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Wir haben es vor allem Volhard und Fahr zu verdanken, dab der 
Begriff der Brightschen Krankheit ,  der noch vor wenigen Jahrzehnten 
der Inbegriff aller Verworrenheit war, in eine Reihe k]arer Einzelbegriffe 
aufgel6s~ werden konnte. Die unter diesem Begriff zusammengefaBten 
Krankheiten sind heute klinisch wie anatomisch wohl bekannt. Sie 
sind tells entzfindlicher und tells degenerativer Natur,  und sie spielen 
sich teils haupts/ichlich an den Glomeruli, tells an den Kan/ilchen und 
tells an den Sehlagadern ab. Was sie alle einb, ist ihr beiderseitiges 
Auftreten, ihre hamatogene Bedingtheit und ihre Ents~ehungsweise, 
die eng mit  der Ausscheidnngsverrichtung der Nieren zusammenh/mgt 
(Fahr). 

Wenn wir aber tiefer in diese Krankheiten einzudringen versuehen, 
so stehen wit vor lauter ungelSsten R/itseln. tIier stehen der Forschung 
noch weite Gebiete often, die wohl nur zum kleinsten Teil yore Kliniker 
oder Pathologen allein erforscht werden kSnnen. Wie auf keinem anderen 
Gebieg ist gerade hier engste Zusammenarbeit yon kliniseher und anato- 
mischer Betraehtungsweise nStig, und zwar nichi nur in der kasuistisehen 
Analyse, sondern aueh ira Versueh. 

Die LSsung aller dieser Fragen ist aueh deshalb so besonders sehwierig, 
weft die genannten Krankheiten so h/~ufig miteinander vermischt auf- 
treten. So bekommt man wohl kaum jemals eine Nephritis zu Gesieht, 
die nieht wenigstens anatomiseh dureh nephrotisehe und in sp~teren 
Stadien aueh dutch nephrosklerotisehe Ver/~r/derungen verwickelt ist. 
Diese Tatsaehe zeigt uns aber aufs neue, dab die Brightsche Krankheit  
ein innerlieh einheitlieher Vorgang ist. Auch lehrt sie uns, dab wir die 
Nephrosen, mit denen wir uns bier beseh/~ftigen wollen, nur im Rahmen 
des Brightsehen Krankheitsbegriffes behandeln dfirfen. 

1 Ausgefiihrt mit geldlicher Untersttitzung der Ella Sachs Plotz Foundation. 
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Wenn man die Nephrosen definieren will, kann man sieh yon zweierM 
Gesiehtspunkten leiten lassen. Nan kann unter Nephrosen eine ent- 
stehungsgesehiehtlieh einheitliehe Krankheitsgruppe verstehen; oder aber 
man nannt nur solehe Krankheiten Nephrosen, welehe kliniseh dutch 
ainheitliehe Erseheinungen gekennzeiehnat sind. Natiirlieh l~gt sieh ftir 
beide Gesiehtspunkte manehes anftihren. Auch sind wir zweifellos der 
kliniseh-symptomatisehen Betraehtungsweise abenso zu Dank ver- 
lofliehtet wie dam entstehungsgesehiehtliehen Prinzil o. Werm wir aber 
zu einer einheitliehen Auffassung kommen wollen, k6nnen wit es wohl 
n~r auf Grund der Pathogenese. Denn letztes Ziel der Krankheits- 
forsehung ist die urs/~ehliehe und nieht die symptomatisehe Behandlung. 

Wir wollen deshalb unter Nephrosen, /~hnlieh wie die meisten Unter- 
suehar, alle degenerativen Erkrankungen der Nie~en verstehen, soweit 
sie unter den Begriff der Brightschen Kranlcheit fallen und offenbar durch 
A usscheidung kSrperfremder Gifte oder ungewShnlicher Stoffweehselprodulcte 
hervorgerufen werden. Die Nephrosklerosen gehSren nach dieser Begriffs- 
bestimmung nicht hierher; denn man kann sie unmSglich auf eine Aus- 
scheidung yon Giften oder Stoffwechselsehlaeken dureh die Niere zuriiek- 
ffihren. 

In der Frage der Einteilung der Nephrosen is~ bisher fiberhaulot 
noeh keine Einigung erzielt worden. Vielmehr hat jedar Untergucher 
seine eigena Einteilung. Volhard unterscheidet z. 1~. zwisehen lorim/~ren 
und sekund~ren Nephr0sen, j e naehdem sis dureh DurehbhtungsstSrungen 
bedingt seien oder nieht. Auf Grund seiner Ansehauung sind die degene- 
rative Veffettung und hyalin-trolofige Entartung bei der Diphtherie 
yon denen bei der Glomarulonephritis grundverschieden und es finden 
sieh aueh bei dar Lil0oidnephrose und bei dem sogenannten nephrotischen 
Einschlag die gleiehen prinzipiellen Unterschiede. Dabei stimmt, wie 
aueh yon Volhard zugegeben, das klinisehe und anatomische Bild in beiden 
F/~llen vSllig iiberein. Mir seheint schon aus dieser Gegeniibarstellung 
hervorzugehen, dab die Einteilung Volhards keine gliickliehe ist. 

Fahr teilt die Nephrosen in einfaehe und bestimmt charakterisierte 
Nephrosen ein und versteht unter den tetzteren solehe, bei denen ,,sieh 
im pathologisehen Bilde ganz besondere Erscheinungen aufdr~ngen, die 
sie aus der Fiille der einfaehen Nalohrosen ganz bestimmt herausheben". 
Diese ]~esonderheiten seien weitgehend extraranai bedingt. Fahr stellt 
damit die Lipoidnephrose, die Amyloidnephrose and die sogenannten 
Sloeieherungsnephrosen auf eine gleiehe Stale, obgleich es sich bei allen 
dreien um grunds~tzlich versehiedene Vorg~nge handelt. 

Ich glaube, dag die genannten Einteihmgen etwas Unbefriedigendes 
haben. Wie wit im folgenden sehen werden, lassen sieh gegen beide 
Bedenken erheben. Ieh m6ehte deshalb vorschlagen, die Untarschaidung 
zwisehen Tubulo- und Glomerulonephrosen (Fahr) welter in den Vorder- 
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grund zu stellen. Denn es ist, wie spiiter genauer erSrtert werden soll, 
nicht nur anatomisch, sondern auch Idinisch yon cntscheidendcr Bcdeu- 
tung, ob sich die Entartungsvorgs hauptsgchlich an den Kani~lchen 
oder an den Glomeruli abspielen. 

A. Die Tubulonephrosen kSnnen einmal die akuten Folgen direkter 
Giftwirkung auf die Nicren sein, oder mit anderen Worten primgre 
Reaktionen der Nierenepithclien auf aus dem Blur stammende Gifte. D~zu 
gehSren das Pnenmokokkengift, das Diphtherietoxin und das Snblimat. 
In anderen F~llen treten die Tubulonephrosen erst se/cunddir im Gefolge 
einer meist l~nger dauernden Ausscheidung yon Stoffweehselprodukten 
auf, die in der gauptsache nur durch abnorme Anh~tufung in den Niercn- 
epithelien zur Entartung ffihren. Dazu gehSren Fette, I-Iiimoglobin, 
Galle u. a. Wir kSnnen demnach zwei grunds~tzlich verschiedene Gruppen 
yon Tubulonephrosen unterscheiden, die wir im folgenden als prim~re 
nnd sekund~re Tubulonephrosen bezeiehnen wollen. 

1. Die primgren Tubulonephrosen entsprechen den einfachen Nephrosen 
Fahrs oder den akuten Nephrosen Volhards (nicht aber den primiiren 
Nephrosen Volhards Is. o.]). Je nach Stiirke der Giftwirkung werden 
dxei Grade unterschieden. Bei Schwachen Giften, wit beim Pneumo- 
kokkengift, reagieren die Nieren mit einer triiben Schwellung, oder, wie 
Fahr sagt, mit einer albuminSsen Degeneration. W~hrend nun Fahr 
iiberzeugt ist, dab es sich hierbei wirklich um cinch Entartungsvorgang 
handelt, vertritt Aschoff die Anschauung, daB die triibe Schwellung 
ein progressiver Vorgang ist und zur Entzfindung gehSrt. Ohne mich 
anf diesen Streit welter einzulassen, mSchte ich hier nur soviel sagen, 
dab sich diese beiden Ansichten ja keineswegs gegenseitig ausschlieBen. 
Es gibt zweifell0s Fs - -  ich erinnere nnr a n  die triibe Schwellung zu 
Beginn der kompensatorischen Hypertrophic bei einseitiger Nieren- 
ausschneidung-  bei denen die triibe Schwellnng nur  Ausdruck ver- 
mehrter Leistnng der EpitheIien ist (s. auch Groll). Aui der anderen Seite 
gibt es aber auch eine triibe Schwellung, die zum mindesten Ausdruck 
einer Nephrose ist. Diese geht wohl stets mit Albuminurie einher und 
ist wohl auch imraer mit einer gewissen LeistungsstSrung der Nieren 
verbunden. AuBerdem hat sie die Neigung, in schwerere' Entartungs- 
formen fiberzugehen. Ieh mSchte diese trfibe Schwellung g~nz im Sinne 
Volhards auf eine primiire Schs der Nierengef~Be zuriickfiihren 
und annehmen, dab es z.B. im Falle des Pneumokokkengiftes dieses 
Gift selbst ist, welches die Nierengef~Be sch~digt. Die Folge der GcfaB- 
seh~digung ist eine abnorme Durehli~ssigkeit fiir EiweiB, d.h. Albumin- 
urie, und weiter eine Schgdigung der Epithelien ira Sinne einer triiben 
Schwellung, sei es, daft das Eiwei/3 dutch die Epithelien hindurchtritt 
und hierbei in ihnen abgelagert wird, oder sei es, daft dieselbe Schdidlich/ceit, 
welche die Geffi[3e trifft, auch auf die Epithelien schgdigend einwirkt. Sollte 
es sich herausstellen, dab kS sich dabei sowohl um eine prim~re Sehi~di- 
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gung der Epithelien als auch um eine Eiweil3speicherung handeln kann, 
dann miiBten wit bei dieser triiben Schwellung auch eine prim~re und 
sekund~re l~ephrose unterscheiden, oder nach der Namengebung Fahrs 
eine einfache und eine Speicherungsnelohrose. 

Im Gegensatz zur triiben Schwellung werden die hyalin-tropfige 
Entartung und degenerative Verfettung ganz allgemein als Nephrose 
anerkannt. Bei ihnen handelt es sich zweifellos um eine direkte Sch~di- 
gung der l~ierenepithelien, wie z. B. durch das Diphtherietoxin. Klinisch 
werden neben der Albuminurie gelegentlich auch 0deme beobaehtet; 
doch sind diese wahrscheinlich nicht durch die Nieren, sondern durch 
das Herz bedingt (Fahr). 

Der letzte und schwerste Grad der prim~ren Tnbulonephrosen ist 
schliel~lieh die Nekrose der Nierenepithelien, die wir am h/~ufigsten bei 
Sublimatvergiftung zu Gesicht bekommen. Sic ist mit st~rksten Blut- 
umlaufsstSrungen verbnnden, n~mlieh mit ausgedehnten Stasen und 
Blutungen. Klinisch finden sieh entweder 0hgurie mit hoehgradiger 
Albuminurie oder sogar Anurie mit Stickstoffretention und Blutdruek- 
erhShung. 

Das wichtigste Zeiehen des sogenannten nelohrotisehen Symptomen- 
kornlolexes, n~mlieh das Odem, wird somit bei den prim~ren Tubulo- 
nephrosen durchweg vermif~t, und zwa.r, wenn wir den Geclankeng~ngen 
Volhards folgen, wahrscheinlieh nur deshalb, weft diese Nelohrosen akut 
verlaufen und die Zeit nieht ausreicht, um die Bedingungen zu schaffen, 
welehe zur Entstehung dieser Erseheinung notwendig sind. Denn naeh 
Volhard ist das nephrotisehe Odem die physikalisehe Folge einer Albumin- 
abnahme des Blutes, die dadureh zustande kommt, dal~ der KSrper 
dutch die Albuminurie grol~e Mengen yon Albumin verliert. Und dazu 
ist natiirlieh eine gewisse Zeit nStig. 

2. ]~ei der ]~esprechung der se]cundiiren Tubulonephrosen kann ich 
reich kurz fassen. Sie treten, wie ich schon sagte, bei l~nger dauernder 
Ausscheidung yon Stoffen auf, die an and ffir sich anschi~dlich sind. Wir 
beobachten sie bei Lip~mie, wie z. B. bei Diabetes, Phosphorvergif~ung 
und ]~asedow, ferner bei H~moglobin~mie, Chol~mie usw. Eine gering- 
fiigige Speicherung dieser Stoffe bedeutet noch keine Nephrose, sondern 
wir dfirfen erst dann yon Nephrose spreehen, wenn es dadureh zu einer 
Funktionsst5rung der gesamten Nieren oder einzelner Abschnitte ge- 
kommen ist. Warm diese Grenze erreieht ist, k5nnen wir heute noch 
nicht sagen. Es scheint mir jedenfalls sicher zu sein, dal] diese Grenze 
nicht dort liegt, wo sie heute yon den meisten Forschern vermute~ wird. 
Ich bin vieLmehr iiberzeugt, da]] Aschoff Recht hat, wenn er annimmt, 
dal3 jede nennenswerte Speicherung mit einer ver/~nderten Leistung 
einhergehen muB. Wenn wir sie nieht nachweisen k5rmen, so daft man 
daraus nicht schlie]]en, dab die Nieren normal funktionieren, sondern 
nur, dal3 unsere Methoden nicht rein genug sind, um die Leistungs- 
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stSrung naehzuweisen. Ich glaube, dab uns auch bier verfeinerte Be- 
]astungsproben, wie die Harnstoffausscheidungslorobe van Slykes, weiter- 
helfen werden. 

B. Den Tubulonephrosen habe ich eingangs die Glomerulonephrosen 
gegeniibergestellt. Fahr hat ganz recht, wenn er diesen Nephrosen eine 
besondere Ste]lung zumiBt. Im Gegensatz zu Fahr kaml ich abet nut 
die Amyloidnephrose zu den Glomerulonephrosen rechnen, da bei der 
Lipoidnephrose die Glomerulusver/~nderungen welt in den gintergrund 
treten. Zwar linden sich auch bei der Amyloidnephrose meist sehwere 
degenerative Ver~nderungen an den Kan~lchen, doch treten diese erst 
im Gefotge der Amyloidose auf, wie besonders dentlich aus der Fahrschen 
Stadieneinteilung hervorgeht. Zu Beginn der Amyloidnel0hrose kSnnen 
EiweiBharne und Tubulusver~nderungen v6llig fehten (Fcbhr) oder man 
finder nur eine triibe Sehwellnng und eine geringe Albuminurie. Sp/~ter 
beobachtet man wechselnde Grade yon Kan/~lchenentartung mit oder 
ohne erhebliche Lipoidverfettung und mit oder ohne den nephrotischen 
Syrnptomenkomplex. 

Ich will hiermit nicht gesagt haben, daB die Entartung der Epithelien 
durch die Glomerulusver6dung bedingt ist. Dagegen spricht sehon der 
Befund, daB eine geringe Amyloidose der Glomeruli mit einer erheblichen 
Epithelentartung einhergehen kann und umgekehrt (s. u . ) .  Ich m6chte 
vielmehr hiermit zum Ausdruck bringen, dab die Amyloidose das prim/~re 
ist, und daft die hyalin-tropfige Entartung und die degenerative Verfettung 
hierb~i keine andere Rolle spielen wie bei der Glomsrulonelghritis. Die 
Epithelentartung spielt bei der Amyloidnephrose, ebenso wie bei der 
Glomerulonephritis, nur eine verwickelnde Rolle. Fiir die Amyloid- 
nephrose ist nur die ]orlschreitende GlomerulusverSdung entscheidend. 
Infolge der Amyloidentartung verSden die Glomeruli rnehr und mehr, 
urn schlieBlich unterzugehen; damit einher geht eine Atrophie der zu- 
geh6rigen Kan/~lchen mit schlieBlichem Untergang und Narbenbildung. 
Je nachdem beim weiteren Fortschritt der Erkrankung die Glomeruli 
rnehr gleichm/~Big oder mehr herdfSrmig ver6den, ergeben sich gleich- 
m/~gig granulierte oder ungleichm~Big vernarbte Schrumpfnieren: Kli- 
nisch kommt es schlieglich zur Ur~mie. 

Ieh m6chte ausdriicklich betonen, dab es sich hierbei urn eine fort- 
schreitende Nierenschrumpfung infolge GlomerulusverSdung handelt, und 
dab wir keinen Grund haben, hier auch eine nennenswerte tubul~re 
Schrumpfung anzunehmen. Einwandfreie tubulare Sehrumpfnieren 
sind, abgesehen yon den Nephrohydrosen, bisher nut ira Tierversueh 
beobaehtet worden, und zwar unter ]~edingungen, Me sie beim Menschen 
nicht vorkommen (Suzuki). DaB die primiiren Tubulonephrosen nicht 
zu Schrumlofnieren fiihren, ist Folge ihres akuten Verlaufs. Es kommt 
entweder zur Restitutio ad integrum, oder wenn Nierenabschnit~e der 
Nekrose anheimgefallen waren und nicht wieder regeneriert werden 
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konnten, zur stationSren Narbenbildung. Bei den sekundiiren Tubulo- 
ne~hrosen k o m m t  es iiberhaupt nicht zu einem nennenswerten Kanglchen- 
untergang. Aber auch bei der sehr chronisch verlaufenden Lipoidnephrose 
ist noch keine sichere Schrumpfniere beobachtet  worden. Die yon 
Volhard nnd Fahr mitgeteilten F~lle k6nnen nicht als einwandfrei 
gelten, da Aschoff bei ihnen ,,Ver~nderungen gefunden hat, die auf 
gltere entziindliche Prozesse an den Glomeruli hinweisen". ~aoh  der 
letzten Darstellung yon Volhard sind iiberhaupt nnr die yon Thann- 
hauser und Kraufi bei einem Fall  yon Bence-Jonesscher Proteinurie 
beschriebenen Nieren als sichere nephrotische Schrumpfnieren anzn- 
sprechen. Aschoff, der diese Nieren dutch Bohn~n/camp nachunter- 
suchen liel~, kam jedoch zu dem Schlnl~, da~ es sich dabei n i c h t u m  
nephrotische, sondern urn nephrohydrotisch~ Sch1~mpfnieren gehandelt 
hat. Wie an anderer Stelle an Hand eines l~alles ansffihrlich berichtet 

worden ist (1932), ist die Nierenschrumpfung bei Bence-Jonesscher 
Proteinnrie zwar als eine tubulgre Schrumpfung aufzufassen, und zwar 
als Folge einer Kanglehenverstopfung mit  Eiweil3zylindern, yon einer 
nephrotischen Sehrumpfnng kann dabei aber keine Rede sein. Die Epi- 
thelien sind dabei, wenn iiberhaupt, nur sehr geringfiigig ver/~ndert. 
Der einzige regelmgl~ige Befund an den Epithelien scheint eine triibe 
Schwellnng zn sein, die man nnm6glieh fiir eine Nierenschrumpfung 
und Niereninsuffizienz verantwortlieh machen kann. 

W~hrend somit der Beweis noch aussteht, dal~ die Lipoidnephrose 
zur for~schreitenden Nierenschrnmpfung kommen kann, babe ich anderer- 
seits einen Fall beschreiben k6nnen (1930), bei dem die Krankhei t  fast  
zwei Jahrzehnte gedauert hatte,  ohne dug die Nieren geschrumpft 
waren. Zwar waren manehe Nephrone untergegangen, das Oewicht der 
Nieren betrug abet noch je 300 g. Dal~ es bei der echten Lipoidnephrose 
nicht zn Schrumpflfieren kommt,  glaube ich daranf zuriickfiihren zu 
miissen, dal~ diese Nephrose ungemein chronisch verl~iuft. Wohl gehen 
mit  der Zeit manche Nephrone zngrunde, doch ist dem fibrigen Nieren- 
gewebe Zeit und Gelegenheit gegeben, sich ausgleichend zu vergrgfiern, 
wofiir sich in den Schnitten solcher Nieren zahlreiche Anhaltspnnkte 
linden (Ehrich). Die Folge der kosapensatorisehen Hypertrophie ist 
ein Erhaltenbleiben oder sogar eine Zunahme der NierengrSl~e. 

fdber die sogen~nnte Syphilisnephrose, die ja meist der genuinen Lipoidnephrose 
gleichgesteltt wird, kann ich in diesem Zusammenhang nichts aussagen, d~ mir 
bisher kein einscht~giger Fail vorgelegen hat. Ieh m6ch~e nur darauf hinweisen, 
d~l~ die Nierenveranderungen bei Syphilis sehr verschiedener Natur sind, und dab 
z. B. die yon Munk als nephrotische Schrumpfnieren beschriebenen F&lle alle Ver- 
anderungen an den Glomerulusk~pseln und an den Gefal3en aufwiesen, die d~ran 
denken lgssen, d~S hier keine reinen Lipoidnephrosen vorgelegen hubert. 

Nach dem Gesagten ist es somit berechtigt, der Amyloidnephrose 
eine Sonderstellung einznr~tnmen und sie als Glomerulonephrose yon den 
Tubulonephrosen abzntrennen. Sie n immt nicht nur entstehungs- 
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geschichtlich eins Sonderstellnng sin, sondsrn auch in ihrem Verlauf, 
da sis die sinzige Nsphross ist, die zu einsr fortschreitenden Nieren- 
schrnmpfung fiihrt. Ob man die Amyloidnephross zu den primgren oder 
sskundgren Nephrosen reehnen mnB, soil hier nicht erSrter~ werden. 

II. 
Was fiir eine Nephrose ist nun die Lipoidnephrose ? Ist sie eins 

primgre oder sekundgre Tubnlonephross ? Oder ist sie gar eine gemischte 
Nephrose, bei der primgr degenerative und infiltrative Vorggnge Hand 
in Hand gehen ? Urn diese Frage beantworten zn kSnnen, gehen wir 
am besten so vor, dab wir znngchst den sogenannten nephrotischen 
Einschlag bssprechen nnd seine ]~eziehungen znr Lipoidnephrose zu 
ergi~inden versuchen. Sollte es sich ngmlich erweissn, dab hierbsi, wie 
Fahr annimmt, grundsgtzlich der gleiche Vorgang vorliegt, so ditrften 
wit sehr viel leichter zum Ziel kommen, da der nephrotische Einschlag 
im Gsgensatz znr Lipoidnsphrose vsrhgltnismgBig hgufig zur Bsobach- 
tung kommt. 

~an  spricht bekanntlich yon nephrotischem Einschlag, wenn sine 
glo~nernlonephri~is mit hochgradiger Albuminurie und 0dembsreit- 
schaft einhergeht, oder mit andsren Worten, wenn sich zu den Nephritis- 
erseheinungen der nephrotische Symptomenkomplsx dazugesellt. Die 
Nierenepithelien sind dabsi herdfSrmig verfettet und hyalimtropfig 
entartet und enthalten aul~erdem, wie Fahr immer wieder betont hat, 
zahlreiche doppelbreehende Lipoidtropfen. Bei der Amyloidentartung 
der Nieren spricht man hingegen nicht yon nephrotischem Einschlag, 
obleich ss auch bier, genau so wie bei der Glomerulonephritis, Fglle mit 
und ohne 0dsmbersitschaf~ und mit und ohne erhebliche Lipoidverfettnng 
gibt (Fahr). Da man nun die Epithelsntartnng, wie ich schon ausfiihrte, 
in beiden Fallen als eine Verwisklung der Glomeruluserkranknng anf- 
fassen mnlt, und anch dis anatomischen Vergnderungen nnd klinischen 
Anzeichsn, soweit sie mit dem Epithel in Bezishung gebrasht werden 
kSnnen, in beiden Fgllen vSllig miteinander iibereinstimmen, habsn 
wir keinen Grund, hisr yon versehiedenen Vorggngen zu reden, sondern 
miissen vielmehr beids einheitlich bewerten und auch mit einem einheit- 
lichen Namen belegen. Da man nun nicht gut yon Amyloidnephrose 
mit nephrotischem Einschlag sprechen kann, und da es ferner ganz 
unzulgssig ist, nnr dis Fglls mit 0dembersitschaft als Nephrosen zn 
bezeichnen - -  dsnn die primgren nnd sekundgren Tubulonephrosen 
lassen, wie gesagt, dieses Zeiehen vermissen --, mSehte ieh vorschlagen, 
an Stelle yon ,,nephrotischem Einschlag" yon ,,0dembereitschaft" zu 
spreehen, odor, wenn man den ,,Einschlag" beibehalten will, wenigstens 
,,lipoidnephrotiseher Einschlag" zu sagen. Denn diese F~lle unter- 
scheiden sieh besonders durch die stgrkere Lipoidveffettnng der Nieren 
und, wis neuere Untersnchungen gezeigt haben, dureh eine wohl aueh 
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s te ts  vorhandene  Hypercholes te r ingmie .  Wenn  ~ueh die B e d e u t u n g  
dieser a l lgemeinen Lipoidi ibersch~vemmung noch n ich t  erforscht  ist ,  
so seheint  doeh sieher  zu sein, dab  bier  Zusammenb~nge  bestehen.  

t~evor wir  nun zu entscheiden  versuchen,  ob es sieh bei  der  Lipoid-  
nephrose  und  bei  dem nephro t i schen  Einschlag  nur  n m  eine Ahnl ichke i t  
hande l t ,  oder  0b bier  grunds~tz l ich  der  gleiehe Vorg~ng vorl iegt ,  will 
ich zun~,chst einige einsehls F/~lle yon  Glomerulonephr i t i s  und  
Amylo idnephrose  mi t te i len ,  die in le tz te r  Zei t  in unserem I n s t i t n t  znr  
Beobaeh tung  kamen .  

Fall 1. Sekt,-~r. 50/32, m~nnlieh, etwa 2 Jahre alt, 20 Stunden p. m. seziert. 
P15tzlich mit Fieber erkrankt, nachdem er 14 Tage vorher mit Scharlachkranken 
in einem Zimmer gesehlafen hatte. Nach 4 Tagen I~linikaufenthalt Tod an I~eislauf- 
schwgehe. Urin: EiweiB d-d- (Esbach 3~ Leukocyten, Epithelien, Zylinder. 
Zuletzt aueh ()deme an den unteren Gliedern. 

Anatomische Diagnose. A]sute Glomerulonephritis, Hypertrophie und Dilatation 
des Herzens, Stauungsorgane, beiderseitiger Hydrothorasc, Herdpneumonien in allen 
Lungenlappen. 

Gewicht der :Nieren zusammen 140 g. Glatte Oberfl~che mit einzelnen Blut- 
punkten. Ziemlich feste Konsistenz. Rinde yon graugelblieher Farbe. 

Alle Glomeru]i erkrankt, fiillen die Kapsel fast vSllig ans, kernreieh und blut- 
leer. Sehlingen schlecht voneinander abgrenzbar, stellenweise nekrotiseh und stark 
mit Blur gefiillt. Gelegentlieh kleine ttalbmonde und Blutungen in den Xapsel- 
rgumen. In den nekrotischen Schlingen und in den Halbmonden erhebliehe Fett- 
ablagerungen. - -  Kan~lchen vielfaeh erweitert, gelegentlieh mit Sudan rot gef~rbte 
Zylinder enthaltend. Epithelien der Hauptstiieke triibe nnd gesehwollen und an 
vielen Stellen herdfbrmig verfettet oder hyalin-tropfig entartet. Die verfetteten 
Epithelien enthalten meier aueh einige doppeltbreehende Lipoide. Viele Epithelien 
ffei in Kan~lehenlichtung. - -  Xeine Narben. Xeine Vergnderungen an den Sehlag- 
adern. 

~all 2. Sekt.-Nr. 33/32, mgnnlich, 25 Jahre air, 5 Stunden p. m. seziert. Seit 
etwa 5 gahren wegen Nierenleiden in Behandlung. In  letzter Zeit Verschlimmerung. 
Im Ham zuletzt EiweiB, Leukoeyten, Epithelien, Zylinder. Keine Odeme, ]seine 
_Reststic]ssto//erh6h~ng. Blutdruck zuletzt 270 mm/Hg. 

Aantomische Diagnose. Chronische Glomerulonephritis, hochgradige linlssseitige 
Herzhypertrophie, hochgradiges Lungen6dem, /rische Herdpneumonien, multiple 
Schleimhautblutungen. 

Gewieht der ~ieren rechts 170, links 215 g. Oberfl~ehe tells glatt, tells rein 
gekSr~t mit zahlreichen feinen Blutungen. Rinde yon gelblieh-weil~lieher Farbe. 

Alle Glomeruli sehwer vergndert, sehr ungleieh groin, in allen Stadien des Unter- 
gangs. Die besser erhaltenen Glomeruli kernreieh und blutleer; ihre Sehlingen 
meist verklumpt und mehr oder weniger ausgedehnt mit dem parietalen Kapsel- 
blatt verwachsen; manehe Schlingen aneh nel~'otisch. An vielen Stellen gTol~e 
Halbmonde. Andere Glomeruli sind v611ig hyalinisiert nnd oft yon einer starken 
Elastieaschieht umgeben. In  den nekrotisehen Sehlingen und in den ttalbmonden 
reichlich Fett.  Auch die verSdeten Glomeruli meist fetthaltig. - -  Xanglchen 
bieten ein sehr buntes Bild; sind tells erweitert und teils atrophisch und in allen 
Stadien des Untergangs. Epithelien der erweiterten KanMehen stark verfettet; 
einige aueh hyalin-tropfig entartet. Die Verfettung sehr ausgedehnt, aber noch 
deutlieh herdfSrmig. In den verfetteten Epithelien [ast ~berall doppeltbrechende 
Lipoide. In den Lichtungen abgestol~ene Epithelien, Leukoeyten und mit Sudan 
rot gef~rbte Zylinder; einige Zylinder aueh verkalkt. Im Zwisehengewebe an vielen 
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Stellen mit  Fet t  gefiillte I-Iistiocyten. Pseudoxanthomzellen fehlen. - -  In  der Rinde 
ausgedehnte l~arben mit Rundzellinfiltraten; Sehlagadex~w/~nde vielfaeh verdiek~, 
Irmenhaut der grSl3eren reich an elastischen Fasern. Die Arteriolen meist verdickt 
und stark verfettet. 

Fall 3. Sekt.-l~r. 89/32, weiblieh, 21/~ Monate alt, 33 Stunden p. m. seziert. 
Normale Schwangerschaft und Geburt. Einen Tag vor dem Tode rait beiderseitiger 
Mittelohrentziindung und 1)neumokokkenmeningitis in die Klinik eingeliefert. 
H a m :  Eiwei$ ~ - ~ ,  Leukoeyten, Epithelien. 

Aantomische Diagnose Eitrige Cerebrospinalmeni~gitis, beiderseitige ser6s- 
eitrige Otitis media, Amylogdose (?) der Milz, Amyloidnephrose (?). 

Abb. 1. Fall 3, van Gieson-Elastica, 180fache VergTSl3erung. Erhebliche Amyloidose (.~) 
tier Glomeruli und Vas~ afferentia bei einem 21/_. 5/[onate alten E:inde. 

Gesicht der Nieren rechts 25, links 32 g. Glatte Oberfl~che, bla$graurStlich 
gefleekt. Feste Konsistenz. l~inde yon grauroter l~arbe. 

Glomeruli und Vasa afferentia alle schwer ver/~nder~. Die Schlingen vOllig 
miteinander verklumpt, ffillen die Kapselr&ume vollst/indig aus. Unter den Kapseln 
reichlich Kerne. In s~,m$1ichen Schlingen und in der Wand der Vasa afferentia 
d~cke mit  van Gieson gelb gefi~rbte Massen, die weder die Jod-, noch die Methyl- 
violettreaktion geben, sich in allen fibrigen Punkten abet wie Amyloid verhalten 
(Abb. 1). Ungefghr die H~lfte aller Glomeruli blutleer. - -  KanMchen sehr ver- 
schieden weir. Ihre Epithelien zum Teil geschwollen und ?driibe. Nirgends Fett- 
ablagerungen oder hyalin, trop/ige Entartung. In den Kanglchen sp/~rlich Zylin- 
def. - -  Keine :Narben, keine Ver&nderungen an den grSi3eren Schlagadern. 

Fall 4. Sekt.-l~r. 73/32, m/innlich, 46 Jahre alt, 21/2 Stunden p. m. seziert. 
Vor a/4 Jahren offene Lungentuberkulose festgestellt. Im letzten 1/4 Jahr  zu- 
nehmneder Verfall. Tod an Xreislaufsehw&che. Im H a m  zuletzt EiweiB -~-4- 
(Esbach 12~ vereinzelte weiBe und rote Blutzellen, reichlich hyaline Zylinder. 

Virchows Archly. Bd. 287. 23 
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Anutomische Diagnose. Beiderseitige Lungentuberkulose, dltere Kaverneu im 
reehten Oberlappen mit /riseher Blutung, sehwielig6 Schrump/ung des reehte~ Unter- 
lappens, /rische lymphogene und intraeanaliculi~re Aussaat in beiden Lungen, ver- 
]cdsende gelatin6se Herdpneumonien im linken Unterlappen, zahlreiche l~leine tuber- 
kul6se Geschw~Sre im Ileum, allgemeine Amyloidose, Amyloidnephrose. 

Gewicht der Nieren rechts 185, links 180 g. Leicht unebene Oberfli~che mit 
zahlreichea feinen narbigen Einziehungen. Sehr feste Konsistenz. ]%inde yon 
graurStlicher Furbe. 

Glomeruli alle yon gewShnlicher GrSBe. In den Vas~ afferenti~ un4 in einigen 
Glome~lussehlingen reichlieh Amyloid ~bgel~gert. ~ethylviolettreaktion positiv. 
Sonst kein ungewShnlieher Befund. - -  Kani~lehen teilweise erweitert. Epithelien 
der Hauptstficke vielfaeh gesehwollen und triibe; herdweise ziemlieh erheblich 
hyalin-tropfig entartet. Stellenweise auch geringe basale Verfe~tung. Keine doppelt- 
brechenden Lipoide. In  den Liehtungen stellenweise Zylinder und abgesto~ene 
Epithelien. - -  In der Rinde einige striehf6rmige Narben. Die gr6i]eren Sehlagadern 
mit m ~ i g  elastisch-hyperplastischer Intima. 

Fall 5. Sekt.-Nr. 15/32, m~nnlieh, 25 Jahre alt, 23 Stunden p. m. seziert, 
seit mehreren ~onaten krank, nut die beiden letzten T~ge vor seinem Tode in 
kliniseher Behandlung. Im H~rn Eiwei~ ~-~-. Sonst nichts vermerkt. 

Anatomische Diagnose. Beiderseitige chronisehe Lungentuberkulose mit aus- 
gedehntem I~averndsem Zer/all beider Oberlappe~, Kavernen aueh im rechten l~ittel- 
lappen, zahlreiche /ri~chere und 51tere Aspirationsherde in beideu Oberlappen, im 
Mittellappen und spSrlichere auch in beiden Unterlappen, Spontanpneumothorax lin~s 
iu/olge Durehbruchs einer Kaverne, ]risehe tuberkulSse Gesehwi~re im Ileum uud Dick- 
darm, aUgemeine Amyloidose, Amyloidnephrose, keine Odeme. 

Gewicht der l~ieren rechts 185, links 175 g. Glatte 0berfl~che. Steife gummi. 
artige Konsistenz. Rinde yon gelblichroter Farbe. 

Glomeruli yon gewShnlieher GrSl3e, enth~lten alle fast mehrere ~myloide 
Schlingen; Arteriolen sehr reiehlich Amyloid. ~ethylviolettreaktion positiv. In den 
Glomeruli fiberall einzelne mit Fett be]adene Zellen. - -  KanMchen vielfach erweitert. 
Epithelien der I{auptstiicke o~ erheblich geschwollen und trfibe; stark verfettet 
und gelegentlieh hy~lin-tropfig entartet. Die Verfettuag sehr ausgedehnt, aber noch 
deu~lich herdfSrmig. In  den verfetteten Epithelien meist auch doppeltbrechende 
Lipoide. In den Lichtungen Zylinder und zahlreiche abgestol]ene und verfettete 
Epithelien. Im Zwischengewebe reiehlich mit Fett beladene ttistiocyten. Xeine 
Pseudoxanthomzellen. - -  Xeine Narben, keine Ver~nderungen an den gr6~eren 
Schlagadern. 

Fall 6. Sekt.-Nr. 20/32, weiblieh, 39 Jahre alt, 15 Stunden p. m. seziert. 
Vor 17 Jahren Spondylitis. Seit einem Jahr hi~ufig Schwellungen der Gliedma~en 
und Xopfschmerzen. Die letzten 14 Tage in klinischer Behandlung. ()deme. Tod 
in Bewufltlosigkeit unter l~ramp]artigen Zustgnden. Im Harn Eiwei~ ~--~, zahl- 
reiche Epithelien, einige weii~e und rote Blutzellen. Blutdruek 100/50 mm/I-Ig. 
Reststicksto~f 110 rag%. 

Anatomische Diagnose: Gibbus, tuberkulSse Spondylitis mit o//ener Fistel, Miliar- 
tuberlculose der Lungen, tuberkul6se Geschwi~re in Di~nn- und Dielcdarm, allgemeiue 
Amyloidose, Amyloidschrump/nieren. 

Gewieht der Nieren rechs 140, links 160 g. Unregelm~l~ig gestaltete Ober- 
flaehe. Neben breiten graurStlichen Einziehungen mit granulierter Oberfl~ehe 
breite erhabene Teile mit glatter, bl~gelblieher Obe~ffli~che. Steife, gummiar~ige 
Konsistenz. l%inde yon tells bla~gelblicher, tells gr~ur5tlicher Farbe mit opaken 
Streifen und Stippchen. 

Das Gewebebild sehr mannigf~ltig. Den erhabenen Rinden~bsehnitten en~- 
sprechen Bezirke mit stark erweiterten Kani~lchen und der gewShnlichen Zahl 
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A b b .  2. F a l l  6, H g m a t o x y l i n - S u d a n ,  160facbe  Verg r5~e rung .  I t o c h g r a d i g e  A.myloidose 
eines G lomeru lus  m i t  s iche l fSrmiger  F e t t a b l a g e r u n g  im t~apse l r aum.  Das  Fet~ i s t  zum 

Tell  doppe l tb r echen4 .  

Abb .  3. Fa l l  6, H g m a t o x y l i n - S u d a n ,  160fache VorgT61~ernng. S t a r k  e rwe i t e r t e  geWundene 
K ~ n ~ l c h e n  m i t  vo rwiegend  basa l e r  Ver fe t t lmg .  Das  F e t t  i s t  gw6•tenteils 4oppe l tb rechend .  

I n  den  L u m i n a  tel ls  l i po i4ve r f e t t e t e  Lel~koc54en u n 4  Epi the l i en .  

23* 
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Glomeruli; in den eingesunkenen Absehnitten atrophisehe und untergegangene 
X~nglchen und zahlreiche diehtgelagerte Glomeruli. Glomeruli alle hoehgradig 
ver~ndert, sind diffus mit Amyloid beladen. In den erhabenen Rindenteilen ihr 
Bau meist noch deutlieh erhalten, wenn aueh die Sehlingen vielfaeh miteinander 
verklumpt, ihre Liehtungert noeh reiehlieh mit roten Blutzellen gefiillt. In den 
Kapselrgumen dieser Glomeruli stellenweise sichelfSrmige Fettablagerungen 
(Abb. 2). In den eingesunkenen l~indenabsehnitten die Glomeruli in zusammen- 
hgngende Amyloidsehollen umgewandelt. Gelegentlieh in ihnen noeh ein weit 
offenes GefiiB, so dag man den Eindruek gewinnt, dab selbs~ diese Glomeruli noeh 

Abb. ,i. Fall 6, H/imatoxylin-Sudan, 18(}fache VergrSI~erung. Hoohgradige interstitielle 
Lipoidverfettung. Die lipoidhaltlgen Zellen sind wie Epithelien gelagert. Auch die Tubulus- 

epithelien sind grGBtenteils lipoidh~Itig. 

fiir Blur durehg~ngig sind. Aueh in der Wand der Arteriolen iiberall Amyloid, 
doeh bier an Massigkeit zurtiektretend. Methylviolettreak~ion positiv. - -  Auch die 
Kanglehen yon sehr wechselndem Verhalten. Die Epithelien der ttauptstiieke zum 
Teil stark abgeflaeht, an anderen Stellen vergr6Bert urtd hyalin-tropfig entartet. 
Einige Kan~lehen aueh nekrotiseh, lJberall in den Kan~lehen herdf6rmige Fett- 
ablagerungen. Das l%tt ganz unregelmgBig in den Epithelien verteilt, liegt teils 
basal und teils diffus angeordnet und sowohl in gesehwollenen als aueh in ab- 
geflaehten und hy~lin-tropfig entarteten Epithelien. Uberall reichlich doppelt- 
brechende Lipoide. In den Kan~lehen zahlreiehe homogene Zylinder und abgestoBene 
und verfettete Zellen (Abb. 3). - -  Zwisehengewebe besonders in den eingesunkenen 
Rindenabsehlfitten erheblieh verbreitert und massenha/t mit doppeltbrechenden 
Lipoiden beladene Zellen enthaltend. Diese Zellen tells spindelig wie His~iocyten 
gebaut, teils vom Bau der Pseudoxanthomzellen. Diese vielfach noch wie Epithelien 
gelagert (Abb. 4) und stellenweise sogar yon einer ringf6rmigen Bindegewebs- 
schich~ umgeben. Alle ~Jberggnge yon untergehenden Kan/~lchen zu Pseudoxanthom- 
zellen. - -  Die gr6Beren Arterien mit m~gig elastisch-hyperplastischer Intima. 
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•assen Mr unsere Befunde n0eh einmal kurz zusammen, so kSnnml 
wir feststellen, dal3 5 unserer 6 ~P~Llle VOlt Glomerulonephritis und Amyloid- 
nephrose mit einer mehr oder weniger sehweren degenerativen Verfettung 
und hyalin-trolofigen Entar tung kompliziert waren; und zwar waren diese 
Ver/~nderungen im allgemeinen um so ausgedehnter, je sehwerer die 
Glomeruli erkrankt waren. Und doeh lieB sieh keine gesetzm/~Bige 
Abh/~ngigkeit der Kan~lehenentartnng yon der Glomeruluserkranklmg 
feststellen. Im Fall 3 z.B. war tiberhaupt keine siehere Epithelentar~ung 
naehweisbar, obgleich die Glomeruli und Arteriolen eine hoehgradige 
Amyloidose zeigten und etwa die H/~lfte der Glomeruli blutleer waren. 
Im Fall 5 andererseits land sieh eine hoelagradige Epithelentartung 
trotz nut  sehr geringer Amyloidose. Darans geht hervor, dab die dege- 
nerative Verfettung und hyalin-tropfige Entar tung aueh bei der Amyloid- 
nephrose unmSglieh yon der Erkranknng oder Durehblutnng der Glome- 
ruli abhgngen kann, and dab aueh hierbei Ern~hrungsst/irungen h6eh- 
stens eine nntergeordnete Rolle spielen. Ieh glaube deshalb annehmen 
zu miissen, dab die T~bMusdegeneration bei der Amyloidnephrose ebenso 
wie bei der Glomerulonephritis allf direkte toxisehe Einfliisse ZUlqiek- 
gef~ihrt werden mnB (Fahr) and daher als eine die Glomeruluserkrankung 
komplizierende primgre Nephrose yore 2. Intensit/~tsgrad anfzufassen ist. 

Was nun die Lipoidverfettnng betrifft, so k6nnen wit bes*~tigen, 
dag man bei der Glomerulonephritis und Amyloidneiohrose alle Uber- 
g/~nge yon der einfaehen Verfettung zur Lipoidverfettung finder. Die 
Lil0oidablagerung war bei unseren :F~llen llm so ansgedehnter, je sehwerer 
die einfaehe Verfettung war (s. die ~P/~lle in I~eihenfolge 3, 4, 1, 5, 2, 6). 
Im 1%11 6 war die Lipoidverfettung sogar so hoehgradig, dab man fast 
yon einer diffusen Lipoidverfettung reden konnte. Nut  in diesem letzten 
t~all war aueh kliniseh der lipoidnephrotisehe Symptomenkomiolex 
beobaehte~ worden. Ieh glaube deshalb, dab aVahr reeht hat, wenn er 
annimmt, dab sieh der lipoidnelohrotisehe Einselllag aus einer prim~ren 
Nephrose entwiekelt und somit gewissermaBen eine der Ausgangs- 
m6gliehkeiten des 2. Grades darstellt. Ob es sieh hierbei abet um einen 
zwangsl~ufigen Ablauf handelt, in dem Silme, da]3 jeder 2. Grad bei 
geniigend langer Dauer zu einem lipoidnephrotisehen Einsehlag werden 
muB, miissen wit dahingestellt sein lassen. :Die klinisetlen tleobaehtungen, 
dab es gewissermaBen 2 Typen yon Nelohritiden und Amyloidnephrosen 
gibt, yon denen die einen yon Anfang an dutch Neigung z~r Wasser- 
sueht eharakterisiert sind und die anderen w~Lhrend ihres ganzen Ver- 
lanfs keine nelmenswerten Odeme zu haben branehen, spreehen mehr 
daftir, dab es sieh beim' lipoidnelohrotisehen Einsehlag nieht urn eine 
reine Nephrose yore 2. Grad handelt, sondern dab noeh etwas gesonderes 
dazn kommen muB. :Dafiir sprieht aueh der Befund, dag diese t0/tlle 
Wohl stets mit einer Cholesterins einhergehen und anatomiseh neben 
der herdf6rlnigen degenerativen Verfettung meist aueh eine st/Lrkere, 
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mehr oder weniger diffuse Lipoidverfettung aufweisen. Zwar waren 
die doppeltbreehenden Fette, welche wir in Fall 1, 5 und 2 beobachtet 
haben, zweifellos nur deswegen zur Ablagerung gekommen, weil die 
Epithelien degenerativ verfettet  waren. Bei den F~llen mit dem ]ipoid- 
nephrotischen Symptome~xkomplex, wie bei unserem Fall 6, diirfen wir 
aber auBerdem - -  auf Grund der Cholesterins nnd der st~rkeren 
Lipoidverfettung - -  aueh eine infiltrative Lipoidverfettung annehmen, 
d .h .  eine Cholesterinspeieherung infolge Cholesterin/imie ganz ent- 
spreehend der Fettspeicherung infolge Lip~imie wie bei Diabetes. Wir 
diirfen uns deshalb jenen Forsehern anschlieBen, welehe in dem lipoid- 
nephrotisehen Einschlag eine gemisehte Nephrose sehen, d .h .  eine 
Verbindung einer primdiren und selsunddiren TubuIonephrose. 

Was nun die Lipoidnephrose betrifft, so ]iegt bei der groBen Uber- 
einstimmung ihres klinischen und anatomischen Befundes mit dem des 
lipoidnephrotischen Einsehlags niehts n~her als anzunehmen, dab wir 
auch bier eine gemisehte 1Xephrose vor uns haben. DaB es sich hierbei 
nicht einfach um eine sekundgre I~ephrose infolge Cholesterin~mie 
handelt, wie besonders L6wenthal angenommen hat, geht sehon daraus 
hervor, dab es bei Choles~erinamie allein iiberhaupt nieht zur Lipoid- 
nephrose kommt. Ich erinnere nnr an den Diabetes oder an die akute 
gelbe Leberatrophie, bei der es sogar zu einer diffusen Cholesterin- 
verfettung der l~ieren kommen kann, ohne daI~ sieh die klinisehen oder 
anatomischen Zeichen einer Lipoidnephrose entwiekeln (M. B. Schmidt). 
Die Frage, ob die Lipoidnephrose eine Erkrankung eigner Art ist oder 
ob sic aus einer aku~en !Xephrose yore 2. Grad oder gar aus einer sehr 
~ l d  verlaufenden Glomerulonephritis hervorgeh~, wie manche Forseher 
glauben, kSnnen wir heute noch nieht sicher entscheiden. Die gegen eine 
entziindliehe Entstehung sprechenden Befunde sind yon Fahr ausf/ihr- 
lieh erSrtert worden. Gegen die Entstehung aus einer akuten l~ephrose 
spricht besonders die Tatsaehe, dal~ selbst yon einem so erfahrenen 
Kliniker wie Volhard niemals Uberggnge yon einer akuten Nephrose 
zur Lipoidnephrose gesehen worden sind. Wie dem auch sein mag, 
wir diirfen jedenfalls schlieBen, dal~ wir es hier mit prim~ren Entartungs- 
vorg~ingen einersei~s und infiltrativen Speieherungsvorg~ngen anderer- 
seits zu tun haben. Wir mtissen deshalb auch der Lipoidnephrose wie 
dem lipoidnephrotischen Einschlag eine Sonderstellung unter den Tubulo- 
nephrosen einr~umen und sic den primaren und sekund/iren Tubulo- 
nephrosen als gemischte Tubulonephrosen an die Seite stellen. 

Zusammenfassung. 
Auf Grund der bisherigen Erfahrungen und eigener Untersuchungen 

erscheint es zweekm~iBig, folgende Einteilung der Xephrosen vorzu- 
nehmen: 
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A. Tubulonephrosen. 
1. Pr ims  Tubulonephrosen :  a) Tri ibe Schwellung (1. Grad),  b) hyal in-  

t ropfige E n t ~ r t n n g  und  degenera t ive  Ver fe t tung  (2. Grad),  c) Nekrose  
(3. Grad).  

2. Sekund/~re Tubulonephrosen :  a) Nephrose  durch  Fe t t in f i l t r a t ion ,  
b) Nephrose  du tch  t tgmoglob in in f i l t r a t ion ,  c) Nephrose  durch Galle- 
in f i l t ra t ion  usw. 

3. Gemischte  Tubulonephrosen  (pr imgr plus sekund~r)  (Lipoid- 
nephrose) .  

]~. Glomerulonephrosen mit  oder  ohne l ipo idnephro t i schen  Einschlag  
(Amyloidnephrose) .  
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