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Das pathologisch-anatomische Bild der Nieren beim Diabetes mel- 
litus (D. m.) hat  sich seit der Einfiihrung des Insulins in die Therapie der 
Zuckerharnruhr gewandelt. GehSrten bis dahin die Befunde der ,,lip- 
~mischen" und der ,,g]yk~misehen" Nephrose (Tin FAHR), sowie das 
Bild der , ,Hypertrophie der Epithe]ien der Bow~A~schen Kapseln" 
(Tin FAH~) zu den mehr oder weniger konstanten Befunden des D.m.,  
so gnderten sieh diese Bilder in der Folge der Einfiihrung der Hormon- 
therapie. Die ,,lip~misehe Nephrose", d. h. die Ablagerung yon Neutral- 
fett tropfen in der Regel in der infranuelegren Zone der Epithelien der 
Tubnli eontorti I mit  der oft sehon makroskopiseh eindrueksvollen 
buttergelben Farbe der Nierenrinde war bei dem mit  Insulin behan- 
delten D.m.  nieht mehr naehweisbar. Wiehtiger noeh war, dab in 
diesen F~llen aueh die Speieherung yon Glykogen im Bereiehe der 
Glomerula und der Harnkan~lehenepithelien (TH. FAE~, V. GIERKE) 
mit  der Bildung der ARMA~m-EBsTEI~sehen Zellen nieht mehr beob- 
achtet werden konnte. Die,,glykgmisehe Nephrose" im Sinfie TH. FAI~Rs 
wurde sehon bald naeh der Auffindung des Insulins dutch BASTING und 
BEST (1922) und der Einfiihrung desseiben in die Therapie des D.m.  so 
selten, dag es Sehwierigkeiten machte, entspreehendes Material fiir den 
Unterrieht zu gewinnen. 

Um so wiehtiger ersehien es, dab 1936 yon KIMMELSTIEL und WIn- 
sOS in einem gewissen Prozentsatze der F~lle Ver~nderungen der Nieren 
besehrieben wurden, die offensiehtlieh in einer patho- und histogeneti- 
sehen Abhi~ngigkeit yon der Zuekerharnruhr standen und die als solehe 
in diesen Fi~llen die Diagnose des D.m. noeh auf dem Sektionstisehe 
zu stellen gestatteten. ]/~IMMELSTXEL und WILSOS teilten 8 derartige 
Beobaehtungen mit, unter denen nur in 1 Falle die Diagnose eines D.m. 
w~hrend des Lebens nicht gestellt worden war. Die auff~lligsten Ver- 
/~nderungen betrafen die Glomerula, denen KIMMELSTI~L und WILSO~ 

* Herrn Prof. Dr. ALEXANDER SCttMINCKE zum 75. Geburtstage am 18. Sep- 
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demgem~ii~ ihr Haupt, augenmerk zuwandten. Sie bezeichneten die yon 
ihnen beobaehteten Nierenver~inderungen beim D.m. als ,,intercapill~re 
Glo.merulos~lerose ". 

Es ist in der Folgezeit eine grSBere Anzahl yon a.nalogen Beob- 
achtungen zum Teil in klinisehen, zum Teil in pathologisch-anatomi- 
sehen Arbeiten mitgeteilt und fast immer der Zusammenhang dieser 
Nierenver~nderungen mit dem D.m. bestgtigt worden (MvaAK_a~az 1939, 
DEI~OW, 'ALTSC]-IULEI% und SCHLESINGEIt 1939, H~CKEL 1939, NEW- 
BU~GEa und PETERS 1939, ALLE~ 1941, SIECAL und ALLEZr 1941, HE~- 
BUT 1941, G/)NTHEa 1941, PO~TEa und WALKE~ 1941, KLEIN und 
AI~END 1941, T]~. F.aH~ 1942, SPt~LE~ und ZOLLr~GEa 1943, HORST 
1947, G~EIF und Mo~o 1951, EMMI~IOH 1949, MCMANUS 1950, PIETSCH- 
M~NZ~ 1950, E M ~ C H  und PSTZSCH 1951, McM_~Nus, D : ~ s  und ]~IS- 
R()~' 1951, ALLE~ 1951). Nur in wenigen Fallen ist der Zusammenhang 
zwischen D.m. und intereapillgrer Glomerulosklerose (i.e. Glskl.) nieht 
naehweisbar gewesen, so in 7 yon insgesamt 30 F~illen you ,,Glomerulo- 
sklerose", die TH. FAHR aus seiner Sammlung nachuntersuehte. Das 
erkl~irt sieh zwanglos dadurch, da~ nicht jede ,,Glomeruloslderose" im 
Sinne yon Tl~. F~H~ sich im Ablaufe eines D.m. entwickeln muB und 
infolgedessen aueh nieht jede ,Glomerulosk]erose" das typisehe Bild 
der i.e. Glskl. im Sinne yon KI~'~ELSTXEL und WILSON aufweist. In 
den klassischen Fgllen der yon KIMMELSTIEL und Wrsso~ besehriebenen 
i.c. Glskl. ist jedoeh der mikroskopische Befund, insbesondere der 
Glomeru]a, so eharakteristisch, dab S~i)~LE~ ujad ZOLL~N~ER in ihrer 
ausffihrlichen Arbeit, die sich auf die Untersuchung yon 19 eigenen 
F~llen stfitzt, vorsehlagen, yon einer ,,diabetischen G]omerulosklerose" 
(d. Glskl.) zu spreehen, weil ihre Beobachtungen ,,auf eine Spezifitgt des 
Diabetes beim Zustandekommen der Ver~inderungen" hinwiesen. Dieser 
Vorsehlag entsprang alierdings nicht nur dem beobachteten Zusammen- 
treffen zwischen D.m. und d. Glskl., sondern aueh der Feststellung, 
dab eine siehere Lokalisation der typischen sklerotisehen Ver~inderungen 
der Glomerula im intercapillgren Raum der Nierenk5rperehen und ihre 
Genese aus dem Mesoangium nieht m5glich sei (SP~3HLE~ und ZOLLINGER 
1943). Die gleiehe Feststellung hat te  vorher schon ALLEN (1941) ge- 
troffen, tier darauf hin~Jes, dal~ eine geniigend siehere Abgrenzung 
zwisehen Capillarmembran und Mesoangimn der Glomeru]a yon ihm 
nicht h~tte vorgenommen werden kSnnen und dal~ es offen bleiben 
mfisse, ob die :Bezeichnung i. e. Glskl. die ttistogenese und Morphologie 
der Befunde riehtig charakterisiere. 

Die Bedeutung der Spezifitgt der i.e. Glskl. als d. Glskl. schien je- 
doch bis zu einem gewissen Grade ersehfittert, als KOLLEa und ZOL- 
L~NGEa (1945) in einer Arbeit fiber die Klinik und patho]ogische Ana- 
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tomie der Nieren bei der Gieht glomerulosklerot, isehe Ver~nderungen 
beschrieben, die sie selbst mit  der d. Glskl. vergliehen und ihr an die 
Seite stellt.en. Seither wird gelegentlieh zu Unreeht die These yon der 
Identit~t, der ,,diabetisehen Glomerulosklerose" (SpffgL~,~ und ZOL- 
LI~G~:R) und der ,,giehtisehen Glomerulosklerose ~: (KOLLE~. und gon- 
nINo~R) vertreten. Diese Meinung ist, jedoeh yon KOnLEa und ZOL- 
LI~GJ~R selbst nieht ausgesproehen worden. Sie haben lediglieh yon einer 
,,weitgehenden -4_hnliehkeit" der histologisehen Veritnderungen bei der 
gieht.isehen Glomerulosklerose (g. Glskl.) und der d. Glskl. gesproehen. 
Abgesehen yon anderen ffir die g. Glskl. eharakteristisehen Veri~nde- 
rungen, insbesondere abgesehen yon den Uratablagerungen im Nieren- 
gewebe, /el~len bei der g. Glskl. gerade die typisehen glomerul/iren Ver- 
~nderungen der d. Glskl. mit, der Bildung hyaliner Kugeln, Kappen,  
Keulen oder Kolben. Aul andere aus der Besehreibung yon KOLLER und 
ZOLL1NG]~ hervorgehende Untersehiede zwisehen der g. Glskl. einerseits 
und der d. Glskl. andererseits soll an dieser Stelle nieht eingegangen 
werden, insbesondere deshalb, weil wir selbst leider fiber F~lle von 
g. Glskl. nieht verffigen. Es erseheint uns aber bemerkenswert, dag 
KOLLER und ZOLLI~GER niehts fiber das Vorhandensein einer lipoiden 
Verfettung der Nieren bei der g. Glskl. erwS~hnen, ein Befund, der neben 
den glomerul~ren Hyalinisierungen in der d. Glskl. besonders eindrueks- 
roll  zu sein pflegt. Darauf wird zurfiekzukommen sein. Es sei an dieser 
Stelle lediglieh gesagt,, dag naeh der Darstellung yon KOLLE~ und ZOL- 
HNCER die d. Glskl. und die g. Glskl. zwei morphologiseh voneinander 
abgrenzbare ,,Glomerulosklerosen" darstellen. Die Aufst.ellung des Be- 
griffes der g. Glskl. i~ndert infolgedessen aueh niehts an der zu disku- 
tierenden Frage der Spezifitiit, des anatomisehen Bildes der d. Glskl. 

Sehwieriger liegt jedoeh die Frage der Abgrenzung des morphologi- 
sehen Befundes der d. Glskl. einerseits yon denjenigen Ver~tnderungen, 
die ~ H L I ~ G ~  (1952) an Hand  yon 4F~illen bei Viseosearbeitern Ms 
,,Sehwefelkohlenstoff-Glomerulosklerose" (CS~-Glskl.) andererseits be- 
sehrieben hat. In  diesen F/illen liegt in der Tat  naeh Besehreibung 
und Abbildungen an den Nierenk6rperehen ein Bild vor, das wegen der 
glomerulfiren hyalinen Kugel- und Kappenbildungen nieht, ohne weiteres 
yon der d. Glskl. zu trennen ist. Es wird jedoeh leider fiber die feineren 
fiirberisehen Eigensehaften der Hyalinbildungen, aueh fiber den Fett-  
bzw. Lipoidgehalt niehts ausgesagt.. Bedauerlieherweise sind aueh die 
Mit.teilungen fiber das Verhalten des tubul/iren Parenehyms nnd des 
Interst i t iums in den 4 F~llen yon CS.,-Glskl. nur kurz. Angeffihrt 
werden als eharakteristiseh der ,,regelmfi.Nge sektorweise ~Vechsel 
kollabierter Kan~lehen mit mittehveiten und weiten, oft. adenoma.rtig 
gewueherten" Kan~ilehen, das Vorhandensein hyaliner, die Kan~tlehen 
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,,bloekierender" Zylinder, eine eosinophile K6rnelung maneher Epi- 
thelien, die aueh oft so welt abgeflaeht sein kSnnten, dag eine Differen- 
zierung der einzelnen Kan~tlehenabsehnitte nieht mehr mSglieh sei. Die 
Basalmembranen der Tubuli cont.orti I I  and der H~I~LEsehen Sehleifen 
werden als hyalinverdiekt, das Zwisehengewebe als verbreit, ert und 
lympho-plasmaeellul~r infiltriert besehrieben, l~lber den Fet,t- bzw. 
Lipoidgehalt der Harnkan/tlehenepithelien, des Interstitiums und der 
Basalmembranen wird nieht, s ausgesagt. Es werden lediglieh ,,Int,ima- 
fettsieheln" an den gesehls Vasa afferentia erw~hnt. 

~I-ILINGE[R sprieht yon einer v611igen ~bereinst.immung des anatomi- 
sehen Befundes der yon ihm besehriebenen CS.,-Glskl. mit der d. Glskl. 
Die ehronisehe Sehwefelkohlenstoffvergiftung k6nne ,,eine t.ypisehe 
Glomerulosklerose WILSON-I{II~INELSTIEL verursaehen:'. Das klinisehe 
Bild entspreehe einer ,,hypert, ensiven Glomerulonephritis". Die Ent- 
wieklung des morphologisehen Bildes der CS.,-Glskl. wird als ,,Folge 
einer Permeabilit~tsseh~tdigung der Basalmembran der Glomerulus- 
sehlingen beim lJbert.ritt des Sehwefelkohlenstoffes in den t t a rn"  auf- 
gefagt. UIILINGEI~ erwiihnt als einzigen Unt, ersehied des morphologi- 
sehen Bildes gegeniiber der d. Glskl., dag bei der CS.,-GlsM. die ,,spe- 
zifiseh diabetisehen Befunde der Glykogenriiekresorption in den Uber- 
gangsstiieken und der basalen Verfettung der Hauptstiieke ann~Lhernd 
vollsti~ndig" fehlten. Das ist nieht ganz verst~indlieh, weil bei einem 
,,anni~hernd vollst~ndigen" Fehlen die Nieren der besehriebenen 4 F~lle 
yon CS.,-Glskl. doeh geringe Mengen yon Glykogen enthalten haben 
miigt.en. Davon wird jedoeh bei der Sehilderung der mikroskopisehen 
Befunde ebensowenig etwas erwS, hnt., wie yon einem Fettgehalt  der 
Tubulusepithelien. 

Die Auffassung yon tdI~nI~c.~R beziiglieh des Glykogen- und Fet,t- 
gehaltes der Nieren bei der d. Glskl. ist jedoeh nieht riehtig. Das Fehlen 
einer typisehen glyki~misehen und lipSm~isehen Nephrose mit Glykogen- 
~blagerung naeh Zuekerresorption aus dem Inhalte der Tubuluslumina 
und mit einer gleiehms und diffusen basalen Verfett,ung der 
Hauptstiieke dureh Neutralfette ist kein differentialdiagnostisehes 
Merkmal, das eine Unt.erscheidung yon CS~-Glskl. und d. Glskl. gestat.ten 
k6nnte. Es ist uns viehnehr seit langer Zeit aufgefallen, daft die Niereu 
bei der d.Glslcl, geradez~ durch das Fehlen yon morphologisch nachweis- 
barem Glyh'ogen in den Ubergang.sabschnitten und de~ H~r~Eschen 
Schlei/en und durch das Fehlen einer typischen di/[usen, baseden Speiche- 
rung yon ZTeutral[etten in den Hauptstiicl'epithdien au.sgezeichnet sin& 
Das gilt sowohl ffir diejenigen Falle yon d. Glskl., die mit, als aueh die- 
jenigen Fiille, die nicht mit Insulin behandelt worden waren. Das 
Fehlen einer ]ip~mischen und glyk~mischen Nephrose ist somit fiir die 
d. Glskl. geradezu charakteristisch und unterscheidet die Nieren von 
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denjenigen Fi~llen von D.rn., in denen das Syndrom yon ~II~ISIELSTIEL 
und WILSON nieht, vorgelegen hat. Wir haben dariiber hinaus in dem 
uns zugi~ngigen Sehriftt,um fiber die d. Glskl. nirgendwo die Angabe 
gefunden, dal3 yon anderen Autosen in den Nieren bei der d. Glskl. 
Glykogen h~tte naehgewiesen werden kSnnen. 

In  diesem Zusammenhange ist, es yon Interesse, daf3 es uns bei dem 
Vergleiehe des klinisehen und pathologiseh-anatomisehen Befunde 
unseres F~lle vo~l d. Glskl. aufgefallen ist, dab mit der Entwieklung 
dieser Komplika~ion des D.m. aueh ohne Insulintherapie des t I a rn  
nieht selten v611ig zuekerfrei wird und aneh des Blutzucker auf voll- 
kommen normale Werte absinken kann. Das Freiwerden des Harnes 
yon Zueker ist dabei eine sehs viel h~ufigere und konstantese Beob- 
aehtung als das Absinken des Blutzuckers. Es kann jedenfalls des Blut- 
zueker in manchen F~llen sehwerer d. Glskl. noeh exzessiv hohe Wert, e 

- -  bis fiber 500 rag-% yon uns beobaehtet  - -  aufweisen, wenn der tta.rn 
sieh als v611ig zuckerfsei esweisK Gelangen die Pat.lenten in diesem 
Stadium der Erkrankung mit sehweres d. Glskl. in klinisehe Behand- 
lung, so wisd insbesondere dann, weml eine Blutzuekerbestimmung 
nieht vorgenommen wurde oder nosmale ~Verte ergab, die riehtige 
Diagnose einer d. Glskl. oft nieht gestellt. Der da.nn vorhandene klini- 
sehe Symptomenkomplex mit  Hypestonie, Proteinurie, Hypalbmnin-  
i/mie, Hypereholestesini~mie, Cholesterinurie und {)demen fiihrt nieht 
selten zur klinisehen Diagnose einer diffusen, ehronisehen, pseudo- 
nephrotisehen Glomerulonephsitis, mn so mehr, als in solehen F~llen, 
worauf aueh voll anderen Autoren hingewiesen wird, eine Mikrohgmat- 
urie vorhanden sein kann. Neben des klinisehen Diagnose einer ehroni- 
sehea diffusen G[omesulonephrit,is mit  nephrotisehem Einsehlag er- 
lebten wir in solchen F/~llen gelegentlieh aueh die klinisehe Diagnose 
einer malignen Nephrosklerose. Erst, die Obduktion deekt dann das 
Bild der d. Glskl. anf und in der P~egel kann dutch erganzte Anamnese 
das Vorhandengewesensein eines D.m.  noeh naehtr/~glieh gesichert 
werden. 

Die Tatsaehe des Absinkens des Harn- und in manehen lq'gllen aueh 
des  Blufzuekers und des lq'ehlens einer typisehen glykgmisehen und 
lip'gmisehen Nelohrose bei der d. Glskl. ist offensiehtlieh wenig bekannt,. 
I m  Sehsifttum haben in {)bereinstimmung mit. unseren Beobaehtungen 
McMANtrs, DAvis und Bishop (1951) auf das Vorkommen einer Mini- 
sehen ,,tteilung" des D.m. wiihrend der Entwieklung einer d. Glskl. 
hingewiesen. 3Icl~f~t>rtrs und Mitarbeiter sehliegen aus insgesamt, 
12 desartigen Beobaehtungen, dal3 ,,die i.e. Glskl. als eine "~_nderung 
des pathologisehen Kohlenhydratstoffweehsels bet.raehtet" werden 
mfisse. In  ihren Obduktionsfitllen yon d. Glskl. sei , , immer" eine ,,dia- 
betisehe Vorgesehiehte:' aufgedeekt worden, wenn ,,zur Zeit des Todes 



488 E. P,.~DER~TH: 

kein  Diabe tes  mehr  bes tand ' : .  E ine  Senkung des Blur-  und  Harnzuckers  
h a b e n  auch M ~ T I N  und  ALPHONSE sowie PIETSCttMANN gefunden.  
AvRoI  h a t  yon  gleichen Beobaeh tungen  ausgehend die Fo rde rung  aus- 
gesprochen,  in al len Fg]len eines nephro t i sch-hyper ton i schen  Sym- 
p tomenkomplexes  bei  nega t ivem Harnzueke r  den Blu tzucker  zu kon- 
troll ieren.  

Diese Angabe  yon  MCMANUS deck t  sich mi t  unseren Er fahrungen .  
W i r  werden  jedoch zu zeigen versuehen,  dal] die En twick lung  der  
d. Glskl. n icht  nur  eine Anderung  des patho]ogischen K o h l e n h y d r a t -  
stoffwechsels bedeu te t ,  sonder~, daft a~s den mo.rphologische~ Be#t.~den 
geschlossen .werden muff, daft sich die d. Gls~'l. au/ der Basis einer Um.stel- 
lung au.ch des pathologischen Fett- ~zd Eiweifisto/fwechsels entwicl~elt, daft 
also der Entwiclcl~ng der d. Gls[,:l. ein. sehr komplexer Mechanism~.s einer 
Abwandho, g des diabetische~ Sto][wechsels zugrunde liegen muff. Es ist  
das Ziel dieser Arbei t ,  diese "kuffassung zu begrfindeu.  

Aus  dem Gesagten  erg ib t  sich jedoeh darf iber  hinaus,  dal] es morpho-  
logisch offenbar  n ich t  ohne weiteres  m6glich ist,  die d. Glskl. yon  der  
yon  UULINCEU beschriebenen CS2-Glskl. zu t r ennen  und  dal] eine Unte r -  
scheidungsm6gl iehkei t  un te r  Ums t~nden  auch kl inisch n icht  bes teht ,  

T O ' n~mlich dana ,  wenn in der  \, orgeschlchte  der  D . m .  n ich t  b e k a n n t  war  
und  zur  Zeit  der  Un te r suchung  info]ge der  vo rhandenen  d. Glskl. normale  
Blnt -  und  Harnzucke rwer t e  vorlagen.  

Unsere Untersz~chwngen stf i tzen sieh auf 30 Fiille yon  d. Glskl.,  die 
~4r seit  dem W i n t e r  1945/46 gesammel t  haben.  Das Mater ia l  e n t s t a m m t  
infolgedessen ZUln Toil dem Pa tho log ischen  I n s t i t u t  der  Medizinischen 
Akademie  in Dfisseldorf,  zum Teil dem Pathologischen  I n s t i t u t  der  
Univers i t~ t  GStt ingen,  zum Toil hande l t  es sich um Beobaeh tungen  
aus dem t t e ide lbe rge r  In s t i t u t .  

Vier F~lle einsch]iel]lich der Krankengeschichten verdanke ich der Freundlich- 
keit des ]~errn Prof. Dr. NISSEN (Stadt- und Kreiskrankenhaus Minden i. West.f.). 
Ein Fall wurde mir freundlicherweise yon dem Direktor des P~thologischen In- 
stitutes in Dortmund, Prof. Dr. BOEMKE, fiberl~ssen. Alle Fttlle sind in chrono- 
logischer ]~eihenfolge in Tabelle ] aufgeffihrt. Die Schwere der d. Glskl. wird in 
dot Tabelle mit I (leioht), I I  (mittelschwer) und I I I  (schwer) gekennzeichne~/. Zu. 
einer Mitteflung unserer Befunde glauben wir um so mehr berechtigt zu sein, als 
wit b e i d e r  systematischen Untersuchung dieses Materiales Befunde erheben 
konnten, die zum Toil im bisherigeu Schrffttum nicht erw~thnt sind, zum Toil 
yon den Angaben anderer Autoren in der einen odor anderon I-Iiusicht etwas 
abweichen. 

Aus der  Tabel le  1 geht  hervor ,  dal] yon den P a t i e n t e n  der his to-  
logisch gesicherten 30 F~lle  d. Glskl. 18 weibl ichen und  12 m~nnl iehen 
Geschlechtes waren.  E in  Uberwiegen  des weib]ichen Geschlechtes fanden  
aueh I-[ERBUT, ~TEWBURGEI~ und  ~ETERS, AUROI, GOODOF, HORN und  
SMETANA. 
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Das Alter der  P a t i e n t e n  schwank te  zwisehen 30 und  82 J a h r e n  
(F/~lle 26 und  5). I n  5 F/ t l len lag das  A l t e r  zur  Zei t  des Todes un te r  
45 J a h r e n  (Fglle 8, 22, 26, 27, 28). Merkwtirdiger- ,  wahrseheinl ich zu- 
fiilligerweise, be t ra fen  diese 5 F~ille d. Glskl. unt, er 45 J a h r e n  nur  Pa-  
t i en ten  m/~nnliehen Gesehleehtes.  Die j i ings ten  im Schr i f t tum mi t -  
ge te i l ten  F/ille waren  16 
(LAIrPLY, DVTR_~ und  
ELTZ~,I~), 17 und  19 
(GooDoF) J a h r e  al t .  I n  
diesen 3 F~l len  hande l te  
es sieh ebenfal ls  um 
K r a n k e  weibl iehen Ge- 
sehlechtes.  

Angaben  fiber die 
Da~ter des D.m.  besi tzen 
wir  nur  in 17 Fiillen, wo- 
bei in 1 Fal le  (Fal l  7) die 
unbes t immte  Aussage 
,,seit mehreren  J a h r e n "  
vorl iegt ,  w/ihrend im 
Fa l le  30 ve r lne rk t  ist, 
dab  der  Diabetes  seit  
5 J a h r e n  , ,bekannt  ge- 
wesen" sei. I n  den fib- 
r igen Fs die 
Dauer  der  E r k r a n k u n g  
an D. m.  zwischen 10 und  
32 Jah ren .  I m  ganzen 
best/~tigen somi t  unsere 
F~ille die Angabe  anderer  
Autoren ,  dab  sieh die d. 

Lfd .  
2~rr. 

Tabelle 1. 

iBe~inn desl S c h w e r e  
Sek t ions -  Al te r  ~ , ~ e ' h ~  ] ])~abetes ] des  Glo- 

Nr .  J a h r e  ~cnlec ~ Ivor J a h r e n  I m e r u l o -  
~kIerose 

1 52 '46 50 ? II  
2 979.:46 62 12 I I I  
3 1045'46 65 20 I - - I I  
4 1057."46 62 ? I 
5 108~:46 82 32 I 
6 1091/46 78 ? I---II 
7 1108:46 56 ~ mehreren I 
8 1122)r 32 ~ ]: 
9 1141:46 ] 66 "? I 

10 ~ortmund] 59 * I I I  
11 1'47 I 76 16 I - - I I  
12 32..'47 62 ? I 
13 56/47 56 "~ I I I  
1~ 147/47 70 ~ 14 I I - - I I I  
15 197'47 71 ~ 20 ]: 
16 2221'47 72 ~ ? 1 
17 249:47 65 9 i 
18 256:47 61 12 I 
19 272.:47 78 ? ][ 
20 297'47 65 24 I I  
21 [ Minden : 5"4[ 19 I I - - I I I  
22 63 "48 43 ? I I I  
23 126.48 54 ? I I I  
24 197.'48 59 2 10 I I I  
25 397)48 66 ~ 18 I 
26 Mind'en 2 30 c2 16 I I I  
27 53..'50 4i ~ 10 I I [  

Minden 3 
Minden 4 

28 42 ~ 19 IH 
Glskl.  nach  j ah re langem 29 65 9 14 I 

30 } 602.,"52 57 ~, ~ 5 I I I  
mani fes tem D .m.  ent-  
wickle und  dann  einen prognost isch ungfinst igen Verlauf nehme.  SPffHLEa 
und  ZOLL~GER geben ffir die d. Glskl. eine Durchschn i t t sdaue r  yon  
2 4  J a h r e n  an. Das s t i m m t  ffir die sehweren F~l[e im wesent l ichen 
mi t  unseren Beobach tungen  fiberein. Es gibt  aber  sicher le ichte  F~l le  
yon d. Glskl. mi t  einer  wesent l ich l~ngeren Verlaufsdauer ,  F~lle, in denen  
die d. Glskl. aueh nicht  zur Todesursache  wird. NISSE~ ist  auf G r u n d  
seiner kl inischen Beobach tungen  der  Meinung,  dal3 das  Auf t r e t en  des 
KBr~ELSTIEL-W~Lso~sehen Syndroms  yon  der  , ,Dauer  und Schwere 
des Diabe tes" ,  n icht  jedoch yore  Lebensa l t e r  der  Kranken ,  abh~ngig  
sei. Das Synd rom t re te  e twa 10--13 J a h r e  nach  Beginn des D .m.  auf. 
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Die beiden F~lle 7 und 30 unserer Beobaehtungsreihe kSnnen nicht 
gegen diese Annahme yon NISSE~ angeffihrt werden, nach der in der 
Regel ein etwa 10j~hriger Verlauf der Zuckerharnruhr der Entwicklung 
der d. Glskl. vorausgehe, weft aus den Krankengeschichten nieht sicher 
hervorgeht, dab bei diesen beiden Patienten der Diabetes nieht schon 
l~nger bestanden haben kSnnte. Wir kSnnen aber aus unserem Material 
mit  einiger Sicherheit die SchluBfo]gerung ziehen, dab naeh einem be- 
sonders langen Verlaufe des D.m. eine sich entwiekelnde d. Glskl. sich 
nicht durch eine besondere Schwere der ]etzteren auszeiehnen miisse. 
Bei unserem ~iltesten Patienten (Fall 5) war histologiseh eino ausge- 
sprochen leichte d. Glskl. vorhanden, obwohl be ide r  zur Zeit des Todes 
82j~ihrigen Patientin der D.m. seit 32 Jahren bekannt  war. Die Be- 
hauptung yon GOODOF und ZINs, dal~ eine Parallelitgt zwischen der 
Dauer des D.m. und der Schwere einer sich ent, wickelnden d. Glskl. 
bestfinde, kSnnen wit somit nicht best~tigen. 

Es erscheint uns jedoeh wichtig, darauf hinzuweisen, dab yon den 
insgesamt 30 F~llen unseres Untersuchungsgutes 25 Fiille (Fall 1--25) 
.mit d.Glskl, in dem Zeitraum zwischen Kriegsende und WiiJ~rungsreform 
am 1. 7. 48 verstorben waren. Zu diesen Fitlle~. m~[3 der zwar erst im 
Jab re 1950 verstorbene Fall 26 hinzugerech~et werden, weft naeh der 
Krankengeschichte dieser Pat ient  mit  Sicherheit sehon im Jahre  1947 
an einer d. Glskl. gelitten hat. Die weitaus grSl~te Mehrzahl unserer 
F~ille wurde somit in der Zeit der groBen Sehwierigkeiten der Erniihrung, 
aber auch in der Zeit des gleichzeitig bestehenden Insulinmangels in 
Deutschland beobaehtet.  Es sind somit naeh dem Termine der 
W~ihrungsreform mit  der sich ansehlieBenden sehnellen Besserung der 
Erniihrungslage insgesamt nut  mehr 4 weitere F~lle won d. Glskl. yon 
uns beobachtet worden, obwohl in allen Todesfiilleu mit  der klinischen 
Angabe eines D.m. eine histologisehe Untersuchung der Nieren vor- 
genommen ~urde.  Wit weisen auf d.ie grope H~iufung der Fglle d. Glskl. 
bis zum 1.7 .48 in nnserem Obduktionsmaterial besonders hin. Da das 
Insulin naeh der iibereinstimmenden Angabe aller ldinischen Unter- 
sueher fiir die Pathogenese der d. Glskl. keine l~olle spielt, diirfte dieses 
auff~illige Verhalten der H~i~f~ng u.~serer Fiille yore Wi.nter 1945/16 bis 
zum 1 .7 .48  mit gro]3er Wahrscheinlichkeit a~] die beso~zdere~ Schwierig- 
l~eiten einer geeigneten Erniihrung der DiabetJ~'er ~tnd damit mit der ~ -  
gew6hnlichen StoMwechselbelastung d~.rch die ~nzwecl~m~[3ige Ernt ihr~g 
in diesem Zeitra~lm im Zusammenhang stehen. 

Die milcroskopischen Be[undo soften uns im folgenden in soweit be- 
sch~tftigen, als unsere F~ille yon den bisherigen Untersuchungen ab- 
weichende Befunde darbieten odor wir in unserem verh~ltnismiiBig um- 
fangreichen Material Ver~nderungen feststellen konnten, die bisher 
nicht besehrieben wurden. 
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Zur Technik der histologischea Untersuchungen sei bemerkt., dab alle Fa.lle 
mit folgenden F~irbemethoden durchuntersucht wurden: Hamatoxylin-Eosin, H~- 
matoxylhl-Elastica-vgn Gieson, Azam Trichrom nash Goldner, Silberimpragnuti0- 
hen nach Perdrau bzw. naoh Gomori, Fibrinffirbung nach Weigert, Sudan III ,  
Ciaccio, Smith-Dietrich, Mcl~Iauus und Hotchkiss. A]le sudgnophile Substanzen 
enthaltenden Pr~tpara.te wurden polarisgtionsoptisch untersueht. In den mit dem 
Schweregrgd I I I  bezeiehneten Fgllcn wurdet~ die Fett- bzw. Lipoidsubstanzen aus Ge- 
frierschnitten mit. Alkohol, :~t.her oder Aceton extrahiert. Die so behandelten 
Sehnit.te wurdea zum Tel! ungef~irbt, zmn Tell nach Fhrbung mit I-Ihmatoxylin- 

Abb. 1. Fali 26. 30 Jahre ,  m~tmflieh. Suclanophobe, v a n  Gieson-rote hyaline ]~ugel- und 
I~eulenbildm~gen. 

Eosin, naeh Ans~ellung der W~mERTsehen Fibrinrea.ktion und Trichromffirbungen, 
einschlieBlich der Verwendung des Polarisationsmikroskopes, durchmustert. 

Bei der I)arstel lung unserer Befunde be~bsichtigen wir nicht  eine 
ausffihrliche Wiederholung derjenigen Ver~inderungen, die aus frfiheren 
Arbeiten fiber die d. Glskl. bereits bekannt  sind und  sich yon unseren 
Bildern nicht  unterscheiden. Diese Befunde sollen lediglieh der Voll- 
st~ndigkeit halber soweit als nStig kurz erw~ihnt werden. I m  iibrigen 
sollen unsere Befunde in der Reihenfolge Glomeru]a, Harnkan~ilchen- 
epithelien, In ters t i t ium und extraglomerul~re Gef~iBe geschildert, werdem 

Die Glomerula zeigen natfirlich in allen F/illen in erster Linie und je 
naeh der Schwere des l%lles in wechselndem Umfange  die fiir die 
d. Glskl. tyloischen kugel-, kappen-  oder keulenf6rmigen t tyalini-  
sierungen (Abb. 1). I n  den leic]~ten oder beginnenden F~llen linden 
wir mit  groi3er P~egelm~il3igkeit einige wenige K~tgelbildungen, die zu- 
meist entfern~ yon dem Gef~Bpol in der Peripherie der NierenkSrperchen 
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lokMisiert sind. Sie sind keineswegs in allen Glomerula vorhanden, 
sondern in diesen leiehten Fallen nieht selten erst naeh langerem Suehen 
in einigen wenigen NierenkSrperehen anffindbar. Auffalligerweise 
pflegen aber in diesen leiehten F~tllen unseres Materials kappen- oder 
keulenf6rmige HyMinisierungen fast immer zu fehlen. In  den schweren 
Fallen sind oft hyaline Kugeln, Keulen oder Kappen in den versehie- 
denen Glomernla oder auch in einzelnen NierenkSrperchen nebeneinander 
siehtbar. In  diesen Fallen sind nicht, selt en loraktiseh alle Glomerula 

Abb,  2. Fai l  2. 62 J a h r e ,  weibl ich.  X~orgeschrit tene zusammenf l i egende  su4anol)hi le ,  - :an 
Gieson-gelbe hya l ine  N:ugelbi]dnnge~l in d iabe t i scher  g lomerulosklerot . i scher  

Schrumpfniel .e .  

beider Nieren an dem charakteristischen Hyalinisierungsprozeg be- 
teiligt. Sie k6nnen zu einer fast vollstandigen (Abb. 2) und sehlieBlich 
zu einer vollkommenen ttyMinisierung der Glomerula ffihren. Auf diese 
Weise entstehen auf dem Boden der d. Glskl. Schrumpfnieren, in denen 
manchmal kaum mehr wenige erhMtene NierenkSrperchen nachweisbar 
sind. Man ist nicht selten iiberrascht, in makroskopisch nicht verklei- 
nerten, sondern eher vecgrSBerten, wenn auch an der Oberflache ganz 
rein granulierten Nieren, histologisch das Bild einer sehweren und welt 
vorgeschrittenen, diabetischen glomerulosklerotisehen Schrumpfniere 
vorzufinden. Ein typisehes Beispiel einer solchen makroskopiseh ,,ver- 
grSgerten Schrumlofniere" bietet unser Fall 30, in dem die Nieren trotz 
weitgehcnden Parenchymschwundes noch ein Gewicht, yon je 280 g 
aufwiesen. 
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Bezfiglich der H istogenese der Kugel-, Kappen- oder Keulenbildungen 
vermSgen wir uns nieht mit Sicherheit der Auffassung yon KI~IEL- 
STIEL und Wmso~ anzusehliegem naeh der die Hyalinisierungen inter- 
eapill~r gelegen sein mfiBten. Manche Befunde, so die Lagerung des 
kugelfSrmigen Hyalins in der Peripherie der Capillarkn~uel, d. h. somit. 
entfernt ~'on dem mesoa.ngiumreichen Gef~l~pol in den leiehten ]~Uen, 
seheinen uns gegen eine solche Auffassung zu spreehen. Es ist nns 
darfiber hinaus, ebenso wie SPi/-~nER und ZOLHNGE~ und ebenso wie 
~A~LLEN, nicht mSglieh gewesen, die HyMinisierungen yon der Grund- 
membran der Capillaren optisch mit Sicherhei~ abzugrenzen. ])as ge- 
lingt, auch nieht mit Hilfe yon Silberimpr.~gn~tionen oder durch Dar- 
stellung des intereapill~ren Spalt.r~umes der Glomerula der mensehliehen 
Niere nach dem Vorbilde yon McM_x~us, LuPTox und GRAItAN. An- 
dererseits haben wir ganz analoge Bflder einer beginnenden oder schon 
fortgeschrittenen tIyalinose der Capillarschlingen gesehen, wie sie yon 
ALLE~ bei der d. G]skl. 1951 abgebildet wurden. ~Vir mfissen auch die 
Frage often lassen, ob die kugeligen oder kappenf6rmigen Hyalin- 
ablagermlgen den ,,intermembran6sen P~aum" zwisehen dem Capillar- 
grundh~ntchen und der Membrana Dropria der Glomerulmncapillaren 
im Sinne ~on Mc3I,~-,,~Ts, LVTPTOSr und GR3-HAI~I einnehmen. 

Die hyalinen Kz~qeln ffi.rben sieh naeh van Oieson vorwiegend rot. 
h Ubereinstimmung mit SPi~HLEg und ZOLLINC;ER linden wir jedoeh 
aueh naeh van Gieson ausgesproehen gelb gef~irbte Kugeln, die sieh 
im Gegensatz zu den van Gieson-roten Kugeln als sudanophil erweisen. 
Diese sudanophilen Kugelbildungen sind sehr ~-iel seltener auffindbar 
als die Sudan-negativen, van Gieson-roten Kugeln. Wir k6nnen aber 
nieht zustimmen, da.l~ ,,der Farbumschlag yon van Gieson-rotem zu 
van Gieson-gelbem Hyalin simulta.n der Fetteinlagerung" der Kugeln 
eintrete. Wit sind xfielmehr der l'J-berzeugung, dag die h'Iehrzahl der 
fett- bzw. lipoidhaltigen, van Gieson-gelben hyalinen Bildungen, die 
sieh zugleieh mit Trichrom rot fS~rben, die friseheren I-Iyalinisierungen 
darstellen, w/ihrend mit. zunehmender Alterung das Hyalin seinen 
morphologiseh darstellbaren Fettgehalt  verliert. Diese, unseres Er- 
aehtens somit iilteren Kugeln, die keine mit Sudan sieht.bar zu maehen- 
den Fettsubstanzen mehr enthalten, fiirben sieh zugleieh naeh van Gieson 
rot, mit Triehrom grfin und mit. Azan blau. Es kSnnen somit fiirberiseh 
zwei sieh versehieden verhaltende Kugelbildungen voneinander getrennt 
werden, n~mlieh 1. sudanophobe, van Gieson-rote, Triehrom-griine 
und Azan-blaue und 2. wesentlieh seltener vorkommende sudanophile, 
~-an Gieson-gelbe, Triehrom-rote und Azan-gelbe Kugeln. Beide stellen 
keine prinzipiell versehiedenen kugelfSrmigen Hyalinbildungen, son- 
dern lediglieh versehiedene Altersstadien derselben dar. Es soil jedoch 
nicht behauI)tet werden, dab alle sudanophilen und van Gieson-gelben 
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Kugeln frisehe Hyalinisierungen darstellen miissen. Mit zunehmender 
Schrumpfung der Glomerula nehmen die Kugelbfldungen naeh van Gie- 
son h~ufig wieder eine ausgesprochen gelbe Farbe an. Darauf sowie 
auf die Bedeutung des Fett-  bzw. Lipoidgehaltes des Hyalines der 
Glomerula hat~ auch ~[. ]3. SCRMIDT schon in seiner Arbeit fiber den 
Transport yon Fettsubstanzen durch das Blutplasma 19,~ hingewiesen. 
Es ist auch nicht so, da[t alle prim'~r sudanophilen, van Gieson-gelben 
Hyalinbildungen sich mit zunehmender Alterung in sudanophobes, 
van Giesomrotes Hyalin umwandeln miissen. Die gelbe F~rbbarkeit 
des sudanophilen gyal ins  kann vie]mehr w~hrend der g~nzen Dauer 
des Krankheitsprozesses best, ehen bleiben. 

Die Kappe~bildungen enthalten in unseren F~llen in der Regel sehr 
viel mehr sudanophile Subst~nzen als die Kugelbildungen. Sie f~trben 
sich info]gedessen auch naeh van Gieson in der Regel gelb, mit Trichrom 
rot und mit Azan gelb. Die Fettsubstanzen in diesen Kappen verhalten 
sich optisch nicht einheitlieh. Zum Teil nimmt das van Gieson-gelbe 
Hyalin bei Sudanf~rbuagen eine fast homogene, orange rote Farbe an, 
zmn Tell finder man in den fett,haltigen Hyalinisierungen die Fett.- 
substanzen in der Form wechselnd groBer Tropfen abgelagert. Nur 
seltener finden wh �9 demgegenfiber Sudan-negative und van Gieson-rote 
hyaline Kappen, die sich dann entsprechend naeh Goldner grfin und 
mit Azan blau f~rben. Auch bei den Kappenbildungen handelt es sich 
dabei nicht um zwei prinzipiell versehiedene Hy~linbildungen, sondern 
um verschiedene Entwicklungsstadien des gleichen Hyalinisierungs- 
prozesses. Wir sind darSber hinaus der Meinung, da.B die Frage des 
wechselnden Fettgehaltes und der weehselndea F~rbbarkeit naeh 
van Gieson und mit den fibrigen genannten F~rbstoffen in den einzelnen 
F~llen yon der Besehaffenheit derjenigen humoralen kolloidalen Stoffe 
abh~ngig ist, die bei der Entstehung des Hyalins mit~drken. Wir werden 
auf diesen Punkt  sp~ter zurfiekkommen mfissen. 

Es ist uns aufgefallen, d~[t die hyalinen Kugel- oder Kappenbildungen 
llieht selten mehr oder weniger reichliche faserige, balkige oder aueh 
mehr klumpige Eiweil~einlagerungen enthalten, die sich bei der WEIGEt~T- 
schen Fibrinf~rbung intensiv blau f~rben. Dieser fibrinpositive EiweiG- 
gehalt ist in den Kappenbfldungen eher naehweisbar als in den hyalinen 
Kugeln. Das Hyalin der Glomerul~ bei der d. Glskl. kann somit, neben 
den schon erwghnten Fet, tsubstanzen, offenbar auch hoehmolekulare 
EiweiGstoffe enthalten. Bei der Polysaecharidf~rbung nach MCMA~US 
und I-IOTC~IKISS nehmen die Hyalinbildungen so gut wie immer eine 
leuchtend rote F~rbung an. Aus dem Gesagten geht hervor, dal3 man 
zumindest in bestimmten Entwieklungsstadien mit histochemischer~ 
Methoden in den hyalinen Kugeln oder Kappen sowohl Kohlenhydrate,  
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die wohl den Mucopolysacchariden des Hyalins entsprechen, als auch 
Fettsubstanzen, als auch fibrinpositive Eiweil~st, offe nachweisen kann. 

Diese Festste]lung ffihrt zu der Anffassung, dal] die verschiedeuen 
Hyalinbitdungen der NierenkSrperchen bei der d. Glskl. dureh einen 
L~bertritt kollotdaler Substanzen aus dem Blutplasma in das glomerul~re 
Gewebe am Orte der Hyalinentstehung verursacht werden. Es liegt 
somit unseres Erachtens ein humoral-gewebliches Geschehen der Hyalin- 
bildung zugrunde, als dessen Voraussetzung wir mit  SPiigLER und ZOL- 
LI:NGER eine ,,Membr~nsch'~digung" ansehen. Es ist x~erst~ndlieh, dab 
bei diesem Geschehen die verschiedene kolloidale Zusammensetzung der 
aus dem Blutplasma stammenden und in das Gewebe fibertretenden 
Stoffe die optischen und f/~rberisehen Verschiedenheiten des Hyalins 
bestimmen muir. Da diese au/ der Basis der Membranschiidigung die 
Hyalinbildung bestimmenden plasmatischen Substanzen den ~ieren- 
t~Srperc]~en mit de m Blu.te zuge/i~hrt werden rniissen, ergibt sich, daft nicht 
nur die Entstehung der d. Glskl., sondern auch das Tempo der Entwicl~'lung 
derselben in weitem Marie yon ht~moralen, im Blutplasma gelegenen, extra- 
rencden Ya]ctoren abhSngig sein mu/3. Auf dieses, naeh unserer Meinung 
entscheidende, pathogenetische Prinzip wird noeh einmal zurfickzu- 
kommen sein. An dieser Stelle soll jedoeh erwiihnt werden, da6 beson- 
ders reiehliehe, iiberwiegend kappenf6rmige Hyalinbildungen mi6 fibrin- 
positivem EiweiB- und sudanpositivem Fettgehalt. sich besonders in den 
schweren und schnell verlaufenen Fgllen mit A usgang in Ur~i.mie n.achweisen 
lassen. Gerade diese F~lle sind es aueh, die klinisch zu eindrucksvollen 
Symptomen mit t typertonie,  ()demen, Hypalbumin/~mie, Proteinurie, 
Hypercholest, eringmie und Retinitis diabetiea ffihren. Infolgedessen 
wird in der Regel in diesen F~llen die Diagnose dec d. Glskl. auch intra 
vit~m gestellt, wenn das Vorliegen eines D.m. bekannt, war und an die 
d. Glskl. gedacht wird. Diejenigen F~lle jedoch, in denen morpho- 
logiseh lediglieh etliehe klassisehe Kugelbildungen vorliegen, sind in 
unserem Materiale zugleieh diejenigen, in denen die d. Glskl. einen 
langsamen Verlauf und eine dementsprechend gute Prognose hat.re. In  
diesen F/~llen pflegt die d. Glskl. nicht die Todesursache zu sein. Der 
Tod tr i t t  in diesen Fs ~dehnehr entweder in einem diabetischen 
Korea oder an den Folgen irgendeiner unmittelbaren oder mittelbaren 
Komplikation des D.m. ein. In  unserem Material handelt es sich 
dabei um diejenigen Beobachtungen, die ihrem Schweregrad ent- 
spreehend in der Tabelle 1 mit  I gekennzeichnet sind. In  keinem dieser 
F~lle war die d. Glskl. intra vi tam diagnostiziert worden, obwohl in allen 
diesen leichten F~llen unseres Beobachtungsgutes das Vorhandensein 
eines D.m. klinisch bekannt war. In  keinem dieser F&ille bestand in 
Ubereinstimmung mit  dem Gesagten ein der d. Glskl. entsprechender 
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nephrotisch-nephrosklerotischer Symptomenkomplex. Daraus ergibt sich, 
daft die an den Arierenk6rperchen fafibaren typischen Ver~inderungen der 
d.Glskl, vor dem Au/treten klinischer Symptome sichtbar sind. Es ist be- 
merkenswert,, dab unter den insgesamt I2 schweren bzw. mittelschweren 
bis schweren Fallen (Fall 2, 10, 13, 14, 21, 22, 23, 24, 26, 27, 28 und 30) 
4real nicht nur die Diagnose einer d. Glskl. intra vitam nieht gestellt war, 
sondern dab in diesen 4 Fallen (Fall 10, 13, 22 und 23) auch das Vor- 
handengewesensein eines D.m. zu Lebzeiten nicht erkannt worden war. 

Abb. 3. Fall  10. 59 J ah re  weiblieh. Capill&res A n e u r y s m a  in e inem Glomerulum.  Neben 
dem A n e u r y s m a  eine kleine hyal ine Kuge l  und  eine keulenfSrmige Kyalinisierung.  

Die Patienten dieser Falle kamen viehnehr mit der klinisehen Diagnose 
einer chronischen, pseudonephrotischen, diffusen Glomerulonephritis 
bzw. einer sekund~tren Sehrmnpfniere oder unter der Annahme einer 
malignen Nephrosklerose zur Obduktion. 

Wenden wir uns zunachst den morphologisehen Befunden der Glome- 
rula wieder zu, so mSehten wir auf die yon tti)CK~L zuerst im Rahmen 
der d. Glskl. beschriebenen Capillarektasien (Abb. 3) nicht weiter ein- 
gehen. Wit stimmen auch hinsichtlieh der Deutung der Genese dieser 
capillaren Aneurysmen mit HL~CKEL vollkommen iiberein. 

Wesentlicher erscheinen uns jedoeh einige weitere Befunde, die, 
soweit wir sehen, im Schrifttmu im Zusammenhang mit der d. Glskl. 
nicht beschrieben sind, die uns aber ffir die Deutung der tIistogenese 
der d. Glskl. beachtenswert erscheinen. Abgesehen yon den in den 
hyalinen Bildungen manehmal nachweisbaren fibrinpositiven EiweiB- 
ablagerungen haben wir in den schwereren Fallen nicht selten fibrin- 
positive Coacervate innerhalb der Glomerula (Abb. 4) gefunden. Sie 
kSnnen sowohl in solchen NierenkSrperchen enthalt,en sein, die typisehe 
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Kugeln oder Kappen  aufweisen, als aueh in solehen, in denen hyaline 
Bildnngen nieht siehtbar sind. In  unserem Material liegen diese fibrin- 
positiven, hyalinen Tropfen fast immer in den Deekzellen der Capillar- 
sehlingen, d .h .  in dem viseeralen Blat,te des ,,Glomerulothel" ( R ~ -  
DER.XTH) oder des ,,glomeruliiren Mesothel" (P_~TR_~ss~, ZOLLINGER), 
bzw. der , ,Epieyten" (CLAR_~, BaRG~LaX~). Sehr viel seltener sind Coa- 
eervate in unseren Fgllen im Protoplasma der die Bow~A~'sehen Kap- 
seln auskleidenden Deekzellen vorhanden. Soweit eine genfigend siehere 

Abb. 4. Fall  23. 54 J&hre, weiblich. Zahlreiche f ib r inpos i t ive  Coacerva te  in den 
Deekzellen dot' Capi l iarsehl ingen eines Glomeruhlm.  

Differenzierung der Zellen der Capillarschlingen der NierenkSrperchen 
m6glieh ist, haben wir den Eindruek, dal3 die Endothelien keine hya- 
linen Tropfen enthalten. DaB wit diese innerhalb der Glomerula vor- 
kommenden Coacervate als tropfig gespeiehertes Eiweifl und nieht als 
Zeichen einer glomeruliiren ,,EiweiBsekretion '~ a nsehen, sei unter Hin- 
weis auf unsere frfiheren Untersuchungen zur Frage der Coaeervat- 
bildung in den Nieren ohne erneute Diskussion erw~hnt. Die hyalinen 
Tropfen stellen keine ffir die d. Glskl. eharakteristisehen Bildungen dar, 
da sie sieh auch bei anderen ehronischen Nierenkrankheiten mit Albu- 
minurie vorfinden k6nnen. Bei der d. Glskl. haben wir hyaline EiweiB- 
tropfen auch frei im Ramne der Bow~_~schen Kapse]n, wenn auch 
wesentlich seltener als intracellulitr, gesehen. Bei diesen frei fin Raume 
der Bow~IA~schen Kapseln liegenden Coacervaten handelt, es sich zum 



gr6gten Teil wahrscheinlich um solche, die intracellul'~r ents tandennnd 
infolge der tropfigen Eiweigspeicherung dutch Zellsehgdigung undZell- 
zerfall frei geworden sind. Die MSgliehkeit einer Entstehung derartiger 
Coaeervate im Glomerulumfiltrat, au[~erhalb yon Zellen, soil damit 
jedoeh nieht geleugnet werden. 

Die Frage, ob die besehriebenen Coaeervate als Merkmale eines ,,ent- 
ziindliehen" Prozesses der Nierenk6rperehen bei der d. Glskl. gedeutet 
werden sollen oder mfissen, sell an dieser Sbelle ebensowenig diskutiert 
werden, wie die Frage der entziindliehen oder nieht entzfindliehen 
Natur der vorher besehriebenen fibrinpositiven EiweiBbestandt, eile der 
hyalinen Bildungen der Glomerula. Sieher miissen die Coaeervate Ms 
Zeiehen einer gest,6rten Capillarpermeabilit'~t der Glomerula aufgefagt 
werden und sind es aueh an solehen NierenkSrperehen, die keine son- 
stigen morphologisehen Ver'~nderungen, aueh keine typisehen ttyalini- 
sierungen erkennen lassen (Abb. 6). Die Coaeervate sind somit Befunde, 
die die bei der d. Glskl. vorhandene Membransehgdigung, die ZOLLINGEt~ 
und unabhgngig yon ihm aueh M.B.  SOI~5~,DT besehrieben haben, 
morphologiseh unterbauen. 

Die MembransehS, digung fiihrt im Glomerulmn jedoch nieht nur zu 
den hyalinen Kugeln oder Kappen und zu den soeben erwghnten Coa- 
eervatbildungen, sondern sie hat darfiber hinaus einen in vielen Fgllen 
morphologiseh fal3baren EiweiBgehalt des Glomerulmnfiltrates zur 
Folge. In  mittelsehweren und sehweren Fgllen ergeben Sudanfgrbungen, 
dab das Glomerulmnfiltrat sowohl in solehen NierenkSrperehen, die 
hyaline Kugeln oder Kappen enthalten, als a.ueh in solehen, die frei 
davon sind, weehselnd gro[te, manchmal erhebliehe Mengen yon Fett-  
substanzen enthalten kann. In der l~egel sind gleiehzeitig grSftere 
Mengen sudanophiler Substanzen sowohl in den Capillarmembranen, 
als aueh in den Zeilen der NierenkSrperehen naehweisbar (Abb. 5 und 6). 
])as int,r~eellulgr gelagerte Fet t  zeigt dabei stets eine mehr oder weniger 
feine oder grebe Tropfe~dorm. Die frei im Lumen tier BowstANsehen 
Kapseln gelegenen sudanophilen Substanzen sin d optiseh entweder 
homogen, oder es linden sieh aueh darin wechselnd grol3e Fetttropfen. 
Im Polarisationsmikroskop sind sowohl die intra-, als aueh die extra- 
eellulgren ~'ettsubstanzen teilweise einfaeh, teilweise doppeltbrechend. 

Naeh den morphologisehen Belunden kann kein Zweifel daran be- 
stehen, dab es sieh bei diesen sudanophiien St offen sowohl innerhalb 
der Zellen, Ms aueh in den Capillurmembranen der NierenkSrperehen, 
als aueh im Glomerulumfiltrat mn NeutrMfette und Lipoide - -  wahr- 
seheinlieh Cholesterinest, er - -  handelt, die infolge einer hoehgradigen 
StSrung der Capillarpermeabilit~t zuniiehst an PlasmaeiweiBkSrper ge- 
bunden in das Gewebe und in den provisorisehen Glomerulumharn ge- 
langt, sind. Dug die Lipoidsubstanzen aus Cholesterinestern bestehen, 
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Abb. 5. Fall 26. 30 Jahre ,  mfimllich. ~ehwere diabetische Glomerulosklerose. t toch-  
g'radige intracellul/ire, i n t r a m e m b r s n b s e  mid  im freien R a u m  der  BOW~L~Nsehen Is:apsel 
lokalisierte, teilweise auskristal l is ierte isotropo und  vorMegend, anisotrope Ver fe t tung  

eines Glomerulum.  Sudanffirbtmg. 

Abb. 6. Fail 26. IIochgra~Iige fein- nnd  grobtropfige intracelltfl~tre tuld i n t r amembran6se  
lipoide Verfe t tung der  Glomernlumsehl ingen mi t  teilweise t ropf igem, teilweise homogenem 

Lipoideiweigergug im freien R a u m  tier BRow,~Lt~-sehm~ Kapsel .  Sudanf~irbtmg. 

Virchows Archiv. Bd. 323. 3J, 
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geht daraus hervor, dal~ die Lipoide n~eh ihrer LSsung yon den EiweiB- 
transportvehikeln unter Bildung yon rhombischen Tafeln auskristal]i- 
sieren kSnnen. Wenn man die Lipoide im Gefrierschnitt extrahiert,, so 
bleibt ein histologisch nachweisbares proteinhaltiges Glomerulumfiltrat 
fibrig. Inl Gegensatz zu W. FRaY und CAWLTI, die die MSglichkeit, 
einer Prot.einlipoidffltration der NierenkSrperchen ]eugnen, kSnnen wit 
nicht, daran zweifeln, dai~ auch bei der d. Glskl. die ErhShung der 
g]omeru]~ren Capillarpermeabilit~t so erhebliche Grade annehmen 

Abb. 7. F~]I 30. 57 Jahre, weiblieh. Proteinlipoidergul3 zwischen Cat)ilIarschlingen und 
Bow~t.aNscher Kapsel eiues Glomernlum. Isot.rope und anisotroOe ~erfet tung 4er Tubulns- 

epithelien des zugeh6rigen Nephron. Sudanfgrb~ng. 

kaml, dal~ an Globuline gebundene Cholesterinester auf diesenl Wege 
aus dem Blute e]eminiert werden. ]~tir die chronische pseudonephroti- 
sche Glomerulonephritis, die sog. Lipoidnephrose und die Amyloid- 
nephrose haben wir den gleichen Mechanismus einer glomerul~ren 
Proteinlipoidfiltr~tion schon friiher morphologisch gezeigt. Die Modell- 
versuche yon CAVELTI sind unseres Er~chtens nicht geeignet, diese 
morphologischen Befunde u nd ihre Deut, ung zu erschfitt, ern. Bei der 
d. Glskl. sind solche Bilder einer Prot, einlipoidausscheidung ein besonders 
eindrucksvolles anat, omisches Substrat der Beteiligung der Nieren- 
kSrperchen an der ,,Membrs~nsch~digung". 

An dieser Stelle sei im Zusammenhang mit den morphologischen Be- 
funden der d.Glskl, noch einmal aui die Beziehungen zwischen einer 
glomerulg, ren Prot,einlipoid~usscheidung einerseits und einer lipoiden 
Verfettung der Tubulusepithelien andererseits hingewiesen. In (~berein- 
stilnmung mit experimentellen Untersuchungen (HAV:EMA~:N, G]~B~AI~D 
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und CO~DIER) finder sich immer dann, wenn in dem geschildert, en 
Sinne das Glomerulumfiltrat lipoidhaltig ist, eine lipoide Verfettung 
der Epithelien der Tubuli cont, orti in dem zugeh6rigen Nephron (Abb. 7). 
Die in Abb. 5 und 6 dargest.ellten Befunde einer hochgradigen Ver- 
fettung der Nierenk6rperehen, sowie der hohe ~ett-  bzw. Lipoidgehalt 
des Glomerulumfiltrates, einschlieBlieh der Zusamnlenhgnge zwisehen 
diesen Befunden und der Verfettung der tIarnkan~tlehenepithelien, 
sowie schlieI~lieh das Vorhandensein einer Itypereholestoringmie in 
solchen Fgllen sprechen unseros Eraehtens eindeutig daffir, dab extra- 
renale Faktoren ftir die Entstehung einer Lipoidverfettung der Nieren 
bei der d. Glskl. verantworflieh zu maehen sin& Wir k6nnen auf Grund 
dieser Befunde nieht daran zweifcln, dab die StSrung der Capillar- 
perlneabilit.gt, bei der d. Glskl. solehe Grade erreichen kann, dab hoeh- 
molekulare Proteinlipoidkolnplexe permeieren kSnnen. Es soll damit 
natfirlieh nieht behauptet werden, dab der Lipoidgehalt des Blut- 
plasmas als solcher ursgehlieh ffir die Ent.stehung oder den Grad der 
Permeabilit'~tsst6rung verant, wortlieh gemaeht werden muB. 

Die dargestellten Befunde der Zus~mmenh~tnge zwisehen glomeru- 
l~irer Proteinfiltrat.ion einerseits und entsloreehender Verfettung der 
Tubulusepithelien andererseits stellen keine ffir die d. Glskl. charakte- 
ristischen Vergnderungen dar. Sie sind bei dieser Erkrankung in schweren 
Fgllen jedoeh in besonders eindrueksvoller Weise siehtbar. Im iibrigeu 
handelt es sich dabei um einen lnorlohologisehen Befund, auf den wit 
aueh bei anderen ehronisehen Nierenerkrankungen mit einem lipoid- 
nephrotisehen Symptomenkomplex sehon frfiher hingewiesen haben. 
Auch bei der d. Glskl. stellt die immer mehr oder weniger herdf6rmige 
Ablagerung der einfach oder doppeltbreehenden Fettsubst~nzen in den 
Tubulusepithelien somit keinen Vorgang einer prinl~iren ,fet, tigen oder 
lipoiden Degeneration", sondern zun~ichst den Ausdruok einer Speiche- 
rung dieser Fettsubstanzen dar, bei dem die Proteinlipoidkomplexe 
glomerulgr filtriert werden und die Fettstoffe naeh ihrer Riickresorp- 
tion im Sinne yon BE~C~OLI) von ihren Transportvehikeln abgehiingt 
und in den Tubulusepithelien gespeiohert werden. Mi~ BE~XgOLD sind 
~ r  dabei der Meinung, daI3 die Abhgngung der Fette von den EiweiI3- 
stoffen n~eh ihrer Rfid~resorption intraeellul/ir, d .h .  in den Tubulus- 
epithelien, erfolgt. 

Im Zusamnlenhange mit den an den Nierenk6rperehen bei der 
d. Glskl. vorkommenden Ver~nderungen muB an dieser Stelle auf einen 
weiteren, offenba.r noeh nicht besehriebenen Befund hingewiesen werdon. 
Man finder nieht selten in mehr oder weniger vorgesehritten hyalini- 
sierten Glomerula., in denen hyaline Kugeln oder K~ppen (Abb. 8) 
noeh deutlieh siehtbar sein kSnnen, die Capillarsehlingen der Nieren- 
k6rloerehen umgeben yon einem mehr oder weniger breiten, fast zellfreien, 

34* 
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optiseh bei der van Gieson F'Xrbung mehr oder weniger hyalinen, 
roten ging, der sieh sowohl yon den fast, immer gelb gef~rbten Capillar- 
sehlingen einerseits, als aueh yon der Bow~A~sehen Kapsel deutlich 
abgrenzen l~gt (Abb. 8). Diese naeh van Gieson rot gefiJ.rbt, en hyalinen 
P~inge verhalten sieh bei der Sudanfgrbung negativ. Bei Silberimpr~- 
gnationen (Abb. 9 und 10) 16sen sieh diese im van Gieson-Pr~tparat hya- 
linen roten I~inge in t in diehtes Netzwerk grober, balkiger Silberfasern 

Abb. 8. Fall 28. 42 Jahre ,  m~trt~lieh. Vorgesehr i t tene  ,ran Gieson-gelbe, sudanopMle 
~yal ins is iernng dot Capillarschling, en. I m  Bilde reehts  noeh eine hyaline t,:ugel. Sichel- 

f5rmige v a n  Gieson-rote, sndanophobe  I tyal inablaget .ung an  dot- Oberflfiehe dot 
Capillarsehlingen zwisehea letz~eren und  Bow~LtNscher t~apsel. 

auf, die am Gefitgpo| des Nierenk6rperchens mit der Membrana propria 
der CapillgrsehlingGn zusammenhangen. Stellenweise finden sieh bei 
der Silberimpr~tgnation hier und da ZusammenhSmge zwisehen den 
die Glomerulumeapillaren einsehliegenden argGntophilGn Fasern und 
den Silberfasern der Bow~L~sehen Kapseln. alan hat trotzdem night 
den Eindruek, dab die diese hyalinen P~inge bildenden groben Silber- 
fasern yon der Membrana propria der BOWS~ANsehGn Kapseln ihren 
Ausgang nehmen, sondern, dab die zellarme, van Gieson-rote ItyMin- 
bildung eine yon dem GefitBpol aus entstehende kollagene Impr/ignation 
eines eiweiBreiehen Glomerulumfiltrat, es darstellt. Wit haben die be- 
sehriebene, zwisehen dig Capillarsehlingen und die Bow~A~sche Kapsel 
eingelagerte, sieh im Silberl0rgparat in grobe Silberfasern auflSsende, 
van Gieson-rote Hyalinbildung in unserem Falle 24 an fast allen in der 
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Abb. 9. Fail 24. 59 Jahre ,  weiblich. Diabetische glomeruloslderotische Schrt tmpfniere.  
Fast  vSllig zeilfreie Hyal in is ier tmg der  Capillarsch]ingen eines Gtomeruh tm m i t  e inem 
breiten Ring grober  Silberfasern, die zlml Teil m i t  deJl Capillarschlingen, zum Teil m i t  der  
BOWMAh~sche~ Kapse l  zusammenhf ingen zwischen CapillareJ~ xm4 :BOW~IANSCher I~a.psel. 

Silberimprfignation linch Go_~Ion[. 

s  10. Fall  24. SiohelISrmige. v a n  Gieson-rot.e Hya l inauf lagerung  zwischen Capillar- 
sch]inge~ lln(l Bow~I~Nseher :K, at)sel. AuflSsung des v a n  Gieson-roten Hyal ins  in grobe,  

an 4era Gef~i~pol m i t  der  Membrana  propr ia  znsammei~hSngende Silberfasern.  
S i lber impr~gaat ion  nach GOMOBI. 
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Hyalinisierung begriffenen Nierenk6rperchen gefunden. Sie stellen 
trotzdem keinen ffir die d. Glskl. typischen Befund bei der Entwicklung 
einer diabetisehen glomerulosklerotisehen Schrumpfniere dar, insofern, 
als solche Befunde keineswegs mit einiger Regehn~il~igkeit bei der 
Hyalinisierung der NierenkSrperchen in F~llen von d. Glskl. nachweis- 
bar sind. Die Hyalinisierung erfolgt vielmehr in der Regel unter den 
gleichen Bildern, wie sie auch bei der Entwieklung anderer Schrumpf- 
nieren seit HEI~XI-[EIMER, TSCHISTO~VITSCI{ und .TH. FAHR bekannt 
sind. Dabei sieht man oft, wie alas auch yon SPt~LER und ZOnLI~OE~ 
beschrieben ist, eine van Gieson-rote Hyalinisierung der BowM:~schen 
Kapsel, w~hrend die fortsehreitende Hyalinisierung und VerSdung der 
Capillarschlingen lange Zeit eine ausgesproehen van Gieson-gelbe 
F~rbung aufweist, die erst allm~hlich verschwindet, wenn das Hyalin 
der Bo~%~ANschen Kapsel mit dem Schlingenhyalin verschmolzen ist. 

Die Ver~inderungen am Epithel der Harnkanii.Iche~ wechseln je naeh 
der Schwere des Falles stark. In den leichten F~tllen, d .h .  in solchen 
Fiillen, in denen nur einzelne hyaline Kugeln in einzelnen l~ierenkSrper- 
chen naehweisbar sind, sind die Epithelien der Tubuli contorti I in der 
Regel v611ig unver~ndert. Sie zeigen manchmal eine trfibe Schwellung. 
Gelegentlich findet man in ihnen hier und da etliche hyaline Tropfen, 
die abet niemals in solchen F~llen in allen Nephronen vorhanden zu 
sein pflegen. Gelegentlich ist in den Schaltstiieken eine geringe, aus 
Neutralfetten bestehende basale Verfettung nachweisbar. In den 
schwere.n F~illen finden sich demgegenfiber sowohl in den proximalen 
als auch in den distalen Strecken der Tubuli contorti I reichlichere 
Mengen typischer hyaliner Tropfen. Die Tropfen sind verschieden 
grol3, in der Mehrzahl in der supranucle~iren Zone des Protoplasmas, 
nahe dem Tubuluslumen, abgelagert. Sie sind ausnahmslos bei der 
Fibrinf~trbung blau gefiirbt. In Fgllen mit sehr reiehlicher Tropfen- 
bildung kommt es sekundar zu einem Zerfall der Tubulusepit,helien. 
Die hyalinen Tropfen gelangen dann frei in das Lumen der Kanalchen 
und flieBen dort zu zylinderfSrmigen Bildungen zusammen, deren 
Entstehung aus konglomerierten Coacervaten man noeh deutlich er- 
kennen kann (Abb. 11). 

In der Marksubstanz finder man in solchen Fgllen mit groBer Regel- 
m~igke i t  dichte, eiweiBreiehe Cylinder. Die letzteren stellen nicht 
selten stabf6rmige Gebilde dar, die infolge ihrer Gerinnungsh~rte an 
ehler oder mehreren Stellen frakturiert  sein k5nnen (Abb. 12). Die 
Farbbarkeit dieser homogenen, eiweiBreichen Cylinder ist nicht einheit- 
lich. Sie sind zmn Teil fett- bzw. lipoidhaltig. Bei der WEIGERTschen 
Fibrinfarbung fgrben sie sich in der Regel gleiehm~[tig blau. Bei :kzan- 
f~rbungen weisen diese Cylinder, ~ihnlieh wie die Cylinderbildungen in 
der Plasmoeytomniere, ein versehiedenes Verhalten auf, indem sie sich 
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zum Teil rot, zmn Tell blau anf-~rben. Nicht selten bestehen einzelne 
Cylinder aus verh~ltnism~il3ig seharf voneinander abgesetzten azan- 
blauen und azanroten Anteilen. Dieses untersehiedliehe fs 
Verhalten ist schon yon SPti~LER und ZOLH~OER bei der Triehrom- 
f~irbung gefunden worden. 

ibb. II. Fall 22. Zntraeanicul~ire kouglomerierende fibrinpoMtive Coace~-vate. 
Beginueucle Cylinderbildlmg aus hyalinen Tropfen. 

Abb. 12. Fall  23. 54 Jahre ,  weiblieh. In t racana l ieu la re  f ibrinposi t lve Globtfliten lind 
s tabf6rmige,  mehr faeh  f r a k t a r i e r t e  hyal ine Cylinder in 3Iarkkanhlehen bei diabet iseher  

Olome~'ulosklerose. 

Man findet nicht selten an derartigen Cylinderbildungen eigentfim- 
liehe Proliferationsvorggnge der Kanglehenepithelien mit  Bildung yon 
groBen, mehrkernigen Pdesenzellen oder mit  Bildung yon epitheliMen 
Syneytien (Abb. 13). 

Die besehriebenen intraeanalicul~tr konglomerierenden Coaeervate, 
die eiweil3reiehen, offenbar sehr festen und brfichigen Cylinder, sowie 
die riesenzelligen oder syneytialen Reaktionen an solehen Cylinder- 
bildungen finden sich in unserem Material wiederum nur in den 
ihrem Sehweregrad naeh als I I - - I I I  bzw. I I I  bozeiehneten Fiillen. Die 
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Entstehung und das morphologisehe Verhalten dieser Cylinder stimmen 
morphologisch weitgehend mit  den Befunden fiberein, die man in der 
Plasmoeytomniere (APITZ, RANDERATtt, BRASS) und auch in der Amy- 
loidniere (I~AND]~m~TR) beobachten kann. Auch bei der d. Glskl. 
kSnnen die Reaktionen der Kan~lehenepithelien an den Cylindern zu 
I~esorptions- bzw. AbbauvorgS~ngen an diesen besonderen Cylinder- 
Mldungen fiihren. :Passe ieh das zusammen, so linden sieh bei der 
d. Glskl. h~traeellul~tre und intraeanalicul~ire Coaeervat- und Cylinder- 

Abb. 13. FN1 2. 62 5ahre, weibtich. Teilweise azanblaue, teilweise azanrote 
Paraproteincylinder mit syneytia.ler eDithelialer Pdesenzellbildung am Rande. 

bildungen, die vSllig mit  den Befunden an den sog. Paraproteincylindern 
(]:~,AN D:ERATtt) iibereinstimmen. 

I m  Zusammenhang mit  den tropfenf6rmigen Eiweigf~llungen mfissen 
wir auf weitere in den Nieren bei der d. Glskl. bisher nieht beschriebene 
Coaeervate hinweisen, die sieh manehnlal in sehr groBen Mengen mit  
versehiedener TropfengrS~e sowohl in der Rinden-, als aueh besonders 
in der Marksubst, anz im Interst i t ium vorfinden. Sie haben, ebenso wie 
die in den Tubulnsepithelien lokalisierten Coaeervat.e, eine grol~e Af- 
finiti~t zu Anilin-Methylviolett und lassen sieh ilffolgedessen besonders 
leieht dureh die WmOERTsehe Fibrinf~rbung darstellen. Aueh diese 
interstitiellen Coaeervat, e finden sieh in unserem Material nur in den 
sehweren F/~llen d. Glskl. Sie liegen dann (Abb. 14) so gut wie aus- 
sehlieglieh im Lumen der intertubnli~ren Capillaren. Seltener haben 
wir sie in der Liehtung grSBerer Nierengef~ge gefunden. Diese intra- 
vasalen Coaeervate sind inl Sehrifttmn der d. Glskl. bisher nieht be- 
sehrieben worden. Ihr  Vorkommen war nut  in der Plasmoeytomniere 
(BRASS, I:~ANDERATI-I) und in der Anlyloidniere (P~ANDEI~ATtI) bekannt.  
BRASS hat im Zusammenhang mit der Plasmoeytomniere diese intra- 
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vasalen Coaeervate zuerst als morphologisehes Substrat einer ,,Para- 
protein/~mie ;' gedeutet. Auf die Wertung dieser intravasalen hyalinen 
Tropfen im Zusammenhange mit der d. Glskl. wird noeh zurfiekzu- 
kommen sein. 

Eine besondere Besprechung erfordert die Ver/ettzu~g der Ham- 
kan'~lehenepithelien bei der d. Glskl. Beim einfaehen, nicht insulin- 
beha~delt,en D.m. ste!lt das morphologische Substra~ der ,,lip~mi- 
schen" Nephrose eine diffuse Ablagerung yon etwas weehselnd groBen 

Abb. 14. Fall  :26. 30 Jahre ,  m/innlieh. BI&sseI~haft f ibr inPos i t ive  Coaeerva te  
im  Z~Jsehengewebe  tier Biarksubste~nz. 

Neutralfett.tropfen in der infranuclegren Zone der Tubuli contorti dar. 
Alle Nephrone werden davon ziemlich gMehfSrmig betroffen. Dieses 
sehr charakteristische Bild der lip~imisehen Nephrose fehlt, in unseren 
Fiillen d. Glskl., im Gegensatz zu der Annahme yon [T~In~C~ER, vSllig. 
Wit miissen dabei bemerken, dab das Bild einer lipiimisehen Nephrose 
in den dieser Arbeit zugrunde liegenden 30 F~lleu yon d. Glskl. unab- 
h/~ngig yon dem Sehweregrad niemals naehweisbar gewesen ist. Bei 
der d. Glskl. linden wit demgegenfiber eine stets mehr oder weniger 
fleekfSrmige Fettablagerung in den Tubuli eontorti. Die t~etttropfen 
sind dabei aueh sehr viel mehr unregelm~Big fiber das Prot.oplasma 
der Epithelzellen verstreuf.. Sie reiehen nieht, selten vo~ den Zellkuppen 
bis zur Zellbasis. Nebe~l hoehgradig verfetteten Tubuli finden sieh immer 
aueh solehe Nephren, in denen die Tubulusepithelien vollkommen fett- 
frei gefunden werden. Diese Verfettung der Tubuli bei der d. Glskl. ist 
aber darfiber hinaus dadureh eharakteristiseh, dal3 die intraepit, heliMen 
Fettsubstanzen regelmg~Big mehr oder weniger reiehliehe, bei der 
Polarisat.ion doppeltbrechende Fetle enthalten (Abb. 15). Nicht selten 
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krista]lisieren diese doppeltbrechenden Fette innerhalb der Tubulus- 
epithelien zu k]einen, meist tafelf5rmigen Gebilden aus. Das Auft,reten 
doppeltbrcchender Fette ist fiir die Nierenver~nderungen bei der d. Glskl. 
im Gegensatz zu der Nierenverfettung beim einfachen D.m. charakte- 
rist,isch, insofern, als wir in unserem Vcrgleichsmaterial x~oa F~llen 
~*on D.m, ohne d. Glskl. niemals eiae Ablagerung doppeltbrechender 
Fettsubstanzen in dea Tubulusepithelien beobachtea konnten. Es 
mul~ jedoch betont werden, dui] diese lipoide Verfettung der Nieren 
bei der d. Glskl. nur in den mitt, elschweren uad den schweren F~llen 

2~bb. 15. Fa l l  2~. 59 J a h r e ,  weibl ich.  H o c h g r a d i g e  isotrot~e u n d  an i so t rope  V e r f e t t u n g  tier 
Tubu l i  c o n t o r t i  I m i t  d o p p e l t b r e c h e n d e u  L ipo idk r i s t a l l en  i~x den  t t a rnkang lche I t ep i the l i en .  

Sl ldanf~irbung.  

zur Beobachtung gelangt, tdber die Hodogenese dieser lipoiden Ver- 
fettung der ttarnkan~lchenepithelien bei der d. Glskl. haben wir uns 
im Zusammenhang mit der Besprechung der Verfettungsvorggnge an 
den Glomerula schon ansgesprochen. 

Abgesehen yon den teils isotropen, teils anisotropea Fettspeiche- 
rungen in den gewundenen R.indeak~n~ilchen finden sich an den Ham-  
kanglchen weitere, vorwiegend die Marksubstaaz der Nieren betreffeade 
auff~llige Befunde. Neben einer Hyalinisierung and mehr oder weaiger 
erheblichen Quellung uad Verbreiterung der Membrana propria, die, 
worauf ZOLL~GER schon hinwies, sich bei der WEIOE~wschen Fibrin- 
fgrbung nicht selten blau fgrbt., linden sich auch hochgradige mehr oder 
weniger homogene Fetteinlagerungea in die Membrana propria der 
Mari&anglchen (Abb. 16). An diesen 8tellen sind in der t~egel auch die 
Epithelzellea der Markk~nglchen verfettet. }Ieist finden sich gleich- 
zeitig im Lumen dieser Kanglchenabschnitte mehr oder weniger lockere 
oder aueh feste zylinderartige Gerinnungen, die sich als sudanophil 
erweisen. In  bemerkenswerter Weise sind an solchen 8tellcn die Epi- 
thelzellen der Markkaniilchen oft yon ihrer Basalmembran abgohoben. 
Es findet, sich dana zwischen den Epithelzellen nnd der Tunica propria 
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ein sehon yon M. ]3. SCI~SI~DT besehriebener ,,eiweil]haltiger" sudano- 
philer ,,Ergul3", in dem die Fett.subst.anzen h/~ufig reichliche 5iengen 

Abb, 16. Fail 30. 57 Jahre ,  weiblich, t)roteinlipoiddurchtr~inkun~ der 5 I e m b r a n a  pro- 
pt-ia, tells isotr-oi)e, tells an isot rope  "Verfettung der  Ma.t.kka.n/~lehenepithelien~ 2Pl'oteinlipoid- 
et'gtisse z~risehen abgehobenen  J~anfilehenepit.helien mr4 Ttmiea  propr ia .  Sndanfftrbung. 

l~Tbersicht. 

Abb. 17. Fall  28. ~2 Jahre ,  mhnniich.  Hoehgrad iger  Pro~einlipoidergt~g zwischen abge- 
hobenen nekrobiot ischen Kanfilchenepighelien laid i n t ak t e r  Basal lnembr~n.  SteUenweise 

_&uskristallisation der Lipoide innerhalb  des Ergusses .  Sudanf~rbtmg.  

doppeltbreehender ~'ette enthalten (Abb. 17). M. B. SCH3IIDT hat sehon 
dara.uf hingewiesen, dab die Trias sta.rk fetthaitiger, x-on den Epithelien 
abgehobener Tunieae propriae, die ,Imbibitiort des Epithels '~ und 
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,,der Ergul~ ins Lumen" an solchen Stellen so auff~llig w~re, da~ an der 
genetischen ZusammengehSrigkeit kein Zweifel bestehen kSnne. Mit 
SP~gL~R und ZOLLINC~E~ fassen auch wir diese Verg.nderungen der 
Markkan~lchen als Ausdruck der ,,Membransch~digung" bei der d. Glskl. 
auf. Wit mfissen allerdings sagen, dab analoge Ver~tnderungen an den 
Markkan~,lchen auch bei anderen chronischen, mit einem ]ipoidnephrot, i- 
schen Symptomenkomplex einhergehenden Nierenkrankheiten vor- 
handen sein kSnnen. Es ist aber zuzugeben, dab die soeben erw~hnten 
Veranderungen der Markkan~lchen und ihrer Tunicae propriae bei 
keiner anderen Nierenkrankheit in so eindrucksvoller Weise zu finden 
sind, wie sie in F~llen schwerer d. Glskl. so gut, wie regelmS,6ig ~-or- 
kommen. ~fit M. B. Seg~'~DT sind wir der Meinung, da6 ,,der fett- und 
eiweiBha]tige Ergu~ yore Lumen der Kan~lchen nach aul]en sich aus- 
gebreitet hat" .  Das geht unseres Erachtens auch daraus hervor, da~ 
man ge]egent[ich hochgradige ]ipoidhaltige Ergiisse zwischen den ab- 
gehobenen Epithelien der Markkanalchen einerseits und der Membrana 
propria andererseits beobachten kann, ohne dab ]etztere und das iibrige 
intercanaliculgre Zwischengewebe eine lipoide Durchtr~nkung auf- 
wiesen (Abb. 17). Es ist verst gndlich, dab die yon der Membrana 
propria abgehobenen Epithelien dieser Kan~lchen allm~thlich nekrotisch 
werden. Die lipoidhaltigen Ergtisse zwischen den abgehobenen Epithel- 
zellen und der zugehSrigen Membrana propria der Markkanglchen ent- 
halten nicht selten neben Neutralfett- und Lipoidtropfen auch im 
Polarisationsmikroskop doppelt brechende suda.nophile :Kristalle. 

Beztiglich der Ysr~nderungen des Interstitiums der Nieren bei der 
d. Glskl. he, ben wh �9 den bereits bekannten Befunden nichts wesentliches 
hinzuzuftigen. Es liegt auf der Hand, dab auch die interstitiellen Ver- 
~nderungen je nach dem Schweregrade des einzelnen Krankheitsfalles 
verschieden sind. Wir linden in den schweren Fgllen mehr oder welxiger 
herdfSrmig lokalisierte, wiederum aus Neutralfetten und Lipoiden be- 
stehende Verfettungen interstitieller histiocytgrer Zellelemente sowohl 
in der l~inden- als auch der Marksubstanz. In  der Regel sind diese 
Bezirke interstitieller Verfettung in den Bereichen der Fettablagerung 
im Nierenp~rench~ml lokalisiert. Die interstitie]le Verfettung ist jedoch 
auch in den schweren t;allen nicht rege]m~l]ig nachweisbar. Sie kgnn 
in manchen :F~llen vollkommen fehlen. Dariiberhinaus finden wir in 
den mitte]schweren und schweren I~ankheitsf~llen ein mehr oder 
weniger auff~lliges interstitielles ~dem mit einer Auflockerung des 
ganzen Zwischengewebes der Rinden- und der Marksubstanz. Die be- 
schriebenen glomerul.~ren und tubul~ren Vergnderungen werden somit 
ergS, nzt durch den Befund einer serSsen interstitiellen Entzfindung, 
die unseres Erachtens fiir die Bindegewebsneubildung im gahmen der 
Entwicklung glomeruloslderotischer Schrumpfnieren eine wichtige 
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l~olle spielt. Es liegt nahe, den glomerul~ren Eiweil3verlust mit. der 
dadurch bedingten Senkung des onkotischen Druckes in den post,- 
glomeruliiren Gef-gl~en fiir (tie Entstehnng dieses interstitiellell Odems 
verantwortlich zu machen. In  manchen F~tllen d. Glskl. finden sich 
ferner sowohl in der Rinden- a.ls auch in der Marksubstanz herdfSrmige, 
umfangreichere, lympho-, makrophagocyt~ire und plasmacelhfl~tre ent- 
ziindliche Zellinfiltrate. Diese int, erstitiellen Infi l trate stellen zum Tell 
eine 1%eaktion des Zwischengewebes auf den fort, schrei~enden Paten- 
chymschwund dar. Wit  sind jedoch geneigt, die Zellilffiltrate mit  
Aricz zmn Tell auch als Folgezustand des interstitiellen 0dems anzu- 
sprechen. I m  ganzen ist jedoch zu sagen, dab das interstitielle Gewebe 
der Nieren bei der d. Glskl. keine Befunde aufweist, die ftir diese Nieren- 
erkrankung irgend~vie spezifisch wiiren. 

Auf die Ver/inderungen an den Bl~dge/di/3en gehe ich im g a h m e n  
dieser Arbeit, nicht im einzelnen ein, da wir den bekannten Befuaden 
der Arterio- und Arterioloslderose nichts Neues hinzuzuffigen haben. Ich 
m6chte wohl bemerken, dab wir in 1)bereinstimmung mit  AnLE~v in 
den schweren Fi*llen yon d. Glskl. verhgltnismi*l~ig h~ufig eine Arteriolo- 
sklerose nicht nur im Bereiche der Vasa afferentia, sondern in eindrucks- 
roller Weise auch im Bereiche der Vasa efferentia gesehen haben. Das 
ist eine Beobachtung, die wit bisher weder bei dot benignen oder malignen 
Nephrosklerose, noch bei der chronischen diffusen Glomerulonephritis 
mi~ Ausgang in sekund/*re Schrmnpfniere gemacht, haben und die 
i~ffolgedessen ffir die d. Glskl. bis zu einem gewissen Grade charakte- 
ristisch zu sein scheint. Beziiglich der morphologischen Veranderu~lgen 
arterio- und arteriolosklerotischer Natur  st immen unsere Befunde i~ 
weitem Mal~e mit  denjenigen friiherer Untersucher, insbesondere nlit 
denjenigen yon SCK~R~ANCV und McM7.~ocr beztiglich der speziellen 
Verhi~Itnisse der d.Glskl, mit  SP~HL:S~ und ZOLLINGE~ iiberein. Die 
arterio-arteriolosklerotischen Gefgl~veri~nderungen sind bei der d. Glskl. 
in (tea schwererea Fiillen oft besonders hochgradig, wobei ~vir uns des 
Eindru~kes einer reiativ schnellen Entstehung nicht, erwehren kSnnen. 
Dalt wir diese Gefgl~wandver~nderungen als Folge einer Dysorie im 
Sinne yon Sc~g~i .~cx  und 3fchL~Ho~ oder, was das gleiche sagt, als 
Folge einer Membransch~tdigung (SPOgLEg und ZOLLI~O~) auffassen, 
bedarf keiner weitereu Begrfindung. Damit, ist zugleich gesagt, dab 
wir das Eindringen der morphologisch nachweisbaren Einweil~- nnd 
Lipoidsubstanzen in die Gef~l~w'ande mit  W . W .  MEYEa als eiaen 
Diffusionsvorgang yore Blute in das Gef~.l~wandgewebe hinein deuten. 
Es ist damit  ferner gesagt, dab die Durchtrgnkung der In t ima mit 
Eiweil~stoffen und Fet.ten nicht zeitlich nacheinander, sondern gleich- 
zeitig erfolgt und die insudierten Proteinlipoidgemische sich erst 
im Gewebe der Gefiil~wand voneinander t.re~men. Das verschiedene 
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morphologische Bild der arterio-arteriolosklerotischen Ver~nderungen der 
NierengefEBe ist dabei einerseits yon dem Eiwei~reichtum und anderer- 
seits yon dem Lipoidgehalt des Insudates,  d .h .  yon der kolloidalen 
Struktur der insudierenden Fliissigkeit sowie ferner yon dem Alter des 
5rtlichen Prozesses abh~ngig. Die yore Standpunkte der allgemeinen 
Pathologie aus interessante Fr~ge, wieweit diese Gefgl~wandver~nde- 
rungen entziindlichen Prozessen an die Seite zu stellen sind (vg]. W. W. 
M~YnR), soll im R.ahmen dieser Arbeit nicht erSrtert werden. Es sei 

:~bb. 18. Fa l l  22. 43 Je~hre, m~unl i ch .  GroBe epi thel ia le  l=[a lbmondbi ldnng (sog. Ka, psel-  
h a l b m o n d )  bei  s u d a n o p h o b e n ,  v a n  Giesonro ten  h y a l i n e n  I~uge lb i ldungen  i m  gleichen 

Glomeru lum.  

hier ledig]ich gesagt, dab die Vergnderungen der d. Glskl. als solche 
pr imer  keine entzfindliche Nierenkrankheit darstellen. Ich m5chte 
jedoch im Gegensatz zu einigen anderen Autoren sagen, dab die mikro- 
skopischen Ver~inderungen an den extraglomeruls Gefi~l~en in man- 
chen FEllen durchaus einen ,,entziindlichen Charakter" haben und Be- 
funde beobachtet  werden kSnnen, die den Gef~iBveriinderungen bei der 
malignen Nephrosklerose entsprechen. Dai~ die nephrosklerotische 
Komponente  der d. Glskl. IJbergEnge zu den Bildern einer malignen 
Nephrosklerose aufweisen kann, geht daraus hervor, dab wir in einem 
Falle schwerer d. Glskl. (Fall ")2) neben den typischen hyalinen Kugel- 
und Kappenbildungen auch ausgesprochene epitheliale Halbmondbildungen 
an den Glomerula beobachtet  haben (Abb. 18). Wir weisen darauf hin, 
weil ~Jr analoge Befunde in dem bisherigen Schrifttum fiber die d.Glskl. 
nicht vermerkt  gefunden haben. Die Tatsache, d~{~ in unseren F~llen 
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die nephrosklerotisehe Komponente  der d. Glskl. yon Fall zu Fall wech- 
selnd morphologisch entweder dem Bride der benignen oder der malignen 
Nephrosklerose entspreehen kann, erkl~trt wahrseheinlieh die im bis- 
herigen Sehrifttum darfiber vorhandenen divergierenden Meinungen. 
W~hrend I~II~IMELSTIEL und WILso?r die Gef/igveranderungen zur 
benignen Nephrosklerose rechneten, haben N~WBtrRC,]~R und PETE~S 
Yon einer malignen Nephrosklerose gesprochen. Sl~t~LEa und ZOS- 
LIXG~R vermerken, dal3 der rote benigne Hoehdruek des D.m. mit  Be- 
ginn der d. Glskl. in einen weii3en malignen t toehdruek umsehlage. 

SPi?IILEll und ZOLLI:NGER haben an Hand der ~'on ihnen untersuchten 
19 Falle 3 versehiedene, yon dem Lebensalter der Patienten abh~ingige 
klinisehe Verlaufstypen der d. Glskl. aufgestellt, die sieh im Endzustand 
pathologiseh-anatomisch jedoeh nieht voneinander unterseheiden. Bei 
jugendliehen Indir iduen beginne die Erkrankung als ,,reine Lipoid- 
nephrose" mit  zunehmender Albuminurie, IIypalbuminfimie, Hyper-  
eholest, erin~mie und Odemen. In  diesen Ffi.llen fehle im Beginne die 
Blutdruekerh6hung. Erst  im Laufe der Zeit entwiekelten sieh zu dem 
nephrotisehen Symptomenkomplex die Symptome einer Nephro- 
sklerose. Demgegenfiber tr~iten im mittleren Lebensalter die nephroti- 
sehen und nephrosklerotisehen Nierensymptome fast gleiehzeitig ant. 
Die Patienten der hohen Lebensalter wiesen zum Untersehied yon den 
beiden jfingeren Altersklassen zuniiehst das Bild einer Nephrosklerose 
auf. Erst  allm~ihlieh komme es dann zu einer Albuminurie, die in 
solehen Fiillen das erst.e Symptom einer beginnenden d. Glskl. dar- 
stellen k5nne, ohne dab andere Zeiehen einer Nephrose vorl~tgen. Wir 
k6nnen das ~'on uns beobaeht.ete Untersuehungsgut in dieser Hinsieht 
nieht, wie SPtiJ~nEa und ZOLLI~'GE~, klassifizieren. 

Fasse ieh das fiber die morphologisehen Befunde bei der d.Glskl. Ge- 
sagte zusammen, so mul3 zun.~ehst noeh eimnal unterstriehen werden, 
dab das mikroskopisehe Bild der Nieren sieh grundsi~tzlieh yon den Be- 
funden der Nieren beim nieht dutch den KIMM~LSTIEL-WI~.SOssehen 
Symptomenkomplex komplizierten D.m. unterseheidet. In  keinem der 
yon uns untersuehten 30 Fiille d. Glskl. haben wir das Bild einer typi- 
sehen lipiimisehen Nephrose und in keinem dieser F/ille eine Glykogen- 
speieherung in den Nieren im Sinne der glykgmischen Nephrose (TI~. 
FAI~X) gefunden. ~'Vir linden viehnehr in den Nieren einerseits eine be- 
nigne oder aueh maligne Nephrosklerose, die jedoeh dutch die Beteili- 
gung der Glomerula mit  der Bildung kugeliger oder kappenf6rmiger 
Hyalinisierungen eharakterisiert ist. Darfiber hindus weisen die Nieren 
eine glomerul~ire und tubul~ire Nephrose auf, die ihrerseits dureh die 
gewebliche Ablagerung yon strukturierten Eiweiftk6rpern und yon 
doppeltbreehenden Fettsubstanzen ihr Gepr~ige erh/tlt. Es erhebt sieh 
somit die Frage naeh der Pathogenese und der Histogenese der d. Glskl. 
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Auf Grund unserer Untersuehungen m6chten wit dazu wie folgt Stel- 
lung nehmen: 

K.I~IMELSTIEL und WILSON haben ffir die Entstehung der d. Glskl. 
neben dem Vorhandensein eines D.m. der Arterio- bzw. Arteriolo- 
sklerose eine entscheidende Rolle zugesproehen. Sie haben die tubu- 
liiren Ver~Lnderungen als ,,degenerative" aufgefaltt und ihre Entstehung 
auf die :,verstiirkte Nierengef~l~sklerose" zuriiekgeftihrt. Sie haben so- 
mit die arterio-arteriolosklerotisehen Gefii~ver~nderungen und die typi- 
sehen Hyalinablagerungen in den NierenkLrperchen ffir die Entstehung 
der Tubulusver~inderungen verantwortlich gemaeht. Dieser Auffassung 
kLnnen wit nicht zustimmen~ denn es ergibt sich aus unserem Materiale, 
da[t die Sehwere der arterio-arteriolosklerotisehen Befunde, einschliei~- 
lieh der,,intercapill~Lren Glomerulosklerose': der Intensiti~t der glomerulo- 
tubul~tren nephrotisehen Verihlderungen parallel geht. Auch SI'~LEI~ 
und ZOLLINGEI~ haben die Anffassung yon KII~I~IELSTIEL und WILSON 
abgelehnt. Sie haben die morphologisehen Befunde der Glomerula und 
der Gef~Be sowie diejenigen der Tubuli getrennt beurteilt, beide jedoeh 
auf ein und dieselbe Ursaehe zurfiekgeftihrt. Die nephrotisehen Ver- 
i~nderungen der d. Glskl. wurden als toxisch bedingter degenerativer 
Prozeg im Sinne TI~. FAI~:I~s aufgefaBt. Die d. Glskl. bezeiehnen St)i/T~ILEI~ 
und ZOLLINGEI~ als eine ,,Glomerulosklerose mit nephrotischem Ein- 
sehlag". Dieser Auffa.ssung kann man zusti,mnen, wenn man die Be- 
sonderheiten der Morphologie der vascul-~ren und glomerul~Lren skleroti- 
sehen Ver~inderungen einerseits und der glomerul~ren und tubul~iren 
nephrotischen Veriinderungen anderseits betont. 

SI'i/TI~LEIr und ZOLLINGER fassen die Gesamtheit der vascul~iren und 
parenehymatLsen Nierenver'~nderungen bei der d. Glskl. als Folge einer 
,Membransch~idigung" auf. Sie kntipfen dabei an WIEOI~MA~N (1926) 
an, der in seiner ,Permeabilitiifstheorie des Diabetes" sehon darauf hin- 
gewiesen habe, dab der Diabetiker in a usgesproehener Weise zu Mem- 
br~nstLrungen neige. Wit haben im 1Rahmeu der Mitteilung unserer 
Befunde schon gesagt, dal~ wit das Vorh~ndensein einer ,,Me,nbran- 
sch~digung': fiir die Histogenese der d. Glskl. ebenfalls fiir entseheidend 
ansehen und stimmen ~uch zu, da{i die gesamteu Veriinderungen der 
B&sahnembranen mit der diabetischen StoffwechselstLrung zusammen- 
h~ngen mfissen. Wieweit dabei der di~betischen Acidose eine ent- 
scheidende Rolle zugesproehen werden kann oder mul3, kLnnen wir aus 
unserem 5'[aterial nicht entseheiden. 

S~IiLEI~ und ZOLLINGEIr betrachten somit die neophrotischen Ver- 
iinderungen nicht uls Folge der vasculiiren und glomerul~Lren Nephro- 
sklerose und lehnen die dahingehende Auffassung, die im Anschluf~ ~n 
KIMMELSTIEL und WILSON ~uch yon I-[ol~ und S~ETAN~, ~EWBU1Rs162 
und PETEI~S, PO~TEI~ und WAI,KEI~, BELL, GAULD, ST.~LKER und LYALL 
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vertreten worden war, ab. Auch L:~II~L, DtrTRA und EITZEN (194:4) 
haben der Nephrosklerose keine pathogenetische Bedeutung fiir die 
Entwicklung der Nephrose zugesprochen, well einerseits bei den meist 
iilteren Patienten an sich schon eine mehr oder weniger starke Arterio- 
und ~%eriolosklerose bestehen wfirde und well andererseits auch bei 
Diabet ikem ohne Art,eriolosklerose die typischen Hyalinisierungen der 
Glomernl~ sichtbar sein k6nnten. Wir miissen dieser Argumentation 
beipflichten, insbesondere weil wir in den F~llen des Schweregrades I 
die typischen Hyalina.blagerungen gesehen haben, ohne dab cine Arteriolo- 
slderose auch nur im Beginne h~%e vorhanden gewesen sein mfissen. 
Mit S~ffHLEa und ZOLr~I~GEn miissen wir somit sagen, dab die typischen 
Hyalinisierungen der Glomerula, abet  auch die nephrotischen Ver- 
i~nderungen lficht, als Folge einer bestehenden Arteriolosklerose auf- 
gefagt werden k6nnen. Zu gleichen Ergebnissen ist mit  Bezug ~uf die 
Beziehungen zwischen Arteriolosklerose und Giomerulosklerosc auch 
Z~Ns gekommen. 

Es ist a.ber umgekehrt  ebensowenig mSg]ich, die Nephrose als Kom- 
ponente der d. Glskl. urs~ichlich fiir die Arteriolo- und Glomerulosklerose 
verantwortlich zu machen. In  diesem Zusammenhange ist es yon Inter-  
esse, festzustellen, dab SPff~r~Ea und ZOnLIN~Ea in den Fgllen jugend- 
licher Diabetiker mit  Glomerulosklerose, in denen die Symptome der 
Nephrosklerose sich erst nach einem ]~nger dauernden nephrotischen 
Symptomenkomplex einstellten, morphologisch die gleichen Bcfunde 
feststellen, wie in denjenigen Krankheitsfallen, die da.s mittlere und 
hShere Lebensalter betrafen. 

Auf Grund unserer Untersuchungen sehen wir die gesamlen vasculdren, 
glomer~tl~re~ ~nd tub~d~ire~ Ver~nderu~qe~ gemei~sc~m als die Folge der 
dysorische~ Membranscl~iidigung an. Es ist freilich unseres Erachtcns 
nicht m6giich, die Entstehung des morphologischen Bildes der d. G]skl. 
aus dieser Membranseh~digung cdleine befriedigend zu erkl~ren, dem~ es 
gibt zweifellos in der Niere 5~[embransch~digungen, die nicht zur Ent- 
st, ehung eines der d. Glskl. analogen morpho]ogischen Bildes Anlag geben. 

Aus diesem Grunde erscheint es uns aueh nicht befriedigend, die 
Patho- und Histogenese der d. Glskl. d~durch aufkl~ren zu wollen, dag 
man nach dem fiir die Entstehung der MembranstSrung verantwortlich 
zu machenden urs~chliehen Faktor  sueht. S~ff~zE~ und ZOLL~r 
haben die Entwicklung der Dysorie auf chronische I~ffekte zuriick- 
gefiihz~t. Auch wir haben in unserea FSllen auf dem Obduktionstische 
aui~crhalb der Niere~ lokalisierte spezifische oder unspezi~ische Infekte 
nicht selten gefunden. Ich ffihre Ms solche aus unserem Material auf: 
Lungentuberkulosen, lobul~ire oder ]ob~re Pneumonien, carnifizierende 
Pnemnonien, Lungenabscesse, chronische katarrhalische Tra.cheobron- 
chitiden, chronische Uroeystitis, chronische eitrige Otitis media mit  

Virchows ~rchiv. Bd. 323. 35 
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fortgeleiteter eitriger Leptomeningitis usw. Irgendwelche Infekte  
konnten anamnestisch-klinisch oder autoptisck in 22 F~illen unseres 
Materiales vermerkt  werden. Darunter  befanden sick nut  2 Falle 
chronischer Tuberk~flose (Fall 1 und 16). ~e la t iv  haufig (in 6 Fallen) 
bestand eine chronische narbig-schrumpfende Cholecystitis bei Chole- 
lithiasis. In  8 Fallen war es weder anamnestisch noch autoptisch mSg- 
lich, Ankaltspunkte ffir durchgemachte Infekte zu finden. Unter  diesen 
8 F~llen befinden sick night weniger als 4 F~ille sehwerer, 2 Falle mittel- 
sckwerer und 2 Falle leichter d. Glskl. Wit  kSnnen aus unserem Material 
nicht den E indruck gewinnen, daft die entweder kliniseh anamnestiseh 
oder durch die Obduktion aufgedeckten In/ekle in der Lage wiiren, die 
Entstehu~g der Me mbranschi~dig~r als Ursachr der d. Glskl. be[riedigend 
zu erloliiren. Ganz abgesehen davon, dab es einer alten Erfahrung ent- 
spricht, dab Diabetiker zu akuten und chronischen Infekten disponiert 
sind, kSnnen wh" aus unserem Obduktionsmaterial leieht genfigend 
F~lle yon D.m. ohne d. Glsld., abet mit  vSllig gleiehartigen Infekten 
beibrhlgen. Es kann ferner keinem Zweffel unterliegen, daB, abgesehen 
yon chroniscken Cholecystitiden und chroniscken katarrhaliscken Ent-  
zfindungen der gro~en Luftwege in der Mehrzahl der F~lle, die autop- 
tisch nachgewiesenen Infekte jiingeren Datums gewesen sein mfissen, 
als die d. Glskl. Es sckeint uns deshalb notwendig, die Frage nach der 
Ursache der Membransch~digung offenzulussen. 

Der entscheidende No&tot fiir die Entstehung der d. Glskl. scheint uns 
darin zu bestehen, daft die Stof/wechselst6rung des D.m. sich m it der 
Entwfcklu~g ei~zer d. Glskl. gr~endsdtzlich ibm.alert. Diese -~nderung wirkt 
sick auck uuf die Zusammensetzung des Blutplasmas aus. W~hrend 
beim einfachen D.m. Lip~imie und Glyk~mie die Merkmale darstellen, 
auf deren Boden sick der anatomiscke Befund der lip~,mischen und glyk- 
~mischen Nepkrose entwickeln, entstehen bei der d. Glskl. -~nderungen 
in der Zusammensetzung des Blutplasmas, die nack den vorliegenden 
kliniscken Untersuchungen fibereinstimmend in die Richtung der ffir 
den nephrotischen Symptomenkomplex t,3~pisehen Befunde hinein- 
gehSren. In  erster Lhlie handelt es sick um eine Verminderung der A1- 
bumine im Blute, die mit  efiler mekr oder weniger starken I-Iyperchole- 
sterinamie verkn[ipft ist. AvRoI hat  eine HypercholesterinEmie mit  
Werten bis zu 800 rag- % beobaehtet. Dabei kann der Blutzueker hoch 
bleiben oder bis zur Norm abfallen. Mit der Entwicklung der t t~p-  
albumin~mie und H3Tereholesterinamie entsteht der nephrotische 
S)nnptomenkomplex der d. Glskl. mit  Albuminurie und mit  Odemen, 
die jedoch in manchen Fallen schwerer d. Glskl. auch fehlen k6nnen. 

WVH~AXN und WUITDE~LY fiihren auch in der neuen Auflage 
ihrer Monographie fiber die BluteiweiBkSrper des Menschen keine Fitlle 
yon d. Glskl. an. Sie erw~hnen wohl, dal~ ,,in unkomplizier~en Fallen" 
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vort D.m. die Bluteiweil~verhalt.nisse normal seien. Bei den h~iufigen 
Komplikationen ,,vor allem re~zcder Natur",  tr~ten demgegenSber rasch 
ErhShungen der BlutkSrperchensenkungsreaktion und Verschiebungen 
des Weltma.nn-Bandes auf. Es wird jedoch ]eider nieht gesagt, welehe 
renaleu Komplikationen dabei vorgelegen haben. Elektrophorese- 
diagramme yon Fallen d. Glskl. werden nicht mitgeteilt. Die ErhShung 
der BlutkSrperchensenkungsreaktion, die yon SPt~gL~R und ZonnrNoEu 
als Hinweis ftir die Bedeutung des Ilgektes in der Entstehungsgeschichte 
der Membranschadigung aufgefaBt wurde, finder sich auch in unserem 
Material der schwereren F~tlle d. Glskl., aber auch in denjenigen Fallen, 
in denen Infekte nicht nachweisbar gewesen sind. In der Zusammen- 
stellung der ]dinischen Kardinalss,anptome yon 23 Fallen autoptisch 
bestatigter d. Glskl. hat KRE~ZBS~UG eine erhShte Blutsenkungsgeschwin- 
digkeit regelm~il3ig nachgewiesen, wg.hrend Infekte irgendwelcher Art 
nut  in rmld 60 ?8 der F~lle nachweisba.r waren. Auch in der Monographie 
der quantit~tiven Elektrophorese in der )Iedizin (ANcwEIHSR, EBEa- 
BECK, SC, HULER, LEINB:ROCK und STORMER) werden Falle yon d. Glskl. 
nicht erwi~hnt. LEwIs, SCHNEIDER nnd McGULLAG~ fanden unter 
30Kr~nken mit versehiedenen Schweregraden und Komplikationen 
beim D.m. 2 F.~lle mit Acidose sowie einen hohen Globulingeh~lt, bei 
niedrigem Albuminspiegel. Ein Kranker mit gleichzeitig bestehender 
Furunkulose zeigte hohe Werte ftir ~.2-Globuline. Bei Kr~nken mit 
Retinitis diabetica fanden sic trotz guter Ehlstellung des Diabetes die 
Albumine erniedrigt und die /~-Globuline deutlich erhSht,. Leider ist 
mir die Origina.larbeit dieser Autoren ebensowenig zugangig gewesen, 
wie diejenige yon SEIBERT, SEIBERT, ATNO und CA]~!PBELL, die unter 
6 Fallen yon Diabetes ohne nahere klinische Augaben 5real eine deut- 
liche Vermehrung der fi-Globuline erwahnen. 

Wir haben anf Grund unserer morphologischen Befunde 19'49 in 
einer Diskussionsbemerkung zu NISSF.~r die Ansicht ausgesproehen, 
da~ das PlasmaeiweiB der Patienten mit d. Glskl. durch das Auftreten 
einer Veranderung im Bereiche der die Lipoide transport,ierenden 
Globuliue (BES~HOLD) charakterisiert sein miisse. Inzwischen hat 
It ' ll ' tEa a.n unsere Vernmtung anknfipfend in 3 Fallen elektrophoretische 
Untersuchungen der Plasma- und Harneiweil~kSrper angestellt. Er land 
den Gesamteiwei~gehalt, des Blutserums in allen 3 Fiille~l im Bereiche 
der Norm. Die Albumine waren vermindert, die ~-Globuline normal, 
die fl-Globuline mit Werten yon 1,65--1,80g-% deutlich erhSht. 
Auffglligerweise fanden sich im H a m  der gleiche~ Patienten neben 
Albuminen nur die im Blutplasma mit normalen Werten vorhandenen 
y-Globuline, w~ihre~ld ~- und fl-Globuline vollkommen fehlten. It:~_RWEa 
sieht in diesei~ Untersuchungen, in denen zum ersten Male Elektro- 
phoresediagramme yon Blut- u~zd Harneiweil~kSrpern bei Fallen vo~ 

35* 
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d. GlskI. mitgeteiIt werden, eine ,,ehldeutige Best~tigung" der yon uns 
auf Grund des morphologischen Bildes der Nieren d. Glskl. vermuteten 
Serumeiweil~ver.~nderungen. Auch yon K~UZB~G wird an I-I~nd yon 
10Fgllen d. Glskl. eine Versehiebung der PlasmaeiweiBk6rper auf 
Kosten der Albumine zugunsten der Globuline vermerkt. In einem 
Elektrophoresediagramm wird bei einem GesamteiweiBgehalt von 
5,8 g-~ eine Vermehrung der ~.- (~1 5, 3~176 ~.* 37,0%) Globuline, so~de 
eine /3-Globulinvemuehrung (20,3%) bei einem ~-Globulim~ert yon 
]9,0~ nnd eineln Albuminwert yon 18,4% dargesteUt. Aus diesen 
Untersuchungen geht hervor, dal] die schoa friiher bek~nnte Hyper- 
cholesteringmie bei der d. Glskl. sich im Bereiche der Globulin-Lipoid- 
komplexe abspielt und die Hypercholesterin~mie an eine Globulin~mie 
geknfipft ist. 

Die T~tsache, dal3 bei derartigen Verschiebungen der PlasmueiweiB- 
kSrper in Fiillen yon Neplu'osen gerade die im Blute vermehrten Frak- 
tionen im Harne vSllig fehlen kSnnen, ist auch yon anderen Autoren 
inzwischen beobachtet worden. F~SCHER, STEY~MANlg, CAI~PE~TEI~ und 
M~T~N haben in Untersuchungen fiber die quaHtativen und quanti- 
tativen Vers der P|asmaproteine bei Lipoidnephrose darauf 
hingewiesen. Bei verschiedenen nephrotisehen Nierenkr~nkheiten kommt 
SANDKD~L~ ZU gleichen I~esultaten. Es dr~ngt sich d~bei die Frage 
auf, warum gerade die im Blute vermehrten Globulinfraktionen bei der 
Protehmrie nicht in den Blasenham fibertreten. Ob das darauf beruhen 
kann, dad die in diesen Fi~llen im Plasma vermehrten Frakt, ionen nicht 
nur eine quantitative Zunahme normaler Serumeiweil~kSrper bedeuten, 
sondern ob dabeiozugleich quulit~tive Ver~nderungen vorliegen, bedarf 
ebenso der Untersuehung, wie die Fr~ge, ob dieses auff~tllige unterschied- 
liche Verhalten der Plasmaeiweil~kSrper einerseits, des Harneiweifies 
andererseits dutch die ,exzessive tubul~re Rfickresorption" (W. F~Eu 
bei den Nephrosen erkl~rt werden k~nn. 

Die festgestellte Verschiebung der Serumeiweil~werte stellt jedoeh 
keine fiir die d. Glskl. pathognomonische Vergnderung dur, da gleich- 
artige StSrungeu ~uch bei anderen chronischen Nierenkrankheiten mit 
einem lipoidnephrotischen Syndrom vorkommen. Ihr Vorhandensein 
erkliirt somit die Histogenese der fiir die d. Glskl. charakleristischen ~Vieren- 
veriinderungen allein ebensowenig, wie die Entstehung der letzteren aus den 
anatomische~ Be[unden der Membranschiidigung allein verstanden werden 
~ann. Beide sind vielmehr Ausdruck der ff~r die d. Glskl. t~-pisehen und 
charakteristisehen Stoffwechsellage. Das an~tomisehe Bild sehen wir 
somit als eine Folge dieser besonderen Stoffwechselsituation an. ~Vir 
sind somit nicht der Auffassung voa Gt~EIF und Mo~o, die die Bedeu- 
tung der pr~ren~len Stoffwechselst5rung flit die Entwicklung der 
d.Glskl, leugnen. Wir glauben viehnehr auf Grund der neueren, ins- 
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besondere der elektrophoretischen Minisehen Untersuchungen und auf 
Grund des Vergleiches der letzteren mit den histologischen Ver'~nde- 
rungen annehmen zu mfissen, dab zwische~ der U mstellung der diabeti- 
schen StoJ/wech.sellctge, die /iir die d.Gl~kl, charakteristisch ist ~nd der 
Histogenese der letzteren ein direkter u.nd urs~icMicher Z~s~mmenl~ang 
bestehen muff. Die d. Glskl. sehen wit sore it aIs ein.e Polge dieser Umstel- 
lung des diabetischen Sto//wechselgeschehens an. Damit soll gesagt sein, 
dab wit sowohl die nephrosklerotischen Ver~nderungen, einschlieBlich 
der t~Tischen Hya.linl)ildungen, a]s auch die lipoidnephrot.isehen Befunde 
als yon diesem Stoffwechselgeschehen abh~ingig erachten. Die Mem- 
branschddigu~g ist nicht die Ursache, sondern eine Bedingung bzw. eine 
notwendige Vorctussetzung /fir die EntwicHttng des {~natomischen Bildes 
in den Nieren. 

Die Frage, worauf diese Umstellung des Stoffwechselgeschehens 
zurfickzuffihren ist, oder anders ~usgedrfickt, die Frage nach der Ur- 
saehe der Entstehung der d. Glsk]. ist damit ~icht gekl~irt. ]:)as gleiche 
gilt, wormuf wit bereits hingewiesen haben, fiir das Problem der Ent- 
stehung der MembranstSrung. Es kann nicht behauptet werden, dab 
die Veri~nderungen der SerumeiweiBkSrper und der Serumfette alleine 
die Entstehnng der Membransch'~digung befriedigend erkl~ren kSnnten, 
denn es gibt zweifellos g]eiehgerichtete Verschiebungen im Serumeiweil3- 
biId, die ohne Vorhandensein eines D.m. nicht zum Bilde der d. Glskl. 
fiihren. DaB die Entwicklung der Membransch~idigung andererseits in 
irgendeiner Weise nlit der Abwandlung im Stoffwechsel der Zucker- 
harnruhr zusammenh~ngen mul~, soll damit nicht bestritten werden. 
DaB die Annahme, die Membr~nsch~idigung sei eine Folge a kzidenteller 
Infekte oder Folge einer Acidose, nicht geniigen kann, wurde bereits 
betont. Es sei an dieser Stelle erg~nzt,, dab auch PIWTSCH~[A~ unter 
10 eigenen F~llen nur fll 3 F~llen eine Tuberkulose, in 1 Falle eine 
Furunkulose nachweisen konnte, wi~hrend 6 F~lle d. Glskl. ohne In- 
fekte verlaufen waren. EM~]:cg und P6TZSCg betonen geradezu, dal3 
in den F~illen yon d. Glskl. Infekte ,welt  seltener" auftreten, als sie beim 
D.m. sonst beobachtet werden. Bezfiglich der pat,hogenetischen Be- 
deutung der Acidose unterstreicht :I-IoRST die Beobachtung eigener 
F~ille, die nie erie Acidose gehabt haben. 

Fasse ich das zusammen, so ist z~e sagen, dc~[3 weder die Membran- 
schddigung als solche, noch die humorale~ Ver~nderungen des Plasma- 
eiweifibildes /iir sich alleine gsniigen, die EntwicHung des klinisc#en und 
pathologisch-anatomischen BihIes de~" d.Glskl. (u~sreichend zu erkliiren. 
Beide mfissen viehnehr im Ablaufe des O.m. zusammentreffen, d~mit~ 
klinisch und morphologisch das Bild der d. Glskl. zustande kommt. 

Mit dem Gesagten ist betont, daI~ weder die Nephrosklerose, ein- 
schlieBlich der spezifischen Glomerulosklerose, als die Ursache der 
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glomerularen und tubu]aren Lipoidnephrose, noch umgekehrt die letz- 
tere urs~chlich ffir die Entwicklung der vaseul~ren und glomerulgren 
sklerotischen Ver~nderungen verallt.wortlich gemacht werden kann. 
Weder der nephrosklerotische noch der nephrotische Befund im ana- 
tomischen Bilde geht dem anderen bei der Entwicklung der d. Glskl. 
zeitlich voraus. Diese SchluBfolgerung nlfissen wir auch dann ziehen, 
wenn wir im eigenen Mat.erial nnter den leiehten F/illen solehe Beob- 
acht.ungen gemaeht haben, in denen, abgesehen yon einigen wenigen 
hyalinen Kugeln in einzelnen NierenkSrperehen, die Nieren im iibrigen 
morphologisch vollkommen intakt waren. Die beiden Teilkomplexe 
der ,,diabetischen Glomerulosklerose mit nephrotischem Einschlag" 
entwickeln sich nach unserer Auffassung vielmehr gleichzeitig auf dem 
Boden der pr~zisierten Umstellung der diabetischen Stoffweehsellage 
ehlersei~s und der Membranseh~digung anclererseits. Diese A u[/ass~ng 
besagt, da[3 die Histogenese der d. GlskI. yon einem h un~oralen Geschehen 
abhgngig ist. Solange der Mechgnismus der Entstehung dieser humoralen 
Vorggnge nicht aufgekl~rt ist., soll damit natiirlich nicht behauptet 
werden, dal] das Problem der Entstehung der d. Glskl. ein ausschlie~lich 
humorales sei. Es soll viehnehr ]ediglieh der Meinung Ausdruck ver- 
lichen werden, dab in dem gesamten Krankheitsgeschehea dieser 
humorale Faktor eine wiehtige Rolle spielt. Die damit vertretene Auf- 
fassung erklgrt jedoeh, dab sowohl die an den GefaBen, einschlie$1ich 
der Glomerula, sich entwiekelnden nephrosklerotisehen, als aueh die- 
jenigen VerKnderungen, die anatomisch dem Bilde einer glomerulKren 
und tubul~ren ~qephrose entsprechen, insofern eine Ubereinstimmung 
aufweisen, als beide Teilkomplexe in ihren anatomischen Befunden auf 
eine StSrung im Proteinlipoidstoffwechsel hinweisen. Bezfiglich der 
Entstehung der hyalinen Kugeln und Kappen als Ausdruck eines 
humoral-geweblichei1 Geschehens befinden wir uns im fibrigen in fdber- 
einstimmung mit der Auffassung yon McMAz~us, der die Meinung ver- 
tritt, da$ das in den Glomerula abgeschiedene Hyalin nicht durch 
Aufsplitterung der Basalmembran, sondern dureh Ablagerung eines 
aus dem Blute stammenden und ,,inl Blute pr~formierten" Stoffes 
gebildet wird. 

Im Rahmen dieser Feststellungen ist es notwendig, die Frage der 
Natur der nephrotischen Komponente der d. Glskl. abschliel~end zu 
er5r~ern. Die klinisehe Symp~omatik der d. Glskl. einschlie$1ieh der 
yon uns beschriebenen Befunde weisen unseres Erachtens auf eine tief- 
greifende Umstel[ung im diabetischen Stoffweehsel, insbesondere im 
Eiwei$- und Lipoidst.offwechsel bin. A]s gestaltlichen Ausdruck dieses 
Gesehehens sehen wir in den ~Nieren der d. Glskl. folgende Befunde a.n: 
Die LipoideiweiSdurehtrankung der gesamten Basalmembranen, sowohl 
der  Glomerula als auch der Harnkanglehen, die Bildung intraglomeru- 
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liirer, intrat, ubul•rer und intraeanaliculfirer, sowie ferner intravasaler 
interstitieller Coacervate, die Lipoideiweil3ergfisse zwisehen tIarn- 
kan~lehenepithelien und Tunieae propriae, sowie ferner die Bildung 
sog. Paraproteinzylinder mit epithelialen Ilesorptionsriesenzellen. Man 
kSnnte die nephrotisehe Komponente der d. Glskl. daher als ,,dys- 
proteiniimisehe" Nephrose bezeiehnen. ~Vir miissen jedoeh sagen, dag 
diese Nomenklatur uns deshalb nieht befriedigend erseheint., weil eine 
,,Dysproteinfimie" nieht geniigt, die Entstehung eines nelohrotisehen 
Symptomenkon~plexes zu erklSoren. Mit WU~I~M.aN~ verstehen wir 
unter Dysprotein~mie eine ,,St6rung im funktionellen Verhalten der 
PlasmaeiweigkSrper':. Eine Dysprotein~mie in diesem Sinne ist, wie 
wit heute wissen, bei zahlreiehen Erkrankungen vorhanden, ohne dal] 
es zur Entwieklung ehler Nephrose kommt. Aueh einfaehe quantitative 
Versehiebungen normaler SerumeiweiBkSrper bedeuten im fumktionellen 
Verhalten, z .B.  mit Hinbliek auf die Transport,fm~ktion der Plasma- 
eiweigk6rper, eine Dysprotein~imie. Abgesehen davon, d~g eine solehe 
nieht zur Feststellung einer Nephrose Anlag gibt, ist es aueh nieht 
erwiesen, da.g die Dysprotein~mie im Sinne der Definition yon W c I ~ -  
~AN~ zu einer StSrung der Capillarpermeabilit~,t ffihren miisse, wie 
LETTEI~EI% im Zusammenhange mit der Er6rterung sog. dysprotein- 
~hnischer Nephrosen annimmt. Ich m6ehte dem hinzufiigen, dab wit 
jetzt sieher wissen, dab die bei zahlreichen Erkrankungen auftretenden 
Dysprotein/~mien durehaus reversible, d. h. also heilbare StSrungen im 
Plasmaeiweigspektrum darstellen. Das ist, wie wh �9 ebensosieher wissen, 
bei den in der P~egel nicht heilbaren chronisehen Nephrosen - -  und das 
gilt auch fiir den ,,nephrotischen Einsehlag" der d. Glskl. - -  nicht der 
Fall. Das ist der Grund, warum wir annehmen miissen, dag die bei den 
ehronisehen Nephrosen vorhandenen EiweigstoffweehselstSrungen tiefer- 
greifender Natur sein massen, als das mit den modernen Untersuehungs- 
methoden der Plasmaeiweigk6rper his heute festzustellen m6glieh ist. 
Das ist zugleieh aber auch der Grund, war urn wir das Bediir/nis emp/in- 
den, di@nigen Erkran~ungen mit Stdrungen im Plasmaeiweiflspet~trum, 
die k, li~isch .und anatomisch mit einer Nephrose verkniip/t sind ,und die 
qnorphologisch ein charc~kterislisches Su.bstrat au/weisen, (RANDEI~ATtt), 
auch durch die A'omenklatur besonders zu kennzeichnen. Wir haben aus 
diesem Grunde (1948), anknfipfend an APITZ, vorgesehlagen, in diesen 
Fiillen yon ,,paraprotein'~misehen Nephrosen" zu spreehen und baben 
die gestaltliehen Veriinderungen der Nieren bei diesen Nephrosen her- 
ausgestellt. Aueh dann, wenn das Wesen der yon APITZ als fehlsyntheti- 
sierte, blutfremde Eiweil3k6rper definierten Paraproteine bis heute nieht 
aufgekl~irt ist, erseheint es uns bereehtigt, aus der Vielzalfl der vor- 
kommenden Dysprotein~mien eine Gruppe als Paraprotein~tmien heraus- 
zuheben, die pathologiseh-anatomiseh regelmfigig mit der Entwieklung 
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e ine r  w o h l c h a r a k t e r i s i e r ~ e n  N e p h r o s e  v e r k n f i p f t  is t .  M i t  H i n b l i c k  a u f  

die  v i e l f a l t i g e n  B e z i e h u n g e n  z w i s c h e n  B l u t p ] a s m a z u s a m m e n s e t z u n g  

e ine r se i t s  ur~d N i e r e n e r k r a n k u n g e n  a n d e r e r s e i t s  sei  au f  da s  f r f ihe r  

G e s a g t e  (1948) v e r w i e s e n .  I m  Z u s a m m e n h a n g e  m i t  de r  d. G l s k h  m i i s s e n  

wi r  d a r a u f  h i n w e i s e n ,  d a b  u n s e r e  U n t e r s u c h u n g e n  in  d e n  I~ ie ren  be i  d e r  

d. Glskl .  bez i ig l i eh  des  n e p h r o t i s e h e n  E i n s c h l a g e s  a l le  m o r p h o l o g i s c h e n  

V e r ~ n d e r u n g e n  a u f g e d e c k t  h a b e n ,  d ie  u n s  zu  d e r  A u f s t e l l u n g  des  Be-  

gr i f fes  d e r  p a r a p r o t e i n ~ m i s c h e n  N e p h r o s e n  g e f i i h r t  h a b e n .  Damit er- 
scheint die d. Glskl. gestaltlich als eine vascul~re und glomeruli~re Xephro- 
sklerose mit paraproteiniimischer Nephrose. 
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