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XVIII. 
Uber epitheliale Riesenzellen in der Niere. 

- (Aus dem Pathologischen Ins t i tu te  der Universi t~t  Jena.)  

Von 

Dr. W. W i t t i c h ,  Assistenten am Institut.  
(Hierzu 4 Text f igurenl ) . )  

Die Bfldung yon vielkernigen, meist wesentlich vergrSl]erten Zellen aus Nieren- 
epithelien ist wiederholt als seltenes und interessantes Vorkommnis beschrieben 

1) Ffir die Anfe r t igung  der Photographien bin ich Herrn Dr. K 5 h 1 e r ,  wissensehaft l iehem 

Mitarbeiter bei der F i rma Carl Zeiss, zu Dank  verpflichtet. 
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worden. Es handel t  sich dabei um das Auftreten yon oft sehr kernreichen Zellen, 

die ausschliel~lich dem Epithelbesatz der Tubul i  contorti  angehSren; sie fanden 

sich stets in pathologisch ver~nderten Nieren und konnten  aueh experimentell  

erzeugt werden. Diese sogenannten Riesenzellen haben mit  den tuberkul(isen 

Riesenzellen des L a n g h a n s schen Typus, die ja nach A r n o 1 d und  B a u m - 

g a r t e n bei Nierentuberkulose auch aus Harnkanalehenepi thel ien entstehen 

ki)nnen, nichts zu tun.  S ie  sind, soweit ich aus der Li tera tur  ersehen konnte,  

bisher yon W e i g e r t ,  P o d w y s s o z k i ,  P r u t z ,  P e l s  L e u s d e n ,  

R S s s l e ,  E l l e r m a n u ,  O e r t e l ,  H e i n e k e ,  H e r x h e i m e ~ ,  

5T a u w e r e k und  }t u f s c h m i e d beschfieben worden. 

Fas t  ausschlie~lich fanden sie sich in grS~erer Zahl in Nieren, in denen sich 

chronische Prozesse entztindlicher oder degenerativer Natur  abspielten. Nament -  

]ich interstit iel |e Schrumpfungsprozesse scheinen nach den vorliegenden ~ i t -  

tei lungen bisweileil zu Rir zu fiihren. 

w e i g e r t ,  der wohl als erster Nierenrie'senzellen sah and besehrieb, erwiihnt in seiner 
Arbeit fiber die B r i g h t sche Nierenkrankheit alas Auftreten van Riesenzellen miV 15 bis 20 
Kernen in gut erhaltenen Harnkan~lehen bei einem Falle van paxtieller Schrumpfung mit Stem- 
bildung. Hierher gehSrt ferner ein yon P e 1 s L e u s d e n beobachteter Fall: die linke Niere 
einer an Eklampsie verstorbenen Frau war stark ver~ndert, wies kleinere and grS~ere herdfSrmlge 
Sehrumphmgen und daneben vikariierend hypertrophische Bezirke mit sehr grol~en Glomeruli 
und zahlreichen gro~en, epithelialen Riesenzellen in den Harnka~ilchen auf. Diese riesenzellen- 
haltigen Paxtien fanden sich jedoch nut in den unteren Abschnitten der Niere, in denen die narbige 
Schrumpfung am st~rksten ausgepri~gt wax, die oberon Absehnitte waxen frei. Aul~erdem bestand 
eine akute Nephritis. Auch bei den yon H e r x h e i m e r mitgeteilten Ffillen handelte es sich 
um Nieren mit wenn auch geringer Naxbenbildung in der Rinde. Er land, wie er in seiner Arbeit 
fiber die sogenannte hyaline Degeneration der Glomeruli der Niere anhangsweise mitteilt, in 5 
van 150 untersuchten Nieren, unter denen sieh keine Nephritiden befanden, aus I-Iarnkan~lchen- 
epithelien gebildete Riesenzellen mit meist 8 his 10 Kernen. In 3 F~illen lag Tuberkulose, zweimal 
Atherosklerose vor. Die Riesenzellen seien ,,also weir hitufiger als angenommen wird und schon 
bei geringer Schiidigung anzutreffen." 

Des weiteren sind Riesenzellen einigemal in der Umgebang yon Infarkten beobachtet worden. 
8o erw~ihnt P r u t z in seiner Arbeit fiber das anatomische Verhalten der Nieren bei der puer- 
peralen Eklampsie bei einem der 22 van ibm untersuehten F~ille. bei dem Infarktbildung vorlag, 
das Auftreten von ausgedehnten ]~pithelwucherungen, Kernteilungsfiguren and mehrkernigen 
Epithelien. ohne aber n~her darauf einzugehen. Der yon R 5 s s 1 e mitgeteilte Fall ist eine 
Kombination yon alter, organisierter Infaxktbildung mit chroniseher Paxenehymdegeneration 
und interstitieller Nephritis. Es handelte sich um eine 21j~hrige Gravida, die an einer chronisehen 
parenchymatSsen und interstitiellen Nephritis zugrunde ging; die Nieren zeigten makroskopisch 
tiefe Narben, mikroskopiseh erwiesen sich diese seharf gegen die Umgebung abgesetz~en Herde 
als verSdete Rindenpartien, die yon zahlreiehen dieht liegenden, mit kleinen Epithelzellen aus- 
gekleideten and homogene Massen enthaltenden Hohlritumen erffillt waxen. Das nicht narbig 
ver~i~derte Nierengewebe zeigte mikroskopiseh zum Teil die Erscheinungen einer ehronisehen 
parenehymatSsen Nephritis, vereinzelt fanden sieh hier in den Harnkan~tlchen Epithetien, die 
bis zu 8 Kerne enthielten. Dieselben Riesenzetlen, aber oft noeh kernreicher, traten in ganz auBei'- 
ordentlieher Menge auch in den yon nafbigen Einziehungen umsehlossenen Bezirken and in anderfi 
Paxtien, die das Bild der Granularatrophie zeigten, auf. Irgendwelche Mikroorganismen Iiefien 
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sich nicht naehweisen. Die yon F o ~ in seiner Arbeit fiber Niereninfarkte besehriebenen, in dem 
infarzierten Gebiete gelegenen und nach seiner Meinung der Resorption dienenden Riesenzellen 
sind nieht epithelialer, sondem bindegewebiger Herkunft. 

Wahrend  bei allen bisher angeffihrten F a l l e n  die Veriinderungen in erster 

Linie das In ters t i t ium betrafen und  die Epithetschi~digungen sekund~er  INatur 

waren, sind auch einige wenige Fiille yon Riesenzellenbildung bei primfirer Epithel-  

l~sion beschrieben women, 

Hierher gehSren die Beobachtungen yon 0 e r t e 1 und H e i n e k e. I1~ dem 0 e r t e 1 - 
schen Falle handelte es sieh um eine chronische degenerative und produktive Nephritis bei einem 
50jahrigen Manne w~hrend einer allgemeinen Sepsis mit Bildmlg zahlreicher grol~er, viele Kerne 
enthaltender Epithelzellen in den Tubuli eontorti. H e i n e k e erwi~hnt riesenzellartige Bfldungen 
in den Tubuli eontorti in seiner Arbeit fiber die Ver~nderungen der mensehliehen Niere nach 
Sublimatvergiftung. Die yon ibm beobachteten Gebflde - -  er suh sie in einem 7 Tage ulten Falle 
yon Sublimatvergiftung, bei dem sieh schon ausgedehnte Epithelregenerationen eingestellt hatten - -  
sind nach Beschreibu~g und Abbildung von den sonst in der ~Niere anftretenden Riesenzellen 
ve~'sehieden. 

Ferner sind riesenzellenartige Bildungen auch :in Zystennieren, also in racist 

kongenital  mi~bildeten 5"ieren, beobaehtet  warden. 

N a u w e r c k und It u f s e h m i e d fiigen ihrere Arbeit fiber das multilokul~tre Adeno- 
kystom der Niere, in der sic ffir die Auffassung der Zystennieren als epitheliale Gesehwiilste eia- 
treten, die Abbfldung eines ttarnkan~lchens mit teilweise gewucherter Epithelauskleidung a~). 
Diese gewucherten Epithelien, die sie als eine in den Anfiingen begrif~ene epithelial-bindegewebige 
papill~re Wucherung ansprechen, gleichen vollkommen den auch sonst in der Niere vorkommenden 
epithelialen Riesenzellen. E l l e r m a n n  suh Riesenzellen, die nach seiner Angabe den yon 
R 5 s s 1 e beschriebenen sehr ~ihnlich waren und auch ausschlie61ich den gewundenen ttarn- 
kan~lchen angehSrten, in einer ,,Kuchenniere '', die sich bei einer an Pneumonie verstorbenen 
73 j~hrigen Frau fund. Diese Niere wies ziemlich zahlreiche bis erbsengroge Zysten auI; in einem 
anderen Fall x'on Zystenniere sah er eine schwache Andeutung yon Riesenzellbildung. 

Schliet~licb sind l~:iesenzellen in der Niere a uch noch experimentell  erzeugt 

worden. 

P o d w y s s o z k i exzidierte bei Ratten, Kaninehen und )leerschweinehen kleinste 
Stfickchen aus der Nierenrinde oder brachte derselben Stieh- und Schnittverletzungen bei. Schon 
2 bis 3 Tage nach der gesetzten Verletzung traten in der Umgebung derselben sehr zahh'eiche 
Mitosen in den Epithelien, besonders der gewundenen Harnkan~ilchen, auf; in den sp~teren Stadien 
(10 his 15 bis 20 Tage nach der Yerletzung) erschienen dann epitheliale Riesenzellen, die sp~tter 
einer fettigen Entartung anheimfielen. P o d w y s s o z k i beobachtete auBerdem noch Epithel- 
zellen mit 2 his 4 Kernen, die sich Ibis  1~  Monate nach der Operation im Bereiche des normalen 
(;ewebes fanden. 

Das sind, so~eit  ich aus der Li te ramr  ersehen kann,  alle Mitteilungen fiber 

epitheliale Riesenzellen in der ~iere. Angeregt dutch mehrfaehe zufallige Befunde 

yon Riesenzellen in pathologisch ver~nderten INieren sowie auf Grund einer brief- 

lichen Mitteilung yon Herrn  Prof. R 5 s s 1 e ,  da6 nach seinen Beobachtungen 

die • durchaus nicht  ~o seltene Gebilde seien, babe ich m m  eine 

grO6ere Anzahl mir yon Herrn Prof. D ti r c k iiberlassener =Nieren (.150) auf ]~iesen- 

zellen hin untersucbt  und will in folgendem das Ergebnis mitteilen. 
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Was die Teehnik anlangt, so wurden die aus den Nieren zur Untersuehung herausgeschnittenen 
Stiieke in Formalin fixiert uad naeh Einbettung in Paraffin, vereinzelt auch in Zelloidin, gesehnitten 
und mit Hamatoxylin-Eosin, z. T. aueh naeh v a n G i e s o n und nach W e i g e r t auf Elastin 
gefarbt; ein Tell der Nieren wurde nach Fixierung in Formalin auf dem Gefriermikrotom gesehnitten 
und mit Hamatoxylin-Eosin gef~rbt. 

Um eine Ubersicht fiber das ganze untersuchte Material zu geben, sind in 
folgender Zusammenstellung auch die INieren, bei denen sich keine Riesenzelien 
fanden, aufgefiihrt; die Sektionsdiagnosen sind durebweg stark gekiirzt, die Be- 
schreibung der l~ieren ebenfalls nach Mfiglichkeit reduziert, die makroskopisehe 
Beschreibung ist fast stets ganz weggelassen, da die Angabe in der Sektionsdiagnose 
moist einen SchluB auf das makroskopische Bild zula$t. 

1. 1910, S.-Nr. 86. W., 67 J. 23. M~rz 1910. 
S.-D.: Ted nach operativer Entfemung des Ganglion Gasseri. ~ultiple traumatische 

Rindenblutungen im Bereiehe des r. Sehl~fenlappens. Diffuse eitrige Bronchitis. Genuine 
Sehrumpfuieren. 

Genuine Schrumpfnieren mittleren Grades: subkapsulare, sieh moist herdfSrmig in die Tiefe 
erstreckende, kleinzellig infiltrierto Horde mit hyalin verSdeten Glomeruh und teilweise zystiseh 
erweiterten Harnkanalehen; iibrige Harnkanalchen mit moist hohem Epithel, e i n i g e E p i - 
t h e l z e l l e n  z a p f o n a r t i g  i n  d a s  L u m e n  e i n r a g e n d ,  m i t  z a h l r e i e h e n  
i m  b a s a l e n  T e i l e  g e l e g e n e n  K e r n e n  (Fa l l l ) .  

2: 1910, S.-Nr. 214. W., 8 J. 14. Juli 1910. 
S.-D.: Sublimatvergiftung. Nekrosierende diphtheroide Entziindung des unteren (}so- 

phagus sowie der untersten Diinndarmabschnitte und des Colon aseendens und transversum. 
Diffuse Parenchymsehwellung und -degeneration der Nieren. 

Hoehgradige Parenehymdegeneration: Sehweltung der Harnkanalehenepithehen mit teil- 
weisem Verlust der Kernf/~rbbarkeit, Eiweillmassen und abgestoflene Epithelien im Lumen. 

3. 1910, S.-Nr. 220. M., 65 J. 19. Juli 1910. 
S.-D. : Pylorusresektion wegen Karzinom. A~lte diffuse eitrig-fibrinSse Peritonitis. Par- 

enehymatSse Degeneration der Nieren. 
Trfibe Sehwellung der Nieren maBigen Grades: sparliehe Glomerulusschrumpfung, einige 

Kalkherde in den Tubuli confetti und den SammelrShrehen. M a s s e n h a f t e g r o B e u n d 
z u m  T e l l  a u $ e r s t  k e r n r e i c h e  R i e s e n z e l l e n  i n  d e n  H a r n k a n K l e h e n  
(Fall 2). 

4. 1910, S.-Nr. 246. ~., 65 J. 14. August 1910. 
S.-D.: (Diabetes.) Amputation des r. Unterschenkels wegen Gangr~n . . . .  Hypertrophie 

des 1. Herzventrikels. Adipositas cordis und fettige Degeneration. LungenSdem. Parenehyma- 
tSse Degeneration der Nieren. 

Triibe Sehwenung der Nieren. Schwellung und zum Tell aueh Abstofiung der Harnkan~lchen- 
epithelien mit teilweisem Verlust der Kernfarbbarkeit. 

5. 1910, S.-Nr. 248. M., 34 J. 17. August 1910. 
S.-D.: Pneumonie der r. Lunge und exsudative Pleuritis r. ; beginnendc Ansehoppung 1. ; 

Granularnephritis. 
Granularnephritis m~6igen Grades: subkapsul~re gr5gere und kleinere Infiltrate mit Ver- 

5dung der Glomeruli. Das Epithel der Tub. eontorti im fibrigen sehr gut erhalten, d i e Z e 11 e n 
h i e r  u n d  d a  v e r g r S l } e r t ,  m i t  E o s i n  s t a r k e r  t i n g i e r t  u n d  4 bis 6 
bis 8 K e r n e e n t h a 1 t e n d,  diese Zellen dureh die ganze Rinde verstreut (Fall 3). 

6. 1910, S.-Nr. 253: M., 19 J. 23. August 1910. 
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S.-D. : Diffuse serofibrinSse Peritonitis nach Appendicitis perforativa (operiert). Frisehe 
serofibriniise Pleuritis beidorseits. Parenchymdegeneration der Nieren. 

Triibe Sehwellung der Nieren . 
7. 1910, S.-Nr. 267. M., 38 J. 7. September 1910. 
S.-D.: Chronische Parenehymdegeneration der Nieren. Hypertrophie des 1. Ventrikels, 

Hypertrophie und Dilatation des r. Ventrikels. Chronische Stauungsinduration der Lungen 
mit 0dem. 

Nieren: Sehr ausgedehnter scholliger Zerfall der Epithelien der Tub. contorti mit teilweisem 
Kernverlust und fettiger Degeneration. 

8. 1910, S.-Nr. 279. M., 41 J. 17. September 1910. 
S.-D. : Chron. eitrige Osteomyelitis des r. Beekens und r. Femurs. Fibrfse Periostitis. 

Amyloide Sehrumpfnieren; Hypertrophic des 1. Herzens. 
Amyloide, zum Tell aueh hyaline Degeneration der Glomeruli, Sklerosierung und Infiltration 

des RindenintersV~inms. Veriidung, daneben abet aueh starke Erweiterung der Harnkan~tlchen, 
hyaline Zylinder in denselben. Ka kherde in den Markkegeln. 

9. 1910, S.-Nr. 281. M., 57 J. 17. September 1910. 
S.-D. : Akute Lungentuberkulose bei hochgradiger Anthrakose. UlzerSse Larynxtuber- 

kulose. Stauung in den Unterleibsorganen. Tuberkel in den Nieren. 
Hyper~mie der Nieren, tuberkulSse Ausseheidungsherde. 
10. 1910, S.-Nr. 284. M., ? J. 19. September 1910. 
S.-D.: (Dementia paralytica.) End- und Mesaortitis luetica. Sehwielige Myokarditis. 

Syphilitisehe (?) Schrumpfnieren. 
Granularnephritis: Glomeruli relativ intakt, ausgedehnte herdfSrmige kleinzellige Infiltra- 

tion des Interstitiums. Mitosen in den Harnkaniilehenepithelzellen. Endarteriitische Prozesse 
an den kleinen Arterien; Verschiebung und Verengerung des Lumeils. 

11. 1910, S.-Nr. 285. ~., 23 J. 21. September 1910. 
S.-D.: Stenosierendes Pyloruskarzinom mit ausgedehnten Metastasen. Hyper~mie der 

UI~terleibsorgane. 
Hypergmie der Nieren. 
12. 1910, S.-Nr. 298. W., 58 J. 7. Oktober 1910. 
S.-D. : Ausgedehnte Karzinommetastasen eines vor mehreren Jahren operiertefi Mamma- 

karzinoms in den Lungen, Hals- usw. Lymphdriisen. Hyperiimie der Unterleibsorgane. 
Hyper~mie der Nieren, kleine Karzinommetastase in der Rinde. 
13. 1910, S.-Nr. 305. ~[., 49 J. 13. Ok~ober 1910. 
S.-D.: (Progressive Paralyse.) Konfluierende Bronchopneumonienin der r. Lunge. Mes- 

und Endaortitis luetiea, gyper~mie der Unterleibsorgane. Granularnephritis. 
Granularnephritis mitfieren Grades. Umschriebene, fief in die Rinde einstrahlende sub- 

kapsul~re Infiltrate. Hoehgradige (luetisehe) Endarteriitis der mittleren 1Nicrenarterien. 
14. 1910, S.-Nr. 323. ~., 30 J .  24. Oktober 1910. 
S.-D. : Otitis media purulenta 1. ; Sepsis. Diffuse h~morrhagisehe fibrinSse Peritonitis, Peri- 

karditis und beiderseitige Pleuritis. Akute Ausscheidungsnephritis besonders r. mit Abszel~bfldung r, 
R. Niere: Eitrige Einschmelzung und ausgedehnte totale Nekrose grS~erer Abschnitte, 

daneben noch relativ intakte Abschnitte und Partien mit auf die Harnkan~lehen beseht~nkter 
Nekrose. 

15. 1910, S.-=Nr. 329. W., 40 J. 3. September 1910. 
S.-D. : Chron. fibrSse luetische End- und Mesaortitis mit Erweiterung des Anfangsteiles der 

aufsteigenden Brustaorta. Insuffizienz und Stenose der Aortenklappen. Zyanotisehe Induration 
der Nieren. 

Hyper~mie der Nieren, keine wesentliche Bindegewebshyperplasie. 
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16. 1910, S.-Nr. 330. W., 72 J. 4. November 1910. 
S,-D. : Chron. fibrSse kalkulSse verrukSse F, ndokarditis der Aortenklappen mit hochgradiger 

Stenose und Insuffizienz. Miiilige Stauung in den Unterleibsorganen. 
Beginnende Granularnephritis: kleine subkapsul~re und perivaskulare Infiltrate. 
17. 1910, S.-Nr. 333. IV[., 21 J. 7. November 1910. 
S.-D. : Chron. parenchymatSse Degeneration der Nieren (gro6e weifie Niere). Hochgradige 

Hypertrophic und Dilatation beider Herzventrikel. 
Sekund~re glatte Schrumpfniere nach parenchymatSser Degeneration. Glomeruli zum Teil 

vSllig verSdet, zum Teil mit verdickter, konzentrisch geschiehteter Kapsel, der die Schlingen 
dann 5fters adh~irent sind. Bildung eines gleichmaliigen ausgedehnten kernreichen und zum Teil 
kleinzellig infiltrierten Interstitiums in der Rinde. Harnkan~ilchen zum Teil sehr eng, zum Tell 
erweitert, Epithel moist sehr flach. 

18. 1910, S.-Nr. 336. W., 51 J. 9. November 1910. 
S.-D. : Chron. indurative Tuberkulose der r. Lunge. UlzerSse Darmtuberkulose. Abge- 

sackte eitrige Perforativ-Peritonitis, zerfallenes Utemskarzinom. K~isige Tuberkulose der 1. Niere 
(Nephritis papillaris caseosa)~ tuberkulSse Pyelitis. R. Niere: Granularnephritis. 

R. Niere: Akute eitrige und herdfSrmige interstitielleNephritis. HerdfSrmige Vermehrung 
des Interstitiums in der Rinde mit kleinzelliger Infiltration und Kompression der Harnkan~lcllen, 
VerSdung der Glomeruli. In den geraden Kan~ilchen und SammelrShren Leukozyten, dieselben 
in den Markkegeln aueh das Interstitiuln infiltrierend. 

19. 1910, S.-Nr. 383. W., 26 J. 26. Dezember 1910. 
S.-D.: Ausgedehnte chron, ulzerSse Lungentuberkulose. Schwere Darmtuberkulose. 

Amyloidose der Milz, Nieren. 
Amyloiddegeneration der Glomeruli und kleineren Arterien, hyaline Zylinder und gerommne 

Eiweil]massen in den Tubuli, deren Kerne zum Teil ihre F~rbbarkeit verloren haben. 
20. 1910, S.-Nr. 384. M., 51 J. 28. Dezember 1910. 
S.-D. : Frischer h~morrhagischer Erweichungsherd in den r. Basalganglien, Mterer ani~mischer 

im r. Schliifenlappen. Hoehgradigste arteriosklerotische Schrumpfniere r., kompensatorische 
Hypertrophic der 1. Niere, geringe triibe Sehwellung. 

R. Niere sehr klein, Ge~dcht 40 g. Oberfl~ehe mit tiefen Einsenkungen und feineren Granula- 
tionen. Rinde meist stark verschm~lert, Markkegel ~uiterst kurz, stumpf. L. Niere sehr grol], 
16 : 7 em, Gewicht 300 g. Oberfl~iche glatt. 

Mikroskopisch: R. Niere: Hochgradige Verdickung und teilweise ttyalinisierung der Wandun- 
gender arteriellcn Gef~fle, Glomeruli zum Teil erhalten, zum Teil hyalin verSdet. Verdickung 
und zum Teil auch Hyalinisierung des Interstitiums. Harnkaniilchen zum Teil stark verengt, zum 
Tell zystisch erweitert und mit homogenen kolloiden Massen erfiillt, Epithel sehr flaeh. An einer 
Stelle nahe der Rinde ein Hamkaniilchen mit spaltfSrmigem Lumen, das zu beiden Seiten v o n 
j e  e i n e r  g r o l t e n ,  m i t  E o s i n  s t a r k  t i n g i e r t e n ,  z a h l r e i e h e  l ~ n g l i c h e  
K e r n e  e n t h a t t e n d e n  R i e s e n z e l l e  b e g r - e n z t  w i r d .  L. Niere: Glomeruli 
sehr groin, ganz vereinzelt hyalin ver5det, einzelne kleine herdfSrmige kleinzellige Infiltrate in den 
subkapsul/iren Rindenabsehnitten. Epithelien der Tubuli zum grol]en Tell schollig zerfallend, 
kernlos. An vielenStellen g r o l ] e ,  s t a r k  i n  d a s  L u m e n  v o r s p r i n g e n d e  E p i -  
t h e l z e l l e n ,  d l e s e l b e n  e n t h a l t e n  r a c i s t  6 b i s  8, a b e t  a u c h  b i s  zu  12 
K e r n e  (Fall 4a  und b). 

21. 1911, S.-Nr. 4. M., 69 J. 7. Januar 1911. 
S.-D. : Aneurysma der Aorta ascendens, End- und Mesaortitis luetica. Stauungsorgane. 
H)Ter~mie, geringe Stauungsinduration der Nieren. 
22. 1911, S.-Nr. 7. W., 7 Monate. 9. Januar 1911. 
S.-D. : K/isige Tuberkulose der Hals- und linksseitigen peribronchialen Lymphdrfisen und 

des l. Lungenoberlappens. , R. Niere normal, 1. Niere: genuine Schrumpfniere. 
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L. Niere: Ziemlich hochgradige interstitielle Nephritis mit beginncndcr Schrumpfung. tterd- 
fSrmige, sich keilfSrmig durch die Rinde erstreckende Infiltrate, Glomeruli in diesen Herden meist 
noah gut erhalten, Harnkan~lchen dagegen komprimiert, atrophierend, 

23. 1911, S.-Nr. 10. W., 53 J. 9. Januar 1911. 
S.-D.: Genuine Schrumpfniere, Hypertrophie des 1. u Erweichungsherde im 

Gehirn, ]~tat cribl~. 
Die Erseheinungen der interstitiellen Nephritis an den mir vorliegenden Sehnitten nicht 

sehr hochgradig: kleine subkapsul~e interstitielle Infiltrate. Hyaline Sklerose einzelner Glomeruli, 
VerSdung zugehSriger Harnkan~tlehen. Verdickung und teilweise auch Hyalinisierung yon Gefal]- 
wandungen, Hyperamie der Kapillaren. Z a h l r e i c h e  E p i t h g l i e n  d e r  T u b .  c o n -  
t o r t i  m i t  g r o l ] e m ,  s t a r k e r  g e f a r b t e m  L e i b  u n d  m e h r e r e n  b i s  z a h l -  
r e i c h e n  ( b i s  12) r u n d e n  K e r n e n  (Fall 5). 

24. 1911, S.-Nr. 11. W., 10 J. 10. Januar 1911. 
S.-D. : Eitrige Bronchitis Karnifikation beider Lungen, Bronchiektasen. Pleuritis fibrinosa. 

An~mie der Nieren. 
Nieren o. B. 
25. 19111 S.-Nr. 25. M., 35 J. 21. Januar 1911. 
S.-D. : ~Iagenkarzinom mit ausgedehnten ~etastasen in den retroperitonealen Lymph- 

driisen, Leber usw. Anamie der Nieren. 
Nieren o. B. 
26. 1911, S.-Nr. 28. M., 40 J. 23. Januar 1911. 
S.-D.: Prostatakarzinom (operiert). Beginnende Granularatrophie und triibe Schx~-ellung 

der Nieren, in der ]. ein Abszel], Perinephritische Abszesse beiderseits. 
In beiden Nieren kleine isolierte Sehrumpfungsbezirke in der Rinde mit Atrophie der Glome- 

ruli und kleinen Infiltraten, Epithelien der Tub. eontorti hie und da verkalkt, an anderen Stellen 
geschwellt, Kerne oft ungefgrbt. I n  s o l e h e n  g e s e h x ~ . e l l t e n  E p i t h e l i e n  h i s  
w e i l e n  m e h r e r e  ( b i s  6)  K e r n e  (Fall 6). 

27. 191.1, S.-Nr. 31. M., 38 J. 25. Januar 1911. 
S.-D. : Chron. kgsige usw. Tuberkulose der oberen mediastinalen usw. Lymphdrfisen mit 

[~iberleitung auf das Perikard, tuberkulSse Perikarditis und Pleuritis. Chron. fibriise Lungen- 
tuberkulose. VenSse Staining in den Nieren. 

Starke Injektion der Glomeruli, Kapillaren und Venen. Harnkaniilchenepithelien fast durch- 
weg in die Lumina bueklig vorspringend, wodurch dieselben sternfSrmig erseheinen. In den Tub. 
contorti s e h r  z a h l ' r e i c h e ,  z u m  T e l l  v e r g r S l ] e r t e  u n d  f a s t  s t e t s  s t a r k e r  
m i t  E o s i n  g e f ~ t r b t e  E p i t h e l z e l l e n  r a i t  m e h r e r e n  b i s  z a h l r e i c h e n  
( h i s  12) K e r n e n  (Fall 7). 

28. 1911, S.-Nr. 34. M., 27 J. 28. Jannar 1911. 
S.-D.: Aufmefl]elung des Warzenfortsatzes. Multiple Gangri~nherde in beiden Lungen, 

Verblutung aus einem arrodierten Gefg~e des 1. Unterlappens. Triibe Sehwellung der Nieren. 
Epithelien der Tubuli sum grol]en Tell gesehwellt, oft kernlos, i n a n d e r e n m e h r e r e 

( b i s  5 )  K e r n e  (Fall 8). 
29. 1911, S.-Nr: 35. W., 24 J. 28. Januar 1911. 
S.-D.: UlzerSse Lungentuberkulose. Larynx- undDarmtuberkulose. ParenchymatSse De- 

generation der Nieren. 
Epithelien der Tubuli gesehwellt, stark ins Lumen ~orspringend, Kernf~rbbarkeit meist 

gut erhalten, 5frets bis zu 3 Kerne in einer Zelle. 
30. 1911, S.-Nr. 36. W., 36 J. 28. Januar 1911. 
S.-D.: Akute diffuse fibrinSse Peritonitis bei operativer Ventrofixation des Uterus . . .  Par- 

ellchymatSse Degeneration der Nieren. 
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Epithelien der Tubuli geschwellt, zum Tell bis zu 4 Keme in einer Zel le .  
31. 1911, S.-Nr. 39. W., 65 J. 30. Januar 1911. 
S.-D. : Pneumonia des r. Oberlappens mit ausgedehnter gangr~tnSser Einschmelzung . . .  

ParenehymatSse Degeneration der Nieren, 
Schwellung der Tubuliepithelien, Lumina der Tubuli oft sternfSrmig. I n m a n e h e n 

E p i t h e l z e l l e n ,  d e r e n .  L e i b e r  s i e h  o f t  s t a r k e r  m i t  E o s i n  t i n g i e r t  
h a b e n  u n d  d i e  m e i s t  a u c h  g r S l ~ e r  a l s  d i e  i i b r i g e n  s i n d ,  b i s  zu  7 
r u n d e  K e r n e  (Fall 9). 

32. 1911, S.-Nr. 40. M., 18 J. 30. Januar 1911. 
S,-D. : Chron. fibrSse i~etrahierende Endokarditis der Mitralis mit Stenose und Insufflzienz. 

Dilatation und Hypertrophie beider Herzhiilften. Akute serofibrinSse Perikarditis. Zyanose der 
Nieren. 

~[~l~ige Hypefitmie der Nieren. 
33. 1911, S.-Nr. 41. N[., 75 J. 31. Januar 1911. 
S.-D. : Pneumonia im 1. Unterlappen, serofibriniise Pleuritis 1. Thromben in den Lungen- 

artarien beiderseits. Altersschrumpfnieren. 
VerSdete Glomeruli, m~flige Hypefitmie der Kapillareu. 
34. 1911, S.-Nr. 42. W., 39 J. 31. Januar 1911. 
S.-D. : Chron. Lungentuberkulose mit ausgedehnter Kavernenbildung, ulzerSse Dickdarm- 

tuberkulose, beginnende eitrig-fibrinSse Peritonitis naeh Exstirpation des im 6. Monate schwangeren 
Uterus. Beginnende trfibe Schwellung der Nieren. 

Schwellung der Harnkan~lehenepithelien, Kerne im allgemeinen noch gut f~rbbar, i n e i n - 
z e l n e n  g r o l ] e n  E p i t h e l i e n  d e r  T u b .  c o n t o r t i  Z u n a h m e  d e r  K e r n e  
( b i s  7)  (Fall 10). 

35. 1911, S.-Nr. 44. Y[., 24 J. 1. Februar 1911. 
S,-D.: Diffuse eitrig-fibrin(ise Peritonitis ausgehend yon 2 Perforationen im untersten Beum 

. . .  Bronehopneumonien , . .  Trfibe Schwellung der Nieren. 
Schwellung der Harnkan~lehenepithelien, zum Tell mit Kernverlust, zum Tell mit Auftreten 

mehrerer Kerne (bis 3) ill einer Zelle. 
36. 1911, S.-Nr. 45. M., 58 J. 2. Februar 1911. 
S.-D.: Fraktur beider Seheitelbeine, Paehymeningitis haemorrh, traumatiea ext. und int. 
Hyaline Sklerose vereinzelter Glomeruli. 
37. 1911, S.-NL 46. W., 67 J. 3. Februar 1911. 
S.-D. : Sehr ausgebreitete diffuse eitrige Bronchitis in beiden Lungen. Eitrige Zystitis. 

Linksseitige eitrige Pyelitis und aszendierende eitrige Pyelonephritis. Narben in der r. Niere, 
triibe Sehwellung. 

R. Niere: Genuine Schrumpfniere geringen Grades, hoehgradige Epitheldegeneration der 
Harnkan~lehen: Epithelien niedrig, oit kernlos. Selfollige Massen und F~den in den Lumina. 

38. 191!, S.-Nr. 48. M., 48  J. 4. Februar 1911. 
S.-D. : Chron. postluetisehe End-, Mes- und Periaortitis im Bereiche der ganzen Brustaorta 

mit Bildung eines ganseeigrol~en Aneurysmas. genSse Stauung der Abdominalorgane. 
VenSse Hyper~mie der Nieren, ger5dung einiger Glomemli. 
39. 1911, S.-Nr. 49. W., 54 J. 5. Januar 1911. 
S.-D. : Diffuse, nieht ganz frische serofibrinSse Peritonitis bei operativer Entfernung der 

beiderseitigen Adnexe. Beginnende Parenehymdegeneration der Nieren. 
Sehwellung der Harnkaniilehenepithelien, dieselben zum Tell kemlos, z u m T e i 1 m e h r o 

k e r n i g  ( m e i s t  2 b i s  4, m a x i m a l  12 K e r n e )  u n d  d a n n  m e i s t  g r S B e r  
a l s  d i e  f i b r i g e n  E p i t h e l z e l l e n  (Fall 11). 

40. 1911, S.-Nr. 50. W., 43 J. 5. Februar 1911. 
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S.-D. : Ausgebreitete Aktinomykose der Weichteile der unteren r. Riickengegend. Aktinomy- 
kotiseher Ileo-PsoasabszeK 

S.-D.: Parenchymdegeneration der Nieren: Schwellang and teilweiser Kernverinst der 
Harnkanalehenepithelien. 

41. 1911, S.-Nr. 51. W., 37 J. 11. Februar 1911. 
S.-D. : Laparotomie. Exstirpation des Uterus and der Adnexe. Strangulationsileas inf. yon 

Spangenbildung. Akute fibrin5se Peritonitis. 
Parenchymdegeneration: Sehwellung der Epithelien der Tub. contorti. In manchen und 

dann m e i s t  v e r g r S l ] e r t e n  E p i t h e l i e n  m e h r e r e  ( b i s  12) K e r n e  (Fall 12). 
42. 1911, S.-Nr. 52. W., 3 J. 14. Februar 1911. 
S.-D. : Eitrige 0steomyelitis des r: Femur. Lungenabszesse, fibrinSse Pleuritis beiderseits. 

Einige Ausseheidungsabszesse in beiden /qieren. 
Neben den Abszessen triibe Sehwellung der Nieren. 
43. 1911, S.-Nr. 53. W., 40 J. 16. Februar 1911. 
S.-D. : Chron. ulzer~ise Tuberkulose beider Langen mit hoehgradiger Anthrakose. Larynx- 

tuberkulose. 
Triibe Schwellung der Nieren: Die Epithelien der Tub. eontorti stark geschwellt, zum Tell 

aueh zu seholligen, das Lumen ausfiillenden Massen zerfallen. F~rbbarkeit der Kerne zum gro~en 
Tell geschwunden, daneben abet m a s s e n h a f t e . g r o l ~ e  Z e l l e n  m i t  s e h r  z a h l -  
r e i e h e n ,  z u m  T e l l  v e r k l u m p t e n  K e r n e n .  Vereinzelte Glomeruli gesehrumpft 
(Fall 13). 

44. 1911, S.-Nr. 54. M., 61 J. 17. Februar 1911. 
S.-D.: Chron. fibr5se Tuberkulose beider Lungen mit hoehgradiger Anthrakose. Larynx- 

tuberkulose. 
Nieren normal. 
45. 1911, S.=Nr. 55. W., 45 J, 17. Februar 1911. 
S.-D. : Chron. fibrSse retrahierende and rekurrierende Endokarditis der Mitralis mit ]n- 

suffizienz and Stenose. Hypertrophie und Dilatation des 1. u Zyanotische Induration 
der Nieren mit ~lteren Infarktnarben. 

Leichte zyanotische Induration: Kapillaren und Glomeruli stark hyperamisch. Arterien- 
wandungen etwas verdiekt. Epithelien der Tub. geschwellt, z u m T e i I v e r g r 5 1~ e r t ,  
m e h r k e r n i g  ( h i s  8 K e r n e ) ;  d i e  K e r n e  5 f t e r s  v e r k l u m p t  (Fall 14). 

46. 1911, S.-Nr. 56. W., 66 J. 17. Februar 1911. 
S.-D.: Chron. Parenchymdegeneration der Nieren rait konsekutiver Sehrumpfung. Be- 

deutende Hypertrophie mid leiehte Dilatation des 1. Ventrikels. 
Hochgradige chron, parenchymatSse Degeneration: Chronisehe Glomerulitis, VerSdung 

zahlreiche,r Glomeruli, starke Infiltration des Interstitiums mit VerSdung zahlreicher ffarn- 
kan~ilchen. Die erhMtenen Harnkan~ilehen meist etwas erweitert, mit scholligen Massen und 
abgesto/]enen Epithelien err/lilt; ihre Epithelien geschwellt, zum Tell kernlos. An einigen Stellen 
s e h r  g r o f l e  E p i t h e l z e l l e n  m i t  z a h l r e i c h e n  K e r n e n ,  h i e  u n d  d a  
s o l c h e  R i e s e n z e l l e n  a u e h  f r e i  i m  L u m e n  l i e g e n d  (Fall 15). 

47. 1911, S.-Nr. 58. M., 4�89 J. 18. Februar 1911. 
S.-D.: Pneumonie und fibrinSse Pleuritis beiderseits. L. Warzenfortsatzaufmeil~elung. 

Duraspaltung, multiple subdurale Blutangen. 
Nieren normal. 
48. 1911, S.-Nr. 59. W., 43 J. 21. Februar 1911. 
S.-D.: Akute, diffuse, eitrig-fibrinSse Peritonitis bei ~ilterer fibrSser adh~tsiver Pelveoperi- 

tonitis. Beiderseitige fortgeleitete eitrig-fibrinSse Pleuritis. 
Beginnende triibe Sehwellung. 
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49. 1911, S.-Nr. 61. M., 3 J. 22. Februar 1911. 
S.-D.: Ausgedehnte Verbrennung 2. und 3. Grades des Gesichtes, des Rumples und der 

oberen und unteren Extremit~ten. 
Nieren normal. 
50. 1911, S.-Nr. 62. M., 48 J. 23. Februar 1911. 
S.-D. : Ausgedehntes skirrhSses Magenkarzinom mit Ubergreifen auf die Nachbarorgane, 

Karzinose des Peritoneums, serofibrinSse Peritonitis. Metast~sen, Einwueherung des Gesehwulst- 
gewebes in den 1. Nierenhilus, Umwueherung beider Ureteren. Beiderseitige Hydronephrose 
miil~igen Grades. 

L. Niere: Hydronephrose. Dilatation der Harnkaniilchen, niedriges Epithel in denselben. 
Sklerotisehe Prozesse am Nierenbeekengewebe mit entziindlichen Infiltraten, solche aueh um die 
grSl~eren Nierengel~e herum. 

51. 1911, S.-Nr. 63. W., 70 J. 23. Februar 1911. 
S.-D. : Chron. adhesive fibrSse obliterierende Perikarditis. Bedeutende Hypertrophie und 

Dilatation beider Herzventrikel. LungenSdem. Zyanotisehe Induration der Nieren mit sekund~irer 
Schrumpfung. 

Hyper~mie. tterdfSrmige Vermehrung und Infiltration des Interstitiums. Atrophic ziemlich 
zahlreicher Glomeru|i and Harnkan~lehen. 

52. 1911, S.-Nr. 64. M., 55 J. 24. Februar 1911. 
S.-D. : SerofibrinSse Pleuritis 1. mit Kompressionsatelektase des 1. Unterlappens. Diffuse 

eitrige Bronchitis, Hyper~mie und (}dem beider Lungen. Trttbe Sehwellung der Nieren. 
Geringe triihe Schwellung. 
53. 1911, S.-Nr. 65.  W., 26 J. 25. Februar 1911. 
S.-D. : Lungentuberkulose. Disseminierte Tuberkulose in beiden Nieren. Akute h~matogene 

miliare tuberkulSse Aussaat in der Milz und in der Leber. Akute tuberkulSse exsudative Lepto- 
meningitis der Basis. 

Die mir vorliegenden Sehnitte ohne tuberkulSse Vedinderungen. Sklerotische Ver(idung 
einiger Glomeruli. 

54. 1911, S.-Nr. 66. M., ~ 65 J. 25. Februar 1911. 
S.-D.: Transvesikale Prostatektomie. Gangr~tneszierende Pneumonie im r. Unterlappen. 

Aszendierende Pyelonephritis beiderseits. 
In einigen Sammelkan~lchen Leukozyten. Hyper~mie der Gef~i~e. Blutungen im Nieren- 

beekengewebe. VerSdung einiger Glomeruli. 
55. 1911, S.-Nr. 68. M., 62 J. 26. Februar 1911. 
S.-D. : Frisehe tuberkulSse Aussaat in der 1. Lunge. Frische tuberkulSse Pleuritis 1. Zahl- 

reiehe bronehopneumonisehe Herde in beiden Lungen. 
VerSdung einiger Glomeruli, u yon Sammelri~hrenepithelien. 
56. 1911, S.-~Nr. 69. M., 16 J. 26. Februar 1911. 
S.-D. : Eitrige Osteomyelitis der Knochen beider Unterschenkel. Empyem der 1. Pleura- 

hShle. Pyelonephritis 1. Triibe Sehwellung tier r. Niere: 
R. Niere: Geringe trtibe Schwellung. 
57. 1911, S.-Nr. 71. W., 19 J. 28. Februar 1911. 
S.-D.: :41fete diffuse eitrig-fibrinSse Peritonitis post partum. Eitrige Metritis undPara- 

metritis. Durehgeleitete serofibrinSse Pleuritis 1. Trfibe Sehwellung der Nieren. 
Schwelhmg und ziemlieh ausgedehnter t{ernverlust der Harnkaniilchenepithelien. 
58. 1911, S.-Nr. 72. M., 31 J. 28. Februar 1911. 
S.-D. : Lungen-, Larynx- und Trachealtuberkulose. Tuberkel in beiden Nieren. 
In den mir vorliegenden Sehnitten keine tuberkuliisen Ver~nderungen. Schwellung und 

teilweiser Kernverlust der Harnkaniilchenepithelien, vereinzelte mit 2 bis 3 Kernen. 
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59. 1911, S.-Nr. 73. W., 27 J. 28. Februar 1911. 
S.-D. : Chron. fibrSse Endokarditis der Aorta mit Verwachsungen der Klappen. Aorten- 

stenose. Hochgradige Dilatation und Hypertrophie des 1. Ventrikels. Stauungsinduration der 
Nieren. 

Hoehgradige ttyper~mie der Nieren. 
60. 1911, S.-Nr. 74. W., 23 J. 2: M~rz 1911. 
S.-D. : Laparotomie wegen Ileus, LSsung von Spangen zwischen Dfinndarmsehlingen und 

Uterus. Blut in der BauchhShle. Fett~nfiltration des r. Herzventrikels. 
Nieren normal. 
61. 1911, S.-Nr. 75. M., 75 J. 2. M~rz 1911. 
S.-D. : Morbus maculosus W e r 1 h o f f i i mit ausgedehnten ]]lutaustritten in die ttaut usw. 

Ausgedehnte H~imosiderosis der Leber und der Nieren. 
In den Epithelien der Nieren feine braune PigmentkSmehen. 
62. 1911, S.-Nr. 76. M., 45 J. 4. M~rz 1911. 
S.-D. : Hochgradige schwMige anthrakotische Indurationsherde in beiden Lungenspitzen. 

Starke Hypertrophic und Dilatation des r. Ventrikels. Stauungsorgane. 
Hochgradige Hyper~Lmie der Nieren, besonders der Glomeruli. 
(;3. 1911, S.-Nr. 77. W., 61 J. 5. 5.[~trz 191]. 
S.-D.: (tlysterektomie naeh W e r t h e i m) Ausgedehnter jauehiger Bauehdeekenabszel3, 

abgesaekte eitrige Pelveoperitoni~is. 13ronehopneumonisehe Herde in beiden Lungen. Triibe 
Sehwellung der Nieren. 

Harnkan~lehenepithelien gesehwellt, zmn Tell kernlos, zum Teil zerfallend. S e h r s p ~i r - 
l i e h e  k e r n r e i e h e  u n d  s t a r k  v e r g r S l i e r t e  E p i t h e l z e l l e n  ( h i s  12 
i (e  r n e ) (Fall 16). 

(;4. 191.1, S.-Nr. 78. 5I., 31 J. 7. M~irz 1911. 
S.-D.: Zentrale (~liomatose des Riiekenmarks mit ausgedehnten Bhltungen. Akute venSse 

ltyperiimie der Bauehorgane. 
HyperSmie der Nieren. 

(;5. 1911, S.-Nr. 79. W., 30 J. 8. :~Iiirz 1911. 
S.-D.: Sehr ausgedehnte Bauehdeckenphlegmoi~e bei Laparotomie (Exstirpation des Uterus 

wegen Karzinom). Bronchopneumonie des r. Unterlappens. Trfibe Sehwelhmg der Nieren. 
Geringe trtibe Sehwellung. 

66. 1911, S.-Nr. 80. W., 43 J. 8. I~[grz 1911. 
S.-D. : Akute serofibrinSse Peritonitis bei Adnexexstirpation wegen Salpingitis. Blutung 

in die BauehhShle. Triibe Schwellung der Nieren. 
Beginnende triibe Sehwellung der Nieren. 

67. 1911, S.-Nr. 81. M., 70 J. 10. Miirz 1911. 
S.-D.: Ausgedehnte chron. Lungentuberkulose beiderseits. Diinndarmtuberkulose. Geringe 

triibe Sehwellung der Nieren. 
Vereinzelte verSdete Glomeruli, in ihrer Umgebung vereinzelte kleinzellige Infiltrate. Epi- 

thelien der Tubuli zum Tefl kernlos, z u I n  T e i l  i n e h r -  b i s  v i e l k e r n i g  ( b i s  zu  
20 K e r n e  i n  e i n e r ,  d a n n  a u e h  s t a r k  v e r g r S g e r t e n  Z e l l e )  (Fall 17). 

(;8. 1911, S.-Nr. 83. W., 56 d. 13. M~rz 1911. 
S.-D. : Frisehe eitrig-fibrinSse Peritonitis bei Laparotomie und Entfernung des Uterus und 

der Adnexe wegen Karzinom. 
Beginnende arteriosklerotisehe Sehrumpfniere: Sklerose der mittleren Arterien, herdf6rmige 

hyalinsklerotische VerSdung yon Glomeruli mit feinen Kalkniedersehl~gen, geringe kleinzellige 
Infiltration des umgebenden Interstitiums. 
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69. 1911, S.-~Nr. 84. W., 67 J. 13. Marz 1911. 
S.-D. : (Klinisch Dementia senilis) Atrophie der Hirnwindungen, geringer Hydrozephalus 

internus. Bronehopneumonie 1. 
Nieren normal. 
70. 1911, S.-Nr. 85. W,, 18 J. 13. M~rz 1911. 
S.-D. : AusmeiBelung des r. Warzenfortsatzes wegen Otitis media purulenta, eitrige Meningitis 

basilaris. ' 
Trfibe Schwellung der Nieren: Tubuliepithelien gesehwellt, dieselben sind hie und da kemlos, 

enthalten 5fters bis zu 3 Kernen, die sieh bisweilen sehr dunkel mit H~imatoxylm tingiert haben 
und keine deutliehe Struktur erkennen lassen. 

72. 1911, S.-Nr. 88. W., 21 J. 14. Marz 1911. 
S.-D.: (Kliniseh Diabetes mellitus). Atrophie des Pankreas. Hyperamie der ]~ie~en. 
Nieren hyperamiseh, herdfSrmige Verfettungen. 
73. 1911, S.-Nr. 89. M., 70 J. 14. M~trz 1911. 
S.-D.: Phlegmone des Beckenbindegewebes bei transvesikaler Prostatektomie. Frische 

diffuse fibrinSse Peritonitis. Geringe Altersatrophie der Nieren mit triiber Sehwellung. 
VerSdung einiger Glomeruli. Epithelien der Tubuli zum Tell kernlos, geschwellt und ab- 

gestoi~en, hie und da mehrkernig. E i n i g e  d e r  E p i t h e l i e n  s i n d  g r o g ,  v i e l -  
k e r n i g  ( b i s  zu  12 K e r n e )  (Fall 18). 

74. 1911, S.-Nr. 90. M., 50 J. 15. M~rz 1911. 
S.-D. : Chron. Karnifikation des r. Mittellappens mit Bronchiektasen. Milztumor. Aus- 

gedehnte Blutungen aus der Darmschleimhaut in das Darmrohr. Hyperamie der Nieren. 
Mi~gige Hyperamie der Nieren. 

75. 1911, S.-Nr. 91. W., 48 J. 18. Miirz 1911. 
S:-D.: Akute serofibrinSse Peritonitis ausgehend von perforiertem Duodenalgeschwiir, 

Schrumpfungsprozesse in beiden Nieren. 
VerSdung einiger Glomeruli. 

76. 1911, S.-Nr. 92. W., 60 J. 20. Marz 1911. 
S.-D.: Anus praeternaturalis. Ausgedehnte Residuen einer alten Adhasivperitonitis in 

Gestalt yon alten Verwachsungen der Darmsehlingen untereinander usw. Bronehopneumonie, 
frische fibrinSse Pleuritis beiderseits. Trfibe Schwellung der Nieren. 

VerSdung einiger Glomenfli. ]~pithelien der Tubuli geschwellt, zum Tell kernlos, e i n i g e 
g r o ~ e  u n d  s t a r k e r  t i n g i e r t e  E p i t h e l z e l l e n  e n t h a l t e n  b is  zu 6 K e r n e  
(Fall 19): 

77. 1911, S.-Nr. 93. M., 57 J. 20. Miirz 1911. 
S.-D. : Resektion der Flexura lien~lis des Kolons wegen Karzinom, Enteroanastomose, Anus 

praeternaturalis. Diffuse frische Peritonitis. Geringe triibe Schwellung der Nieren. 
Geringetriibe Sehwellung, s e h r  s p a r l i c h e  m e h r -  u n d  v i e l k e r n i g e  E p i -  

t h e l z e l l e n  in  d e n  Tub .  c o n t o r t i  (Fall 20). 

78. 1911, S.-Nr. 94. M., 58 J. 21. M~rz 1911. 
S.-D. : Stenosierendes skirrhSses Karzinom des Pylorus. Karzinose des Bauehfelles, Meta- 

s t a sen  usw. 

Nieren normal. 
79. 1911, S.-Nr. 95. W., 58 J. 22. M~trz 1911. 
Pyloruskarzinom, Karzinose des Peritoneums, Metastasen. Pneumonie im r. Unterlappen, 

beiderseitige fibrinSse Pleuritis. 
Nieren normal. 
80. 1911, S.-N. 96. W., 34 J. 22. MSrz 1911. 
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Chron. Endokarditis der Mitralis mit hochgradiger Sten0se. Dilatation des r. Herzens. 
Stauungsinduration der Nieren. 

Nieren hyperiimisch. 

81. S.-Nr. 97. M., 54 J. 23. N~rz 1911. 
S.-D.: Exartikulation des r. Beines ira Hiiitgelenk wegen Sarkom. Hoehgradige Ani~mie 

des Herzfleisches, LungenSdem. An~imie der Nieren. 
Nieren normal. 
82. 1911, S.-Nr. 98. M., 48 J. 24. Miirz 1911; 
S.-D. : Resektion des Magens wegen Karzinom, Gastroenteroanastomose. Zirkumskripte 

eitrig-fibrinSse Peritonitis der Bursa omentalis. Beginnende triibe Schwellung der Nieren. 
Leiehte triibe Schwellung der Nieren. 

83. 1911, S.-Nr. 99. M., 45 J. 24. Mgrz 1911. 
S.-D. : Hochgradige entziindliche 0sophagusstenose, Perforation einer divertikelartigen ira 

1. Mediastinum gelegenen HShle in die 1. PleurahShle. Eitrig-fibrinSse Pleuritis 1. 
Nieren normal 
84. 1911, S.-Nr. 100. W., 26 J. 25. Mgrz 1911. 
S.-D.: Zahlreiche Geschwiire im obersten Jejunum mit ausgedehnter Darmblutung. Magen- 

geschwiire. Gastroenteroanastomose. Beginnende thleumonie mid fibrinSse Pleuritis r. Ausgedehnte 
Nekrosen in der Leber. 

Nieren normal. 

85. 1911, S.-Nr. 101. N., 64 J. 25. Mgrz 1911. 
S.-D.: Exulzeriertes stenosierendes Karzinom des Rektums, hochgradige Ko~s~ammg. 

PerforationsSffnung im ZSkum. Diffuse eitrig-fibriniise Peritonitis. 
Nicren: VerSdung einiger Glomeruli. 
86. 1911, S.-Nr. 102. W., 35 J. 28. Mgrz 1911. 
Gro/3es Aneurysma der Aorta ascendens, End- and Mesaortitis luetiea, Druekusnr des Manu- 

brium sterni. Ruptur des Aneurysmas naeh autlen. Verblutung. 

87. 1911, S.-Nr. 103. M., 40 J. 28. M~rz 1911. 
8.-D.: Hoehgradige arteriosklerotische Schrumpfnieren. Itochgradige tIypertrophie und 

Dilatation beider Herzh~lften. Staum~gsorgane. 
Hoehgradige Sklerose der Nierenarterien. u und Sklerose sehr zahlreieher G!omeruli 

und Harnkan~tlchen. Starke Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes. Yereinzelte klein- 
zellige Infiltrate in den Rindenpartien. 

88. 1911, S.-Nr. 105. M., 52 J. 29. Mgrz 1911. 
S.-D.: Gemfine Sehrumpfnieren mi~Bigen Grades. tfypertrophie und Dilatation beider 

Herzhiilften. Konfluierende Bronehopneumonien in beiden Lungenunterlappen. 
Hyaline Sklerose zahh'eicher Glomeruli (mit feinen Kalkniedersehl~gen). Hyalinisierung 

kleiner arterMler GefgBe, Epithelien der Tubuli zum Teil atrophiseh, zum Teil geschwellt and 
5fters kernlos, g a n a  v e r e i n z e l t  m e h r k e r n i g  ( h i s  zu 9 K e r n e )  (Fall 21). 

89. 1911, S.-Nr. 106. W., 36 J. 29. M~rz 1911. 
S.-D. : Lungen- lind Danntuberkulose, triibe Schwellung der Nieren. 
Mgl3igetrfibe Schwelhmg, v e r e i n z e l t e  m e h r k e r n i g e  ( h i s  8 K e r n e )  E p i -  

t h e l i e n  i n  d e n  T u b u l i  (Fall 22). 
90. 1911, S.-Nr. 107. W., 65 J. 29. M~rz 1911. 
S.-D. : Ringf6rmiges Rektumkarzinom. Perforation in das kleine Beeken. Frisehe fibrinSse 

Peritonitis. 
Nieren normal. 
91. 1911, S.-Nr. 108. W., 19 J. 29. M~rz 1911. 

Virehows Are&iv f. pathol. Anat. Bd. 206. Hit. 3. ~3  
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S.-D. : )[itere und frischere sehr ausgedehnte verrukSse Endokarditis der Mitralis, geriagere 
der Aorta. Milz- und Niereninfarkte. 

Nicht infarzierte Nierenpartien ohne Veriinderungen. 
92. 1911, S.-Nr. 109. M., ? J. 29. lV[~rz 1911. 
S.-D. : Lymphosarkom der Hals- und Aehsellymphdrfisen. Metastasen in den Arterien des 

r. Lungenunterlappens. Bronchopneumonie beider Lungen. 
Nieren: VerBdung einiger Glomeruli. 
93. 1911, S.-Nr. 110. lV[., 27 J. 30. M~rz 1911. 
S.-D. : Chron. interstitielle Pneumonie beider Lungen, bronchopneumonisehe zum Tell eitrig 

einschmelzende Herde und Bronchiektasien, diffuse Bronchitis. Dilatation des r. Herzens. 
Nieren normal. 
94. 1911, S.-Nr. 111. M., 25 J. 31. M~rz 1911. 
S.-D.: Beekenbruch: Fraktur beider ]. Schambeiniiste. Ausgedehnte Beckenphlegmone. 

Trfibe Schwellung der Nieren. 
tleginnende triibe Schwellung. 
95. 1911, S.-Nr. 112. W., 31 J. 1. April 1911. 
S.-D.: Nieht ganz frisehe eitrig-fibrinSse Peritonitis infolge yon Insuffizienz einer l~ber- 

n~thung an einer Diiandarmschlinge. Exstirpation des Uterus und der Adnexe wegen doppelseitiger 
Pyosalpinx. Resektion einerDiinndarmschlinge. Triibe Sehwellung der Nieren. 

Nieren: Geringe triibe Sehwellung. 
96. 1911, S.-Nr. 113. W., 49 J. 2. April 1911. 
S.-D. : Resektion der Pars pyloriea des ~agens wegen Karzinom, mnsehriebene eitrig-fibriniise 

Peritonitis infolge yon Inkontinenz der Naht. 
Beginnende triibe Sehwellung der Nieren; vereinzelte GlomerulusverSdungen. Epithelien 

der Harnkan~lehen zum grol~en Tell gesehwellt, die Kerne teilweise ihre F~trbbarkeit verlierend. 
97. 1911, S.-Nr. 114. M., 62 J. 3. April 1911. 
S:-D. : Emphysem der Lungen, starkes 0dem und Hypostase der Unterlappen. Beginnende 

zentrale Paeumonien in beiden Unterlappen. Leiehte Atrophie der Nierenrinde 1. 
Niere: L. beginnende genuine Sehrumpfniere. Unter der Oberfl~ehe vereinzelte kleine tIerde 

mit hyalinsklerotisehen Glomeruli und verdiektem und teilweise infiltriertem Interstitium, Harn- 
kan~iehen hier mit niedrigem Epithel, ihr Lumen zum Tell verengt, zum Tell aber erweitert und 
dann mit homogenen Massen erffillt. Auch aufierhalb dieser Sehrumpfungsherde vereinzelte 
verSdeteGlomeruli. InjedemGesichtsfelde z a h l r e i e h e  o f t  s e h r  k e r n r e i c h e  R i e -  
s e n z e l l e n  i n  d e m  E p i t h e l b e s a t z  d e r  T u b u l i  c o n t o r t i ,  i h r  Z e l l e i b  
m e i s t  s e h r  g r o g  u n d  m i t  E o s i n  d u n k l e r  t i n g i e r t  als die iibrigenEpithelien. 
R. Niere: Ebenfalls, wean aueh kleinere, Sehrumpfungsherde unter der Oberfliiehe. E p i -  
t h e 1 i a 1 e R i e s e n z e 11 e n in den Tub. eontorti nieht so h~tufig wie in der r. Niere (Fall 23). 

98. 1911, S.-Nr. 115. M., 31 J. 4. April 1911. 
S.-D. : Ausgedetmte frisehe Blutung in die BauchhShle mit breiter Ruptur der 5Iilzkapsel. 

Grol~es H~imatom um die Milz herum. (Klinisch Typhus.) Darm vollkommen frei. 
Geringe trfibe Schwellung der Nieren. 
99. 1911, S.-Nr. 116. W., 27 J. 4. April 1911. 
S.-D. : Diffuse eitrig-fibrinSse Peritonitis naeh Amputation des im 6. Monet graviden Uterus 

und Entfernung der Adnexe wegen angeblieher, abet nieht vorhandener Tuberkulose der Lungen. 
Nieren normal. 
100. 1911, S.-Nr. 117. ~.,  1 J: 4: April 1911. 
S.-D. : Ausgedehntes sehuppiges Ekzem der behaarten Kopfhaut, der 1. Gesiehtshalfte und 

beider oberen Extremit/~ten. 3[ltere obliterierende Perikarditis. 
Nieren normal. 
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101. 1911, S.-I~r. 118. W:, 12 J. 6. April 1911. 
S.-D. : Empyem 1. (operiert). Kompressi0nsatelektase des 1. Unterlappens. Fibrin5se 

Pleuritis beidcrseits; chron. Pneumonic mit Karnifikation des r. Unterlappens. Triibe Schwellung 
der Nieren. 

Geringe trtibe Schwcllung der Nieren. 
102. 1911, S.-Nr. 119. M., 74 J. 6. April 1911. 
S.-D.: Primgres Leber- (Gallengangs-)Karzinom. Metastasen. Alterssehrumpfaieren. 
Sklerose vcreinzelter Glomeruli. Epithelien der Tub. contorti zum Toil geschwellt und spitz 

m die Lumina cinragend, zum Tell kernlos. 

103. 19tl, S.-Nr. 120. M., 38 J. 6. April 1911. 
S.-D. : Frische Paehymeningitis haemorrhagica interna. Mesaortitis luetica. Konfluierte 

Bronchopneumonien des r. Unteflappens. Gcringe triibe Schwellung der Nieren. 
VerSdung einiger Glomeruli. Geringe trfibe Sehwellung: Epithelien der Tubuli gesehwellt, 

zum Teilkernlos, z u m  T e i l  m i t  m e h r e r e n  K e r n e n  ( b i s  6 K e r n e ) .  ImLumen 
der Hamkan~lehen sehollige 5[assen (Fall 24). 

104. 1911, S.-Nr. 121. M., 50 J. 6. April 1911. 
S.-D. : Appendicitis perforativa mit Bildung eines Abszesses an der lateralen Seite des 

Z5kums. Diffuse, eitrig-fibrin5se Peritonitis. Trfibe Schwellung der Nieren. 
Gcringe triibe Schwelhmg der Nieren. 

105. 1911, S.-Nr. 122. M., 43 J. 7. April 1911. 
S.-D.: Chron. retrahierende fibrSse und kalkul5se Endokarditis der Aortcnklappen mit 

Stenose und Insuffizienz. )I~Bige Sklerose der Mitralis mit Insuffizienz. Dilatation und Hyper- 
trophic beider tterzh~lften. Stauungsinduration der Nieren. 

Beginnende arteriosklerotische Schrumpfnieren: VerSdung ziemlich vieler Glomeruli. Ver- 
dickung und beginnende Arteriosklerose der Nierenarterien. (Mediaverkalkungen.) 

106. 1911, S.-Nr. 124. W., 30 J. 10. April 1911. 
S.-D. : Ausgedehnte Phlegmone des 1. Unter- und Oberschenkels. Vereiterung des 1. Knie- 

gelenkes. Empyem der 1. Pleurah5hle. hszendierende Pyclonephritis r., beginnende triibe Sehwel- 
lung beider Nieren. 

Vereinzelte m e h r -  u n d  v i e l k e r n i g e  E p i t h e l z e l l e n  in  d e n  T u b u l i  
( h i s  zu 14 o f t  v e r s c h i e d e n  g r o f i e  u n d  z u m  T o i l  v e r k l u m p t e  K e r n e  
i n  e i n e r  Z e l l e )  (Fall 25). 

107. 1911, S.-Nr. 125. W., 32 J. 11. April 1911. 
S.-D.: Status post partum. (Luftembolie?) 
Geringe triibe Schwellung der Nieren: vereinzelte mehrkernige Epithelzellen in den Tubuli 

(bis zu 4 Kerne). 
108. 1911, S.-Nr. 126. W., 59 J. 14. April 1911. 
S.-D. : Otogene Leptomeningitis acuta purulenta der Basis und der Konvexit~t linkerseits 

nach operiertem Karzinom des 1. GehSrganges. Senile Atrophic der Nieren. 
VerSdung ziemlieh zahlreichcr Glomeruli. 

109. 1911, S.-Nr. 129. W., 51 J. 18. April 1911. 
S.-D.: Diffuse, eitrig-fibrinSse Peritonitis, ausgehcnd yon linksseitiger Salpingitis. Trtibe 

Sehwcllung der Nieren. 
Die unnfittclbar unter der Kapsel gelegenen Rindcnteile hypcfitmiseh. Harnkan~lchen- 

epithelien der ganzen Rinde geschwellt, zum Tell kernlos, daneben v i e 1 e m e h r - u n d a u c h 

v i e l k e r n i g e  E p i t h e l z e l l e n  ( b i s  zu  16 b i s  18 K e r n e  e n t h a l t e n d )  
(Fall 27). 

110. 1911, S.-Nr. 130. M., 24 J. 20. April 1911. 

23* 
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S.-D.: Chron. sehwartige syphilitisehe Leptomeningitis der Basis mit Gummenbildung in 
der Basis des r. Sehl~fenlappens usw. 

Nieren normal. 
111. 1911, S.-Nr. 131. W., 23 J. 22. April 1911. 
S.-D. : Chron. Tuberkulose beider Lungen. Ulzeriise Darmtuberkulose. Triibe Schwellung 

der Nieren. 
Epithelien der Tubuli zum Teil kernlos and sehollig zerfallend, daneben auch E p i t h e 1 i e n 

m i t  m e h r e r e n  b i s  z i e m l i e h  z a h l r e i e h e n  K e r n e n  (Fall 27). 
112. 1911, S.-~r. 132. M., 74 J. 21. April 1911. 
S.-D. : Transvesikale Prostatektomie wegen Prostatahypertrophie. Diphtheroide Zystitis. 

Aszendierende Pyelonephritis 1., Pyelitis und triibe Sehwellung der r. Niere. 
L. Niere: Hoehgradige eitrige Pyelonephritis. 
R. Niere: Sehr schwere trfibe Sehwellung. Epithelien der Tubuli grSl~tenteils kernlos. 

gesehwellt, aueh sehollig zerfallend. Daneben aber aueh s e h r g r o I~ e u n d k e r n r e i e h e 
E p i t h e l z e l l e n  i n  d e n  T u b u l i ;  d i e  i n  K l u m p e n  o d e r  R e i h e n  an d e r  
B a s i s  d i e s e r  R i e s e n z e l l e n  l i e g e n d e n  K e r n e  z u m  T e i l i h r e  F ~ r b b a r -  
k e i t v e r 1 i e r e nd.  Die SammelrShren oft dilatiert, ihr Epithel aueh fast durchweg nekro- 
tisch, zum Tell verkalkt. Vereinzelte hyalinslderotisehe Glomeruli (Fall 28). 

113. 1911, S.-Nr. 133. W., 54 J. 22. April 1911. 
S.-D. : Akute diffuse serofibrfuSse Peritonitis bei Appendizitis (operiert). Trfibe Schwellung 

der Nieren. 
Vereinzelte hyalinsklerotische Glomeruli. Epithelien der Harnkanalchen gro•enteils die 

Kernf~rbbarkeit verlierend, gesehwellt. 
114. 1911. S.-Nr. 134. N[., 18 J. 24. April 1911. 
S.-D. : (Kliniseh Chorea.) Geringe Ependymverdiekung und -versehwielung fiber den Tha- 

lami, starkes 0dem und Hyper~mie des Gehirns. Subakute verrukSse Endokarditis. Starke 
venSse Hyper~imie der Bauchorgane. 

Hyper~mie der Nieren. 
115. 1911. S.-Nr. 135. M., 29 J. 24. April 1911. 
S.-D. : Beiderseitige selamd~ire Sehrumpfnieren naeh chron. Parenehymdegeneration. Hyper- 

~rophie and Dilatation besonders des 1. Herzens. 
Nieren: Interstitium fast durehweg verdiekt trod herdffrmig infiltriert. Harnkan~tlchen 

grSBtenteils stark verengt, zum Teil aueh dilatiert. Epithel durchweg sehr niedrig. An einigen 
Stellen fast solide erseheinende Zellsehliiuehe im Interstitium liegend (Regenerationen ?). Glomeruli 
zum Tell hyalin atrophiseh, Kapseln stark verdickt, konzentriseh gesehiehtet und mit den atro- 
phierenden Gef~il~knitueln verklebt, zum Tei] aueh erhalten. Kapillaren durchweg stark gefiil]t. 

116. 1911, S.-Nr. 136. W., 25 J. 25. April 1911. 
S.-D.: Akute Sublimatvergifttmg. Ausgedehnte Verittzung des unteren 0sophagus und des 

Magens. Multiple bronchopneumonisehe tterde in beiden Lungen. Diphtheroide Korrosions- 
enteritis im unteren Ileum und im ganzen Dickdarm. Akute Parenehymdegeneration beider Nieren. 

Sehr ausgedehnte Nekrose der Epithelien der Harnkan~ilchen mit scholligem Zerfall and 
Verlust der Kernf~irbbarkeit. Keine Verkalkungen. 

117. 1911, S.-Nr. 137. W., 49 J. 26. April 1911. 
S.-D. : Skirrhotisehes submukSses Karzinom des Magens an der grol~en Kurvatur ohne Per- 

foration der Sehleimhaut. ~[ultiple, sehr ausgedehnte Metastasen in der Leber. 
Nieren normal. 
118. 1911, S.-Nr. 138. W., 11 Monate. 26. April 1911. 
S.-D.: Hoehgradige Dilatation des 1. Herzventrikels. Sehr starke veniise tiyper~tmie and 

leiehte diffuse Induration der Lungen. VenSse Hyperiimie der Bauehorgane. 
Nieren normal. 
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119. 1911, S.-Nr. 139, M., 66 J. 28. April 1911. 
S.-D.: Apoplexia eerebri. Atrophie der Nieren. Hypertrophie des 1. Ventrikels ohne Di- 

latation. (Delirium tremens.) 
Beginnende arteriosklerotisehe Sehrumpfnieren mit triiber Schwellung. MaBige Gef~l~- 

sklerose. Hyaline Atrophie zahkeieher Glomeruli mit Sklerosiemng des umgebenden Binde- 
gewebes und Atrophie der eingelagerten Harnkanalchen. Sehwellung und u der Kernf~rbbar- 
keit zahlreieher Epithelien der Tubuli, e i n i g e g r o i~ e E p i t h e 1 i e n m i t b i s z u 10 
K e r n e n  (Fall 29). 

120. 1911, S.-Nr. 140. W., 39 J. 27. April 1911. 
S.-D.: Akute gelbe Leberatrophie bei Gravidit~it im 4. Monat. Ieterus gravis. Ieterus und 

triibe Sehwelinng der Nieren. 
Hoehgradige trfibe Sehwellung der Nieren: Epithelien der Harnkan~lehen Zum grofien Teile 

kerulos und zerfallend, hie und da mit feinem braunen Pigment beladen. 
121. 1911, S.-Nr. 141. M., 66 J. 28. April 1911. 
S.-D.I Prim~tres Karzinom des r. Hauptbronehus. Multiple Metastasen in den retroperi- 

tonealen Lymphdriisen und in der Leber. Bronehopneumonien. 
Hyaline Sklerosierung einiger Glomeruli. 
122. 1911, S.-Nr. 142. M., 28 J. 28. April 1911. 
S.-D. : Multiple runde peptische Gesehwfire des Magens und oberen Duodenums, mit voU- 

st~tndiger Perforation und Verliitung ans Pankreas. Multiple Fettgewebsnekrosen im Abdomen, 
abgesaekte Eiterherde zwisehen den Ged~rmen. 

Nieren normal. 
123. 1911, S.-Nr. 143. W., 2�89 J. 28. April 1911. 
S.-D. : Klinisch: Tetanus, yon einer Verietzung der 1. Hand ausgehend. Bronchopneumonie 

beider Unterlappen. 
Nieren normal. 
124. 1911, S.-Nr. 144. M., 50 J. 
S.-D. : Resektion des Magens wegen Karzinom. Pneumonie der ganzen r. Lunge im Stadium 

der LSsung. 
Sklerotische VerSdung einiger Glomeruli, leichte triibe Sehwellung. 
125. S.-Nr. 145. M., 38 J. 29. April 1911. 
S.-D. : Scb~idelbasisbruch. Epidurales H~matom 1. infolge einer Blutung aus der 1. Arteria 

meulngea media. Bronchopneumonische Herde in beiden Lungen. Beginnende triibe Sehwellung 
der Nieren. 

Leiehte Sehwellung der Harnkaniilchenepithelien mit teilweisem Verluste der Kernf~rbbarkeit. 
126. S.-Nr. 146. W., 9 J. 29. April 1911. 
S.-D.: Diffuse, eitrig-fibrinSse Peritonitis. Appendektomie. Beiderseitige durchgeleitete 

fibrinSse Pleuritis. 
Nieren normal. 
127. 1911, S.-Nr. 148. W., 34 J. 1. Mai 1911. 
S.-D. i Akute perniziSse progressive essentielie An~mie. Fettdegeneration des Myokards. 

Schwere H~mosiderose der Leber, der Nieren, der Darmschleimbaut. 
Epithel der Harnkan~tleben etwas fiaeh, im Protoplasma ein ~uflerst feines, dunkelbraunes 

Pigment aufgespeiehert. 
128. 1911, S.-Nr. 149: W., 65 J. 3. Mai 1911. 
S.-D.: Amputation des Rektums wegen Karzinom. Hochgradige allgemeine An~ mie. Ver- 

5dung einiger Glomeruli. 
129. 1911, S.-Nr. 150. M., 54 J. 3. Mai 1911. 
S.-D.: Sklerose der Koronarien. Ausgedehnte Sehwielenbifdung im Myokard. Chron, 

fibrSse obliterierende Perikarditis. Leichte Stauungsinduration der Nieren. 
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Starke Hyperamie der Nieren. Mal~ige Zunahme des perivaskul~ren Bindegewebes. Ver- 
5dung einiger Glomemli. Hochgradige Nekrose der Harnkan~lehenepithelien, die zum grofien 
Tefle gesehwellt sind oder sehollig zerfallen und kernlos erscheinen. An einigen Stellen finden sieh 
in den 1hbuli grol~e g e s c h w e l l t e  E p i t h e l i e n ,  d i e  b i s  zu 30 K e r n e  enthalten (Fall 30). 

130. 1911, S.-Nr. 151. W., ? J. 4. Mai 1911. 
S.-D.: Multiple Karzinommetastasen im Beckenzellgewebe mit Verlegung des Cavum 

Douglasii und Umwaehsung beider Ureteren. Stenosierung besonders des I. Ureters. Linksseitige 
eitrige Pyelitis, aszendierende Pyolonephritis, Pyelonephrose und eitrige Perinephritis. 

R. Niere: Beginnende Hydronephrose, sp~rliehe kleinzellige Infiltrate in der Rinde. Niedriges 
Epithel und gekSrnte Zylinder in den zum Teil erweiterten ttarnkaniilchen. 

131. 1911, S.-Nr. 153. W.. 57 J. 4. Mai 1911. 
S.-D. : Ausgedehnte konfluierende Bronchopneumonien im r. Unterlappen bei eitriger Bron- 

chitis. Eitrig-fibrinSse Pleuritis r. Allgemeine An~imie und Atrophie. 
VerSdung einiger Glomeruli. ]Niedriges Harnkan~tlehenepithel. 
132. 1911, S.-Nr. 154. W., 24 J. 4. Mai 1911. 
S.-D. : Partielle Resektion der Thyreoidea; Morbus Basedowii. Grofie, senr starl~ aurcla- 

blutete Thymus. Hyperplasie der lymphatischen Appara~e des Schlundringes und des Darmes. 
Thymustod ? 

Nieren normal. 
133. 1911, S.-Nr. 155. W.. 27 J. 5. Mai 1911. 
S.-D.: Lupus erythematosus acutus. Bronchopneumonisehe Herde im 1. Unterlappen. 

Bronchitis. Verkitste und verkalkte Herde in der Bifurkations- und einigen unteren Halslymph- 
drfisen. Geringe trfibe Schwellung der Nieren. 

Miil~ige trfibe Schwellung. 
134. 1911, S.-Nr. 156. W.. 40 J. 5. Mai 1911. 
S.-D.: Exstirpation der r. Niere wegen Sarkom. Resektion eines Stfickes der Vena cava 

inf. wegen Verwaehsung mit dem Tumor. Ausgedehnte Thrombose des unteren Stumpfes und 
der beiden Venae iliacae. An~mie der Lungen. 

L. Niere normal. 
135. 1911. S.-Nr. 157. W.. 27 J. 8. Mai 1911. 
S.-D. : Totalexstirpation des unteren Raehens, des oberen 0sophagus, der ganzen Larynx 

usw. wegen Karzinom, ausgehend vom 0sophagus. 
Nieren normal. 
136. 1911, S.-Nr. 158. W., 36 J. 10. Mai 1911. 
Chron. ulzerSse und indurative Tuberkulose bolder Lungen. UlzerSse Tuberkulose des unteren 

Diinndarmes und Ziikums. Frische embolische Tuberkulose der Leber. 
Nieren normal. 
137. 1911. S.-Nr. 159. M., 37 J. 10. Mai 1911. 
S.-D. : Akute diffuse eitrig-fibrinSse Peritonitis, ausgehend yon einer Epityphlitis. Operative 

Abtragung des Wurmfortsatzes kurz vet dem Tode. Beginnende Parenchymschwellung der Nieren. 
Leichte trfibe Sehwellung der Nieren. 
138. 1911. S.~Nr. 160. W.. 35 J. 11. Mai 1911. 
S.-D.: Subakute diffuse eitrig-fibriniise Peritonitis mit Bildung zahlreicher abgesackter 

Herde und subphrenisehem Abszel~, ausgehend yon rechtsseitigem Tuboovarialabszol~. Mfi~ige 
trfibe Sehwellung der Nieren. 

Triibe Schwellung der Nieren. 
139. 1911. S-Nr. 161. M., 33 J. 11. Mai 1911. 
S.-D.: (Kliniseh progressive Paralyse.) Hyper~imie und 0dem der Lungen. Staxke Hyper- 

~mie der Unterleibsorgane. 
Sehr starke Hyper~tmie der Nieren. 
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140. 1911, S.-Nr. 162. W., 61 J. 12~ Mai 1911. 
S.-D. : Status post laparotomiam. Totalexstirpation des Uterus und der Adaexe. Hypostase 

und 0dem beider Unterlappen der Lungen. An~inie der Nieren. (Chloroformtod?) 
Altersatrophie ziemlich zahlreicher Glomemli, niedriges Harnkanitlchenepithel. 
141. 1911, S.-Nr. 163. W., 30 J. 13. Mai 1911. 
S.-D. : Akute diffuse eitrig-fibrinSse Peritonitis, vermutlich ausgehend yon der 1. Tube 

(Salpingitis). Durehgeleitete eitrig-fibrinSse Pleuritis 1. Geringe triibe Sehwellung der Nieren. 
M~i~ige triibe Sehwellung der ~ieren. 
142. 1911, S.-Nr. 164. M., 61 J. 13. Mai 1911. 
S.-D. : (Klinisch Alkoholparanoia.) Chron. kamifizierende Pneumonie des r. Unterlappens 

Diffuse eitrige Bronchitis r. Hyper~tmie der Nieren. 
Geringe triibe Schwellung und Hyperi~mie: Harnkaniilchenepithelien geschwellt, zum Teil 

kernlosundzerfallend, z i e m l i c h  z a h l r e i e h e  E p i t h e l z e l l e n  s t a r k  g e s e h w e l l t  
u n d  b i s  zu 12 K e r n e  e n t h a l t e n d  (Fall 31). 

143. 1911, S.-.Nr. 165. M., 68 J. 15. Mai 1911. 
S.-D. : RingfSrmiges ulzerSses stenosierendes Karzinom des unteren C)sophagus. Hoch- 

gradige allgemeine Atrophie und An~mie. 
Beginnende trfibe Sehwellung der Nieren. 
144. 1911, S.-Nr. 166. M., 2 J. 16. Mai 1911, 
S.-D. : Abgelaufene Diphtherie des Rachens und des Kehlkopfes. Traeheotomie. Zahlreiche 

bronchopneumonische Herde in beiden Lungen. Triibe SehweUung der Nieren. 
Geringe trtibe Schwellung der Nieren. 
145. 1911, S.-Nr. 170. W., ? J. 21. Mai 1911. 
S.-D. : Totalexstirpation des Uterus und der Adnexe wegen totaler Ruptur des Uterus (in 

partu). Ausgedehnte perforierende Ruptur der Scheide an der r. Seite. Freies Blur in der 
BauchhShle. 

Sehwellung der Harnkan:,ilchenepithelien. F~rbbarkeit der Kerne im allgemeinen gut er- 
halten. S e h r  z a h l r e i c h e  E p i t h e l z e l l e n  m i t  m e h r e r e n  ( b i s  zu 8)  K e r -  
n e n  (Fall 32). 

146. 1911, S.-Nr. 182. W., 67 J. 28. Mai 1911. 
S.-D. : Resektion einer Diinndarmschlinge wegen inkarzerierter Schenkelhernie. Diffuse 

eitrig-fibrintise Peritonitis inf. yon lnsuffizienz der zirkuliiren Naht. Beginnende Alt'crsschrumpf- 
nieren mit triiber Sehwellung. 

VerSdung einiger Glomeruli, triibe Sehwellung: Harnkanifiehen zum grol~en Teile kerIflos, 
gesehwellt und zerfallend. 

147. 1911, S.-Nr. 186. W., 66 J. 31. Mai 1911. 
S.-D.: (Kliniseh Dementia senilis.) Alte Paehymeningitis haemorrhagiea int. fiber der 

1. Hemisphere, weniger r. Hoehgradiger ]~tat eribl4 und zahlreichekleine zystisehe Erweichungs- 
herde in den basalen Ganglien usw. Genuine Sehrumpfnieren. 

Ziemlieh ausgedehnte subkapsulitre, sich keilfSrmig in die Tiefe erstreckende Schrumpfungs- 
herde mit Ver5dung der Glomeruli, Atrophic der Harnkan~lchen und Verdiekung der Gefiil~- 
wandungen. Spiirliehe kleinzellige Infiltrate in diesen Herden. In den besser erhaltenen Ham- 
kaniilchen Epithelien teils gesehwellt, teils niedrig. 

148. 1911, S.-Nr. 187. M., 4�89 J. 2. Juni 1911. 
S.-D.: Chron. Pneumonie (Karnifikation) 1. mit ausgedehnten eitrigen Einschmelzungs- 

hShlen in der Spitze des 1. 0her- und in der Hinterfliiche des 1. Unterlappens. Eitrig-fibrinSse 
Pleuritis 1. (operiertes Empyem). Parenehymdegeneration tier Nieren. 

Triibe Sehwellung der Nieren. Harnkaniilehenepithelien zum groi~en Teile kernlos und 
zerfallend, an einigen Stellen i n  b e s s e r  e r h a l t e n e n  g r o l ~ e n  u n d  i n  alas L u m e n  
x ; o r s p r i n g e n d e n  E P i t h e l z e l l e n  b i s  zu 10 K e r n e  (Fall 33). 
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149. 1911, S.-Nr. 200. M., 49 J. 12. Juni 1911. 
S.-D. : (Klin. Diagnose: Alkoholismus, Diabetes.) Groi~er subphrenischer AbszeI~, ausgehend 

yon infektiSsem Milzinfarkt. Genuine ~chrumpfnieren mit zahlreiehen Infarkten. 
Schrumpfnieren mittleren Grades. In der Rinde zahlreiehe tells ~iltere und sehon in Organisa- 

tion befmdliehe, tells jiingere an~misehe Infarkte. 
150. 1911, S.-Nr. 201, M.. 60 J. 14. Juni 1911. 
S.-D. : Prim~ires submukiises Karzinom der Pars pyloriea des Magens mit geringer Stenose. 

Allgemeine ausgebreitete Karzinose des Peritoneums. Metastasen. 
Veriidtmg einiger Glomeruli. 
Unter 150 untersuchten 5]ieren fanden sich demnach tiberraschenderweise 

in nicht weniger als 33 Fallen - -  also in 22% - -  grol~e vielkernige Riesenzellen 
in den Tubuli confetti, au~erdem beobachtete ich noch in 5 weitereu Fallen das 
Auftreten yon sparlichen nicht vergrSi~erten, aber mehrere Kerne enthaltenden 
Epithelzellen, Zellen, die wohl den l~bergang zu Riesenzellen darstellen. Ehc 
ich nun anf das Verkommen dieser Riesenzellen bei den verschiedcnen patho- 
logischen Veranderungen der Niere, bei denen sie sieh fanden, eingehe, will ich 
ihr morpholog~isches Verhalten naher bespreehen. 

Die Bezeichnung ,,Riesenzellen" erscheint far sie nicht stets gerechtfertigt, 
da das far sie Charakteristische nicht ihre Gr~i~e, sondern weft mehr ihr vermehrter 
Kerngehalt ist. Zwar kommen auch oft sehr grol~e Gebilde vor, daneben finden 
sich aber auch vielkernige Zellen, die nicht grSl3er als normale Harnkanifichen- 
epithehen sind; somit erscheint die Bezeichnung ,,~[ehr-" resp. ,.Vielkernige" 
oder ,,Polykaryozyten" far sie gerecbtfertigter; da sie aber yon allen Autoren, 
die sie beschrieben haben, Riesenzellen genannt wurden, so sell diese Bezeiehnung 
auch hier beibehalten werden. Die Riesenzellen kiinnen eine sehr ansehnliche 
GrSi~e erreichen, die grSl~ten yon mir beobachteten Zellen hatten eine Breite yon 
75 ~ bei einer HShe yon 30 ~, bei dieser Gr56e nehmen sie die Halfte oder mehr 
als die Hal~fte eines Harnkan~chenumfanges ein. Dal~ sie anscheinend aussehlieB- 
hch in I-Iarnkanhlchen vorkommen und weder in den H e n 1 e schen Schleifen 
noch in den SammelrShrchen auftreten, babe ich schon in der Einleitung gesagt. 
0fters ist ihre basale Flache normal groin, aber ihre H6he griil~er als gewShnlich, 
sie ragen dann zapfenfSrmig in das Lumen der Harnkanalchen ein. Dadurch 
bewirken sic oft starke meist spaltfSrmige Verengerung des Lumens, namentlich 
dann, wenn auf dem betreffenden Querschnitt mehrere Riesenzellen an der Epithel- 
auskleidung beteiligt, sind. Die Tubuli sind auf dem Quersehnitt oft verhiiltnis- 
mal~ig eng und klein und kiinnen dann bisweilen fast ganz yon einer stark vor- 
springenden Riesenzelle ausgeftillt werden. Sie k6nnen flann sehr den yon K r o - 
m a y e r ,  F r i e d l a n d e r ,  H o n l ,  W y g o d z i n s k i ,  K r f i c k m a n n ,  
D ii r c k und H e c h t beschriebenen Riesenzellcn, die sich bei Lobularpneu- 
monien kleiner Kinder nach Masern, Keuchhusten, Diphtherie anseheinend nicht 
selten finden, ahneln. Diese Riesenzellen, die oft aul~crordentlich grol3 und kern- 
reich sind und o~'anze Alveolen ausftillen kSnnen, .o:ehen fast ausschliel~hch aus 
Alveolarepitbelien hervor. I4 e c h t sah sie in eini:~'en Fallen auch im Bronchial- 
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epithel liegen. Ihre Kerne sind - -  im Gegensatz zu den Kernen der 5~ierenriesen- 
zellen - -  stets regellos fiber das ganze Protoplasma verteilt. Auf ihre Genese werde 
ieh spater zu sprechen kommen. 

Sehr oft unterscheiden sieh die Riesenzellen auch dutch die Fiirbung des 
Protoplasmaleibes yon den normalen Epithelzellen der Tubuli, indem sie sich viel 
starker mit Eosin tingieren. Ihre Zellkonturen sind oft sehr starkverwischt, und 
ist dann eine Abgrenzung gegen die Nachbarzellen nicht immer mSglich; aueh 
nach dem Lumen zu ist die Kontur oft sehr undeutlich, bisweilen erscheiat das 
Protoplasma durch Liicken und feine ttiihlen wie arrodiert zu sein, in andern 

Fig. 1. S. Nr. 124 1911. Triibe Schwellung der Niere. Harn- 
kan~lchenquerschnitt mit 2 grofien unscharf yon einander ab- 

gegrenzten Riesenzellen. Sehr deutlicher Cuticularsamn. 
(ca. 500fache u 

viel selteneren Fallen aber ist die Begrenzung nach dem Lumen zu eine sehr scharfe 
und ist dann bisweilen sogar noeh der Kutilnflarsaum deutlicb sichtbar (s. Textfig.1). 
In einem Falle land sieh eine sehr groSe Riesenzelle, deren basales sehr dunkel 

tingiertes Protoplasma vfllig einheitlich ersehien, naeh dem Lumen zu sieh aber 
in zwei spitze, zapfenartige und einen mehr breitbuckligen, verwaschen kontu- 
rierten Fortsatz a.ufl(~ste. Die Kerne waa'en so verteilt, dab in der den beiden 
spitzen Fortsatzen entspreehenden basalen Zellhalfte 7 Kerne, in der andern tti~lt'te 
aber eine langliche, nieht in einzelne Kerne differenzierbare Chromatinmasse lag. 
Es seheint, dal~ bei dieser Zelle eine Verschmelzung aus drei, wahrscheinlieh sehon 
vcr der Versehmelzung mehrkernigen Zellen stattfand. 

Die den Riesenzellen unmittelbar benachbarten Epithelzellen sind ha~fig 
kernios und befinden sich im Zustande des Zerfalles, ihre Basalmembran ist dann 



362 

5frets nut noch von einigen kernlosen Zellresten in Gestalt br~ekliger Massen 
bedeckt, oder sie liegt ~iberhaupt frei zutage und die Riesen~llen sind dann durel~ 
Lficken yon den Naehbarzellen getrennt. Dal~ die Riesenzellen h~ufig ,,auf kleinen, 
in das Lumen der Harnkanalchen vorspringenden Sprossen und Spornen der 
Tuniea propria sitzen", wie es R 6 s s 1 e (und aueh E 11 e r m a n n) besehreibt, 
habe ich nut sehr selten finden kSnnen, dagegen liegen sie oft .... worauf R 5 s s ] e 

Fig. 2. S. Nr. 56 1911. Chron. Parenchymdegeneration mit se- 
kundarer Schrumpfung. Riesenzelle frei im Lumen eines Harn- 

kan~lchens liegend. (430fache Vergr.) 

auch aufmerksam macht - -  Kapillaren an. Bei manchen degenerativen Prozessen 
kSnnen sie ebenso wie die ~ibrigen Epithelzellen vSllig yon der Basalmembran 
abgelSst und in die Harnkan~lehen eingesehwemmt werden, in denen sie dann 
frei liegend angetro[fen werden (s. Textfig. 2). 

Die Zahl der Kerne der Riesenzellen ist eine sehr wechselnde, m~d es ist daher 
die Entscheidung oft schwer, bei welcher ~linimalzahl von Kernen in einer Zelle 
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man von einer Riesenzellbildung sprechen soll. Es gibt alle Uberg~nge yon Zellen 
mit 2his  zu Zel!en mit 60 und mehr Kernen. Zellen mit 4 his 5 Kernen heben 
sich meist sehon sehr deutlieh yon den umgebenden einkernigen Zellen ab, ihr 
Protoplasmaleib ist meist schon grSger und oft dunkler mit E, osia tingiert. Aller- 
dings finden sieh in Riesenzellen enthaltenden _Nieren tilters auch einkernige dunkel 
tingierte Epithelzellen, ihr Kern ist meist ungewShnlich grol~ und bisweilen auch 
ehromatinreicher als normal. VielMeht sind das Zellen, bei denen eine mitotische 
oder amitotisehe zur Bildung einer Riesenzel]e ftihrende Teilung nahe bevorsteht. 

Auch die Lage der Kerne ist eine sehr wechselnde, und man findet in einer 
Nitre die versehiedensten Bilder. DiG Kerne kSnnen brombeerartig zusammenliegen, 

Fig. 3. S. Nr. 220 1910. Triibe Schwellung der Niere. --  
Riesenzellen mit einreihig gelagerten Kernen. (ca. 500fache 

VergrSl]erung.) 

und zwar in n~ichster N~ibe der Basabnembra,n oder yon derselben entfernt mehr nach 
dent Lumen zu. Im allgemeinen liegen sie in niichster NiChe der Basalmembran, 
dies zeigt sich ganz besonders aueh bei einer andern sehr hiiufigen Kernanordnung, 
n~imlich der in ein- oder mebrreihigem Verbande. Die Kerne liegen hierbei sehr 
eng beieinander und sind in t oder 2, seiten auch mehr Reihen a.ngeordnet, ks 
kann dabei aueh unmSglieh sein, die einzelnen Reihen voneimmder seharf zu 
unterseheiden (s. Textfig. 3). Bisweilen liegen die Kerne so eng beieinander, da$ 
sie nieht zu differenzieren sind und als eine dunkle, gestreekte Masse, an deren 
Oberitiiehe noeh einige isolierte Kerne liegen kSnnen, imponieren. Eine wirldiche 
Verklumpung braueht dabei gar nieht zu bestehen, doeh kommt auch diese vor. 
Die reihenartig angeordneten Kerne folgen den Biegungen der Tuniea propria 
und kSnnen somit B6gen und Halbkreise bilden. 
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Auch in bezug anf die einzelnen Kerne selbst bestehen Verschiedenbeiten. 
Oft sind sie in nichts yon den tibrigen normalen Epithelkernea der Tubuli contorti 
verschieden. Ihr Chromatingertist und ihr Nukleolns ist dann gut sichtbar. In 
anderen Fallen sind sie wesentlich kleiner nnd dunkler, dabei abet auch kreisrund, 
eine feinere Struktur ist dann nur selten erkenntlich. Diese beiden Kernarten 
kSnnen ftir sich oder zusammen in einer Zelle vorkommen. Daneben gibt es auch 
noch sehr grol~e runde Kerne, die zwei- bis dreimal so grol~ sind als ein normaler 
Harnkanalchenepithelienkern, ihr Chromatin ist meist sehr hell. Diese grSl~eren 
runden Keme kommen nie ffir sieh allein in einer Riesenzelle vor, sondern sie liegen 
stets mit Kernen der beiden vorher geschilderten Kategorien zusammen, so dab 
wit also in einer Zelle normal grol~e, ldeinere dunklere nnd groBe helle Kerne 
vereint finden kOnnen..Neben diesen drei Sorten yon runden Kernen gibt es noch 
larlgliche und ovale, die aber viel seltener anzutreffen sind. Auch bei ihnen kann 
man grSSere regelma]3ige, mit deutlichem Chromatingertist und kleinere dunklere 
und dabei 5fters unregelm~$ig zackige mit undeutlicher Struktur unte~'scheiden. 
Die ersteren erscheinen deswegen yon Interesse, well sie bisweilen semmelfSrmig 
eingeschniirt oder auch fast hantelffrmig ausgezogen und mit zwei Zentrosomen 
versehen erscheinen. Dutch die Einschniirung kann dann bisweilen eine feine 
dunklere Linie hindurchziehen, es handelt sich hier wohl um amitotische Kern- 
teilungen oder Segmentatione.u. Die ltinglichen Kerne kommen nut sehr selten 
allein ffir sich zu mehreren in einer Riesenzelle vor, fast stets liegen sie mit runden 
Kernen zusammen. 

In nicht einer Riesenzelle konnte ich Mitosen finden, wie tiberhaupt in allen 
untersuchten Nieren Mitosen auSerst sp~rlicb waren. Dies ganzliche Fehlen yon 
Mitosen in den epithelialen Riesenzellen der Niere wh'd auch yon allen friiheren 
Untersuchern betont. 

Neben den beschriebenen Riesenzellen, die deutlich differenzierle, wenn auch 
infolge des dichten Beieinanderliegens 0fters schwer voneinander unterscheidbare 
Kerne aufweisen, kommen bisweilen Riesenzellen vor, deren Kerne zu groSen, 
meist langgestreckten und sehr dunklen Massen verbunden sind. Eiue Struktur 
ist an diesen Chromatinklumpen nicht erkenntlich. Diese Riesenzellen beobachtete 
ich einigemal neben Riesenzellen mit differenzierten Kernen in Nieren, deren Epithel 
bcsonders schwere Sch~digungen anfwies. 

Was schlie$lich die Zahl der Riesenzellen in den versehiedenen Fallen anbe- 
t~ifft, so schwankt auch diese ungemein. ~eben Fallen, die nut auSerst sp~rliche, 
dann abet oft sehr kerm'eiche Riesenzellen zeigen, gibt es Fhlle, die in jedem Ge- 
sichtsfelde massenhafte, Oft sehr kernreiche, oft aber auch relativ kernarme Riesen- 
zellen enthalten. Bei demselben pathologischen Prozesse treten eimnal massen- 
hafte, ein andermal nut sp~irliche Riesenzellen auf (s. Textfig. 4). Wit kommen 
damit zu der Frage, ob sich nicht gewisse Affektionen der Niere finden lassen, die 
besonders znr Riesenzellbildung zu ffihren scheinen, 
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Unter den yon mir untersuchten 150 INieren waren, von dam Auftreten ver- 
einzelter hyalin-sklerotischer G!omeruli, die ]a recht hi~ufig sind, abgesehen, 30 ohne 

Fig. 4. S.N. 220 1910. Triibe Schwellung der Niere. Sehr zahlreiche vielkernige 
Riesenzellen. (95fache Vergr.) 

pathologisehe Veranderungen, darunter war kein Fall mit Riesenzellen. Hyper- 
iimie der 7Nieren ,)hne indurative Prozesse land sich 13 mal, 1 Fall, bei dem auger- 
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dem eine geringe paxenchymat6se Degeneration bei kasiger und kalkiger Hals- 
und Mediastinaldrtisentuberkulose, tuberkul6ser Perikarditis und Pleuritis vorlag, 
zeigte Riesenzellbildung. 4 i~-ieren boten das Bild der ehronischen Hyperamie 
mit hlduration, zweimal fanden sich dabei Riesenzellen. Bei 12 Fallen - -  alle 
von iilteren Individuen stammend mit ausgedehnteren sklerotischen Prozessen 
an den Glomeruli und Atrophien an den Harnkanalchenepithelien, also bei Fiillen 
von seniler Atrophie, war kein Fall mit Riesenzellbildung. Hingegen fanden sieb 
bei 5 zum Tell sehr hochgradigen axteriosklerotischen 5Tieren zweimal Riesenzellen. 
Cbronische indurative 5Tephritis (Granulaxnephritis) zeigten 12 7Nieren, 5real 
fanden sieh Riesenzellen. PaxenchymatSse Degeneration schwereren und leichteren 
Grades land sich bei 58 .Nieren, bei nicht weniger als 21 Fallen konnten Riesenzellen 
beobachtet werden. Chronische Parenchymdegeneration (,,paxenchymatiise Ne- 
phritis") zeigte eine 5Tiere ohne Riesenzellbildung; chronische Paxenchymdegenera- 
tion mit sekundarer Schrumpfung fund sich 3 real, 1 real mit Auftreten von Riesen- 
zellen. Ein Fall von alteren und frischeren Infaxkten in einer sekundaren Schrumpf- 
niere bei Diabetes zeigte keine Riesenzellbfidung, desgleichen fanden sich frei yon 
RiesenzeUen je 2 Fiille yon Pigmentation der Niere, yon Hydronephrose, yon 
Amyloidose, darunter eine amyloide Schrumpfniere, ferner 3 Falle yon Pyelo- 
nephritis und je 1 Fall mit Tuberkeln und Kaxzinommetastasen in der Niere. 

In dieser ZusammensteUung fallt der hohe Prozentsatz von Riesenzellen- 
nieren bei der parenchymatSsen Degeneration einerseits und den mit Sehrumpfung 
einhergehenden Prozessen (genuine und arteriosklerotische Sehrumpfniere, sekun- 
dare Schrumpfniere, chronische Hyperfimie mit Induration) andrerseits auf. Riesen- 
zellen bei Fallen der 2. Kategorie sind, wie sicb aus der kleinen Literatur iiber die 
Riesenze]len in der 5Tiere ergibt, schon beobachtet worden, abet die doch recht 
hi~ufige Riesenzellbildung bei den akuten Degenerationsprozessen am Nieren- 
epithel scheinen bisher - -  aul3er von t i e  i n e k e - -  nieht beschrieben worden 
zu sein. 

Unter den 24 Nieren mit interstitiellen Veranderungen fanden sich 10 mit 
Riesenzellenbildung. Bei diesen 10 Fallen waxen die interstitiellen Veranderungen 
nie tibermafi~ intensiv: es fanden sich neben den infiltrierten bzw. bindegewebigen 
ued gesehrumpften Herden ausgedehnte, noch unveriinderte Abschnitte. in denen 
dann die Riesenzellen lagen. Ubersehritten aber die entztindlichen oder narbigen 
Prozesse eine gewisse Grenze, d. h. waxen die Veranderungen sehr hochgradig und 
gingen mit schwereren Schadigungen des Epithels der Haxnkan~lehen einher, die 
sich in Atrophie oder Zerfall dokumentierten, so blieb die Riesenzellbildung fast 
durchweg aus. Es scheint daber bei diesen l~rozessen das schwer geseh~digte 
Epithel die Fahigkeit, Riesenzellen zu bilden, verloren zu haben, wiihrend geriugere 
sch&digende Momente, die doch sicher aueh bei weniger ausgedehnten interstitiellen 
Veranderungen auf das Epithel einwirken, zur Riesenzellenproduktion ffihren. 

Die 57 Falle von paxenchymatiiser Degeneration - -  daxunter neben schweren 
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Degenerati0nen und Nekrosen des Harnkanatchenepithels auch solche geringeren 
Grades =- verteilen sieh ihrer ~tiologie nach folgendermal~en: 23 Fhlle bei Peri- 
tonitis, darunter 6 mit Riesenzellen, 7 bei schwerer Lungen- und Darmtuberkulose, 
darunter 5 mit Riesenzellen, 6 bei versehiedenen eitrigen Prozessen, wie eitriger 
Leptomeningitis, Osteomyelitis, perinephritischem Absze6, Empyem, darunter 2 
real Riesenzellen, 5 bei Pneumonie und Bronchopneumonie, darunter 2 mit 
Riesenzellen, je 3 bei Phlegmonen und Lungengangr~an, darunter 2 bzw. 3 Fhlle 
mit Riesenzellen, 2 bei Sublimatvergiftung (keine Riesenzellen), 1 bei Diabetes 
(keine Riesenzellen), je 1 Fall bei Typhus und Diphtherie (keine Riesenzellen), 
1 Fall ohne Riesenzellen bei verjauchtem Karzinom, 1 Fall mit Riesenzellenbildung 
bei Apoplexia cerebri Lind gleichzeitiger kompensatorischer ttypertrophie de, 
betreffenden Riere und 2 Fhlle, daru~ter 1 mit Riesenzellen, bei plStzlichen Todes- 
f:allen nach Geburten. 

Ich wage es nicht, aus dieser Verteihmg der einzelnen F~tlle hinsiehtlich ihrer 
Atiologie irgendwelche Schliisse zu ziehen, dazu ist das Material an sich zu klein. 
Allein auf den relativ hohen Prozentsatz yon Riesenzellen bei schwerer Tuber- 
kulose ohne tuberkulSse Erkrankung der Nieren mSchte ich hinweisen. 

Unter den 150 untersuchten Nieren stammten 15 yon Phthisikern, die an 
ihrer Tuberkulose gestorben sind. Die Rieren wa~en 3 real ohne pathologische 
Ver~nderungen, 7 real erschienen sie trtib geschwellt, 2real fand sich Granular- 
atrophie, 1 real Amyloidose, 1 real ttyper~mie ,nit leichter trtiber Schwellung. 
Bei den 12 F~illen ohne interstitielle Verhnderungen und ohne Amyloidose fanden 
sieh, wie ich nebenbei erwahnen mSchte, 6 real hyalinsklerotische Glomeruli. 
H e r x h e i m e r  und spiiter F i s c h e r  haben auf das hi~ufige Vorkommen 
dieser hyalinen Glomeruli bei Tuberkulose und den eventuellen iitiologisehen 
Zusammenhang mit derselben hingewiesen. Unter den 15 Nieren bei Tuberkulose 
waren im ganzen 6 mit iRiesenzellen, darunter 5 unter den 7 .Nieren mit trtiber 
8ehwellung, i weitere ~Nie,'e mit Riesenzellen war stark hyperiimisch und zeigte 
beginnende trtibe 8ehwellung. Die 2 .Nieren, die das Bild der triiben Schwellung 
zeio'ten, aber keine Riesenzellen aufwiesen, enthielten ziemlich zahlreiehe Epithel- 
zellen mit 2 bis 3 Kernen, was vielleicht den ersten Anfang einer Riesenzellen- 
bildung bedeutet. 

Zwei Grtinde veranlassen reich, auf das anseheinend haufige Vorkommen yon 
epithelialen Riesenzellen in den Rieren tuberkulSser Individueu ngher einzugehen. 
Im vorigen aahre hat H. 8 t e i n d 1 tiber den Befund yon Riesenzellen im Harn- 
sediment einer Frau mit schwerer fibrSs-kavernSser Lungentuberkulose berichtet. 
Aueh die linke .Niere und die Blasensehleimhaut um die linke Uretermiiudung 
sehienen naeh Funktionsprtifung bzw. zystoskopischem Befunde tuberkulOs er- 
krankt zu sein, jedoeh waren Tuberkelbazillen trotz genauester Harnuntersuchung 
nieht aufzuIinden. Run soll naeh der ersten Mitteilung yon 8 t e i n d 1 der Naeh- 
weis yon Riesenzellen im Harnsediment ,,als besthnmt spezifisehes Symptom fiir 
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die Diagnose eines tuberkul(isen Herdes im Urogenitaltrakt" gelten. In eine~ 
zweiten Publikation schr~nkt S t e i n d 1 selbst diese Folgerung etwas ein, da 
er auf den yon B i z z o z e r o erhobenen Befund yon vielkernigen Zellen im 
Harnsediment normaler Individuen aufmerksam gemacht wurde. Da zellige Ge- 
bilde dutch ihr Verweilen im tIarn wohl ziemlieh stark ver~ndert werden k(innen 
und somit eventuell epitheliale Riesenzellen wohl nur sehwer yon tuberkul~sen 
Eiesenzellen des L a n g h a n s sehen Typus zu unterscheiden sein dfirften, wie 
ja auch die yon S t e i n d 1 gegebenen Abbildungen nicht recht beweisend ffir 
sicher tuberknlSse Riesenzellen sind, und da sch]iel31ieh das Vorkommen von 
epithelialen l~iesenzellen in den 5~ieren tuberkulSser Individuen ohne tuberkulSse 
Affektion des Urogenitalsystems nichts Seltenes zu sein scheint, so glaube ich, 
da6 der Behind von Riesenzellen im I-Iarnsedinlent durehaus ungeeignet ist, als 
Symptom ffir Urogenitaltuberku]ose zu gelten. 

Dann hat, wie ich an dieser Stelle nur kurz erwfi~hnen will, R 5 s s 1 e fiber 
das Vorkommen yon epithelialen Riesenzellen in der Leber bei Tuberkulose be- 
richtet, bei kongenitaler LuGs sind sic ja schon 5fter besehrieben worden ( B a b e s ,  
B i n d e r ,  O p p e n h e i m e r ,  L o n i e e r ,  B o r s t ) .  Die yon R S s s l e  
beschriebenen und abgebildeten Epithelien sind sehr groin, enthalten bis zu 35 
Kerne, ihr Protoplasma ist oft dunkel gef~bt; R 5 s s 1 e fa6t sie ,,als Ausdruck 
der StSrung yon Regenerationsprozessen im Epithel" auf und vergleicht sie mit 
den yon ihm besehriebenen ]~iesenepithelien der Niere. Auf die von ihm gegebene 
Erklfirung ~tir ihre Entstehung werde ieh sparer eingehen. 

Ehe ieh die ~tiologie der epithelialen Riesenzellen der Niere bespreehe, noeh 
einiges fiber Riesenzellen fiberhaupt[ Dieselben haben ja seit Anbeginn der histo- 
logischen Forschung das Interesse vieler erregt und zu einer sehr ausgedehnten 
Literatur geffihrt. 5~ach B a b e s '  Monographie fiber Riesenzellen kann man bei 
den unter pathologischen Verhii]tnissen vorkommenden Riesenzellen fo]gende 
Klassen unterscheiden: 

1. FremdkSrperriesenzellen, 
2. Riesenzellen bei Tuberkulose. 
3. Riesenzellen bei Rotz. 
4. Riesenzellen bei Lepra, 
5. Riesenzellen in Geschwfilsten, 
6. Riesenzellen aus Muskelfasern und Nervengewebe, 
7. Riesenzellen epithelialer Natur. 
Die meisten Riesenzellen sind bindegewebiger Absta~lmung, sie k(innen sich 

aus fixen, bindegewebigen Elementen, ferner besonders aueh aus endothelialen 
Gefa~sprossen entwickeln, kaum abet dfirfte eine Entstehung aus Versehmelzung 
yon Leukozyten oder Polyblasten vorkommen. Da~ tuberkul(ise Riesenzellen 
sich aus Epithelzellen bilden kSnnen, habe ich schon erwi~hnt, das Gleiche gilt tfir 
die Riesenzellen bei Rotz und Lepra ( B  a b e s ). Die Riesenzellen in binde- 



369 

gewebigen Tumoren sind nattirlich bindegewebiger Abstammung, bei den epi- 
thelialen Geschwtilsten kann sowohl der bindegewebige wie der epitheliale Ge- 
sehwulstanteil Riesenzellen bilden. 

Ganz besonderes Interesse hat auch die Kernwucherung selbst stets bean- 
sprucht. Allgemein wird jetzt angenommen, dab bei den meisten Riesenzellbildun- 
gen mitotische Kernteilungen die Regel sind oder wenigstens bei den ersten An- 
l~ufen zu dieser Bildung vorkommen. Daneben spielt aber auch sicher die direkte 
amitotische Teilung oder Segmentierung eine nicht unbedeutende Rolle. SeAr 
interessant sind in dieser Hinsicht die Untersuchungen P o d w y s s o z k i s fiber 
sogenannte Riesenzellengranulome, die er in der BauchhShle yon Meerschweinchen 
dutch Einspritzung yon feinster sterilisierter Kieselgur hervorrief. Die in unge- 
heuren Massen auftretenden FremdkSrperriesenzellen zeigten in den sp~teren 
Stadien, d. h. wenn sie schon reichliche der feinen, die Kieselgur bildenden Diato- 
meenpanzer in sieh aufgenomraen haben, ausschliel~lich amitotische Kernteilungen, 
nur bei den jungen ein- oder wenigkernigen mesodermalen Zellen, aus denen die 
Riesenzellen hervorgehen, fanden sich reichlich Mitosen; diese ]ungen Zellen waren 
dabei durchaus frei yon Diatomeenpanzern'. Dieser Unterschied ist nach P o d - 
w y s s o z k i dadurch zu erkl~ren, ,,dal~ die im Protoplasma sitzenden Kiesel- 
n~deln und Kieseltriimmer so stark und grobmeehaniseh bzw. zerst0rend auf die 
Zentrosomen und auf die gesamte filare Architektonik des Zellpr0toplasmas ein- 
wirken, dal~ dadurch die zum Zustandekommen einer mitotischen Umwandlung 
der Kernsubstanz unentbehrlieh notwendige Wechselbeziehung zwischen den Kern- 
chromosomen und den Zentrosomen ausgesehlossen wird. Hingegen scheint der- 
selbe grobe Reiz eine Bedingung zu sein, welehe die dem Kerne innewohnende 
potentielle Proliferationsti~tigkeit und Spannkraft vonder regulierenden Wh'kung 
des umgebenden Protoplasmas befreit; dadurch aber erhhlt der Kern die M6glieh- 
keit, sieh in unbesehriinkter ~reise und atypisch zu vermehren". 

Auch epitheliale Riesenzellen, und zwar Lungenalveolarriesenzellen sind, wie 
ich an dieser Stelle bemerken roSeAte, experimentell erzeugt worden. So sah 
L ii h r ,,naeh intratraehealer ]njektion yon Staphylokokkenkulturen in die Lunge 
yon Kaninehen ein Auftreten vielkerniger l~iesenzellen dutch Epithelwucherung 
entstehen, welche die injizierten Kokken aufnahmen" (zit. naeh D t i r e k ) .  
D ti r c k gelang es, dutch intratraeheMe Einblasung yon Schmirgelpulver und yon 

Pneumokokkenkulturen naeh 7 Tagen Riesenzellen in den Alveolen hervorzurufen. 
Alveolarriesenzellenproduktion bezweckende Versuche hat schhel~hch tI  e e h t 

-gemacht, es gelang ibm, dureh intratracheale Injektion Verschiedener Substanzen 
(Mieroeoeeus-catarrhalis-Eiter vom Kaninehen, LOsung yon Metallsalzen wie 
Arg. nitricum, Kupfersulfat, Applikation yon Ammoniak) Alveolarriesenzellen, 
die den beim Mensehen beobaehteten vollkommen gliehen, zu erzeugen. Die Riesen- 
zellen der Lunge seheinen naeh diesen experimentellen Arbeiten teils FremdkSrper- 
riesenzellen mit korpuskuli~ren Einschliissen zu sein, teils ist ihre Entstehung auf 

"fiTehows Archiv [. pathol. Anat. Bd, 206. Hft. 3. 2 ~  
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einen forniativen Reiz (s. unten), der dutch die chemiseh reizenden Fliissigkeiten 
bedingt wird, zurfickzuftihren. 

Auch bei den epithelialen Riesenzellen scheint die amitotische Zellteihmg 
eine recht grol~e Rolle zu spielen und wohl h~ufiger zu sein als die Mitose. Bis 
jetzt shld wenigstens in Nierenriesenzellen noch nie Mitosen gesehen worden, 
ich habe sehr viele Praparate durehgemustert und babe dabei wohl Kernformen, 
die auf eine amitotische Segmentierung hinwiesen, aber hie Mitosen gesehen. 
R 5 s s 1 e nimmt an, da~ die Kernteilung vielleicht auf dem von M e t s e h n i k o f f 
an tuberkul0sen Riesenzellen beim Ziesel beobachteten Wege erfolge. ~ e t s c h - 
n i k o f f berichtet in der betreffenden Arbeit, er habe in den in Mitose begriffenen 
Epitheloidzellen nur Monaster wahrgenommen, wahrend Diaster und andere 
Stadien ganzlich fehlen sollten. Die Enden der Kernstrahlen dieser Monaster 
sollen ..keu]enfSrmig anschwellen und jeder so verwandelte Radius des Sternes 
zu einem zun~chst gestielten, spater v6llig abgetrennten Kerne" werden (zit. nach 
R 0 s s 1 e ). Dieser Anschauung tritt  iibrigens B a b e s a u f  das entschiedenste 
entgegen; nach seinen Untersuehungen und denen zahlreicher anderer Forscher 
sind ,,zur Riesenzellbildung entweder .eine Riesenmitose mit soviel Zentrosomen, 
als Kerne gebildet werden, oder aber mehrmalige einfache typische oder atypisehe 
Mitosen nStig" ( B a b e s ). Aueh das Vorkommen amitotischer Kernteilungen 
gibt B a b e s  zu. 

P o d w y s s o z k i hat mm an seJnen Granulomriesenzellen in seltenen Fallen 
auch die Konfluenz einig'er hypertrophierter Mesodermalzellen zu einer mehr- 
kernigen beobachtet. Gerade die Konfluenz soll ja nach manchen Autoren bei 
der Riesenzellbildung eine grol3e Rolle spielen. 

So nehmen K r ti e k m a n n ,  D t~ r c k .  H e c h t. ftir die Alveolarriesen- 
zellen in der Lunge einen doppelten Entstehungsmodus an. ,,Sie k6nnen hervor- 
gehen 

1. aus der Verschme]zung mehrerer praexistenter, geschwellter Alveolar- 
epithelien, 

2. nach dem yon W e i g e r t fiir die tuberkulSse Riesenzelle angegebenen 
Modus aus der wiederholten Teilung des Kernes einer Zelle ohne nachfolgende 
Teilung des Zelleibes." ( D ti r c k ) 

Die ersteren Formen nennt D ii r e k Konglutinationsriesenzellen, die letztereu 
Proliferationsriesenzellen. 

P o d w y s s o z k i selbst hat frilher bei der yon ihm beschriebenen Riesen- 
zellbildung in der ~iere eine Verschmelzung tier Epithelzellen zu diesen Gebflden 
angenommen. R 5 s s 1 e ,  der den Standpunkt vertritt, da~ ]ede, Nierenriesenzelle 
aus einer einzigen Epithelzelle hervorgehe, weist nun mit Recht darauf lain, da~ 
,,gegen P o d w y s s o z k i s Erklarung der Entstehung der Riesenepithelien sehon 
die Zahl ihrer Kerne '~ spreche. ,,Wie k6nnten diese fiber 20 Kerne enthalten, 
wenn sie lediglich dureh Verschmelzung der vorhandenen Ze]len sieh bildeten, in 
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einem Harnkanalchenquerschnitt, der normaliter h6chstens 8 bis 10 Drtisenzellen 
enthalt." Ich glaube, dal~ im allgemeinen die R 5 s s ] e  sche Annahme der Ent- 
stehung der epithelialen Riesenzellen der 5~iere aus einer Epithelzelie durehaus 
berechtigt ist, wenn auch in seltenen Fallen vielleieht eine Konfluenz yon Epithel- 
zellen zu einer Riesenzelle vorkommen kann; dafiir spl@ht meines Eraehtens die 
yon mir gegebene Beschreibung einer Riesenzelle, die in das Lumen mit zwei deutlieh 
begrenzten zapfenartigen Vorspriingen und einem breiten Buekel einragte, wahren4 
der basale Tell eine gemeinsame Protoplasmamasse bildete. Allerdings dtirfte es 
sich bier vielleicht um die Konfluenz mehrerer sehon zuvor mehrkerniger, also path o- 
logiseher Zellen handeln. B a b e s wendet sich tibrigens tiberhaupt gegen die 
Annahme der Verschmelzung yon mehreren Zellen zu einer Riesenzelle: ,,Aueh 
ftir die Bildung der Riesenzellen ist das allgemeine Gesetz der Zellenbildung auf- 
reehtzuerhalten." 

Aus alledem ergibt sieh, dal~ die Frage naeh den Verhhltnissen bei der Kern- 
~eilung und -proliferation in den Riesenzellen noch nieht ganz gekliirt ist, ebenso- 
wenig geklart, wie eine andere Frage: warum der Kernteihmg nieht aueh eine Zell- 
teihmg auf dem Ful~e folgt. W e i g e r t "hat diese Frage fiir die tuberkul0sen 
Riesenzellen folgenderma6en beantwortet: Dutch die toxische Wirkung der in die 
Ze]len eingeschlossenen Tuberkelbazillen kommt es sehr bald zu einer partiellen 
_Nekrose des Zellprotoplasmas - -  wie es andrerseits dutch den Reiz auch zu einer 
sehr lebhaften Kernwucherung kommt. Das nekrotisehe Protoplasma - - z u  Lebens- 
~iu6erungen unfi~hig - -  hindert nun die noch lebende Zelle an der Teihmg. Dutch 
die partielle Protoplasmanekrose erkli~rt sich nach W e i g e r t tibrigens aueh die 
charakteristisehe Stelhmg der Kerne in den L a n g h a n s sehen Riesenzellen: die 
Kerne kSnnen nut in lebendem Protoplasma existieren, schwinden also in den 
zuerst nekrotiseh werdenden zentralen Partien; rtickt die Nekrose aueh an die 
Zellperipherie vor, so schwinden auch bier die Kerne. 

Dieser Annahme einer zentralen Protoplasmanekrose in den tuberkulSsen 
Riesenzellen widerspricht W a k a b a y a s h i ; er finder im Gegensatze zu W e i - 
g e r t im Zentrum der Riesenzellen eine verdiehtete Zone mit den H e i d e n - 
h a i n schen ZentralkSrperchen. ,,Der Tell des Zelleibes, in dem die ZentralkSrper- 
gruppe liegt, ist meist frei yon Kernen." Kernteilungsfiguren land W a k a b a - 
v a s h i nie, er nimmt eine Kernteilung dureh Fragmentierung, bei der die Zentral- 
lr eine grol~e Rolle spielen sollen, an; eine Entstehung der Riesenzellen 
dureh Konglutination von Zellen leugnet er; die Frage, warum die Kernteilung 
l~icht von einer Zellteilung begleitet wird, bertihrt er nieht. 

Protoplasmaveri~nderungen irgendwelcher 5~atur mit einem die Zellteilung 
verhindernden Effekt miissen sich wohl auch bei allen iibrigen RiesenzeUen ab- 
spielen, ohne dal3 wir zuniichst irgend etwas Genaueres dariiber wissen. Da~ eine 
Protoplasmaanderung speziell bei den epithelialen Riesenzellen der 5~iere besteht, 
geht m. E. schon aus der so haufig zu beobaehtenden dunkleren Fiirbung des Zell- 

24* 
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leibes mit Eosin hervor. ~Torauf bier diese ~nderung des Protoplasmas zurtick- 
zuftihren ist, ob vielleieht eine partielle Zelinekrose besteht, das liil~t sich zurzeit 
nicht sagen. Vielleicht ffihrt das chemische Agens, das bei dcr parenchymat(isen 
Degeneration der 5~ieren zu einer ausgedehnten Degeneration und oft aueh totalen 
Nekrose vieler Epithelzellen ftihrt, bei andern aus irgendeinem Grunde widerstands- 
fi~higeren Zellen nut zu einer partiellen Schi~digung oder 5Tekrose des Protoplasmas 
und andrerseits gleichzeitig zu einer Kernwucherung, der dann abet keine Zell- 
teilung nachfolgen kann. DaB die Momente, die zu einer Kernwucherung ohne 
Zellteilung, also zur Riesenzellbildung ftihren, auch auf das Protoplasma einwirken 

�9 mtissen, ersieht man ja aueh schon daraus, dal~ das Protoplasma an Volumen zu- 
nimmt, die Riesenzellen ktinnen ja zu sehr grot~en, ganze Harnkanalchenquer- 
schnitte ausftillenden Massen heranwaehsen. 

DaB partielle Zellnekrosen an den Nierenepithelien bei manchen Prozessen 
vorzukommen scheinen, hat F o g in seiner Arbeit tiber Niereninfarkte besehrieben. 
Er beobachtete in einer schmalen Zone, die unmittelbar an die infarzierten und 
nekrotisch werdenden Teile anstiel~, mit homogenen Zylindern ausgeftillte Harn- 
kanalchen, die diese Kaniilchen auskleidenden Epithelien zeigten einen rundliehen 
Kern und homogenes, durehscheinendes Protoplasma, ein gegen das Lumen zu 
gelegener Teil des Protoplasmas, der granuliert und dunkler tingiert war, hatte 
sich losgeliist und war zu den Zylindern zusammengesintert. Wenig spi~ter stellte 
sich dann in den erhaltenen homogenen Epithelien lebhafte karyoldnetisehe Teilung 
ein. die spater allmi~hlich wieaer aufhSrte. Hier war also die Zelle befahigt, den 
nekrotisch gewordenen Teil abzustol~en, worauf die mitotischen Kernteilungs- 
prozesse, die mit Zellteilung einhergingen, einsetzten. 

Welches sind nun die eine Riesenzellbildung auslCisenden Momente ? Bei 
der Erklarung dieser Prozesse wie tiberhaupt aller Wucherungsvorgiinge stehen sich 
zwei Riehtungen gegenfiber. Die eine, yon v. H a n s e m a n n ,  M a r c h a n d ,  
L u b a r s e h u. a. vertreten, betrachtet als den ersten AnstoB den sogenannten 
formativen Reiz V i r e h o w s,  d.h. die Einwirkung direkter chemischer und 
physikalischer Einfltisse auf die Zelle. Die zweite Richtung, zu der in erster Linie 
ihr Begrtinder R i b b e r t geh6rt, sieht als das auslSsende Moment den Fortfall 
von Wachstumswiderstanden an und leugnet jeden positiv wirkenden formativen 
Reiz. Sieher spielt diese R i b b e r t sche Entspannungstheorie eine wesentliehe 
RoBe, ohne aber alle Erscheinungen erklfixen zu kiinnen. Ftir die Lehre vom 
formativen Reize will ich bier nur die schon erwahnte interessante Arbeit von 
P o d w y s s o z k i fiber die dutch Kieselgur beim Meerschweinchen hervorge- 
rufenen Riesenzellengranulome anffihren. Auch bei den epithelialen Nieren- 
riesenzellen dtirften beide Momente von EinfluB sein und eine Rolle spielen. 

R 5 s s 1 e hat in seiner Arbeit die ausl~isenden Momente ersch6pfend be- 
sprochen, so dab ieh reich im wesentlichen mit einer kurzen Rekapitulation seiner 
Ausftihrungen, die beiden Anschauungen Rechnung tragen, begntigen kann. Zu- 
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ni~chst spielt die seitliche Entlastung, die dutch Nekrose und Abstoi~ung der be- 
nachbarten Epithelien zustande kommt, eine gewisse RoUe. In der Tat sehen wir 
oft genug zu beiden Seiten von Riesenzellen griil~ere und kleinere Ltieken im 
Epithelbesatz der HarnkanAlchen. Es ist hier also zu einer Entspannung im Sinne 
R i b b e r t s gekommen. Die yon Ltieken umgebenen Riesenzellen sind 5fters 
langgestreckt, die Kerne lagern eigenttimlieh reihenfSrmig langs der Basalmembran, 
,,so dal3 auf diese Weise dutch das in die Li~nge gezogene Riesenepithelium eine 
tatsiiehliche Deekung des Defekts erzielt werden kann". 

Weiterhin kiinnen nach R 6 s s l e auch die Druckverhi~ltnisse im Harn- 
kaniilehen eine Rolle spielen. So erkli~rt er die Epithelwucherungen in den zysti- 
schen Hohlri~umen yon Zystennieren, die ja, wie gesagt, aueh zur Bildung von 
Riesenzellen ftihren kSnnen, als dutch den gesteigerten Harndruck und somit 
dutch den Einflul~ der veriinderten Belastung bedingt. Ebenso erkl~ren sich in 
Sehrumpfnieren beiinterstitieller Nephritis die Epithelwueherungen bzw. Riesenzell- 
bildungen durch den gesteigerten Harndruck, der in den Harnkani~lehen teils durch die 
zahlreichen Zylinder, teils durch peripherische Verschltisse der Kani~lehen bedingt sei; 
andrerseits spiele auch die Druckerniedrigung, die bei Atrophie des Glomerulus im zu- 
gehSrigen Harnkani~lchen eintrete, eine Rolle. ,,Von meehanisehen Einfltissen . . .  
kiime sehlie61ieh noch die Versehiebung, Verzerrung und Verlagerung der ganzen 
Nierenpartien in Betracht, wie sie notwendig bei der Verkleinerung, Schrumpfung 
und Resorption des Infarktes in dessen Niihe eintreten mtll~." ( R 5 s s 1 e ). In 
der Tat sehen wir ja in Sehrumpfnieren auffallend oft Riesenzellbildung, aber die 
Riesenzellen enthaltenden Sehrumpfnieren zeigten durchweg nicht sehr ausge- 
dehnte interstitielle Prozesse, und so gut wie nie land ich im Gegensatz zu R ii s s 1 e 
in den atrophischen Harnkaniilehen der Schrumpfungsherde Riesenzellen, sondern 
dieselben lagen gerade mit Vorliebe in den gut erhaltenen Kaniflchen. Nach meiner 
Meinung verdanken in diesen Nieren die Riesenzellen ihre Entstehung einem 
formativen ehemisehen Reize. 

Aueh dieser spielt ja eine nieht unwesentl~ehe Rolle; so erkl~rt R 6 s s 1 e die 
Produktion der Riesenzellen, die in seinem Falie auf Sprossen und Sporen der 
Basalmembran sitzend in das Lumen einragten, dutch den infolge ihrer exponierten 
L ~ e  starker auf sie einwirkenden chemisehen Reiz der Seh~dliehkeiten, die veto 
Kanaleheninhalt aus angreifen, bedingt, iich glaube, dal3 eine nicht unbetri~chtliche 
Zahl der Riesenzel]en, insbesondere die meisten der stark in das Lumen einragen- 
den, die nicht dutch Lticken yon den Nachbarzellen getrennt sind, ihre Entstehung 
chemischen Reizen verdanken. Dabei kann das reizende Agens im Harn oder Blut 
gelSst sein, oder - -  worauf schon P o d w y s s o z k i hingewiesen hat - -  in Gestalt 
der abgestol~enen und nekrotischen Zellen und Zylinder einwirken. So erkl~rt sich 
nach R 5 s s 1 e die Riesenzellproduktion in der Umgebung von ]nfarkten aus 
der l)iffusion toxischer Substanzen yon dem Infarkte her in das angrenzende 
Gewebe. Aueh bei der Parenchymdegeneration miissen toxische Substanzen, wohl 
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meist in Gestalt bakterielle~ Stoffwechselprodukte, eine grol~e Rolle spielen, treten 
bei diesen Prozessen doeh ausgedehnte Epitheldegenerationen and -nekrosen auf. 
Diese Substanzen kSnnen dabei auf Zellen, die aus irgendwelchen Grtinden wider- 
standsf~higer sind, reizend einwirken und zur Zell- oder Kernproduktioa ffihren. 
Damit w~e fiir die alte V i r c h o w sehe Anschauung, dal3 die parenchymatSse 
Degeneration nicht nut eineu req'ressiven, sondern vielmehr einen progressiven 
Prozel~ darste]le, eine Sttitze gefunden. 

Wie ich sehon frfiher erwi~hnt habe, hat R 5 s s 1 e bei Tuberkulose epitheliale 
Riesenzellen in der Leber gefunden, ftir deren mutma~liche J~tiologie er ,,einen 
eigenartigen, vielleicht nur auf bestimmte Zellteile wirkenden schadlichen Stoff '~ 
ein Produkt der Tuberkelbazillen annimmt. Eine Sttitze ftir diese Vermutung 
sieht er in Experimenten von M a r c a n t o n i o ,  der dutch Injektionen von 
Extrakten aus Tuberkelbazillenleibern ohne Anwesenheit der darin enthaltenen 
Fettsubstanzen in den Lebern yon Kaninchen kleinzellige Infiltration und Riesen- 
zellen aus Leberepithelien erhielt; ebensolche epitheliale Riesenzellen fand W e i - 
g e r t bei Lebertuberkulose yon Hfihnern. Ob das anscheinend haufigere Vor- 
kommen von epithelialen Riesenzellen in der Niere bei Tuberkulose damit in 
Parallele zu stellen ist, wage ich nicht zu entscheiden. 

An dieser Stelle mul~ ich sehliel~lich noch kurz auf den yon H e i n e k e er- 
hobenen Befund yon Riesenzellen in der Niere bei Sublimatvergiftung eingehen. 
Er sail in alteren Stadien ,,riesenzellenhaltige, sich von Epithelien ableitende Bildun- 
gen seitlieh der nekrotischen Massen in den Harnkanalchen". Er sagt yon ihnen: 
,,Es seheint aber, als ob die Beseitigung in diesen Stadien noch nicht losgesto~ener 
Massen vielfaeh auf Schwierigkeiten stSl]t. Daranf deutet wohl die starke Kern- 
und Ze]lwueherung hin, die seitlieh oft eintritt, mitunter zu Riesenzellenbildung, 
dann wieder zu zwiebelartiger Umhiillung der toten Massen fiihrt." Hier dienen 
naeb I-I e i n e k e die gewucherten Epithelien also einmal der Losstol~ung abge- 
storbener und vielfaeh verkalkter epithelialer Elemente, andrerseits glaubt 
H e i n e k e diesen gewucherten Zellen, also auch den von ihm beobaehteten 
Riesenzellen eine phagozytare Fahigkeit zuschreiben zu k(innen. Die yon ihm 
gegebene Besehreibung sowie die seiner .~beit beigeftigten Abbfldungen scheinen 
in der Tat ftir seine Anschauung zu sprechen. 

Aueh den schon mehrfach erwi~hnten A1veolarriesenzellen in der Lunge seheint 
eine gewisse phagozyt~e Kraft innezuwohnen. So sah L a h r ,  da~ die durch 
intratraeheale Injektion yon Staphylokokkenkulturen produzierten Alveolar- 
riesenzellen die in]izierten Kokken aufnahmen. D ti r c k und H e c h t sahen in 
den teils beim Mensehen beobaehteten, teils experimentell beim Kaninehen hervor- 
gerufenen Lungenriesenzellen bisweilen Fibrinkltimpchen und staubartige Par- 
tikelehen emgeschlossen. 

Ich bin damit sehon bei einer weiteren Frage angelangt, namlich der, ob diese 
epithelialen Riesenzellen der 5/iere auch funktionell eine Rolle spielen, ob sie der 
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Ausdruek einer Regeneration oder nut der einer Degeneration sind. Bekanntlich 
sind Regenerationsprozesse in erkrankten Nieren keine aul]ergew6hnliche Selten- 
heit, es existiert daraber eine recht ausgedehnte Literatur. Aul3er Sektionsbefunden 
bzw. den histologischen Untersuchungsergebnissen des bei Sektionen gewonnenen 
Materiales haben auch zah]reiche experimentelle Arbeiten Licht auf diese Fragen 
geworfen. Die Quintessenz der zahlreichen Arbeiten, deren Besprechung an dieser 
Stelle zu weir ftihren wfirde, ist die: ein Ersatz der infolge irgendwelcher Sch~dlieh- 
keiten zugrunde gegangenen Epithelien der H~rnkan~lchen ist in weitem Mal~e 
mSglich, das beweisen die zahlreiehen Mitosen, die man bisweilen in den Harn- 
kanalchen findet, das beweist auch die klinisehe Erfalu'ung, die uns leh~'t, da~ 
selbst schwere akute Affektionen der Nieren mit hochgradiger Eiwei6ausscheidung 
restlos schwinden kSnnen. Diese Epithelregeneration in Gestalt von Mitosen kanu 
man wohl als eine typisehe bezeichnen, daneben kann es aueh zu atypischen Re- 
generationen in Gestalt solider Epithelstrhnge kommen, abet stets spielen sich 
diese t)rozesse in pr~formierten Harnkan~tlchen ab. Eine Regeneration ganzer zu- 
grunde gegangener Harnkanalehen dfirfte ebensowenig vorkommen wie eine Neu- 
bitdung von Glomeruli; die Untersuchungen yon P e t r o n e,  D i M a t t e i und 
P i s e n t i ,  die eine solehe ~eubildung beweisen sollteu, sind yon sphteren Unter- 
suchern nieht bestStigt worden. 

Auch bei der kompensatorisehen Hypertrophie einer Niere oder von 5[ieren- 
abschnitten kommt das GrSl~erwerden des Organes oder des Organabschnittes nur 
auf Rechnung einer Hypertrophie der schon vorhandenen Glomeruli und Harn- 
kanalehen, eine Hyperplasie kommt abgesehen yon geringen und irrelevantell 
hyperplastischen Erseheinungen am Epithel selbst ebensowenig vor wie eine ~Neu- 
bildung yon Glomeruli und zugehSrigen Harnkanfilchen (W o 1 f ). 

Was stellen nun die epithelialen Riesenzellen der Niere dar? W e i g e r t 
faL~te die Riesenzellbildung als Regenerationsvorgang auf. P o d w y s s o z k i 
widersprieht dem; er hhlt sie ftir hyperplastische Wucherungen, hervorgegangen 
aus Versehmelzung yon gewueherten Zellen, sic seien unfhhig, einen etwaigen 
Epithelverlust der Harnkan~lchen zu deeken... : ,,Ebenso dfirfte es kaum gestattet 
sein, jene Riesenzellen in Harnkan~tlchen, die sieh inmitten des zirrhotisehen Ge- 
webes noeh erhalten haben ( W e i g e r t ), mit einer Regeneration in Zusammen- 
hang zn bringen; bier wfirde schon das geschrumpfte derbe Bindegewebe einem 
fortschreitenden Wachstum ein unaberwindliches ttindernis setzen." Daher vet- 
fallen naeh P o d w y s s o z k i die Riesenzellen auch sp~ter einer fettigen Ent- 
artung und verschwinden allmahlich. 

R 5 s s 1 e steht auf dem W e i g e r t schen Standpunl~, er hglt (tie Riesen- 
zellen far Regenerationserscheinungen, es sei kein Grund vorhanden, ,,nicht yon 
Regeneration zu sprechen, weft die Proliferation nicht zu einem Ersatze des ver- 
loren gegangenen Epithels ftihre". Man masse wenigstens yon einem Versuehe, 
einem Anlaufe zur Regeneration sprechen, ,,welche im gesunden Gewebe eben ein- 
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faeh gelingt, in dem durch Blutmangel oder Entziindung geschiidigten Gewebe 
eben gestiirt wird". O e r t e 1 glaubt, dab die Riesenzellen eher eine entztindliche 
Hyperplasie als eine wahre Regeneration darstellen. Die yon H e i n e k e ge- 
gebene Deutang babe ieh sehon besprochen, die yon ihm beobachteten Riesen- 
zellen weiehen ja yon den sonst beschriebenen wesentlich ab. Aueh H e r x -  
h e i m e r vertri t t  den Standpunkt, ,,dab die Riesenzellen auf kleinste Epithel- 
sch•digungen, die vorausgegangen, als Ausdruck naehfolgender Regeneration zu 
beziehen" seien. 

Ichschl ie i3emichder  yon W e i g e r t ,  R i i s s l e .  H e r x h e i m e r  ver- 
tretenen Anschauung an, dab die Riesenzellen den Anlauf zu einer Epithelregenera- 
tion darstellen. Gerade die langgestreckten Riesenzellen, die man bisweilen sieht. 
und die eben durch ihre Gr58e den Verlust zahlreicher zugrunde gegangener Epi- 
thelien zu decken seheinen, sprechen m. E. fiir diese Anschauung. DaB diese Form 
der Regeneration atypisch ist, dab sie als fiberstiirzt und unvollkommengelten mul~ 
and spater vielleicht wieder einer Degeneration anheimfallen kann. das spielt bei 
der Frage: Regeneras oder nicht ? eine untergeordnete Rolle. Interessant ist, 
dab bei gewissen Nierenver~nderungen der Organismus nieht imstande zu sein 
seheint, auf typischem Wege durch NIitose und Zellteilung Ersatz fiir zu Verlust 
gegangene Epithelien zu sehaffen, sondern bei diesem Bestreben auf atypischem 
Wege grol]e epitbeliale Riesenzellen produziert. 

Auf Grund meiner Untersuchungen komme ich zu folgenden Sehliissen: 
1. D i e  B i l d u n g  v o n  e p i t h e l i a l e n  R i e s e n z e l l e n  i n  d e n  

H a r n k a n a l c h e n  d e r  N i e r e  i s t  e i n  w e l t  h a u f i g e r e r  P r o -  
z e l ] ,  a ] s  b i s h e r  m e i s t  a n g e n o m m e n  w u r d e ,  

2. S i e  t r e t e n  b e s o n d e r s  b e i p a r e n c h y m a t S s e r  D e g e n e -  
r a t i o n  u n d  b e i  n i c h t  z u  h o c h g r a d i g e n  S e h r u m p f u n g s -  
p r o z e s s e n  e n t z f i n d l i c h e r  o d e r  n i c h t  e n t z t i n d l i e h e r  N a -  
t u r  a u f .  

3. F t i r i h r e  B i l d u n g  k o m m e n  n e b e n  m e c h a n i s e h e n  M o -  
m e n t e n  - -  G e w e b s e n ~ s p a n n u n g .  D r u c k i i n d e r u n g  auch 
f o r m a t i v e  R e i z e  i n  B e t r a c h t .  

4. S i e  s t e l l e n  w a h r s c h e i n l i c h  e i n e  a t y p i s c h e  u n v o l l -  
k o m m e n e  R e g e n e r a t i o n  z u m  E r s a t z e  z u g r u n d e  g e g a n g e -  
h e r  E p i t h e l i e n  d a r .  
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XIX. 
Eine seltene anatomische Form yon Mitralstenose. 

(Aus dem Pathologischen Ins t i tu t  in Strai~burg.) 

Von 

M a x  B u s c h .  

(Hierzu 2 Textfiguren.) 
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