ig zahlreiehe Drusen in der 
Medulla oblongata. 

Fall 2. Louis L., 69 Jahre. S. 40/1924. 
Anamnese ." Seit 11 Jahren dysurisehe Beschwerden, h/~ufige kleine Miktionen, 

Pressen beim Urinieren. Seit 1 Jahr ur/~mische Symptome: Abnahme des Appetits, 
Abmagerung, sehlechter Geschmack im Mund, belegte Zunge, hier und da Er- 
breehen. - -  Spitaleintritt am 7. IL 1924. Blasser, magerer Mann. Prostata diffus 
vergrSBert. Urin: Spez. Gew. 1010. Im Sediment viele Leukocyten, wenige Ery- 
*Aroeyten und Epithelien, Diplo-, und Staphylokokken. Keine Zylinder. Im 
Blut 134 mg Harnstoff. - -  In den letzten Tagen Fieber, Abnahme der Urinmengen, 
Apathie, mehrmals Erbreehen. Exitus am 20. II. 1924. 

Sektion am 21. IX. 1924. Pathologisch-anatomische Diagnose : Hydronephro- 
tisehe Schrumpfnieren. Balkenblase. Prostatahypertrophie. Exzentrische ' Herz- 
hypertrophie. Verfettung des Myokards. Klappen- und ArterioSklerose. Hydro- 
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perikard. LungenSdem. Lungenemphysem. Bronchitis und Tracheitis eatarrhalis. 
Pleuraadh~sionen. Akuter Milztumor. Lebercirrhose. Blutungen in der Harn- 
blase und im Coeeum. Hydrocephalus internus et externus ex vacuo. 

lgierenbe/und : Nieren (250g) verkleinert, Kapsel verdickt und stellenweise 
adherent. Oberflache bucklig. Auf der Schnittfli~che Zeiehnung stark verwischt. 
Papillen abgeflaeht. Mark und Rinde verschmMert, zusammen 10--12 mm mes- 
send. Farbe gelblich, triib. - -  Mikroskopisch : Glomeruli tells normal grog, teils 
verkleinert und undurchg~ngig oder hyalin. Kan~lchen gr6Btenteils atrophisch. 
Interstitielles Bindegewebe im Mark und in der Rinde vermehrt und stark mit  
Lymphocyten infiltriert. - -  Nierenbecken und Ureteren beiderseits erweitert. - -  
Harnblase erweitert, mit hypertrophischen Trabekeln. - -  Prostata stark vergr611ert, 
weich. 

Xanthydrotprobe : In  der Hirnrinde (Zentralwindungen, Stirn- und Occipital- 
lappcn), den Stammganglien, in den grauen Partien und in den Gefi~Bcn der Medulla 
vblongata, ferner in den 2gieren, der Leber und im Myokard ~ugerst zahlreiche 
])rusen. In  den faserigen Teilen der Medulla oblongata und im Ri~clcenmark m~gig 
~ahlreiehe, unregelm/~giger ausgebildete Krystallaggregate. 

Fall 3. Friedrich B., 82 Jahre. S. 20/1924. 
Anamnese : Einwcisung ins Spiral am 20. I. 1924 wegen eingeklemmten Bruchs. 

:Ira Urin eine Spur EiweiB, einige Zylinder, weige und rote BlutkOrperchen. Rest-N 
im Blut 240 mg pro 100 ccm. - -  Bald nach der Operation, bei welcher t in Stack 
])arm reseciert wcrden mugte. Tod unter zunehmender Atemnot (28. I. 1924). 

Sektion am 29. I. 1924. Pathologisch-anatomische Diagnose: Status nach 
.Operation einer incarcerierten Hernia ing. dext. Hi~morrhagische Infarcierung 
des ])iinndarms. Lobul~re Pneumonie. Pleuritis sero-fibrinosa dext. Lungen- 
,cmphysem. Einfache Hypertrophie des linken Ventrikels. Exzentrische I-Iyper. 
trophie des rechten Vcntrikels. Dilatation beider VorhSfe. Hydroperikard. Ar- 
teriosklerose. Arteriosklerotische Narben beider Nieren. Leichte beidseitige 
]~ydronephrose. Balkenblase. Glandul/~re Prostatahypertrophie. Atrophie der 
Hoden und der Milz. Periphere Leberverfettung. Leptomeningitis chron, fibrosa. 
Hydrocephalus internus ex vacuo. Leichte Gehirnatrophie. 

Nierenbe/und : Nieren (310 g) normal grog. Auf der Oberfl~che beider Nieren 
zahlreiche unregehn~gige, cingezogcne Narben. Rinde transparent, mit dcutlicher 
Zeichnung. Konsistenz und Brtichigkeit normal. - -  2gierenbeeken etwas erweitert. - -  
Harnblase mit hypertrophischen Trabekeln. - -  Prostata stark vcrgr6gert. 

Xanthydrolprobe : In  den Zentralwindungen /~ugerst zahh'eiche Drusen. In  
den grauen Partien des Pons und der Medulla oblongata, ferner in den Nieren, 
der Milz nnd der Leber sehr zahlreiche ])rusen. In  den Fasermassen des Pons 
und der Medulla oblongata weniger zahlreiehe und unregelmi~gigere Krystall- 
aggregate. 

Fall 4. Magdalena R., 54 Jahre. S. 335/1924. 
Anamnese : Patientin wurde am 12. XI. 1924 stark benommen in ihrem Bert 

gefunden und ins Spiral cingewiesen. Pupillen eng. Zunge unbeweglieh. Starker 
Trismus. Reflextonus und Sehnenreflexe erhSht. Leichte 0deme der KnSchel. 
Urin: Leicht getrtibt, schwach sauer (StSrung der S~ureausseheidung bei Nephritis). 
Spez. Gew. 1010. Eiweig positiv. Im Sediment rote und weige Blutk6rperchen, 
einzelne Zylinder. Chloride compact. - -  Kopfsehmerzen, vertiefte und beschleunigte 
Atmung. Harnstoffgehalt des Blutes 270 mg pro 100 ccm Serum. - -  Am 14. XI.  
vollst~ndige Bewugtlosigkeit, starker Fieberanstieg. Am 15. XI. 1924 Exitus. 

Selction am 17. XI. 1924. Pathologisch-anatomische Diagnose: Genuine Schrumpf- 
nieren. Exzentrische Hypertrophie des linken Ventrikels. ])ilatation beider Vor- 
h6fc. Veffettung des Myokards. Klappen- und Arteriosklerose. Lobul~re Pneu- 

Virchows Archiv. t~d.257. 40 
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monie mit. Abscedierung. Lungen6dem. Bronchitis, Traeheitis und Laryngitis 
eatarrhalis. Pleuritische Adh~sionen. Struma diffusa eolloides. Chronischer Milz- 
tumor. Periphere Leberverfettung. Blutungen im Magen und im Gehirn. Cystitis 
emphysematosa. Leichter Hydrocephalus internus. I-Iirn~em. Blutung in der 
rechten Retina. Myomata uteri. Obliteratio perieardii. 

Nierenbe/und : ~ieren (270 g) ungef~hr normal gro~. Kapsel leieht abziehbar. 
Oberfl~ehe ganz rein granuliert, mit zahlreiehen punktf6rmigen Blutungen und 
injizierten Venae stellatae. Auf der Sehnittfl~che Rinde grau, transparent, ver- 
schm~lert (3--4 ram), mit etwas verwasehener Zeiehnung. Markpyramiden graurot, 
durehscheinend. Konsistenz vermehrt. Brfichigkeit vermindert. - -  Mikroskopisch: 
Die Rinde ist beinahe gleiehm~Big ver~ndert. Die Mehrzahl der Glomeruli ist 
ganz oder teilweise gesehrumpft und hyalin degeneriert. Kapselraum meistens 
v611ig ver6det. Nur ganz wenige Glomeruli besitzen noch normale Gr6Be mit 
einigen durehg~ngigen Capillarsehlingen. Vereinzelte Glomeruli auch sehr reich 
an Bindegewebs- und Endothelkernen. Die Harnkan~lehen sind zum gr6~ten 
Teil atrophisch, ihre Epithelien sind meist verkleinert, das Lumen verengt. Nur 
an ganz wenigen Stellen ist das Epithel verfetteto Doppelbreehendes Fett ist nieht 
nachweisbar. In den Lumina der Kan~lehen finden sich haufig abgesto~ene 
Epithelien, bier und da auch Erythrocyten und Leukoeyten, ferner k6rnige Zylinder, 
selten hyaline Zylinder. Das Bindegewebe der Rinde ist beinahe g le iehm~g 
vermehrt und stellenweise sehr stark mit Lymphoeyten durehsetzt. Die Wand der 
kleinen Arterien zeigt meistens nur eine leichte Verdickung der Intima. In den 
Kanitlehen des Markes finden sich kSrnige und hyaline Zylinder, ferner Erythro- 
cyten und abgestoBene Epithelien. ])as interstitielle Bindegewebe ist ganz wenig 
vermehrt und nut in den ~uBeren Markteilen mit Lymphocyten infiltriert. 

Xantttydrolprobe : Sehr zahlreiehe Drusen in der Gro[3hirnrinde. 

Fall 5. Alfons A., 33 Jahre. S. 361/1924. 
Anamnese : Seit 16 Jahren hoehgradige Polyurie. Seit 9 Jahren vermehrtes 

I)m'stgefiihl, rasehe Erm~dbarkeit, Kurzatmigkeit bei geringen Anstrengungen. 
Im Verlauf des letzten Jahres h~ufige Muskelkr~mpfe, meist in den Beinen, gefolgt 
yon Anf~llen pl6tzlieher Sehw~che. - -  Spitaleintritt am 20. XI. 1924. Sensorium 
frei. Beim Urinieren fliel~t der Urin langsam ab, obwohl Patient stark pressen mul3. 
Urin: Tagesmenge 4300 ecru. Spez. Gew. 1006. Eiweil~ positiv. Chloride kompakt. 
Im sp~rlichen Sediment einzelne gek6rnte Zylinder, verfettete Epithelien, bier und 
da Leuko- und Erythroeyten. Harnstoffgehalt des Blutes anf~nglieh 238, spgter 
283 nag pro 100ecru. I)abei h~ufigere Muskelkr~mpfe in den Beinen, Armen 
und in der Thoraxmusku]atur. Vermehrte Muskelerregbarkeit. Mehrmals Erbrechen. 
Im Erbroehenen reiehlieh Ammoniak. In den letzten Tagen Abnahme der Urin- 
mengen. Tod am 9. XII. 1924. 

~ektion am 10. XII. 1924. Pathologisctt-anatomische Diagnose : Beidseitlge 
Hydronephrose. Hydronephrotisehe Sehrumpfnieren. Phimose. Trabekul~re 
Hypertrophie der Harnblase. Dilatation beider Ureteren. Exzentrisehe Herz- 
hypertrophie. Klappen- und Arteriosklerose. Blutungeu im Endokard. Lobul~re 
Pneumonie. Lungen6dem. Struma diffusa et nodosa eolloides. Verkalkte Bron- 
chialdr~sen. Trfibe Sehwellung der Leber. Ependymgranulationen. 

Nierenbe[und : Nieren stark vergr6Bert. Kapsel adhgrent. Oberfl~ehe teils 
glatt, tells granuliert, mit Granula yon 1--2 mm Durchmesser. Auf der Sehnitt- 
fl~ehe ist das Nierenparenchym links auf 3--8 ram, rechts ~uf 1--6 mm reduziert. 
Rinde und Mark nicht mehr unterseheidbar. Konsistenz vermehrt. Brfiehigkeit 
aufgehoben. - -  Nierenbeeken und Kelche sehr stark erweitert, einen sehwappenden 
Sack bildend. Markpapillen v611ig abgeflaeht. - -  Ureteren stark erweitert und 
gesehl~ngelt. - -  Muskelb~ndel der Harnblase hypertrophisch. - -  Pr~putium verengt. 
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Xanlhydrolprobe: Groflhirnrinde: Sehr zahh'eiche Drusen. 

Fall 6. Werner U., 25 Jahre. S. 242/1924. 
Anamnese: Einige Wochen nach einer Angina erkrankte der Pat ient  mit  

Kopfschmerzen, Erbrechen und Herzklopfen. Gleichzeitig Abnahme der Urin- 
menge und 0deme der Beine. - -  Spitaleintritt am 2 .  VII.  1924. 0deme des 
Halses und der Oberschenkel. Herz vergrSBert, tCetinitis albuminurica. Urin 
diinn, Eiwei• ca. 0,5%o. Im Sediment gek6rnte, z. T. mit Zellen besetzte Zylinder, 
hyaline Zylinder, Leukocyten und wenige Lymphocyten. Harnstoffgehalt des 
Blutes am Anfang 276, sparer bis 360 mg pro 100 ccm. - -  Appetitlosigkeit, Kopf- 
schmerzen, h~ufiges Erbreehen. Im Erbrochenen reichlich Ammoniak. In  der 
Folge zunehmende Schlafsucht. - -  Am 28. VII.  1924 Zuckungen am ganzen K6rper. 
V611ige Bewui~tlosigkeit. Lumbalpunkti0n: Druck 160--170ram Wasser. Im 
Liquor 300 rag. H~rnstoff pro 100 cc m. Am gleichen Tage Tod nach erneuten 
Zuckungen. 

Sektion am 29. VII. 1924. Pathologisch-anatomische Diagnose : Chronische 
Glomerulonephritis (groBe weil~e Niere). Exzentrische Herzhypertrophie. Endo- 
carditis verrucosa der Mitralis. Verfettung des ]~yokards und der Leber. Lobul~re 
Pneumonie. Lungen6dem. Hirn6dem. Thrombose des Plexus prostaticus. Blu- 
tungen im Epikard. Struma diffusa parenchymatosa. Retinitis albuminurica. 
Aseites. Hydrothorax. ttydroperikard. 

Nierenbe]und : Nieren (380 g) leicht vergrS•ert. Kapsel gut abziehbar. Ober- 
fl~che glatt, gr6Btenteils wei~lich, mit feinen, stark trtiben, gelblichen Flecken. 
Schnittfl~che m~Big bluthaltig. Rinde 6 mm dick, gelblich oder weil31ich, mit  
stark triiben, gelblichen Flecken. Glomeruli meist undeutlich. Zeichnung der 
Rinde etwas verwaschen. Markpyramiden graurot, durehscheinend. Konsistenz 
vermindert. Brfichigkeit normal. - -  Mikroskopisch: Glomeruli z. T. normal grol], 
meistens an einigen Stellen mit der Kapsel verwachsen. Bindegewebe im Glo- 
merulus vermehrt. Einzelne Capillarschlingen noch durchg~ngig, mit  Blur geftillt. 
Glomerulus- und Kapselepithel meist geschwellt und verfettet. Im Kapselraum 
hier und da stark verfettete desquamierte Epithelien. Andere Glomeruli sind 
verkleinert und teilweise oder ganz hyalin degeneriert, mit  oft v611ig ver6deten 
Kapseh'aum. ttauptstficke der Kan~lchen z. T. leicht erweitert, z. T. atrophisch 
und verengt ,  oft mit stark verdickten Membranae propriae. Epithel kubisch oder 
abgeplat,tet, stellenweise stark verfettet. In  den Schaltstiicken und Schleifen nur 
wenig Fett .  hn  Lumen der Kan~lchen oft desquamierte Epithelien und einzelne 
hyaline Zylinder. ])as Bindegewebe zwischen den Kan~Ichen ist an vielen Stellen 
deutlich vermehrt und stark mit  Lymphocyten in/ilt,riert, vereinzelt linden sich 
auch Leukocyten. :[m l[nterstitium st,ellenweise grol3e, runde Zellen, welehe oft 
ganze Drusen yon krystalloiden Cholesterinestern enthalten. Die kleinen Rinden- 
arterien sind meistens leicht verdickt, ihre Int ima feintropfig verfettet. 

Xanthydrolprobe: In  den Zentralwindungen, im Kleinhirn, in den grauen 
Partien der Pons und der Medulla oblongata, ferner in den 2Vieren, der Leber und 
im Myokard l inden sich ~ul3erst zahlreiche Drusen. In  den faserigen Teilen des 
Ports, der Medulla oblongata und im Riickenmark sehr zahlreiche, unregelm~13ige 
Krystallaggregate. 

Fall 7. Ernst  R., 28 Jahre. S. 305/1923. 
Anamnese : Vor 8 Monaten wurde beim ],)atienten zum ers~enmal Albuminurie 

festgestellt. Seither oft Kr~mpfe in den Beinen und in den Armen, sowie pI6tzllche 
Schw~cheanf~l le . -  Spitaleintritt am 25. X. 1923. - -  Allgemeines Unwohlsein, 
Schwitche, rasche Ermiidbarkeit, Durst. und besti~ndiger Brechreiz. Tiefe At,mung. 
Etwas Geduusenheit der Oberlider. Herz nach links vergrSl~ert. Urin: Spez,  
Gew, 1005. Spuren Eiweifl. Sediment sehr sp~rlieh, aus vereinzelten hyalinen 
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Zylindern und Leukocyten bestehend. Wasser- und Methylenblauausscheidung 
stark verzSgert. I-Iarnstofigehalt des Blutes anfangs 244 rag, nach einigen Tagen 
auf 450 mg pro 100 ecm steigend. Gleichzeitig Zunahme der Schwache; Zuckungen 
der Arm- und Handmuskulatur, zunehmende Somnolenz. Exitus am 31. X. 1923. 

Sektion am 3. XI. 1923. Pathologisch.anatomische Diagnose : Genuine Sehrumpf- 
nieren. Lebereirrhose. Fibrosis der Milz. Exzentrisehe Herzhypertrophie. Leiehte 
Klappen- und Arteriosklerose. Lobul~re Pneumonie. Struma diffusa et nodosa 
colloides. Leptomeningitis chroniea fibrosa. 

1Vierenbe/und: l~ieren (210 g) verkleinert. Kapsel gut abziehbar. Oberfli~che 
grobhSckerig, die H(icker von 1--2 em Durehmesser, flach, yon gelblicher Farbe, 
hier und da mit feiner KSrnelung. Zwischen den HSckern graurote Furchen und 
Narben. Sehnittfli~che transparent, wenig bluthaltig. Rinde nur 2--3 mm breit, 
gelblieh, ohne deutliehe Zeichnung. Glomelafli nicht siehtbar. Markpyramiden 
klein, graurot. Konsistenz vermehrt. Brtichigkeit vermindert. - -  Mikroskopiseh : 
In den oberfli~chlichen Sehiehten der Rinde sehr zahlreiche, meist konfluierende 
Schrumpfungsherde mit atrophischen Glomeruli, die zum gr51~ten Teil hyalin 
degeneriert sind oder eine stark verdickte bindegewebige Kapsel besitzen. Ka- 
ai~lchen ebenfalls atrophiseh, mit sehr engem Lumen, flachen Epithelien und 
hochgradig verdickten Membranae propriae. Interstitielles Bindegewebe stark 
vermehrt, sehr stark mit Lymphocyten und einzelnen Plasmazellen infiltriert. 
Wand der kleinen Arterien hier und da verdiekt und hyalin. In den tieferen Schich- 
ten der Rinde teils streifen-, teils herdfSrmige, teils unregelm~i~ige Sehrumpfungs- 
herde mit stark vermehrtem Bindegewebe und Lymphocyteninfiltration. Hier 
und da auch hyaline Glomeruli. In den nicht geschrumpften Rindenbezirken 
linden sieh normal grol~e, z.T. hyperi~mische Glomeruli und erweiterte Haupt- 
stiicke mit hohem Epithel. I n  den Lumina viel geronnenes EiweiB und ganz selten 
hyaline Zylinder in den Schleifen. Im Mark Verengerung der Kani~lchen, z. T. mit 
Atrophie des Epithels, hier und da auch Verkalkung des Epithels. Sehr starke 
Vermehrung des Bindegewebes mit vereinzelten Lymphocyten. Membranae 
propr'ae einzelner Kani~lehen verdiekt. In den grSBeren und mittleren Arterien 
Arterien keine Sklerose. Bei Fettfi~rbung nur ganz spi~rlieh feintropfiges Fett 
in den Epithelien einiger atrophischer Kan~lchen. 

Xanthydrolprobe: In den Zentralwindungen, im Stirnlappen und in den Zentral- 
ganglien, ferner in den iVieren, der Milz, der Leber und im Myokard i~ul~erst zahl- 
reiche Drusen. In der Medulla oblongata und im Ri'eckenmar]c sehr zahlreiche 
Drusen und Nadeln. 

Fall 8. Friedrich L., 49 Jahre. S. 3/1924. 

Anamnese : Spitaleintritt am 29. XII. 1923 wegen traumatischer Harnblasen- 
ruptur. Patient benommen, cyanotisch. HerztSne unregelmi~i3ig. Puls kaum 
zu ftihlen: Starke Dyspnoe. Baueh aufgetrieben, mit einer verschieblichen Di~mp- 
fung in den abhAngigen Partien. Patient kann nicht urinieren. Beim Katheterismus 
2,6 1 blutigen Urins. Im Urin EiweiI~ positiv, viele Erythroeyten. Im Blur 500 mg 
Harnstoff pro 100 ccm. - -  Bei der Laparotomie reiehlich urinSs rieehende Fltissig- 
keit im Bauch. Naeh der Operation plStzlich Kollaps und Tod, wobei die 
Atmung zuerst auihSrt (3. I. 1924). 

Sektion am 4. i. 1924. Pathologisch-anatomische Diagnose : Status nach La- 
parotomie wegen I:[arnblasenruptur. Peritonitis fibrinosa des kleinen Beckens. 
Herzdilatation. Klappen-und Arteriosklerose. Lungenemphysem. Hyper~mi e 
der Lungen und der l~ieren. Arteriosklerotische Narben der reehten I~/iere. Struma 
diffusa parenehymatosa. 

Nierenbe/und : Nieren (220 g) normal groI3. Auf der OberflAche der rechten 
Niere einzelne lineiire und sternfSrmige Narben. Auf der Schnittfl~iche deutliche 
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Zeichnung. Rinde diffus triib. - -  Mikroskopisch: Vereinzelte hyaline Glomeruli. 
Epithelien der Hauptstficke triib geschwellt, nicht verfet tet ;  im Lumen reiehlich 
geronnenes EiweiB. Starke Hyper~mie. - -  An der Hinterwand der Harnblase 
ein 4 cm langer, frisch gen~hter Ri l l  

Xanthydrolprobe : In  den Zentralwindungen, im Stirnlappen, in den Zentral- 
ganglien, in der Medulla oblongata in den ~Vieren, der Leber, der Milz und in der 
Thyreoidea iiu~erst zahlreiche Drusen. Im Ri~ckenmark sehr zahlreiche Drusen 
und Nadeln. 

I I .  Verdacht au/ Urdimie durch die Sektion und den Aus/al l  
der Xanthydrolreaktion in den Geweben bestditigt. 

Fall 9. Marie W., 56 Jahre. S. 325/1923. 
Anamnese: Eintr i t t  ins Spiral am 20. XI.  1923 wegen fortgeschrittenem 

Cervixcarcinom. Frtiher starke Polyurie, seit 5 Tagen Anurie. Beim Katheterismus 
nur 10 ccm Urin. In  demselben Spur EiweilL - -  Tod am 25. XL  1923. 

Sektiou am 26. XI.  1923. Pathologisch-anatomische Diagnose: Carcinoma 
simplex der Portio. Stenosierung beider Ureteren. Hydronephrose. t tydro- 
nephrotische Schrumpfnieren. Exzentrische tterzhypertrophie. Klappen- und 
Arteriosklerose. Trtibe Schwellung des Myokards. Hydroperikard. Hydro- 
thorax. Ascites. Odeme der Kn6chel. Lungen6dem. Chronischer Milztumor. 
Zentrale Leberverfettung. Adenom der Leber. Myomata uteri. IIydrosalpinx 
links. 

2Vierenbe/und: Nieren (rechte 280, linke 160 g) mit glatter Oberfl/~che. Schnitt- 
fl/~che mit verwischter Zeichnung und abgeflachten Papillen. Rinde gelb und triib. 
- -  Mikroskopisch: Glomeruli teils geschrumpft und hyalin, tells normal grol~ 
und yon Blutungen durchsetzt. Bindegewebige Kapsel verdickt. Kan~lchen 
z .T.  atrophisch, mit  kleinen, z .T .  verfetteten Epithelien. Zahlreiche hyaline 
Zylinder in den Kan~lchen. Interstitielles Bindegewebe stark vermehrt,  mit  
Lymphocyten und Plasmazellen infiltriert. Hier und da auch Leukocyten im 
Interst i t ium und in den Kan~lchen. - -  Nierenbecken und Ureteren sind beiderseits 
erweitert, letztere in ihrem Verlauf durch die yon Tumorgewebe infiltrierte Blasen- 
wand stenosiert. 

Xanthydrolprobe : In  den Zentralwindungen, in der grauen Substanz der 
Stammganglien, in den Nieren und in der Leber /~uBerst zahlreiche Drusen. 
In der Medulla oblangata und im Riickenmark ziemlich zahlreiche Drusen und 
Nadeln. 

Fall 10. Gottfried R., 44 Jahre. S. 58/1924. 
Anamnese : Sturz yon einem Geriist am 3. I I I .  1924. Multiple Frakturen. 

Benommenheit. Puls kaum fiihlbar. D/~mpfung in den abhhngigen Teilen des 
Abdomens. Urinieren ist unm6glich. Beim Katheterismus nur wenige Kubik- 
zentimeter blutigen Urins. - -  Tod am 6. III .  1924. 

Sektion am 6. I I L  1924. Pathologiseh-anatomische Diagnose: Multiple Frakturen 
der Rippen und des Beckens. Risse der Pleura costalis, des Zwerchfelles, des 
Perikards, der Milz und der Harnblase. t t~mothorax links. H/~moperikard. Blut- 
ergul~ in der Bauchh6hle. Blutungen in der Subcutis, in den Pleuren, im Epi- 
und Endokard. Fettembolie der Lungen. Verfettung des Myokards und der 
Leber. Triibe Schwellung der ~ieren. Fettgewebsnekrosen des Pankreas. Peri- 
karditis und Pleuritis fibrinosa. Lobul/~re Pneumonie rechts. Tracheobronchitis 
catarrhalis. 

Nierenbe]und: ~qieren (240 g) normal grolL Schnittfl/~che m~Big blutreich, 
mit deutlicher Zeichnung. Rinde graugelblich, leicht vorquellend und trtib. Kon- 
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sistenz schlafL - -  In  der hinteren Wand der Harnblase ein 7 cm langer RiB. Para- 
vesicales Bindegewebe blutig durehsetzt. - -  Im Abdomen 50 ccm fliissigen Blutes. 

Xanthydrolprobe: In  den ZentralWindungen, im Stirnlappen, in den grauen 
Partien der Stammganglien und der Medulla oblongata, ferner in den Nieren, der 
Leber, der Milz, im Myokard und im Pankreas/~ul~erst zahlreiche Drusen. In  den 
Faserbiindeln der Medulla oblongata und im Riickenmark ziemlich zahlreiche, 
unregelm~Bige Krystallaggregate. 

I I I .  Diagnose ,, Urdmie" erst durch die Se]ction und den Aus/all 
der Xanthydrolrealction in den Geweben gestellt. 

Fall 11. Louis R., 58 Jahre. S. 55/1924. 
Anamnese: Schon lange bestehende HarnrShrenverengerung. Seit einiger Zeit 

zunehmende Mfihe beim Urinieren. - -  Spitaleintritt  am 10. X I L  1923. Striktur 
in der Pars membranacea urethras. Im Urin kein EiweiB. - -  Im Anschlufl an 
eine Sondierung hohes Fieber, Sepsis mit  Bildung multipler Abscesse. Exitus 
am 3. I IL  1924. 

Sektion am 4. III .  1924. Pathologisch-anatomische Diagnose: Pyelonephritis. 
Hydronephrose. Cystitis necroticans. Phlegmone der Vorderarme und der Glutaal- 
gegend. BauchdeckenabscelL Mastoiditis purulenta. Lobul~re Pneumonie. Lun- 
genemphysem. Bronchitis purulenta. Klappen- und Arteriosklerose. Dilatation 
des reehten Ventrikels. Trtibe Schwellung des Myokards. Periphere Leberver- 
fettung. Struma diffusa colloides. 

Nierenbe/und Nieren (280 g) normal grol3. Auf der sonst glatten Oberfl~ehe 
mehrere Gruppen gelber, leicht prominierender KnStchen, aus denen sich auf der 
Schnittfli~che Eiter entleert. Nierengewebe stellenwelse trtib - -  1Vierenbecken 
erweitert, mit stellenweise nekrotischer Schleimhaut. In  den Nierenbeeken 
und in den ebenfalls erweiterten Ureteren Eiter und verkalkte Massen, 

Xanthydrolprobe: In den Zentralwindungen, den Stirn- und Oceipitallappen, 
in den grauen Partien der Stammganglien und der Medulla oblongata, in den 1Vieren, 
der Milz, und der Leber sehr zahlreiehe Drusen. In den faserigen Teilen der Me- 
dulla oblongata und im t~i~ckenmark viel spgrlichere und unregelm~13igere Krystall- 
aggregate. 

Fall 12. Anna-Maria K., 66 Jahre. S. 264/1922. 
Anamnese: Sehon vor einem Jahr  wegen inoperablem Portioearcinom mit 

RTntgen behandelt. Seit einiger Zeit zunehmende Kachexie, Appetitlosigkeit 
und oft Schlafsucht. In  den letzten Tagen schlief die Patientin fast anhaltend. 
Exitus am 15. X. 1922. 

SeCtion am 16. X. 1922. Pathologiseh-anatomische Diagnose: Verjauchtes 
Carcinom des Uterus mit  Infiltration der Parametrien und des Blasengrundes 
und Stenosierung der Ureteren. Hydronephros e. Hydronephrotisehe Sehrumpf- 
nieren. Exzentrische Herzhypertrophie. Hydroperikard. Hydrothorax. Lobulare 
Pneumonie. LungenSdem. Chronischer Milztumor. Braune Atrophie der Leber. 
Cholelithiasis. GehirnTdem 

Nierenbe/und: Nieren (160 g) stark verkleinert, schlaff. Nierengewebe auf der 
Schnittflache stark verschmMert, stellenweise auf 7 mm reduziert. Zeichnung 
ganz verwischt. Farbe grauweiB, stellenweise trtib. - -  Mikroskopiseh: Glomeruli 
grSBtenteils verkleinert, mit verdickter bindegewebiger Kapsel, an welcher die 
Capillarschlingen adharieren. Die letzteren sind verdickt und zeigen beginnende 
hyaline Degeneration. Die Harnkan~lchen sind eng, vielfach zusammengefallen, 
ihre Epithelien atrophisch. Interstitielles Bindegewebe stark vermehrt und, 
namentlieh an der Grenze zwischen Mark und Rinde, herdweise mit Lymphocyten 
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infiltriert. Hier und da kleine Bezirke mit normal grol]en Glomeruli und normal 
weiten Kani~lchen. In den Kan~lehen oft hyaline Zylinder. 

Xauthydrolprobe: In den Zentralwind,tengen und in den lVieren ~ui]ers~ zahl- 
reiehe Drusen. In den weil~en Partien der Medulla obIonejata nnd im R~ekenmarlr 
sehr zahlreiche, abet unregelmal~ig Krystallaggregate. In den grauen Teilen 
der Medulla oblongata sehr zahlreiche Drusen. 

IV .  Diagnose ,,Urdmie" dutch die Selction und den Aus/all 
der Xanthydrolreaktion in den Geweben widerlegt. 

Fall 13. Elisabeth W., 63 Jahre. S. 51/1924. 
Anamnese: Vor 29 Jahren Gliedersucht. Seit einem Monat Appetitlosigkeit, 

h~ufiges Erbrechen, Durstgefiihl, 0deme der Fii~e. - -  Spitaleintritt am 22. II. 1924. 
Collabierte Patientin mit starker Dyspn6e. Puls kaum fiihlbar. 0deme des Ge- 
sichts. Haut trocken. Herz nach links vergrSBert. Urin: Eiweil~ positiv. - -  In 
den folgenden Tagen ist Patientin] zeitweise unklar, erbricht viel. Tod am 
1. I IL 1924. 

Sektion am 1. III. 1924. Pathologisch-anatomische Diagnose: Aneurysma eordis. 
tterzthromben. Embolie des Ramus descendens der linken Coronararterie. ]qe- 
krose des Myokards. Pericarditis fibrinosa. Lungenembolie. H~morrhagische 
Infarkte der rechten Lunge. Pleuritis sero-fibrinosa rechts. Lobul~re Pneumonie. 
Hydrothorax links. Bronchitis eatarrhalis. Klappen- und Arteriosklerose. Milz- 
atrophie. Stauung und periphere Verfettung der Leber. Stauung und Verfettung 
der Nieren. Strnma nodosa colloides. 

Nierenbe/und: Nieren (200 g) verkleinert. Oberflache glatt. Auf der Schnitt- 
fl~eho Zeichnung verwischt. Rinde gelblich, triib. Konsistenz vermehrt. Briiehig- 
keit vermindert. 

Xanthydrolprobe: In den Zentralwindungen, den Stammgangtien, den grauen 
Partien der Medulla oblongata, den Nieren und in der Milz mi~l~ig zahlreiehe Drusen. 
In den Iaserigen Teilen der Medulla oblongata m~i~ig zahlreiche Nadeln. In der 
Leber wenig zahlreiche I~rusen. 

V. Xanthydrolreaktion bei gesunden oder leicht erkrankten, 
dutch Un/all umgekommenen Mensehen. 

Fall 14. Hans K., 16 Jahre. S. 32/1924. 
Anamnese." Am 12. II. 1924 Fall auf den Kopf. Bewu•tlosigkeit. Zeitweise 

Cheyne-Stokessches Atmen. Klonische Zuckungen, namentlich im rechten Arm. 
Exitus beim Beginn der Narkose (12. II. 1924). 

Sektion am 13. II. 1924. Pathologisch-anatomische Diagnose: Sch~delfraktur. 
Rill der Art. mening, med. dext. Extradurales Hamatom rechts. Hirn6dem. Status 
thymico-lymphatieus. Hypoplasie der Nebennieren und der Hoden. Exzentrisehe 
Hypertrophie des linken Ventrikels. Lungen6dem. Stauungshyperi~mie aller 
Organe. Blutungen im Magen, Darm und Epikard. 

Nierenbe/und: Nieren (280 g) normal groit. Schnittflache hyperi~misch, mit 
deutlicher Zeichnung. Rinde transparent. 

Xanthydrolprobe: In den Zentralwindungen, in den Stirn- und Occipitallappen 
und in der Milz sp~rliche Drusen. In den Stammganglien, im Mittelhirn, in der 
Medulla oblongata und im Ri~ckenmark sp~rliehe Drusen und Nadeln. In den 
Nieren mi~Big zahlreiche Drusen. In der Leber keine Krystalle. 

tZall 15. Agnes Sch., 22 Jahre. S. 22/1924. 
Anamnese: Spitateintritt am 22. I. 1924. Seit 8 Tagen Sinusitis maxiltaris sin. 

- -  Am 29. I. 1924 bei der Ausftihrung der Lokalanasthesie zur ErSffnung des 
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Sinus (1 proz. Novoeain-Adrenalin) pl6tzlich Bewul3tlosigkeit, klonische Kr~mpfe 
im ganzen KSrper und nach anderthalb Stunden Tod an Herzl~hmung. 

Sektion am 30. I. 1924. Pathologisch-anatomische Diagnose: Status thymieo- 
lymphatieus. Chronischer lgilztumor. Fltissiges Blur. LungenSdem. Dilatation 
des rechten Vorhofes und Ventrikels. Blutungen in Pleura und Pia. St ruma 
diffusa et nodosa colloides. Absce] in der linken Tonsille. FStale Lappung der 
Nieren. Kleineystisehe Degeneration der Ovarien. 

Nierenbe/und: Nieren (280 g) normal groB. Oberfl~tehe glatt, mit deutliehe~ 
fStalen Furchen. Sehnittfl~che hyper~misch, gut transparent. Zeichnung deutlieh. 
Konsistenz und Brtichigkeit normal. 

Xanthydrolreaktion: In den Zentralwindungen, den Stirn- und Occipitallappen, 
den Stammganglien und im Mittelhirn (H6he der Vierhtigel), ferner in den Nieren, 
der Leber, der Milz und im Myokard wenig zahlreiche Drusen. In der Medulla 
oblongata (HShe der Olive) sparliehe Drusen. 

Fall 16. Ruth Schw., 3 Jahre. S.K. Sp. 26. II. 1924. 
Anamnese: ])as bis dahin gesund gewesene Kind fiel am 25. II. 1924 in der 

Kiiehe um und traf mit dem Kopf auf eine Steinplatte. BewuBtlosigkeit, generali- 
sierte Kr/~mpfe. Tod im Spital in der folgenden Naeht. 

Sektion am 26. II. 1924. Pathologisch.anatomische Diagnose: tIirn6dem. 
Status thymieo-lymphatieus. Blutungen in der Pleura und im Epikard. 

NierenbeJund: Nieren normal groB. Kapsel gut abziehbar, Oberfl~ehe glatt. 
Auf der Sehnittflfiehe deutliehe Zeichnung. Dmehsiehtigkeit, Konsistenz und 
Briichigkeit normal. 

Xanthydrolprobe: In den Zentralwindunqen, im Mittelhirn (H6he der Vier- 
hiigel), in der Medulla oblongata (H6he der Olive), in den Nieren, der Thymue 
und im Myokard m~gig zahlreiehe ])rusen. In der ~llilz wenig zahlreiehe ])rusen. 

Fall 17. Karl B., 43 Jahre. S. 12/1924. 
Anamnese: Fall auf der Treppe im epileptisehen Anfall. Bewufltlosigkeit. 

Blutung aus Ohren, Nase und Mund. - -  Bei der Trepanation extradurales H~ma- 
tom rechts. Tod am 14. I. 1924, 1 Tag naeh dem Unfall. 

Sektion am 16. I. 1924. Pathologisch-anatomisehe Diagnose: Seh/tdelfraktur. 
Epidurales H/~matom. Itirnquetsehung. K/~sige Tuberkulose leichten Grades 
der Lungen. 

Nierenbe/und: Nieren (230 g) normal groB. Oberfl~che glatt. Auf der Schnitt- 
fl~che deutliehe Zeichnung. Transparenz, Konsistenz und Brtiehigkeit normal. 

Xanthydrolprobe: In den Zentralwindungen und in den grauen Partien des 
Mittelhirns m/~Big zahlreiehe ])rusen. In den faserigen Partien des Mittelhirns, 
in der Medulla oblongata und im Riickenmark wenig zahlreiche Drusen und Nadeln. 

Fall 18. Oswald W., 46 Jahre. S. 13/1924. 
Anamnese: Am 16. I. 1924 Sturz aus dem Tramwagen. BewuBtlos ins Spital 

verbracht. Blutungen aus Ohren, Nase und Mund. Bei der Trepanation ausgedehnte 
Hirnquetschung. Exitus am gleichen Tag. 

Sektion am 17. I. 1924. Pathologisch-anatomische Diagnose: Sch~delbasis- 
fraktur. Kontusion beider GroBhirnhemisph~tren bis zu den Seitenventrikeln, 
LungenSdem. Lungenemphysem. Blutaspiration in die Bronehien. Blutungen im 
Endokard und im rechten Nierenbecken. ])iffuse Bronchiektasien. Pleuritische 
AdJa/~sionen. Exzentrische tterzhypertrophie. Lipomatosis cordis. Abgelatlfene 
Endokarditis der Aortenklappen. Aorteninsuffizienz. Braune Pigmen- 
tierung des Myokards. Verfettung des Myokards und der Leber. Lebercirrhose. 
Leichte Arteriosklerose. Arteriosklerotische Schrumpfnieren leichten Grades. Pro- 
statahypertrophie. Balkenblase. Atrophie der Hoden und der Milz. 
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Nierenbe/und: Nieren (275 g) leicht verkleinert. Kapsel schwer abziehbar. 
Oberfl~che rein granuliert. Ferner zahlreiche grSl3ere n~rbige Einziehungen. 
Rinde etwas verschm/~lert, 4 mm breit, transparent, mit deutlicher Zeichnung. 
Konsistenz vermehrt. Brtichigkeit fast aufgehoben. Gef~13e klaffend. - -  Harnblase 
mit hypertrophischen Trabekeln. - -  Prostata vergr513ert. 

Xanthydrolprobe: In den Zentralwindungen, den Stammganglien nnd in der 
Medulla oblongata mgBig zahlreiche Drusen. Im Ri~ckenmark spgrliche, unregel- 
m~l~ige Krystallaggregate. 

VI.  Xanthydrolreaktion bei verschiedenen Krankheiten mit Ausnahme  
der Urdmie. 

Fall 19. Elsa L., 17 Jahre. S. 308/1922. 
Anamnese: Seit Februar 1922 ist Patientin wegen Lungentuberkulose in 

Behandlung. ~ach Anlegung eines Pneumothorax gutes Befinden. Am 2. XII. 1922 
Nachftillung des Pneumothorax: gleich naeh Einsteehen der Nadel Bewui3tlosigkeit~ 
Cyanose, Schtittelfrost, Temperatur 42,6. Heftige Muskelkontraktiones. Tod 
nach 8 Stunden. 

Sektion am 4. XII.  1922. Pathologisch-anatomische Diagnose." Luftembolie des 
Gehirns. Hyperamie des Gehirns. Status thymico-lymphaticus. Chronisehe 
kavern5se Lungentuberkulose. UleerSse Darmtuberkulose. Blutungen im Epikard, 
im Endokard, im Magen, in den Nierenbeeken und in der Pleura costalis. Herz- 
dilatation. 

Nierenbe/und: Nieren (215 g) hypergmisch, sonst normal. 
Xanthydrolprobe: In den Zentralwindungen, den Stirn. und Occipitallappen, 

in den Nieren und im Myokard spgrliehe Drusen. In der Medulla oblongata, der 
Milz und der Leber keine Krystalle. 

Fall 20. Jakob K., 67 Jahre. S. 287/1923. 
Anamnese: Schon mehrere Lungenentztindungen und einmal Gesichtserysipel 

durchgemacht. - -  Am 3. X. 1923 neue Pneumonie. Urin: Eiweil3 in Spuren. 
Chloride stark vermindert. Im Sediment gekSrnte Zylinder, einzelne Leukocyten, 
spgrliche Nieren- und Blasenepithelien. - -  Am 11. X. 1923 Tod an tterzsehwi~che. 

Sektion am 11. X. 1923. Pathologisch-anatomische Diagnose: Lob~re Pneu- 
monie. Pleuritis sero-fibrinosa. LungenSdem. Broncho-Tracheitis catarrhalis. 
Braune Pigmentierung des Myokards. Klappen- und Arteriosklerose. Triibe 
Schwellung der Nieren und der Leber. Prostatahypertrophie. 

Nierenbe]und: ~ieren (240 g) normal gro~. Oberfl~che glatt. Auf der Schnitt- 
fl~che Rinde leicht trtib. Konsistenz und Briichigkeit normal 

Xanthydrolprobe: In den oberfl~chlichen Schichten der Zentralwindungen 
im Bindegewebe und in den Gef~Ben der weiehen Hirnh5ute sp~rliche Drusen. 
In den Nieren und in der Milz wenig zahlreiche Drusen. Im Mittelhirn und in der 
Medulla oblongata keine Krystalle. 

Fall 21. Lina H., 4 Jahre. S.K. Sp. 14. XI. 1923. 
Anamnese: Vor 4 Woehen Erkrankung mit 0demen der Lider und Abnahme 

der Urinmengen. BewuBtsein immer klar. Nie Erbrechen oder Kopfschmerzen. - -  
Spitaleintritt am 2. XI. 1923. ~)deme des ganzen KSrpers, Ascites, Hydrothorax. 
Urin: Eiweil3 9o/oo. Chloride vermindert. Im Sediment zahlreiche hyaline und 
granulierte Zylinder, Leukocytenzylinder, verfettete Nierenepithelien, einzelne 
Leukocyten und Erythrocyten. - -  In der Folge Gesichtserysipel, Durehfall. In 
den letzten Tagen Anurie, klonische Kr~mpfe. SchlieBlich tiefe BewuI3tlosigkeit 
und Tod am 13. XI. 1923. 

Sektion am 14. XI. 1923. Pathologisch-anatomische Diagnose: Verfettung der 
Nieren ]eichten Grades. Erweiterung des rechten Herzens. Anasarka. Ascites. 
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Hydrothorax. Hydrocephalus internus. Allgemeine Stauung. Blutungen ira 
Magen und  ])arm. Struma diffusa colloides. 

Nierenbe/und: Nieren vergrSBert, mit glatter Oberfl~che. Auf der Schnitt- 
fl~che Rinde graugelb, trtib. - -  Mikroslcopisch: Glomeruli normal groiL Leichte 
Verfettung der Epithelien der Hauptstiicke. 

Xanthydrolprobe: In  den Zentralwiudungen und im Myokard sp~rliche Drusen. 
In  den Stammganglien, der Medulla oblongata, im Ri~clcenmarlc und in der Milz keine 
KrystaUe. In  den Nieren wenig zahlreiche Drusen. 

Fall 22. Fraulein D., 30 Jahre.  S. St. H. 12. X. 1923. 
Anamnese: Seit 10 Jahren multiple Sklerose. Vor 14 Tagen begann die Patientin 

zu husten, und nach und nach entwickelte sich eine Bronchopneumonie, welcher 
Patientin am 12. X. 1923 erlag. 

Sektion am 12. X. 1923. Pathologisch-anatomische Diagnose: Lobul~re Pneu- 
monie. Dilatation des Herzens. 

Nierenbe/und: Nieren normal groB. Oberfl/~che glatt. Schnittfl/~che mit  
deutlieher Zeichnung. Rinde gut transparent. Konsistenz und Briichigkeit normal. 

Xanthydrolprobe: In  denZentralwindungen, dem Pons, im Ri~ekenmarlc, in den 
Nieren, der Milz und in der Leber wenig zahlreiche Drusen. 

Fall 23. Anna J., 63 Jahre. S. 306/1922. 
Anamnese: Spitaleintritt  am 9. X. 1922. ~)deme der Beine, des Ges/~l~es 

und der Bauchhaut. Ascites. Hydrothorax. Hydroperikard. Dyspn6e und Husten. 
- -  Urin: EiweiB positiv. Im Sediment sehr viele Uratkrystalle, hyaline und kSrnige 
Zylinder, Blasenepithelien, Leukocyten und Lymphoeyten. - -  Harnstoff im Blur 
nicht vermehrt,  50 mg pro 100 ccm. - -  l~ascher Kr/~fteverfall. In den letzten 
Tagen ist Patientin verwirrt und halluziniert. Tod am 29. XI.  1922. 

Sektion am 30. XL 1922. Pathologisch-anatomische Diagnose: TuberkulSse 
Perikarditis und Pleuritis. Alter tuberkul6ser Herd in der rechten Lungenspitze. 
Tuberkulose der Bronchialdriisen. Lebercirrhose. Akuter Milztumor. Stauung 
und triibe Schwellung der Nieren. Allgemeiner Hydrops. Cholelithiasis. Lepto- 
meningitis chronica fibrosa. 

YYierenbe/und: l~ieren (270 g ) n o r m a l  groB. An der Oberfl/~che der linken 
Niere einzelne narbige Einziehungen. Auf der Schnittfl/~ehe Rinde leicht trtib. - -  
Mikroskopisch: Triibe Schwellung der Epithelien der Hauptstiicke. Reichlich ge- 
ronnenes Eiweil] in den Kan/~lehen. 

Xanthydrolprobe: In  den Zentralwindungen, den Stammganglien und in den 
Nieren m/~l]ig zahlreiche Drusen. In  der Medulla oblongata keine Krystalle. 

Fall 24. Emma A., 21 Jahre. S. 328/1922. 
Anamnese: Eklampsia gravidarum mit geh~uften Anf/~llen. Spitaleintritt  am 

21. XII .  1922. Im Urin sehr viel Eiweil]. Naeh der Geburt nur kurzdauernde 
Besserung, dann Lungen6dem und Exitus (21. XII .  1922). Bis zum SchluB war 
Patientin bewuBtlos. 

Sektion am 22. XII .  1922. Pathologisch.anatomische Diagnose: Eklampsie. 
Lungen6dem. Dilatation des reehten Herzen. Triibe Schwellnng der Nieren. 
Periphere Verfettung und Stauung der Leber. Blutungen in der Leber, der Pleura, 
im Magen, ])arm und Nierenbecken. Uterus puerperalis, iVfammae lactantes. 
Hydrothorax. Hydroperikard. ~)deme der Kn6chel. Gehirn6dem. 

Nierenbe/und: Nieren (300 g) normal groB. Oberfl~che glatt. Sehnittfl/~che 
graurot, triib. Glomeruli sichtbar. Rinde yon normaler Breite. Konsistenz normal. 
Briichigkeit leieht vermindert. - -  Mikroskopisch: Glomeruli mit stark gesehwellten 
Endothelien. Leukocyten der Glomeruli nicht vermehrt.  Epithelien der Haupt- 

s t t icke stark triib geschwellt, hier und da helle Tropfen im Protoplasma. Einzelne 
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Epithelien sind mehrkernig. In  den Kan~lchen reiehlieh EiweiI~. Keine anorma|e 
Verfettung. 

Xanthydrolprobe: In  den Zentralwindungen m~l~ig zahlreiche, in der Medulla 
oblongata, in den Nieren und in der Leber sp~rliche Drusen. Im Ri~ckenmark und 
in der Mile keine Krystalle. 

Fall 25. Marie L., 29 Jahre. S. 292/1923. 
Anamnese: Am Ende der bis dahin normal verlaufenen Sehwangersehaft 

plStzlieh starke 0deme der untern Extremiti~ten und des Gesichts, sowie starke 
Aufregungszustande. Spitaleintritt am 11. X. 1923. Im Urin Eiweii3 70/oo. Nach 
der Geburt leiehte Abnahme der 0deme, Benommenheit und Aufregung. Am 
13. X. 1923 plStzlieh Kollaps und Tod. 

Sektion am 15. X. 1923. Pathologiseh-anatomische Diagnose: Aneurysma dis- 
secans der Aorta. tIi imatom des ~ediastinums. Hamothorax. Eklampsia gravi- 
darum. Uterus puerperalis. Blutungen, Nekrosen und Verfettung der Leber. 
Verfettung der Nieren. Klappen- und Arteriosklerose. Exzentrisehe H3~per- 
trophie des Herzens. Abgelaufene Endokarditis der Mitralis. Triibe Sehwellung 
des Yiyokards. Blutungen im Endokard und in den Pleuren. Stauungsmilz. 
Struma diffusa eolloides. 

Nierenbefund: Nieren (380 g) normal grol3. Oberfl~ehe mit  einzelnen Narben. 
Sehnittfli~che gelb, triib, an~misch. An Stelle der Narben Rinde auf 2- -3  mm redu- 
ziert. - -  Mikroskopisch: Die Epithelien der Hauptstiicke sind stark getriibt oder 
nekrotisch und zeigen leiehte feintropfige Verfettung. - -  Im Lumen reichlieh 
Eiweil~ und desquamierte Epithelien, einzelne Zylinder. Glomeruli normal grol3, 
durchg~ngig. Im Kapselraum oft Blut oder EiweiI3. 

Xanthydrolprobe: In  den Zentralwindungen, der Medulla oblongata und im 
Plexas ehorioideus, ierner in den Nieren, der Milz und in der Leber mi~i~ig zahlreiehe 
Drusen. 

Fall 26. Walter P., 29 Jahre, S. 316/1922. 
Anamnese: 1921 Pleuritis exsudativa. Seither immer etwas kr~nklich. Im 

Jul i  1922 leichtes Fieber, Kopfsehmerzen, Appetitlosigkeit und Breehreiz. Naeken- 
steifigkeit. - - S p i t a l e i n t r i t t  am 24. XL  1922. Klinisehe Diagnose: TuberkulSse 
Meningitis. --- Im Urin geringe Spuren Eiwei~. Tod am 9. XII .  1922. 

Se]ction am 9. XII .  1922. Pathologisch-anatomische Diagnose: Subakute Miliar- 
tuberkulose. TuberkulSse Meningitis. Hydrocephalus internus. An~mie des Ge- 
hirns. Lobuli~re Pneumonie. Kasige Tuberkulose der Bronehialdvtisen und der 
Pz'ostata. Akuter Milztumor. 

~Vierenbe]und: Nieren (240g) normal groin. Auf der Oberfli~ehe mehrere 
miliare und grSi3ere Tuberkel. Schnittflache mit deutlieher Zeichnung. In  der 
Rinde wenige, verstreute Tuberkel, Im Mark ebensolche in radi~ren Streifen 
geordnet. - -  Mikroskopisch: Trtibe Schwellung der Kanalehenepithelien' t typer-  
~mie. 

Xanthydrolprobe: In  den Zentralwindungen, im Stirnlappen, in der Medulla 
oblongata und in den Nieren m~l~ig zahlreiehe Drusen. Im Rt~ckenmarlc wenig 
zahlreiche, in der Leber sp~rliehe Drusen. In  der Milz keine Krystalle. 

Fall 27. Anna S., 59 Jahre. S. 288/1923. 
Anamnese: Seit einigen Jahren Atemnot beim Treppensteigen. Vor 3 Woehen 

reehtsseitige ttemiplegi e mit  S p r a e h s t S r u n g . -  Spitaleintritt  am 26. IX.  1923. 
0deme der t~eine. Parese des reehten Beines. Paralyse des reehten Armes. Im 
Urin EiweiB und Zucker positiv. Keine Zylinder. Im Blur 50 mg Harnstoff  pro 
100 ccm. - -  Tod am 11. X .  1923. 

Sektion am 12. X. 1923. Pathologiseh-anatomische Diagnose: Diabetes mellitus. 
Lungenembolie. Thrombose der Ven~ femoralis rechts, LungenSdem. Lungen- 



636 A. Oestreieher : 

emphysem. Bronchitis catarrhalis. Tuberkul6se Narben beider Lungenspitzen. 
Hydrothorax. Exzentrische Herzhypertrophie. Klappen- und Arteriosklerose. 
Triibe Sehwellung des Myokards nnd der Nieren. Lipomatosis eordis. I-Iydro- 
perikard. Akuter Milztumor. Diffuse Leberverfettung. Allgemeine Stauung. 
0deme der untern Extremit/iten. Struma diffusa et nodosa colloides mit Kom- 
pression der Trachea. 

Nierenbe]und: ~ieren (380g) vergr613ert. Oberfl~ehe glatt. Schnittfl/iehe 
hyper/~misch, mit leieht versehwommener Zeiehnung. Rinde diffus getriibt. 
Konsistenz und Briichigkeit normal. 

Xanthydrolprobe: In den Zentralwindungen, im Stirnlappen und im Pankreas 
m~$ig zahlreiehe Drusen. In den Stammganglien and in der Medulla oblongata 
wenig zahlreiche, unregelm/~$ige Krystallaggregate. 

Fall 28. Ad6mard C., 70 Jahre. S. 355/1923. 
Anamnese." Seit 1 x/2 Jahren Pollakinrie und zeitweise H/~maturie. Spital- 

eintritt am 22. X. 1923. Leiehte 0deme der KnOchel. Trockene Haut. Etwas 
Somnolenz. Urin: Tagesmenge 2500. Spez. Gew. 1011. EiweiB positiv. Im Se- 
diment massenhaft rote and viele weite BlutkSrperchen. Klinisehe Diagnose: 
Papillom der Harnblase. - -  Harnstoffgehalt des Bultes zwischen 23 und 108 mg 
pro 100 cem sehwankend, nach der Operation 30 rag. - -  lm Ansehlu$ an die 
Operation Sepsis mit Empyem nnd multiplen Abscessen, zunehmende Schwaehe 
und Tod am 25. XII. 1923. 

Sektion am 26. XII.  1923. Pathologisch-anatomisehe D,agnose: Status nach 
Rippenresektion wegen Empyem der linken Pleura. Harnblasenfistel. Arterio- 
sklerotische Schrumpfnieren. l-Iypertrophie des linken Ventrikels. Klappen- und 
Arteriosklerose. Myokardschwielen. Embolie der Arteria femoralis rechts, Ob- 
literation der linken Arteria tibial, post. Beginnende Gangr~n beider FfiBe. 
LungenSdem. Lungenemphysem. Pleuritis fibrinosa sin. Stauungsmilz. Stauung 
und periphere Verfettung der Leber. Leichte Lebercirrhose. Pachymeningitis 
haemorrhagica interna. ~fydrocephalus int. ex vacuo. H/imorrhagische und 
an~mische Erweichungsherde beider Grol3hirnhemisph/~ren. Chronische Orehitis 
und Epididymitis mit Abscessen. 

~ierenbe]und: /~ieren (220g) verkleinert: Kapsel stellenweise adherent. 
Oberfl~che mit zahlreichen eingezogenen, dunkelroten ~arben. Zwischen den- 
selben grSi3ere, graugelbe HScker~ nicht granuliert. Auf der Schnittfl~che Zeichnung 
verwischt, l~inde an Stelle der Narben stark verschm/~]ert, gut durchscheinend. __ 
Mikroskopisch: Zahlreiche kleine Schrumpfungsherde mit hyalinen Glomeruli, 
atrophischen Kan/~lchen und vermehrtem, lymphocyt/ir infiltriertem Interstitium. 
Zwischen den Schrumpfungsherden normales Nierengewebe. Bei Fettf~rbung 
ist der Fettgehalt der Schaltstficke und Schleifen vermehrt. Ferner feintropfige 
Yerfettung der/~auptstticke. Die kleinen Arterien sind stark verdickt, ihre Intima 
oft verfettet. 

Xanthydrolprobe: In den Zentralwindungen, den Stammganglien, der Medulla 
oblonqata, in den Nieren, der d]lilz und der Leber m/~Big zahlreiche Drusen. Im 
Ri~ekenmark wenig zahlreiche, hnregelm~Bige Krystallaggregate. 

Fall 29. Marie M., 63 Jahre. S. 9/1924. 
Anamnese: Spitaleintritt am 4. IX. 1923 wegen Herzbeschwerden. Starke 

0deme der Extremit/~ten und des 1~umpfes. Ascites. Hydrothorax. Urin trtib, 
EiweiB positiv. Im Sediment sehr viel Urate. - -  Allm/~hliche Verschlechterung. 
Tod am 12. L 1924. 

Sektion am 12. I. 1924. Pathologiseh-anatomische .Diagnose: Lobul/ire Pneu- 
monie. Lungenembolie. H/~morrhagische Lungeninfarkte. Lungenemphysem. 
Thrombose der Venae femorales, der V. anonyma und der V. jugularis dext. Ex- 
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zentrische Hypertrophie des rechten Herzens. Herzthrombus. Myokardschwielen. 
Klappen- und Arteriosklerose. Mesaortitis syphilitica. Allgemeine Stauung. 
Periphere Leberverfettung. Blutungen im Epikard, in der Pleura und im Darm. 
AUgemeiner Hydrops. Pleuritis sero-fibrinosa dext. Cholelithiasis. Myome des 
Uterus. Atrophie des Gehirns. Hydrocephalus internus. 

Nierenbe/und: Nieren (231 g) normal groI3, sehr derb. An der Oberfli~che 
mehrere Cysten und Narben. Schnittfli~che hyper~misch. Zeichnung deutlich. - -  
Mikroskopiseh: Glomeruli normal groB, mit durchg~ngigen Capillarcn. Im Kapsel- 
raum reichlich EiweiB. Epithelien der Hauptstticke stark trtib geschwellt. Kerne 
oft sehr blaB. 

XanthydroIprobe: In den Zentralwindungen, im Stirnlappen, in den Stamm- 
qanglien, den Nieren, der Milz und der Leber m~Big zahlreiehe Drusen. In der 
Medulla oblongata wcnig zahlreiche, im Ri~ckenmark sparliche, unregelmai3ige 
Krystallaggregate. 

Fall 30. Marie St., 40 Jahre. S. 15/1924. 
Anamnese: Am 2. I. 1924 Einweisung ins Spiral. Patientin zeigt alle Sym- 

ptome der Bascdowsehen Krankhcit, ferner starkes 0dem des rechten Oberschenkels. 
Die rcchte Art. femoralis pulsiert nicht mehr. Exartikulation des rechten Beins 
wegen auftrctender Gangri~n. Tod am 19. I. 1924. 

Sektion am 19. I. 1924. Pathologisch-anatomisehe Diagnose: Status nach 
Exartikulation des rechten Beines wegen Gangrhn. Thrombus des linken u 
r Embolie der Arteriac iliacae. Exzentrische Hypertrophie des linken 
Ventrikels. LungcnSdem. Stauungsmilz. Hyperplasie der Milzfollikel. Stauung 
und periphcre Verfettung der Leber. Stauung und triibe Schwellung der Nieren. 
tt~matosalpinx. Leichtes HirnSdem. Hydrocephalus internus. Struma diffusa 
parenchymatosa basedowiana. 

Nierenbefund: Nieren (260 g) normal groit. Schnittfl~che stellenweise gelb 
und triib. - -  Mikroslcopisch: Epithelien der Hauptstticke triib und stark geschwellt. 

Xanthydrolprobe: In den Zentralwindungen, den Stammganglien, im Kleinhirn, 
in den Nieren, der Leber, der Milz und im Myokard m~Big zahlreiche Drusen. 
In dcr Medulla oblongata und im Ri~elcenmarlc wenig zahlreiche Drusen und unregel- 
mi~Bigc Krystallaggregate. 

Fall 31. Emil R., 52 Jahre. S, 38/1924. 
Anamnese: Eintritt ins Spital am 21. I. 1924 wegen Larynxcarcinom mit 

Driisenmctastascn. Nach der Operation Fieberanstieg, Pneumonie. Tod an 
LungenSdem am 14. II. 1924. 

Sektion am 15. II. 1924. Pathologiseh-anatomisehe Diagnose: Status nach 
Exstirpation eines Larynxcarcinoms. Lobuli~re Pneumonie. LungenSdem. Dila- 
tation des rechten Herzens. Klappcn- und Arteriosklerose. Braune Pigmentierung 
und triibe Schwellung des Myokards. Diffuse Verfcttung der Leber. Triibe Sehwel- 
lung der ~ieren. Atrophischer Herd im Gyrus front, sup. dext. Gelber Erwei- 
ehungsherd in der weiBen Substanz des rechten Stirnlappens. Leptomeningitis 
chronica fibrosa. 

~Vierenbe]und: Nicren (280 g) normal groin, mit glatter Oberfl~tche. Rinde 
stellenweisc gelblieh und triib. Konsistcnz und Briichigkeit normal. 

Xanthydrolprobe : I n  den Zentralwindungen, in den Stirn- und OecipitaIlappen, 
in der Milz und der Leber mitl3ig zahlreiche Drusen. In des Medulla oblongata 
wenig zahlreiehe, im Ri~clcenmark sps Drusen und Nadeln. 

Fall 32. Friedrich R., 71 Jahre. S. 36/1924. 
Anamnese : Vor e~nem Jahr an Carcinom der Unterlippe operiert. Am 16. 1.1924 

zweiter Spitaleintritt wcgen Mctastasen in den Untcrkieferdriisen. Radium 



638 A. Oestreicher : 

behandlung ohne Erfolg. Rasches Waehstum des Tumors: Multiple Metastasen. 
Ted am 15, II. 1924. 

Sektion am 15. IL 1924. Pathologisch-anatomische Diagnose: Carcinoma labii. 
Metastasen in der Mundschleimhaut, in den Pleuren, in den cervicalen und bron- 
chialen Lymphdrfiseu und im linken Femur. Pleuritis und Perikarditis fibrinosa. 
Dilatation des rechten Herzen. Allgemeine Stauung. Chronischer Milztumor. 
Verfettung der Leber. Atrophie des Gehirns. Pachymeningitis haemorrhagica 
interna. Leptomeningitis chronica fibrosa. Subdurale Blutungen. Hydrocephalus 
externus ex vacuo. 

Nierenbe/und: •ieren (33~5 g) normal groB, mit glatter Oberfl/iche. Auf der 
Schnittfl/~che Rinde normal breit, hyper~misch, gut transparent. Konsistenz 
und Briichigkeit normal. 

Xanthydrolprobe: In den Zentralwindungen, den Stirn. und Occipitallappen, 
den Stammganglien, in den Nieren, der MiIz, der Leber uud im Myokard ziemlich 
zahlreiche Drusen. In der Medulla oblonfata und im Riickenmark wenig zahlreiche 
Drusen und /~adeln. 

Fall 33. Luise K ,  59 Jahre. S. 45/1924. 
Anamnese: Am 14. XII. 1923 Eintritt ins Spiral wegen Uteruscarcinom. 

Kachexie. Geringer Appetit. Oft Kopfschmerzen. Hier und da Anf/~lle yon 
Atemnot. Im Urin eine Spur Albumen, Sedimentum lateritium. Exitus nach 
langer Agone am 24. I1. 1924. 

Sektion am 25. II. 1924. Pathologiseh-anatomische Diagnose : Carcinoma uteri 
mit Infiltration der Parametrien und Metastasen in den retroperitonealen und 
mesenterialen Lymphdrtisen. Thrombose der Venae iliacae et femorales. 
Lungenembolie. Lungeninfarkt, Lungengangr/~n. Lobul/~re Pneumonie. Lungen- 
5dem. Lungenemphysem. Bronchitis catarrhalis. Pleuritis fibrinosa dext. Herz- 
dilatation. Klappen- und Arteriosklerose. Trtibe Schwellung des Myokards. 
Akuter Milztumor. Stauung und periphere Verfettung der Leber. Trfibe Schwellung 
der Nieren. Genuine Schrumpfnieren leichten Grades. Hydrocephalus internus 
ex vacuo. Struma nodosa colloides. 

Nierenbe/und: /qieren (250 g) normal groin, mit glatter Oberfl/~che. Sehnitt- 
fl/iche mit deutlicher Zeichnung: l%inde fleckweise gelb und trfib. - -  Mikro. 
8kopisch : In der N~he der Oberfl/~che linden sich in der Rinde wenig zahlreiche 
kleine Schrumpfungsherde mit wenigen hyalinen Glomeruli und atrophischen 
Kanfilchen. 

Xanthydrolprobe: In den Zentralwindungen, den Stirn- und Occipitallappen, 
im Mittelhirn, in der Medulla oblonfata, den ~Vieren, der Leber und in der Sehild- 
dr~tse ziemlich zahlreiche Drusen. Im Ri~ekenmark, in der Milz und im Tumor- 
gewebe des Uterus m~13ig zahlreiche Drusen. 

Fall 34. Fritz Z., 60 Jahre. S. 56/1924. 
Anamnese: Seit 3 Jahren Magenschmerzen. In der letzten Zeit Abmagerung. 

Spitaleintritt am 29. II. 1924. Klinische Diagnose: Magencarcinom. Nach der 
Magenresektion erholt sich der Patient nicht. Tod am 5. ]II. 1924. 

Sektion am 5. III, 1924. Patho!ogisch-anatomisehe Diagnose. Status naeh 
totaler Magenresektion. Jauchige Peritonitis und Pleuritis duplex. Herzdilatation. 
Braune Atrophie und Verfettung des Myokards. Klappen- und Arteriosklerose. 
Hydroperikard. Partielle Lungenatelectase. Broncho-Tracheitis catarrhalis. 
Fibrosis der Milz. Trtibe Schwellung der ~qieren. Braune Atrophie der Leber. 
Struma nodosa et diffusa colloides. Leptomeningitis chroniea fibrosa. Hydro- 
cephalus externus ex vacuo. 

Nierenbe/und: Nieren (220g) normal grolL Oberflache glatt. Rinde diffus 
getrtibt, Konsistenz und Brtichigkeit normal. 
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Xanthydrolprobe: In  den ZentraIwindungen, den Stirn- und Occipitallappen, 
in den ~Tieren, der, Leber und im Myokard ziemlich zahlreiche Drusen. In  den 
Stammganglien, im Mittelhirn, in der Medulla oblongata und im Ri~ckenmar~ m~tl3ig 
z~hlreiehe Drusen und Nadeln. In der Milz wenig zahlreiche Drusen. 

Fall 35. Ernest C., 35 Jahre. S. 53/1924, 
Anamnese : In  der Jugend Lungen- und Knochentuberkulose. Seit 6 Jahren 

I~matur ie  und Pollakiurie. Am 14. I. 1924 Spitaleintritt.  Im Urin Eiweil] positiv. 
Harnstoff im Blut 35 mg pro 100 ccm. Nach Sondierung hektisches Fieber. Ted 
am 3. I II .  1924. 

Sektion am 3. I I I .  1924. Pathologisch-anatomische Diagnose: Beidseitige 
kavern6se Nierentuberkulose. Cystitis tbe. Uleus der Urethra. Periurethrale 
Abscesse. Abscel~ der Prostata. Mfliartuberkulose. Kalkherd in der linken Lungen- 
spitze. Spondylitis tbe. Kyphoskoliose. Exzentrisehe Hypertrophie des reehten 
Herzens. Abgelaufene Endokarditis der Mitralis. Herzthrombus. Triibe Schwel- 
lung des Myokards. Ulcus und Phlegmone des Larynx. Leptomeningitis ehronica 
fibrosa. 

Js Nieren (350 g) vergr61~ert. Oberfl~che bucklig; mit  zahlreiehen 
Miliartuberkelu. Auf der Schnittfl~che mehrere, bis zur Oberflache reichende, 
mit  k~isigen Massen gefiillte Kavernen. Zwischen den Kavernen gelbliChes, triibes 
lqierengewebe. 

Xanthydrolprobe : In  den Zentralwindungen, den Stirn- und Oeeipitallappen, 
sowie in den Nieren ziemlich zahlreiehe Drusen. In  den Stammganglien, im Mittel- 
him, in der Medulla oblongata, ferner in der Milz, der Leber und im Myokard m~l~ig 
zahlreiche Drusen. Im l~i~ekemark sp~irliche Drusen und I~ladeln. 

Fall 36. Johann J., 88 Jahre. S. 41/1924. 
Anamnese: Patient leidet schon lang an chroniseher Bronchitis. In letzter Zeit 

sehr sehwach. Ted an Bronchopneumonie am 20. II .  1924. 
Sektion am 21. II.  1924. Pathologisch-anatomische Diagnose: Lobuli~re Pneu- 

monie. Tracheo.Bronchitis catarrhalis. Lungen6dem. Syneehie des Perikards. 
Herzdilatation. Hochgradige Sklerose der Aorta, der Coronararterien, der Hirn- 
und Lnngenarterien. Braune Atrophie und periphere Verfettung der Leber. Ar- 
teriosklerotische Sehrumpfnieren. Prostatahypertrophie. Balkenblase. ttoden- 
atrophie. Atrophie des Gehirns, Hydrecephalus internus et externus ex vacuo. 
Paehymeningitis interna haemorrhagica. Leptomeningitis chronica tib~osa. Akuter 
Milztnmor. Struma diffusa parenehymatosa et nedosa ealcaria. Sabelscheiden- 
trachea. 

2Vierenbefund: Nieren (230g) verkleinert. Kapsel stellenweise adharent. 
Oberflache mit  zahlreichen Narben. Schnittflache blutreich. Rinde bis auf 2 mm 
versehmi~lert, graurot, transparent. Zeiehnung deutlich. Gefal~e klaffend. - -  
Mikroslcopiseh: Das Nierengewebe ist zum grSl~ten Teil normal. Es linden sich nur 
vereinzelte kleine Sehrumpfungsherde in der Rinde mit  hyalinen Glomeruli, atro- 
phischen Kanalehen und vermehrtem, lymphocytar durchsetzten Zwisehenge- 
webe. - -  Prostata vergr61~ert. - -  Harnblase mit hypertrophisehen Trabekeln. 

Xanthydrolprobe: In  den Zentralwindungen, den Stirn- und Occipitallappen 
den Nieren und in der Milz ziemlieh zahlreiehe Drusen. In  den S~ammganglien, 
in der Medulla oblongata und in der Leber mal~ig zahlreiche Drusen. Im Ri~cken- 
mark wenig zahlreiehe Drusen und l~adeln. 

Fall 37. Rosa M,, 24 Jahre. S. 325/1922. 
Anamnese: Spitaleintritt  am 13. XII .  1922 wegen septischem Abort mit  

reehtsseitiger Hemiplegie und aphasischen St6rungen. Ted am 19. XI I .  1922. 
Sektion am 19. XIL  1922. Pathologisch;anatomische Diagnose: Streptokokken- 

sepsis naeh Abort. Endocarditis ulcerosa der Mitralis. Septisehe Embolie der 
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linken Art. fossae Sylvii. GehirnabseeB. Meningitis purulenta. Akuter Milz$umor. 
~eptisehe Milzinfarkte. Plaeentarpolyp. Lobul~re Pneumonie. Trfibe Sehwellung 
der Nieren. 

Nierenbe/und: Nieren (255 g) normal gro0. Oberflache glatt. Auf der Schnitt- 
flache deutliche Zeiehnung. Rinde leicht trtib. - -  Mikroskopisch: Triibe Sehwellung 
der Kan~lchenepithelien. Keine anormale Verfettung. 

Xanthydrolprobe: In den Zentralwindungen ziemlich zahlreiche, in den Nieren 
und in der Leber m~tl3ig zahlreiche, in der Medulla oblongata wenig zahlreiche Drusen. 

Fall 88. Emma S., 16 Jahre. S. 267/1923. 
Anamnese.'Appendektomie am 10. XI 1923. In  den folgenden Tagen etwas 

~omnolenz, Kopfschmerzen und hohe Abendtemperaturen. Widal 1 : 10 positiv 
Klinische Diagnose: Typhus. - -  Im Urin EiweiB stark positiv. - -  In den folgenden 
Tagen nimmt die Schlafsucht zu. Zeitweise Bewugtlosigkeit. Tod am 17. IX.1923. 

Sektion am 17: IX. 1923. Pathologisch.anatomische Diagnose: Status nach 
Appendektomie. Leberabscesse. ]~lutungen im Magen, im ])arm und im Uterus. 
Dilatation des rechten Ventrikels. Lungen6dem. Trtibe Schwellung der Nieren. 
Status thymico-lymphaticus. 

Nierenbe/und: Nieren (210 g) normal gro~. Oberfl~che glatt. Schnitffl~ehe 
leicht triib. - -  Mikros~opisch: Glomeruli hyper~misch. Leukocyten nicht vermehrt 
Epithelien der Hauptstticke trtib geschwellt. Vermehrter Fettgehalt der Sehalt- 
.stiicke und Schleifen. 

Xanthydrolprobe." In den Zentralwindunffen, in der Medulla oblongata, in den 
2Vieren und in der Milz zahlreiche Drusen. 

V I I ,  Xanthydrolreaktion an, tierischen Organen. 

Durch die Untersuchung yon Tieren ist es m6glich, ganz lebensfrische Gewebe 
auf ihren Harnstoffgehalt zu prtifen und ferner, wegen der raschen T6tung, den 
EinfluB einer ]31utstauung, wie sie beim Menschen w~thrend der Agone fast immer 
vorhanden ist, auszuschlieBen. 

Fall 39. Katze. 
Eine ausgewachsene, m~nnliche Katze, welche w~hrend 10 Tagen vorwiegend 

mit Fleisch und ~V[ilch geftittert worden war, wurde durch Schug ins Herz get6tet 
und ihre Organe der gleichen Behandlung mit Xanthydrol-Eisessig unterworfen, 
:wie die Gewebe menschlicher Leichen. 

Die Sektion ergab normale Organe. 
Xanlhydrolprobe: In den Nieren, der Milz, dem Di~nndarm, dem Dickdarm, 

dem Myokard und in den Hoden ziem]ich zahlreiche Drusen. In der Groflhirnrinde 
m~gig viele bis ziemlich zahlreiche Drusen. In den Stammganglien, im Kleinhirn 
und in der Leber m~Big zahlreiche Drusen. Im Rii.ckenraarlc wenig zahlreiche 
Drusen. 

Fall gO. Ratte. 
Eine ausgewaehsene, m/~nnliehe Ratte, welehe die iibliehe Nahrung: ~tafer, 

Mais, Brot und hier und da Gemfise, bekommen hatte, wurde dureh Nackensehlag 
raseh get6tet und ihre Organe unmittelbar darauf in die XanthYdro]-Eisessigl6sung 
:eingelegt. 

Bei der Seklion normale Organe. 
�9 Xanthydrolprobe: In den Nieren ziemlich zahlreiehe Drusen. In der Gro/Jhirn- 
rinde, der Milz der Leber und im Myokard wenig zahlreiehe Drusen. Im Diekdarm 
Sp/~rliche Drusen. 

Mittels Xan thydro l  gelingt  es, den wegen seiner leiehten L6slichkeit 
b isher  ira Gewebe sehwer nachweisbaren Harnstoff  in  Fo rm typischer  
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Krystallaggregate in den Geweben zu fi~llen. Da das Reagens nur langsam 
in die Gewebsstiicke eindringt, linden sich die Krystallaggregate nur 
in einer sehr schmalen Randschicht der Pr~parate. Diese Schicht miBt 
in den meisten Organen ungefahr 500 Mikren~ in Gehirnschnitten bis 
650 Mikren. 

Die Krystalle sind feinste Ni~delchen, welehe nur ausnahmsweise 
isoliert bleiben, sondern meistens Drusen verschiedener Gr6Be bilden. 
Die Krystalle und die Drusen sind stark lichtbrechend und yon gelb- 
grfinlicher Farbe, bei Eosinfi~rbung braunr6theh. Die GrSBe der 

Abb. 1. Groi3hirnrinde bei Ur~mie (genuine Schrumpfniere, Fall 7). (~bersiehtspr~parat. An der 
Oberfl~che sind die Krystalldrusen sehr klein, liegen abet hutterst dicht. In  der Tiefe sind sie 

grStter und sp~rlicher. Vergr. ca. 80faeh. 

Krystal le  und der Drusen nimmt yon der Oberfli~che nach der Tiefe 
der Schnitte zu. Besonders deutlich ist diese GrSl3enzunahme an solchen 
Sehnitten zu beobachten~ welche sehr viele Krystal le  enthalten (Abb. 1). In  
den oberfl~chliehen Schichten solcher Pri~parate sind die Drusen ganz 
klein, yon h6chstens 5 # Durchmesser, ~ul3erst dicht gedr~ngt und 
diffus im Gewebe, in Zellen, Zwischensubstanz und Gefiil3en verteilt. Gegen 
die Tiefe zu werden die Drusen sp~rheher und immer gr6~er (Abb. 2), bis 
zu solchen mit langen und verzweigten Strahlen und einem Durchmesser 
von 35 bis 37 Be. Diese groiten Drusen sind einzeln oder zu wenigen 

Virehows Arehiv. Bd. 257, 41 
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gruppiert, dazwisehen bleibt ein nach der Tiefe immer gr613er werdender 
Raum frei yon Krystallaggregaten. 

Es scheint, dal] in den oberfl~chliehen Schiehten d e r  Pr~parate, 
welehe raseh und yon der noeh konzentrierten Xanthydroll6sung dureh- 
drungen werden, die Drusen in groBer Zahl zugleieh entstehen und sieh 
dadureh gegenseitig in ihrer Ausbildung behindern. Die tiefen Schiehten 
werden dagegen yon einer dureh den Verbraueh schon verdiinnten 
L6sung und erst nach einer gewissen Zeit erreieht, wahrend welcher der 
Gehalt an Harnstoff dureh die Diffusion desselben abgenommen hat. 
Zur Bildung einer einzigen oder weniger Drusen mug dann der I-IarnstofI 
aus einem immer gr66eren Umkreis herangezogen werden. Diese Drusen 
entstehen zum Teil um gewisse Krystallisationszentren, welehe von 

Abb. 2. Zahlreiche Drusen yon Dixanthylharnstoffkrystallen in den tieferen Schichten der Rinde der 
Centralwindungen, Vr~mie bei genuiner Schrumpfniere. Fall 7, Leitz Obj. 7, Ok. 4. 

Zellen oder Zellkernen gebildet werden. Von hier aus breiten sie sich 
frei aus, wghrend dazwischen ein mehr oder weniger groBer Raum frei 
bleibt. Oft aber bilden sich die Drusen auch unabhi~ngig yon den Zellen. 

Bei sp~rlichem Harnstoffgehalt ist die Verteilung der Krystall- 
aggregate in den Organen unregelm~gig. Sie sind in solchen Fi~llen 
gewShnlich am zahlreichsten in der Niere, w~hrend sie in einzelnen 
Organen oder Organteilen ganz fehlen kSnnen, wie in der Medulla 
oblongata (Fi~lle 19, 20, 21, 23), in der Milz (Fi~lle 19, 21, 24, 26), in den 
Stammganglien (F~lle 20, 21), im Rfickenmark (Fglle 21, 24) und in der 
Leber (Fglle 14, 19). Bei mi~gigem und bei vermehrtem Harnstoff- 
gehalt ist die Verteilung viel gleichmi~13iger. Nur die Stammganglien, 
die Medulla oblongata und das Riickenmark sind oft grmer an Krystallen 
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als die fibrigen Organe. Innerhalb der Organe bestehen ebenfalls Unter- 
sehiede, indem im Zentralnervensystem die weifle Substanz weniger 
Krystalle enth~lt als die gr~ue, in der Niere das Mark weniger als die 
I%inde. 

Die Lokalisation der Krystalle ist in den meisten FMlen dieselbe, 
Sie finden sich immer in der Zwischensubstanz, in den Gef~Sen und in 
den Zellen. Im folgenden wiederhole ich im Zusammenhang die genaue 
Lokalisation der Krystalle in allen Organen, wobei die Reihenfolge: 
a, b, c . . .  einer Abnahme des Vorkommens der Krystalle in den ent- 
sprechenden Gewebsbestandteilen entspricht. 

Die Krystalle f~nd.en sich folgendermaBen verteilt: 
1. Grofihirn: A) Graue Subst~nz: a) im Rindengrau oberfl~chlich 

kleine, in der Tiefe zunehmend gro~e Drusen; b) in den Gef~tBen kleine 
Drusen. B) Weil~e Substanz: a) zwischen den Fasern Nadeln, Garben, 
wenige Drusen, b) in den Gef~Ben kleine bis mittelgroBe Drusen.-- 
Dieselben Verhi~ltnisse finden sich im Bereich der Zentralwindungen, 
des Stirn- und des Occipitallappens. 

2. Kleinhirn: A) Graue Substanz: a) in der Molekularsehieht und 
zwischen den Zellen der K6rnerschieht oberfl~ehlieh kleine, in der Tiefe 
zunehmend groBe Drusen, b) in den Gef~gen kleine bis mittelgroge 
Drusen, c) in den Purkinjesehen Zellen einzelne kleine Drusen.-- 
B) Weif~e Substanz: a) zwisehen den Fasern Nadeln, Garben und 
wenige Drusen, b) in den Gef~gen kleine bis mittelgroBe Drusen. 

3. Stammganglien des Grofihirns: A) Graue Teile: a) in der Zwisehen- 
substanz kleine bis mittelgroBe Drusen; b) in den Gef~gen ebenso, 
e) in den Ganglienzellen kleine Drusen. -- B) Zwisehen den dureh- 
tretenden Fasern Nadeln, Garben und wenige Drusen. 

4. Mittelhirn, H6he der Vierhiigel: A) Graue Teile: a) zwisehen den 
Ganglienzellen und b) in den Gef~tgen kleine bis mittelgrofle Drusen, 
e) in den Ganglienzellen kleine Drusen. B) Weil3e Substanz : a) zwisehen 
den Fasern der Itirnsehenkel Nadeln, Garben, sp~rliehe Drusen, b) in 
den Gef~gen kleine bis mittelgroge Drusen. 

5. Medulla oblongata, Hdhe der Olive: A) Graue Massen: a) zwisehen 
den G anglienzellen oberfl~ehlieh kleine, in der Tiefe mittelgroBe bis 
groge Drusen, b) in den Gef~gen kleine his mittelgroge Drusen, e) in den 
Ganglienzellen kleine Drusen (in den tiefen Sehiehten oft am zahl- 
reiehsten). B) Weige Substanz : a) zwisehen den Fasern Nadeln, Garben 
und einzelne Drusen, b) in den Gef~13en kleine bis mittelgrol3e Drusen. 
C) Zwisehen den Fasern der austretenden Nerven kleine Drusen. 

6. Ri~ckenmark: A) In der peripheren weigen Substanz: a) zwisehen 
den Fasern kleine Drusen, viele Nadeln und Garben, b) in den Gef~13en 
kleine bis mittelgrol3e Drusen. B) In der zentralen grauen Substanz, 
wenn sie vom geagens erreieht wurde: a) in den Ganglienzellen kleine 

41" 
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Drusen, b) zwischen den Ganglienzellen und c).in den Gef~tBen kleine 
bis mittelgroSe Drusen. 

7. Weiche Hirnhdiute: a) in den Maschen des Bindegewebes und b) in 
den Gef~Ben der Pia kleine Drusen. 

8. Plexus chorioideus: a) zwisehen den Fasern des Bindegewebes, 
b) in den Gef~tBen und e) im Plexusepithel kleine Drusen. 

9. Nieren: A) Rinde: a) in den Capillaren zwischen den gewundenen 
Kan~lchen bis mittelgroBe Drusen, in den tiefen Schiehten sehr groBe 
Drusen, nur noch im Interstitium, b) in den Epithelien der Hauptstficke 
kleine Drusen(in den oberfl~chlichen Schichten oft hier am zahlreichsten), 
e) zwischen den Capillarschlingen der Glomeruli kleine bis mittelgrol~e 
Drusen, d) in den Epithelien der Schaltstiieke hie und da kleine Drusen, 
e) im Lumen der Schaltstficke, der Hauptstiieke und in der Bowman- 
schen Kapsel vereinzelte kleine Drusen. B) Markstrahlen, insofern sie 
an tier Oberfl~ehe des Prhparates lagen nnd yore Reagens erreicht 
wurden; a) zwischen den Kan~lchen, b) im Lumen der Henlesehen Sehlei- 
fen und der SammelrOhrchen kleine bis mittelgroBe Drusen, c) in den 
Epithelien der dicken Schenkel, seltener der dfinnen Schenkel der 
Henleschen Schleifen und in den Epithelien der SammelrShrchen kleine 
Drusen. C) Mark: a) im Lumen der Kan~tlchen und der Gef~Be kleine 
Drusen, b) im interstitiellen Bindegewebe kleine bis mittelgroBe Drusen, 
c) in den Epithelien der Markkanalehen sparliche, kleine Drusen. 
D) Nierenbecken: a) im Lumen, b) in der Wand der groSen Gef~Be, e) 
zwischen den Bindegewebsfasern des Nierenbeekens kleine bis mittel- 
groBe Drusen, d ) i m  umgebenden Fettgewebe einzelne groBe Drusen. 
E) Im Binctegewebe der Nierenkapsel kleine Drusen. 

10. Milz: a) Zwisehen den Fasern der Bindegewebskapsel kleine 
Drusen, b) zwischen den Zellen der Pulpa und der Follikel und e) in den 
Gef~tSen der Balken kleine bis mittelgro/~e Drusen, d) in den venOsen 
Sinus einzelne mittelgroBe Drusen. 

11. Leber: a) Zwischen den Leberzellbalken oberfl~chlich kleine, 
in der Tiefe bis sehr groBe Drusen, b) in den Leberzellen selbst kleine 
Drusen (in den oberfl~ehlichen Sehichten oft bier am zahlreiehsten), 
e) im Lumen der Pfortader~ste der Glissonschen Scheiden kleine his 
mittelgroBe Drusen, d) im Bindegewebe der Glissonschen Seheiden 
einzelne kleine Drusen, e) in der Leberkapsel kleine Drusen. 

12. Myokard: a) Im perimysialen Bindegewebe oberfl/~ehliCh kleine, 
in der Tiefe bis sehr groBe Drusen, b) in den Muskelfasern und c) in den 
Gef~Ben kleine Drusen. 

13. Thyreoidea: a) Im interlobul~ren und im interfollikul~ren Binde- 
gewebe oberfl~chlieh kleine, in der Tiefe his sehr groSe Drusen, b) in 
den Gef~tt~en und c) im Colloid der Bl~schen kleine bis mittelgroBe 
Drusen. -- In den Epithelien selbst linden sich keine Drusen. 
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14. Thymus: a) Im interlobul~Lren Bindegewebe, b) zwischen den 
Zellen der Rinde und des Markes kleine bis mittelgroBe Drusen, c) in  
den Gef~l~en ebenso, d) in den l~andteilen der Hassalschen KOrperchen 
vereinzelte kleine Drusen. 

15. Hypophyse: a) Zwisehen den Zellen des Vorderlappens, b) zwi- 
schen den Zellen und den Fasern des Hinterlappens und c) in den Capil- 
laren kleine bis mittelgro$e Drusen. 

16. Pankreas: a) Zwischen den Drfisenepithelien, b) in den Gef~gen 
kleine Drusen, c) im interlobul~ren Bindegewebe kleine bis mittelgrofte. 
Drusen, d) im interlobul~ren Fettgewebe einzelne sehr groBe Drusen. 

17. Tumorgewebe : Ein Stfick yon einem Uteruscarcinom (Fall 33). 
zeigte die Krystallaggregate des Dixanthylharnstoffes a) im bindege- 
webigen Gerfist in Form kleiner bis mittelgrofter Drusen, b) in deI~ 
Krebszellen selbst in Form kleiner Drusen. 

In  allen Schnitten, in welchen Krystalle vorkommen, lassen sich 
solche in der Zwischensubstanz nachweisen. Im Gehirn sind sie hier 
immer am zahlreichsten. Dagegen sind die Krystalle in den oberfl~ch- 
lichen Schichten der Niere, der Leber und des Myokards bald in der  
Zwisehensubstanz und ira Parenchym gleich zahlreich, bald ira letzteren 
zahlreicher. In  den tiefen Schichten dieser Organe sind sie ausschtiel31ich 
im Zwischengewebe gelegen. Umgekehrt liegen die Verh~ltnisse in den 
tiefen Schichten der Medulla oblongata, in welchen die Krystalle in den 
Ganglienzellen meist zahlreicher sind als zwischen denselben. 

Bei sp~rliehem Harnstoffgehalt fehlen die Dixanthylharnstoff- 
krystalle im Lumen der Ge/(ifle, lassen sieh jedoch fast immer in der  
Gef~Bwand naehweisen. Sie liegen dann in und zwischen den Endo- 
thelien und ragen fiber die Grenzen derselben hinaus, so dab die Gef~Be 
auf Querschnitten als zierliche Kr~nze inittelgroBer, gl~tnzender Drusen 
erscheinen. Bei mittlerem Harnstoffgehalt erseheinen einzelne Drusen 
im Blut peripherer Gef~Be und bei starkem Harnstoffgehalt ist das 
Lumen kleiner und mittelgroBer Gef~tBe mit Krystalldrusen angeffillt 
und alle Schichten der Gef~Bwand yon solchen durchsetzt, oft derart~ 
dab man die histologischen Einzelheiten der Wand kaum mehr zu er- 
kennen vermag. In gr6$eren Gef~Ben kommen die Drusen nur dann vor~ 
wenn diese Gef~LBe an der Oberfl~Lche der Gewebsstiieke gelegen sind. 

Die Zellen sind schon bei geringem Harnstoffgehalt der Sitz einzelner 
kleiner Drusen. Es sind dies die Ganglienzellen des Zentralnerven- 
systems, die Epithelien der Nierenkanglchen, die Leberzellen und die 
Muskelfasern des Myokards. Uuter einer gewissen GrOl3e enthalten die 
Zellen keine Krystalle. Diese sind schon sp~rlich in den niedrigen Nieren- 
epithelien (Schaltstficke, dfinner Tell der Henleschen Schleifen). Sie 
fehlen ganz in den Blutzellen, in den Pull)a- und Follikelzellen der Milz, 
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in den Zellen der Thymus und der Hypophyse, in den Bl~schenepithelien 
der Schilddrfise, in den Gliazellen und in allen Bindegewebszellen. 

Die Ganglienzellen und unter diesen besonders die Ganglienzellen der 
Olive (Abb. 3) und der Nervenkerne der Medulla oblongata entl~alten o[t eine 
oder mehrere ]cleine Drusen, auch wenn sie in den tie[en Schichten liegen 
und in der Nachbarscha[t keine Krystalle zu ]inden sind. 

In  Schnitten des GroBhirns und der Medulla oblongata sind schon 
bei m~Biger Zahl der Krystalle die meisten oder alle Ganglienzellen, 
welche in der yon der XanthydrollSsung erreiehten Zone liegen, yon 
kleinen Drusen durchsetzt. 

In den Epithelien der Nierenkan~lchen, in den Leberzellen und in 
den Muskelfasern des Myokards sind die Krystalldrusen kleiner als in den 

Abb. 3. Krystalle yon Dixanthylharnstoff in den Gallglienzellen der Olive. l~lStzlicher Tod bei 
Statlls lyn~phaticus (Fall 16). Leitz Obj. 7, Ok. 4. 

Ganglienzellen. W~thrend die Ganglienzellen in der Medulla oblongata 
und im GroBhirn auch an den tiefsten yon der XanthydrollSsung er- 
reichten Stellen der Schnitte und gerade bier in auffallend elektiver 
Weise mit Krystalldrusen gefiillt sind, verschwinden dieselben aus den 
Epithelien der Nierenkan~lehen, den Leberzellen und den Muskelfasern 
des Myokards schon in mittlerer Tiefe. 

Schon Oliver 35) erw~hnt in seiner Arbeit, dab in den Kan~lchen- 
epithelien der Niere die Krystalldrusen mit der Entfernung vom Glome- 
rulus an Zahl abnehmen, w~hrend sie umgekehrt im Lumen der Kan~lehen 
gegen die Ductus papillares hin zunehmen. Ich konnte bei den meisten 
meiner Pr~parate dieses Verhalten best~tigt finden. In  einzelnen 
Nierenstficken, in welehen infolge der Schnittffihrung die Markstrahlen 
oberfl~chlieh zu liegen und daher sofort mit dem Reagens in Beriihrung 
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kamen, fand ich jedoch in den Epithelien der dicken Sehenkel der 
Henleschen Sehleifen ebenso viele kleine Drusen wie sonst in den Epi- 
thelien der Hauptstiicke. In den Leberzellen und in den Muskelfasern 
des Myokards werden ganz allgemein die Krystalle mit der Entfernung 
von der Oberfl~che sp~rlicher und kommen in der Tiefe nur noch zwi- 
sehen den Zellen und im Lumen der Gef~l~e vor. 

Man daft deshalb nieht voreilig aus der Lokalisation der Krystall ,  
aggregate in gewissen Zellen auf einen besonders starken Harnstoff- 
gehalt und eine damit zusammenh~ngende Funktion dieser Zellen 
schlie~en, wie z. B. auf die aussehliel~liche Lokalisation der Harnstoff- 
ausseheidung in den Epithelien der Hauptstiieke der Nierenkan~lcherr 
[Oliver as) ]. 

Die Lokalisation der Dixanthylharnsto//krystalle hdingt in erster Linie 
ab : a) yon der Bescha//enheit der Gewebe und dem dadurch bedingten mehr 
oder weniger raschen Eindringen des Reagens, b) von der Lage der einzelnen 
Gewebsbestandteile im Sehnitt, ob ober]ldiehlieh oder tie], c) vom Di]]usions- 
verm6gen des leieht 16sliehen Harnsto/fes. 

Der Harnstoff wird nieht notwendigerweise gerade an der Stelle 
gef~llt, an weleher er sieh intra vitam wirklieh befand. Das letztere, 
ist am ehesten m6glich in den ganz oberfl~ehlichen Sehiehten der Ge- 
websstiieke, welche bei der in dieser Arbeit angewandten Technik sofort 
mit dem Reagens in Beriihrung kommen. In  den tieferen Schichten, 
in welehe das Reagens erst naeh Stunden und in verdiinnter Form ein- 
dringt, ist der Harnstoff jedenfalls schon gr6Btenteils nach allen Seiter~ 
diffundiert. Der Harnstoffgehalt der einzelnen Zellen gentigt dann 
allein nicht mehr zur Bildung yon Krystallen in denselben, sondern der 
Harnstoff eines grOl~eren Bezirkes wird aufgebraucht zur Bildung ein- 
zelner Drusen. Diese entstehen am ehesten da, wo genfigend Platz 
vorhanden ist und wo das Reagens zuerst eindringt, d. h. in den Gewebs- 
spalten und den Capillaren. 

Wenn abet tie] in der Medulla oblongata die Ganglienzellen der Olive 
ganz elektiv die Dixanthylharnsto/]kyrstalle enthalten, 8o kann das wohl 
nicht anders erkldirt werden als dutch einen besonders starken Harnsto//- 
gehalt dieser Zellen. Auch im Verh~ltnis zu ihrer Gr61~e enthalten di~ 
Ganglienzellen mehr t tarnstoff als die Nierenepithelien. Diese Eigen- 
tiimlichkeit der Ganglienzellen konnte ich sehon bei geringem Harnstoff- 
gehalt und in st~rkerem Grad bei Harnstoffretention feststellen. Bei 
Tieren (Katze und Ratte) l~Bt sic sieh fiir die Ganglienzellen des Groi~- 
hirns und der Zentralganglien ebenfalls naehweisen. 

Eine weitere Eigentiimliehkeit der Krystallbildung mug erwKhnt 
werden. Sie besteht darin, dal3 w~hrend in der grauen Substanz der  
Hirnrinde, der Zentralganglien und der Medulla oblongata die Dixanthyl- 
harnstoffkrystalle,wie in allen anderen Organen, Drusen bilden, sich in der 
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weiBen Substanz nur selten Drusen, sondern meistens lange, feinere und 
grabere Nadeln linden, welche zum Teil Garben oder ungeordnete 
Haufen bilden. Diese ver~nderte Form der Niederschl~ge hi~ngt wahr- 
scheinlich yon einem geringeren Harnstoffgehalt  der weil]en Substanz 
ab. Die Zahl der Nadeln in der weil]en Substanz ist immer kleiner 
als die Zahl der typischen Drusen in der grauen Substanz derselben 
8chnitte. Inwiefern die besondere Beschaffenheit der weiBen Substanz, 
ihr faseriger Bau und vielleicht die Faserrichtung daneben auch 
eine Rolle spielen, indem sie dem Eindringen des Reagens und der 
Drusenbildung einen grSBeren Widerst~nd entgegensetzen, lgBt sich nur 
schwer beurteilen. Sic sind jedenfalls nur yon untergeordneter Bedeutung, 

Abb.  4. Vereinzelte kleine Drusen  yon  Dixan thy lha rns to f fk rys t a l l en  in den oberfl~chlichen Schich- 
t en  der Rinde  der  Centra lwindungen.  P16tzlicher Tod durch Sch~delf raktur  (Fall 14). Lei tz  

Obj. 7, Ok. 4. 

denn im Myokard und im interstitiellen Bindegewebe der Niere, die doch 
auch einen faserigen Bau zeigen, kommen einzelne Nadeln nur aus- 
nahmsweise vor. 

Weit sicherer und wichtiger ~ls ~us der Lokalis~tion der Dix~nthyl- 
harnstoffkristalle sind die Schliisse, welche ~us ihrer verhMtnism/~[~igen 
Dichte in den einzelnen FMlen gezogen werden kannen. 

Welche Zahl der Krystalle entspricht dem normalen HarnstoHgehalt 
der Organe? Zur Be~ntwortung dieser Frage bedurfte es der Unter- 
suchung normaler Organe, wie m~n sie bei der Sektion verunfallter 
Menschen gelegentlich antrifft.  Die Kryst~l]e sind hier so spgrlich, 
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da~ man sie erst bei starker Vergr6fterung entdeckt. Sie liegen hier 
meistens nur ganz oberfl~chlich im Gehirn~ dicht unter der Pla (Abb. 4). 
Hierher geh6ren die 4 folgenden F~lle: 

Fall 14 (S. 32/1924): 16j~hriger Knabe, starb einige Stunden nach Fall auf 
den Kopf bei den Vorbereitungen zur Trepanation (Sch~delfraktur, RiB der Arteria 
mening, reed., Status thymico-lymphaticus). Die Xanthydrolprobe ergibt sp~trliche 
bls wenig zahlreiche Drusen. 

Fall 15 (S. 22/1924): 22 j~hriges M~dchen, seit 14 Tagen an Sinusitis maxillaris 
mit leichtem Fieber erkrankt, wird bei der Ausfiihrung der Lokalan~sthesie zur 
Er6ffnung des Sinus bewuBtlos and stirbt nach einer Stunde (Status thymico- 
lymphaticus). Nieren normal. Die XanthydrolproSe ergibt sp~rliche bis wenig 
zahlreiche Drusen. 

Fall 16 (K. Sp. 26. II. 1924): 3j/~hriges, bisher gesundes Kind, stirbt in weniger 
als 24 Stunden an Commotio cerebri nach Fall auf den Kopf (Status thymico- 
lymphaticus). Hier zeigt die Xanthydrolprobe m~Big zahlreiche Drusen. 

Fall 17 (S. 12/1924), 43j~hriger, 1 Tag nach Sch~delfraktur gestorbener Mann. 
Nach Xanthydrolreaktion m~ftig zahlreiche Drusen. 

Auch im Fall 18 (S. 13/1924), der einen 46j~hrigen, an Sch~delfraktur am 
Tag des Unfalls gestorbenen Mann betrifft, fanden sich nach Xanthydrolreaktion 
m/~ftig zahlreiche Krystalldrusen. Dieser Fall ist jedoch zu Vergleichszwecken 
deshalb ungeeignet, weil sich bei der Sektion arteriosklerotische VerAnderungen 
der Nieren und eine leichte trabekul~re Hypertrophie der Harnblase infolge 
Prostatahypertrophie nachweisen lieften. Es ist zwar wahrscheinlich, dab diese 
Lasioneu noch keine klinischen Erscheinungen verursacht hatten. Daft jedenfalls 
in diesem Fall noch keine wesentliche Harnstoffretention bestand, zeigt der 
Ausfall der Xanthydrolreaktion. 

Die F~tlle 14, 16 und 17 zeigten normale Organe. Bei Fall 15 waren 
au6er Tonsillarabscessen und einem chronischen Milztumor keine 
pathologischen Veranderungen an den Organen festzustellen. Trotz- 
dem ist die Dichte der Krystalle in diesen F~llen verschieden. Ein gewisser 
Unterschied besteht in der Lange des Todeskampfes. Die 2 F~tlle mit der 
geringsten Anzahl Kristalle (FMle 14 und 15) hatten die kiirzeste 
Agonie. Wenn auch der Unterschied nut einige Stunden betragt, ist es 
doch denkbar, da6 ein l~ngeres Daniederhegen der Zirkulation in der 
Agonie eine gewisse Harnstoffretention in den Geweben zur Folge haben 
kann. 

Um den Einflu6 yon Blutstauung und yon Krankheiten auszuschalten: 
wurden zwei gesunde Tiere (Katze und Ratte) durch Sehuf~ ins Herz 
bzw. durch Nackensehlag rasch getOtet und ihre Organe unmittelbar 
nach dem Tod in die Xanthydroll6sung eingelegt. 

Bei der ausgewachsenen Ratte, welche die iibliche Nahrung (Hafer, 
1VIais, Brot und Gemtise) erhalten hatte, enthielten die meisten Organe 
wenig zahlreiche Drusen, und nut die Niere zeigte eine gr66ere Anzahl 
solcher. Dagegen fanden sich bei der ebenfalls ausgewachsenen Katze, 
welche vorwiegend mit Fleiseh und Milch gefiittert worden war, in 
den meisten Organen ziemlieh zahlreiehe Dixanthylharnstoffkrystalle. 
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Nur Bonnet und Haushalter sowie Oliver benutzten die Xanthydrolreaktion 
zur Priffung des Harnstoffgehalts anderer tierischer Organe als der Niere. Bonnet 
und Haushalter 34) untersuchten Nieren, Leber, Milz, Nebennieren, Pankreas, 
Thymus und Hoden des Meerschweinchens und des Hundes. Obgleich sie genau 
die gleiche Technik anwandten'wie ich, gelang es ihnen einzig in der Niere des 
Hundes, Krystalle nachzuweisen. Sie behaupten daher, dab die Methode zu wenig 
empfindlich sei, den normalen Harnstoffgehalt der Gewebe, mit Ausnahme der 
Niere und des Blutes, nachzuweisen. Zum gleichen Schlul3 kam auch Oliver 35~, 
welcher die Xanthydroll5sung in die Brustaorta der Ratte einspritzte und die Kry- 
stalle woM im Nierengewebe und in den Gef~Ben der Leber, aber nie im Leber- 
parenchym selbst linden konnte. 

Meine Beobachtungen an den mit Xanthydrol behandelten Organen der 
Katze und der Ratte stehen im Widerspruch zu den Angaben dieser Forscher. 
In allen untersuchten Geweben sowohl der Ratte wie der Katze fanden sich Di- 
xanthylharnstoffkrystalle mit Leichtigkeit. Ihre Menge h~ngt yon der Art der 
Ernahrung ab. Ihre Lokalisation ist dieselbe wie in menschlichen Geweben. Nach 
meinen Erfahrungen eignet sich die Xauthydrolprobe ganz gut zum Nachweis 
des normalen Harnstoffgehaltes der Gewebe. 

Der Unterschied im Harnstoffgehalt der Gewebe bei der Ratte und 
der Katze ist offenbar durch die Art der Erngihrung bedingt. Die GrSBe 
der Harnstoffbildung schwankt mit der Menge des mit der Nahrung 
aufgenommenen Eiweii~es [Hammarstena7)]. Sie ist am grOl~ten bei 
einseitiger Fleischnahrung. Der Harnstoffgehalt des Blutes beim Men- 
schen schwankt zwischen 20 und 50mg pro 100ccm. Schon nach der 
Nahrungsaufnahme wurde beim Menschen ein Steigen des Rest-N-Ge- 
halts des Blutes beobachtet [v. Mona]cow 23)]. Es ist deshalb gut ver- 
stgndlich, dal~ der Harnstoffgehalt der Gewebe bei verschiedenen 
Menschen bis zu einem gewissen Grad Unterschiede aufweisen kann. 
Solche Unterschiede kSnnen bei der aul~erordentlichen Empfindlichkeit 
der Xanthydrolreaktion sehr leicht hervortreten. 

Gesti~tzt au/ die bei Menschen mit normalen Organen, vor allem mit 
normalen Nieren, und bei gesunden Tieren ge/undenen Werte, nehme ich 
die Be/unde spdrlicher his md[3ig zahlreicher Krystalldrusen al8 die Grenzen 
des normalen Harnsto//gehaltes der Gewebe an. Ziemlich zahtreiche und 
zahlreiche Krystalle bedeuten schon eine leichte bis mittlere ErhShun~ des 
Harnsto]/gehaltes, w~ihrend sehr zahlreiche bis duflerst zahlreiche Krystalle 
nut  bei Urdmie vor]commen. 

Die Nicht-Ur~mie-F~lle 13 sowie 19 b i s  38 betreffen Menschen, 
welche nach mehr oder weniger langer Krankheit und meist nach lan- 
gerer Agonie starben. Wie verhi~lt sich bier der Harnstoffgehalt der 
Gewebe unter dem Einflul~ sowohl verschiedener pathologischer Vor- 
g~nge als einer meist ausgesprochenen KreislaufsstSrung? Unter 
diesen Fi~llen finden sich zun~chst einige, in welchen der Harnstoff- 
gehalt des Blutes bestimmt und nicht erh6ht gefunden wurde. Es sind 
die folgenden: 

Fall 23 (S. 306/1922): Tuberkul6se Pleuritis und Perikarditis, Lebercirrhose. 
Es fanden sich 50 mg Harnstoff pro 100 ccm Blut. Tod 51 Tage nach der Blur- 
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untersuchung. Bei der Sektion trtibe Schwellung der •ieren. In den Geweben 
naeh der Xanthydrolreaktion m~$ig zahlreiche Krystalldrusen. 

Fall 27 (S. 288/1923): Diabetes mellitus, kardiale Stauung. Im Blur 50 mg 
Harnstoff pro 100 eem Blur. Tod an Lungenembolie 16 Tage nach der Blut- 
untersuchung. Bei der Sektion Stauung und triibe Sehwellung der Nieren. Naeh 
Xanthydrolreaktion maSig zahlreiehe Drusen in den Geweben. 

Fall 28 (S. 355/1923): Papillom der Harnblase. Im Blur 30 mg Harnstoff 
pro 100 ecru. Tod an Sepsis 17 Tage naeh der Blutuntersuehung. Bei der Sektion 
arteriosklerotisehe Sehrumpfnieren. Nach Xanthydrolreaktion mi~l~ig zahlreiche 
Drusen in den Geweben. 

Fall 35 (53/1924): Blasen- und Nierentuberkulose, tuberkulSse Striktur der 
Urethra. Harnstoff im Blur 35 mg pro 100 cem. Exitus an Miliartuberkulose 
48 Tage nach der Blutuntersuehung. Bei der Sektion ausgedehnte ZerstSrung 
der /~ieren dureh Kavernen, In den Geweben ziemlieh zahlreiche Dixanthyl- 
harnstoffkrystalle. 

I n  allen 4 F~llen verstrieh jedoch zwischen der Harnstoff-  
best immung im Blut einerseits, dem Tod und der Xanthydrolprobe 
andererseits eine geraume Zeit (16 - -  51 Tage), in welcher die Harnstoff-  
werte sich andern konnten. Die Harnstoffbest immung im Blut darf 
in diesen Fallen kaum zur Beurteilung der Dichte tier Dixanthylharn- 
stoffkrystalle verwendet werden. Zum Vergleich darf am ehesten der 
Fall  27 herangezogen werden, in welchem der Tod am 17. Tage des 
Spitalaufenthaltes plOtzlich an Lungenembolie erfolgte, ohne dal] sich 
der  Zustand der Patientin inzwischen wesentlich ge~ndert h~tte. Wahr- 
scheinlich hat te  sich in diesem Fall der Harnstoffspiegel des Blutes, 
welcher beim Spitaleintritt  an tier oberen Grenze der Norm stand 
(50mg in 100ecru), auf der gleichen HShe erhalten. In  den Geweben 
fanden sich hier ma$ig zahlreiche Krystalldrusen, welche Zahl tier 
oberen Grenze des normalen Harnstoffgehaltes tier Gewebe entsprechen 
diirfte. 

Demnach w~re bei Fall 28, trotz den Nierenver~nderungen, noch keine 
Harnstoffretent ion anzunehmen. Dagegen besteht sicher schon eine 
m~t$ige Harnstoffvermehrung bei Fall 35, wie es schon die fortgeschrittene 
ZerstSrung der Nieren wahrscheinhch machte. Auf keinen Full ent- 
spricht  der beim Spitaleintritt  erhobene Harnstoffwert  im Blut yon 
35rag in 100ecru noch dem am Ende tier Erkrankung vorhandenen 
Gehalt.  Die Xanthydrolprobe deckt  hier die seither s ta t tgehabte  Harn-  
stoffanreicherung auf.  Zur eigentlichen Uramie kam es nicht, well die 
eintretende Miliartuberkulose vorher zum Tod fiihrte. 

Die meisten der tibrigen Nicht-Ur~mie-F~lle weisen auch mal~ig 
zahlreiche Dixanthylharnstoffkrystalle,  d. h. einen an der oberen Grenze 
der Norm stehenden Ha rnstoffgehalt, auf, obgleich sich darunter  neben 
fieberhaften (Falle 19, 20, 22, 23, 26, 28) und zehrenden Krankhei ten  
(Fall 31) auch mehrere Falle hochgradiger ZirkulationsstSrung (F~lle 13, 
27, 29, 30) finden. Die Mehrzahl tier Falle mit  m~tItig zahlreichen Krystal l -  
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drusen zeigt triibe Schwellung der Nieren (7 Falle), 2 F/~lle arterioskle- 
rotische Schrumpfungsherde in den Nieren (Falle 18, 28) und 2 Falle 
Verfettung der Nierenepithelien (Falle 13, 25), wahrend in 2 Fallen (Falle 
16, 17) die Nieren normal waren. Umgekehrt  enthielten die Gewebe yon 
je einem Fall yon trtiber Schwellung (Fall 20) und yon Nierenverfettung 

~Fall 21) nur sparliche Krystallaggregate. Geringgradige degenerative 
i Nierenveriinderungen scheinen demnach lceinen wesentlichen Ein]lu]3 au] 
:den Harnsto/]gehalt der Gewebe auszui~ben. Sobald aber die Sch~digung 
der Nieren einen gewissen Grad erreicht, wie in den Fallen 35 (Nieren- 
tuberkulose) und 36 (Prostatahypertrophie mit Balkenblase, arterio- 
sklerotische Sehrumpfnieren), so macht sich eine deutliche Harnstoff- 

~vermehrung bemerkbar. 
Der EinfluB fieberhafter und zehrender Krankheiten ist inkonstant. 

Er fehlt bei Fall 31 (Larynxcareinom) und den mit Fieber einhergehenden 
Fallen 19, 20, 22, 23, 26 und 28. Dagegen zeigt die Xanthydrolprobe 
deutlieh erh6hte Krystallzahlen in den F/~llen 32 (Lippenkrebs mit  
multiplen Metastasen), 33 (Cervixcarcinom mit Dr/isenmetastasen), 
34 (Magencareinom), 37 (Sepsis nach Abort) und besonders bei Fall 38 
(Leberabscesse nach Appendicitis). Im Fall 32 sind die Nieren normal, 
in den Fallen 33, 34, 37 und 38 zeigen sie nur das Bild der tr/iben Sehwel- 
lung und im Fall 33 auBerdem wenig zahlreiche arteriosklerotische 
Schrumpfungsherde, atles geringgradige Veranderungen, welche sieh 
aueh in den Fallen mit m~Big zahlreichen Krystalldrusen finden und daher 
zur Erkl~rung der Harnstoffvermehrung nicht hinreiehen. Auffallend 
h/~ufig ist unter diesen Fallen das Carcinom vertreten (Falle 32, 33, 34), 
wahrend es in den F~llen mit maBig zahlreichen Krystallaggregaten nur 
einmal (Fall 31) vorkommt. Die/ ibr igen2 Falle (37 und 38) zeigten ein 
sehweres septisches Krankheitsbild mit hohem Fieber. Ein Z~sammen. 
hang zwischen Harnsto//vermehrung einerseits, Krebs und schwere~ 
/ieberhaflen Erkrankungen andererseits scheint wahrscheinlich. 

Diese Annahme finder eine Sttitze in den Untersuehungen einiger 
Forscher. Strauss [zit. bei v. Monakow2~)] fand eine Erh6hung des Rest-N 
im Blur beim Fieber: bei Tuberkulose 72, bei Pneumonie 91 mg, ferner 
bei Leukamie 68, bei Coma diabeticum 76 und bei Coma carcinomatosum 
l l 2 m g  pro 100cem Blut. Hohlweg [zit. bei v. Monakow22)] gibt bei 
Pleuraempyem Werte yon 79 und 95, bei Pneumonie einen solchen yon 
87mg Rest-N pro 100ccm Blut an. Strauss ftihrt diese Rest-N-Ver- 
mehrung auf eine parenchymatSse Nephritis (triibe Schwellung der 
Nieren) zuriick. Gegen diese Auffassung spricht aber die Tatsache, 
dal] die Stickstoffausscheidung im Fieber in der Regel grol] ist und die 
Einfuhr oft betrachtlich iibersteigt. Wahrscheinlicher ist die Annahme, 
dab es sieh um eine vermehrte Harnstoffbildung infolge toxischen EiweiB- 
zerfalles handle [v. Monakow~2)]. Nach Heilner und Petry sowie naeh 
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Sehultz [zit. bei v, Monakow22)] sollen sich in solchen Fi~llen Fermente 
finden, welche das Muskeleiweif~ abbauen. 

In  keinem der bisher angefiihrten F~lle erreicht aber die Dichte der 
Dixanthylharnstoffkrystalle einen so hohen Grad wie bei der Uri~mie. 
Der Unterschied ist augenf~llig und sicher zu erkennen. I)ort  sp~rliche 
bis zahlreiche, aber immer durch Zwischenr~ume getrennte Drusen, 
hier aber unz~hlige, aneinander gepre~te ~iederschl~ge. 

Dieser enormen Krystallanhdu/ung in den Geweben begegnet man in 
allen Fdllen echter Urdmie, sowohl bei schleichend eintretender Ur~mie 
nach genuiner Schrumpfniere, nach chronischer Glomerulonephritis, 
hydronephrotischer Schrumpfniere oder Pyelonephritis wie bei akuter  
Ur~mie infolge Blasenrif3 mit Anurie (Fall 10) oder mit l~esorption des 
in die BauchhOhle ergossenen Harnes (Fall 8). Sic ist etwas geringer bei 
Pyelonephritis (F~tlle 1 und 8), bei welcher der Tod durch die Infektion 
beschleunigt wird, am grOBten bei hydronephrotischer Schrumpfniere 
(F~lle 2, 5, 9), chronischer Glomerulonephritis (Fall 6) und namentlich 
bei genuiner Schrumpfniere (F~lle 4 und 7), in welchen die Zerst6rung 
des Nierengewebes und die t tarnstoffretention am l~ngsten bestanden 
und die hSchsten Werte (bis 450 nag im Fall 7) erreicht hatten. Ebenso 
grof~ wie in den letzten F~llen ist aber die Zahl der Krystallaggregate 
in den F~llen yon Blasenril3 (F~lle 8 und 10), unter welchen der Fall 8 
den st~rksten in meiner Untersuchungsreihe verzeichneten Harnstoff- 
gehalt des Blutes (500rag pro 100ccm) aufweist. In  erster Linie geht 
also die Dichte der Krystalle der Harnsto//konzentration des Blutes parallel. 

Obschon die Harnstoffanhi~ufung in den F~llen yon BlasenriB mit  
geringfiigigen Nierenver~nderungen (trfibe Schwellung, in einem Fall 
auch arteriosklerotische Narben) gr613er ist als in den F~llen chronischer 
Ur~mie mit ausgedehnten Nierenl~sionen, fehlen bei den ersteren Pa- 
t ienten eine ganze Anzahl Symptome, welche bei chronischer Ur~mie 
gewOhnlich auftreten. Bei den chronischen F~llen, die monatelang krank 
waren, finden sich als erste Zeichen allgemeines Unwohlsein, Abnahme 
des Appetits, Schw~che und rasche Ermiidbarkeit. Der Patient magert  
ab. Mit der Zunahme der Harnstoffretention treten Schl~frigkeit, 
Benommenheit und Apathie auf, welche erst gegen das Ende in voll- 
st~ndige Bewul3tlosigkeit iibergehen. Oft treten schon am Anfang, 
mehr aber gegen das Ende der Erkrankung, kurze Muskelzuckungen auf. 
In  anderen F~llen werden erhOhte Sehnenreflexe, gesteigerte Muskel- 
erregbarkeit und Muskelstarre, bier und da Beschleunigung undVertiefung 
der Atmung beobachtet. Dagegen zeigen die F~lle yon Blasenri$, 
welche wegen der sehr hohen Harnstoffkonzentration im Blur und in 
den Geweben als echte Ur~mien angesehen werden diirfen, nur B e n o m -  
menheit, Hinf~lligkeit, Unregelm~f~igkeit und Schw~che der t terzakt ion 
und Abnahme der Widerstandskraft des KSrpers (bei Fall 8 Kollaps 
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und Tod sofort naeh der Operation). Hier fehlen die Ver~nderungen 
der Reflexe, der Muskelerregbarkeit und der Atmung. 

Letztere Symptome sind wahrscheinlieh unabh~ngig yon der Harn- 
stoffretention. In der Einleitung wurde bereits darauf hingewiesen, dab die 
beschleunigte und vertiefte Atmung der Ur~miker yon modernen 
Forschern auf die in diesen F~llen bestehende Acidose zuriiekgeffihrt wi rd .  

Ob die iibrigen Symptome der Uramie, die Appetitlosigkeit, die 
Sehw~che, die Schl~frigkeit und die Abnahme der Widerstandskraft 
des Organismus, dureh die Harnstoffretention verursacht werden, 
ist nicht sicher erwiesen. Die auBerordentlieh groBen Mengen Harnstoff, 
welche, wie gerade die Xanthydrolprobe in anschaulicher Weise zeigt, 
sich bei der Ur~mie in allen Geweben anh~ufen, k6nnten aber das 
Daniederliegen s~mtlieher KSrperfunktionen, welches ja das Wesen 
der eigentlichen Ur~mie darstellt, allein schon befriedigend erkl~ren. 
Dazu ist die Anna hme einer starken Giftigl~eit des Harnstoffes nicht 
notwendig. Die Anwesenheit grol3er Mengen Harnstoff in den Geweben 
geniigt vielleieht, um die Lebensvorg~nge zu hemmen. Durch die Herab- 
setzung der Vitalit~t erkl~rt sich die ungiinstige l~rognose yon Not- 
operationen an Ur~mikern (F~lle 3 und 8), die H~ufigkeit yon Infektio- 
nen naeh kleinen Eingriffen (F~tlle l, 2, 11). Bakterien k6nnen in den in 
ihrer Widerstandskraft geschw~chten Geweben leicht Boden fassen 
und gedeihen: in 11 F~llen von Ur~imie wurde 7 real eine lobul~re Pneu- 
monie festgestellt (F~lle 3, 4, 5, 6, 7, 10, 11). 

Durch die Anh~ufung des Harnstoffes in der Magen- und Darmwand 
kommt das Erbrechen zustande, wenn es nieht durch die Harnstoff- 
vermehrung im Gehirn bedingt ist. Die letztere dfirfte die Schl~frigkeit 
verursachen, wahrend die fibrin6s-nekrotisierende Entzfindung des 
Darmes auf die Wirkung des durch Zersetzung des Harnstoffes ent- 
stehenden Ammoniaks bezogen wird. Diese Zersetzung erfolgt wahr- 
scheinlich unter der Einwirkung yon Bakterien. Die gleiche Ursache 
hat  wahrscheinlieh die Entzfindung ser6ser H~ute zur Fo]ge, nament- 
lich des Perikards, wobei es sich um eine toxisehe Wirkung des Harn- 
stoffes oder des aus ihm gebildeten Ammoniaks handelt und sich in 
gewissen F~llen noch eine Infektion hinzugesellen kann. 

Die vorliegenden Untersuchungen mit Xanthydrol  vermOgen leider 
kein neues Lieht auf die Pathogenese der Ur/~mie zu werfcn. Hingegen 
bildet die Methode fiir den Pathologen eine wesentliehe Bereieherung 
seiner diagnostischen M6gliehkeiten und bedeutet fiir ihn so viel wie 
die ttarnstoffbestimmung im Blur iiir den Kliniker. 

Das pathologisch-anatomische Bild der Ur~mie bietet bekanntlich 
niehts Charakteristisches. Die in den Lehrbiichern angegebenen Be- 
~unde: der Gerueh nach Ammoniak, die ur~misehe Enteritis und Peri- 
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karditis werden nur in einem kleinen Teil der F~lle erhoben. Die Itarn- 
stoffanreicherung der Gewebe ist dagegen eine stgndige Begleiter- 
scheinung der Ur~mie. Ihr Nachweis durch die Xanthydrolprobe 
ist leicht auszufiihren und ermSglicht es, noch im Anschlul~ an die Sek- 
tion die Diagnose ,,Urgmie" mit Sicherheit zu stellen. 

Die Xanthydrolprobe ist vor allem in den Fallen aufschlul~reich, in wel- 
chen die Urgmie tibersehen wurde und der Sektionsbefund an den Nieren 
oder den Harnwegen eine Harnvergiftung in den Bereich der MSglich- 
keit treten l~Bt. 

Zusammenfassung. 
1. Mittels Xanthydrol, einem gui~erst empfindlichen Reagens auf 

Harnstoff, welches denselben in Form typischer Krystallaggregate f~llt, 
l~I~t sich nicht nur der vermehrte, sondern aueh der normale Harnstoff- 
gehatt der Gewebe im Schnitt mikroskopiseh naehweisen und seine 
Menge ann~hernd schgtzen, 

2. Unter normalen Verh~ltnissen ist der Harnstoffgehalt in der' 
Niere meist etwas grSI~er als in den iibrigen Organen. In den letzteren 
ist der Harnstoff meist gleichmgi~ig verteilt, und seine Menge entspricht 
dem Harnstoffgehalt des Blutes. In der weil~en Substanz des zentralen 
Nervensystems ist er geringer als in tier grauen Substanz. In der letzteren 
entspricht er dem Harnsto~fgehalt des Blutes. 

3. Bei Harnstoffretention hi~uft sich der ttarnstoff in allen Geweben 
gleiehm~Big an. Nut die weiBe Substanz des Zentralnervensystems 
enth~lt aneh dann meist weniger Harnstoff als die iibrigen Gewebe. 

4. Eine m~i~ige Harnstoffvermehrung in den Geweben finder sich~ 
bei Carcinom mi?, oder ohne Kaehexie und unabh~ngig von dessen 
Lokalisation, sowie bei hochfieberhaften Krankheiten. Diese Harnstoff- 
vermehrung scheint nicht dureh pathologisch-anatomische Ver~nde- 
rungen der Nieren, sondern durch den toxischen Zerfall des KSrperei- 

weil~es bedingt zu sein. 
5. Eine ebenfalls m~I~ige Harnstoffvermehrung in den Geweben 

wird regelm~l~ig bei Nierenver~nderungen angetroffen, sobald dieselben 
einen gewissen Grad erreiehen, aber bevor sie zu ur~mischen Sympto- 
men gefiihrt haben (kavern6se Nierentuberkulose, arteriosklerotische 
Sehrumpfniere, Prostatikerniere). Die Harnstoffvermehrung ist propor: 
tional dem Grad dcr Nierenzerst6rung. Sie fehlt bei Nierensch~digungen 
leichten Grades (triihe Schwellung, Verfettung, wenig zahlreiche ar- 
teriosklerotisehe Schrumpfungsherde). 

6. Die unter 4 und 5 erw~hnte Harnstoffvermehrung in den Geweben 
hatte meist keine klinischen Erscheinungen hervorgerufen, welehe mit 
Sicherheit auf sie bezogen werden konnten. Nur die in einem Fall yon 
Leberabscessen mit hohem Fieber beobaehtete Schlafsucht diirfte auf der in 
diesemFalldeutlich ausgesproehenenHarnstoffvermehrung beruht haben. 

(Fortsetzung des Textes S. 6~0.)- 
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-- Klinische Anatomische Zentral- Stammganglien Diagnose Diagnose Nierenbefund windungen Med. oblongata 

I. Uriimie 
Blnt-Ur. 0,300 °/o 

2. i Ur~tmie 
Blut-Ur. 0,134°/o 

3. Uri~mie 
Blut-Ur. 0~240 °/o 

4. Ura.mie 
Blut-Ur. 0~270°/o 

5. Ur~mie 
Biut-Ur. 0283 °/o 

6. Uri~mie 
Blut-Ur. 0,360 °/o 

7. Ur~tmie 
Blut-Ur. 0fl50 °/o 

8 Ur~tmie 
i Blut-Ur. 0~500 °/o 

Peritonitis I Pyelo- 
purulenfa [ Nephritis 

Hydronephrotische 
Schrumpfnieren 

Lobul~tre Arterio- 
Pneumonie sklerotische 

Narben 
Genuine Sehrumpfnieren 

Hydronephrotisehe 
Schrumpfnieren 

Chronische 
Glomerulo-Nephritis 

Genuine Schrumpfnieren 

Harnblasen- Trtibe 
ruptur Schwelhng 

9. Uteruskrebs. ! Portio- 
Ur~tmie ? i carinom 

i 

I 

10. I Oligurie Harnblasen- 
Hiimaturie ruptur 

11. HarnrOhren- 
striktur 

12. I Portio- 
[ carcinom 

13. Nephritis Uri~mie 

14. Sch~delfraktur 

15. Sinusitis 
maxillaris 

16. Commotio cerebri 

17. ScMdelfraktur 

18. ScMdelfraktur 

Hydronephr. 
Schrumpf- 

nieren 
Triibe 

Schwellung 

Sepsis 

Uterus- 
carcinom 

Pyelo- 
Nephritis 

ttydronephr. 
Schrumpf- 

nieren 

Lungen- 
embolie 

Epidurales 
Hamatom. 

Status 
thymico- 

]ymphaticus 
Stat. thym.- 
lymphaticus 
Epidurales 
Hitmatom. 
Contusio 
eerebri 

Sehr 
zahlreich 
~ul~erst 

zahlreich 
_~u~erst 

zahlreich 

Sehr 
zahlreich 

Sehr 
zahlreieh 
_~ul~erst 
zahlreich 
;Xu~erst 
zahlreich 
_~ul~erst 
zahlreich 

_~ul~erst 
zahlreich 

I. Sichere Urgimien, 

-- M~$ig 
zahlreich 
~_ul~erst 
zahlreich 

Sehr 
zahlreich 

- -  Aulterst 
zahlreieh 

Sehr 
zahlreieh 
~ul~erst 

zahlreieh 

~ul~erst 
zahlreich 
J4ul~erst 
zahlreieh 

I I .  Verdacht au] Urdmie, dureh die 

~_ul~erst J~ul~ers t  Ziemlich 
zahlreich zahlreich zahlreich 

_&uBerst A u l ~ e r s t  Aul~erst 
zahlreich zahlreich zahlreich 

111. Diagnose ,, Ur~imie", erst durch die 

Sehr . Sehr Sehr 
zahlreich zahlreieh zahlreich 
AuBerst - -  Sehr 
zahlreich zahlreich 

IV.  Diagnose ,, Urdimie ", dureh die 

Stauung Mi~ltig Mi~[tig Miil~ig 
Verfettung zahlreich zahlreich zahlreich 

V. Xanthydrolreaktion bei gesunden oder leicht 

Normal 

Arterioskler. 
Schrumpfnier. 

Normal Sp~rlich 

Normal Wenig 
zahlreich 

Normal M~ltig 
zahlreich 

M~ig 
zahlreich 

Ma~ig 
zahlreich 

Sparlich Sparlich 

Wenig Spiirlich 
zahlreich 

- -  M~ig 
zahlreich 

- -  Wenig 
zahlreich 

Ma~ig M~ig 
zahlreieh zahlreich 
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Riickenmark [ Kleinhirn Nieren Milz Leber Andere Organe 

mit Bestimmung des Blutharnstoffes. 
- -  - -  Sehr Sehr 

zahlreich zahlreich 
Mit~ig - -  Aul}erst - -  

zahlreich zahlreich 
- -  - -  Sehr Sehr 

zahlreich zahlreich 

Sehr Xn~erst Aui~erst - -  
zahlreich zahlreich zahlreich 

Sehr - -  Aulterst Xu~ers~ 
zahlreich zahlreich zahlreich 

Sehr - -  Xu~erst Xul~erst 
zahlreich zahlreich zahlreich 

Xanthydrolprobe in den Geweben besffitigt. 
Ziemlich - -  Xuger~t - -  
zahlreich zahlreich 

Ziemlich I - -  Xu~erst Xu~ers~ 
zahlreich I zahlreich zahlreich 

Xanthydrolreal~tion in den Geweben gestellt. 

Ziemlich - -  Sehr Sehr 
zahlreich zahlreich zahlreich 

Sehr - -  Xu6erst - -  
zah]reich zahlreich i 

I 

Xanthydrolreaktion in den Geweben widertegt. 

zahlreich zahlreich 

erkrankten, dutch Un/all umgekommenen Menschen. 

Splirlich 

Wenig 
zahlreich 
Sp~rlich 

M ~ i g  
zahlreich 

Wenig 
zahlreich 

M~Big 
zahlreich 

Sp~trlich 

Wenig 
zahlreich 

Wenig 
zahlreich 

Sehr 
zahlreich 
Xul}erst 

zahlreich 
Sehr 

zahlreieh 

Xul~erst 
zahlreich 
Xul~ers~ 

zahlreich 
Xu6erst 

zahlreich 

~ugerst  
zahlreich 

Xugerst 
zahlreich 

Sehr 
zahlreich 

Wenig 
zahlreieh 

Keine 
Krystalle 

Wenig 
zahlreieh 

Sehr zahlreich 
(Myocard) 

Xu~erst zahlreich 
(Myocard) 

_Augerst zahlreich 
(Myocard) 

Aul~erst zahlreich 
(Myocard) 

Xu~erst zahlreich 
(Thyreoidea) 

~ul~erst zahlreich 
(Pankreas) 

Wenig zahlreich 
(Myocard) 

Ma~ig zah]reich 
(Thymus) 

Virchows A.rohiv. Bd. 257. 4 2  
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:Klinische Anatomische Zentral- S~ammganglien 
Diagnose Diagnose Nierenbefund windungen Ned, oblongata 

19. Luftembolie des 
Gehirns 

20. Pneumonie 

21. Tubulo-Nephritis 

22. Mu]tip]e Sklerose 

23. PoIyserositis 
tuberculosa 

24. Eklampsie 

25. Eklampsie 

26. Meningitis 
tuberculosa 

27. Diabetes mellitus 

28. Papillom der 
Harnblase 

2 ! ) .  Mitral- 
Insuffizienz 

30. Basedow sche 
Krankheit 

31. Larynxcarcinom 

32. Lippenearcmom 

33. Uterusearcinom 

34. Magencarcinom 

35. Nieren- 
tuberkulose 

36. Chronische 
Bronchitis 

37. Sepsisnaeh Abort 

38. Typhus 
abdominalis ? 

39. Katze 

40. Ratte 

Chronisehe Normal 
Lungentbk. 
Lobul~tre Trlibe 

Pneumonie Schwellung 
Vm:iettung der Nieren 

Lobul~re 
Pneumonie 

Periearditis u. 
Pleuritis tbc. 

Eklampsia 
gravidarum 
Aneurysma 

diss. der Aorta 
Subakute 

Miliartuberk. 
Lungen- 
embolie 
Sepsis 

Lobul~re 
Pnemnonie 

Embolie der 
Aa. iliacae 

Lobuliire 
Pneumonie 
Carc. labii~ 

~ult. Metast. 
Carc. uteri 

)rasenmetast. 
i Pleuritis u. 
Peritonit.perf. 

Beldseitige 
~ierentuberk. 

Lobul~re 
Pneumonie 

Strepto- 
kokkensepsis 

Leber- 
abscesse 

Normal 

Trtibe 
Schwellung 

Trtibe 
Schwellung 
Verfettung 

Trilbe 
Schwellung 

Trlibe 
Schwellung 

Arterioskler. 
Schrumpfnier. 

Trilbe 
Schwellung 

Trtibe 
Schwellung 

Stauung 
Trtibe 

Schwellung 
Hyperamie 

Trttbe 
Schwellung 

Trtlbe 
Schwellung 
Zahlreiche 
Cavemen 

Arterioskler. 
Schrumpfnier. 

Trtibe 
Schwellung 

Trtibe 
Schwellung 

Normal Normal 

Normal Normal 

VL Xanthydrolreaktion bei verschiedenen 

Sp~trlich 

Spiirlich 

spttrlich 

Wenig 
zahlreich 

M~l~ig 
zahlreich 

M~l~ig 
zahlreich 

M~gig 
zahlreich 

Magig 
zahlreich 

Mi~ig 
zahlreich 

2¢Iiilhg 
zahlreich 

Maliig 
zahlreich 

MaNg 
zahlreich 

M~l~ig 
zahlreich 
Ziemlich 
zahlreich 
Ziemlich 
zahlreich 
Ziemlich 
zahlreich 
Ziemlieh 
zahlreich 
Ziemlich 
zahlreich 
Ziemlich 
zahlreieh 
Zahlreich 

- -  Keine 

- -  Keine 

Keine Keine 

MN~ig Keine 
zahlreich Krystalle 

- -  Sparlich 

- -  Mat~ig 
zablreich 

- -  M~Itig 
zahlreich 

Wenig Wenig 
zahlreich zahlreich 

Mal~ig M~l~ig 
zahlreich zahlreich 

Magig Wenig 
zahlreich zablreich 

Mitltig Wenig 
zahlreich zahlreich 

- -  Wenig 
zahlreich 

Ziemlich Wenig 
zahlreicb zahlreich 

- -  Ziemlieh 
zahlreich 

Mal~ig Maltig 
zahlreich zahlreich 

Mal~ig Magig 
zahlreich zahlreich 
Mal~ig M~l~ig 

zahlreich zahlreich 
- -  Wenig 

zahlreich 
- -  Zahlreich 

Mti]~ig bis 
zieml, zahlr. 

Wenig 
zahh'eieh 

VII. Xanthydrolreaktion 

M~ig  
zahlreich 
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l ~ i i c k e n m a r k  I K l e i n h i r n  1 N i e r e n  Milz I L e b e r  A n d e r e  O r g a n e  

Krankheiten mit Ausnahme der 

I 

Keine 

Wenig 
zahlreich 

Keine 
Krystalle 

Wenig 
zahlreich 

Wenig 
zahlreich 
Sparlich 

Wenig 
zahlreich 

Sparlich 

Wenig 
zahlreich 

Ma~ig 
zahlreieh 

Mal~ig 
zahlreica 
Sparlich 

Wenig 
zaMreich 

I 

M~ig 
zahlreich 

Urdimie. 

Sparlich 

Wenig' 
zahlreich 

W enig 
zal~lreich 

Wenig 
zahlreich 

Ma~ig 
zahlreich 
Spi~rlich 

Mal~ig 
zahlreieh 

M~l~ig 
zahlreich 

M~$ig 
zahlreich 

Magig 
zahlreich 

Mafiig 
zahlreich 

Ziemlich 
zahlreich 
Ziemlich 
zahlreich 
Ziemlich 
zahlreich 
Ziemlich 
zahlreich 
Ziemiich 
zahlreich 

M~i~ig 
zahlreich 
Zahlreich 

Keine 
Krystalle 

Wenig 
zahlreich 

Keine 
Krystal[e 

Wenig" 
zahlreich 

Keine 
Krystalle 

Ma~ig 
zahtreich 

Keine 
Krystalle 

Ma~ig 
zahlreich 

M~ig 
zahlreich 

M~gig 
zahlreich 

Magig 
zahlreich 
Ziemlich 
zahlreich 

M~ig 
zahlreich 

Wenig 
zahlreich 

Ma~ig 
zahlreich 
Ziemlich 
zahlreich 

Zahlreich 

Keine 
Krystalle 

Wenig 
zahlreich 

Sparlich 

M~ig 
zahlreich 
Sp~rhch 

M~i~ig 
zahlreich 

zahlreich 
M~l~ig 

zahlreich 

Ma~ig 
zahlreich 
Ziemlich 
zahlreich 
Ziemlich 
zahlreich 
Ziemlich 
zahlreich 

Ma~ig 
zahlreich 

Ma~ig 
zahlreich 

zahlreich 

Spitrlich 

Mitl~ig zahlreich 
(Pankreas) 

M~/~ig zahlreich 
(Myocard) 

Ziemlich zahtreich 
(Myocard) 

Ziemlich zahlreich 
(Thyreoidea) 

Ziemlich zahlreich 
(Myocard) 

M~tBig zahlreich 
(Myocard) 

an tierischen Organen. 

Wenig M~l~ig 
zahlreieh zahlreich 

Ziemlich 
zahlreich 
Ziemlich 
zahlreich 

Ziemlich 
zahlreich 
Wenig 

zahlreich 

Mal~ig 
zahlreich 
Wenig 

zahlreich 

Ziemlich zahlreich 
(Hoden) 

Wenig zahlreich 
(Myocard} 

42* 
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7. Eine  sehr  s tarkb,  yon  de r  u n t e r  4 und  5 e rw~hnten  sofort  zu 
un te rsche idende  I t a r n s t o f f v e r m e h r u n g  in den  Geweben  f inder  sich in 
al len Fa l l en  yon  eeh te r  Uramie .  ~ie is t  p ropo r t i ona l  de r  Harns tof f -  
konzen t r a t i on  des Blutes .  Sis is t  a m  gr6[3ten bei  a k u t e r  I t a r n v e r g i f t u n g  
infotge BlasenriB mi t  nachfo lgender  Anur ie  oder  m i t  Reso rp t ion  des in die 
Bauchh6hle  ergossenen Harnes ,  fe rner  bei  chronischer  Ur~mie nach  
chroniseher  Glomerulo-Nephr i t i s ,  hyd ronephro t i s che r  oder  genuiner  
Schrumpfniere ,  e twas  weniger  bei  Pye lo-Nephr i t i s .  

8. Die H a r n s t o f f v e r m e h r u n g  in den  Geweben ist  dahe r  sin kon- 
s tan tes  u n d  charak te r i s t i sches  S y m p t o m  der  ech ten  Ur~mie und  ihr  
Nachweis  durch  die  X a n t h y d r o l p r o b e  b i lde t  f i ir  den  Pa tho logen  s ine  
wer tvol le  E r g a n z u n g  des  sonst  meis tens  a typ i schen  Sekt ionsbefundes  
bei  dieser  Krankhe i t .  

9. Die F a l l u n g  des Harns tof fes  im Schn i t t  mi t t e l s  X a n t h y d r o l  
e rm6gl icht  fe rner  die  Loka l i sa t ion  des Harns tof fes  in den  Geweben.  
Dabe i  d t i r fen  abe r  nur  die  oberf l~chl ichsten,  vom Reagens  sofort  dureh-  
sp i i l ten  Sch ich ten  d e r  P r ~ p a r a t e  ber t ieks icht ig t  weTden. 

10. I n  de r  Regel  is t  de r  Harns to f f  gleichm~Big in don Gef~$en, 
de r  Zwischensubs tanz  und  den  Zel len (Nierenepi thel ien,  Leberzellen,  
Ganglienzel]en,  Muskel fasern  des Myocards ,  Gef~Bendothelien,  Krebs-  

i zellen) ver te i l t .  E i n e n  besonders  hohen Harns to f fgeha l t  weisen die 
. .Ganglienzellen de r  Medul la  ob longa ta  auf. H ingegen  gelang die  Fi~llung 

des Harns tof fes  n ich t  in  den  Blutzel len,  den  Pu lpaze l l en  der  Milz, den  
Zellen der  Thymus ,  de r  Sehi lddri ise  u n d  der  H y p o p h y s e ,  in den  Glia- 
zellen und  den  Bindegewebsfasern .  
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