(Aus dem Laboratorium des Mount Sinai Hospitales in New York City.)

Uber Lipoidnephrose.

Von
Dr. A. R, Kantrowitz * und Dr. Paul Klemperer.

“Mit 5 Abbildungen im Text.

{ Bingegangen am 21. November 1930.)

Die jiingste Veroifentlichung von E. T'. Bell' iiber Lipoidnephrose
notigt zur neuerlichen kritischen Untersuchung alter und neuer Beob-
achtungen. Auf Grund genauer histologischer Untersuchung von vier
Fallen, die Kklinisch als Lipoidnephrose diagnostiziert worden waren,
kommt dieser ausgezeichnete Pathologe zu dem Schlusse, daf} ,,Lipoid-
nephrose als eine Form von Glomerulonephritis angesehen werden muf},
in welcher die Glomeruli geschddigt sind, aber ihre Capillaren nur zum
Teile verstopft sind, so daf sie ihre Funktion fortsetzen und die Harn-
kandlchen nicht atrophieren‘.

In seinen histologischen Untersuchungen bediente sich Bell der von
L. Me¢ Gregor 2 fiir Nierenstudien empfohlenen Farbemethoden, nimlich
der Heidenhainschen Azanfirbung und der Lee- Brownschen Modifikation
der Malloryschen Anilinblau-Saurefuchsinmethode. Nach den Angaben
dieser Forscherin gestatten diese Farbungen nicht bloB eine klarere
Erkenntnis von glomeruldrer Endothelwucherung als. die gebrduchliche
Himatoxylin-Eosinfirbung, sondern sie war auch imstande, mit diesen
Methoden bisher nicht beschriebene, feine intracapillire hyaline Fasern
zu erkennen, die nach ihrer Ansicht ein charakteristisches Kennzeichen
von entziindlichen Glomerulus-Erkrankungen darstellen. Bei Anwendung
dieser Methoden erkannte nun Bell in seinen Fdllen klinischer Lipoid-
nephrose Endothelschwellung und Wucherung, wie auch Schlingen-
verquellung an solchen Glomeruli, die bei Hamatoxylin-Eosinfirbung
als normal angesehen worden waren. Obzwar Bell in diesen Féllen
nicht so ausgesprochene Endothelvermehrung fand, wie in Fallen typischer
Glomerulonephritis, und obgleich Leukocyten und die nach den Angaben
Mec Gregors charakteristischen hyalinen Fasern fehlten, zogert er nicht
von einer grundlegenden Ahnlichkeit mit den Befunden bei Glomerulo-
nephritis zu sprechen.,

* Fellow der Dr. Herbert L. Celler-Stiftung.
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Die Angaben dieses sehr erfahrenen Verfassers veranlalten uns
zwei Fille, in denen wir, in Ubereinstimmung mit der klinischen Diagnose
,,Lipoidnephrose™, in mit Sudan und nach Smith-Dietrich gefirbten
Gefrierschnitten und in Hamatoxylin-Eosinpriparaten keinerlei ent-
ziindlichen Glomerulusverinderungen gefunden hatten, einer neuerlichen
Untersuchung mit den von Bell empfohlenen Farbemethoden zu unter-
ziehen.

Fall 1. A. M., 48jshriger Hausierer, am 18. Januar 1928 auf die medizinische
Abteilung (Vorstand: Dr. B. 8. Oppenheimer) des Mount Sinai Hospitales in
New York eingeliefert.

Vorgeschichte: Familiengeschichte belanglos. Gonorrhoe und Uleus molle vor
20 Jahren, sonst immer gesund gewesen. Sechs Monate vor der Aufnahme harter
Schanker, mit acht intravendsen Salvarsan- und 14 intramuskuliren Quecksilber-
salycilateinspritzungen ambulatorisch behandelt, ohne auffallende Reaktion.
Wahrend der Behandlung Harn wiederholt untersucht und stels negativ befunden.
Wa.R: +-+++.

Eine Wochs nach der letzten Quecksilbereinspritzung plotzlich auBerordentliche
Schwellung des Gesichtes, der Arme und Beine und des Hodensackes, sowie Bauch-
wassersucht. Gleichzeitig Gingivitis und Hamorrhoiden. Keine Hauterscheinungen,
keinc Gelbsucht, keine Durchfalle. Schwinden der Gesichtsschwellung nach einer
Woche, Abnahme der Gliedmafien- und Bauchwassersucht.

Aufnahmebefund: Blasser, chronisch kranker Mann, fieberfrei. Zahnfleisch
blutet leicht, eitrig belegt. Starke Odeme des Brustkorbes, der Bauchwand, beider
Beine und des Hodensackes. Lungenschall gedampft iiber beiden Unterlappen,
kein Stimmfremitus rechts unten. Herz ohne Befund. Puls rhythmisch, 96. Blut-
druck 100/64. Bauchumfang in Nabelhohe 91 cm. Fliissigkeitswelle und verschieb-
bare Flankenddmpfung. AuBere und innere Hamorrhoiden. Keine Lymphknoten-
schwellung. Reflexe normal.

Harp : Triib, sauer, spezifisches Gewicht 1018, Albumen stark positiv, Essbach
/o g per Liter. Im Niederschlag reichliche granulierte Zylinder, keine roten
Blutkérperchen, zahlreiche doppelibrechende Krystalle. Xonzentration normal,
1030—1034. Chemische Blutuntersuchung: Harnstickstoff 20 mg, Harnsiure 2,5 mg,
Cholesterin 600 mg per 100 ecm® Blut. AufBlere Verhiltnisse gestatteten leider
keine Albumin- und Globulinbestimmungen. Grundumsatz: — 7%/,. Blut: Hb 909/,
(Sahli), weile Zellen 10 200, normale Differentialzahlung. Wassermann: Negativ.
Odemflissigkeit der Beine zeigte nur Spuren EiweiB, zu gering fiir Mengen-
bestimmung.

Therapie: Fortsetzung der antiluetischen Behandlung, eiweifireiche Diit,
Drainage der Odeme.

Krankhettsverlauf: Befund unverindert wihrend der ersten Woche. Sehr
starke Eiweiffausscheidung im Harn bis 32 g per Liter.

9. 2. Seichte Geschwiire am rechten Bein. Schmerzhaftigkeit, Rétung und
lymphangitische Streifen. Temperatur 1010 F.

10. 2. Rétung nimmt zu. Schiittelfrost. Temperatur 1029 F. WeiBle Zellen
20 000, 86%/, polymorphonuclesre Leukocyten. Blutkultur negativ unter aeroben
und anaeroben Bedingungen. \

11. 2. Das Erysipel breitet sich nach aufwirts aus und ergreift den Leib.
Erysipel-Antiserum eingespritzt in die Muskulatur.

12. 2. Temperatur 104° F. Serumtherapie ohne Erfolg. Patient bewuBtlos.
Trotz Campher und Cotffein Tod.

Klinische Diagnose: Lipoidnephrose auf syphilitischer Grrundlage. Frysipel
des rechten Beines und der Bauchwand.
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Awutopsiediagnose: Lipoidnephrose. Erysipel des rechten Beines und der Bauch-
wand. Bronchopnewmonie des rechien Miitellappens. Odem der Extremitiiten, Ascites,
Anasarca. Beide Nieren vergrifert, linke wiegt 215 g, rechte 220 g. Konsistenz eher
weich, Kapsel leicht abstreifbar, Rindenzeichnung sehr deutlich, die Streifen auf-
fallend gelb gefarbt, Glomeruli gerade erkennbar. In der rechten Nierenvene ein
anhaftender,? grauroter Thrombus.

Mikroskopisch: Lumen der Hauptsticke vielfach erweitert und enthilt bei
Himatoxylin-Eosin-Farbung rosarote, granulire und vakuolire Massen, in denen
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Abb. 1. Hauptstiicke der Nierenrinde des ersten Falles. Basale Vakuolisicrung des
Protoplasmas, hyalin-tropfige Degeneration lumenwirts. Azanfirbung.
Mikrophotogramm. VergroBerung 200mal.

gelegentlich abgeschilferte und nekrotische Zellen erkennbar sind. Bei Sudan-
farbung geben sie zum Teil Fettreaktion. Die Epithelien der Kanélchen sind
haufig stark geschwollen und enthalten sehr reichlich kleine Vakuolen, die im all-
gemeinen basalwirts gelegen sind und sich bei Sudanfirbung deutlich orangerot
farben (Abb. 1). Unter dem Polarisationsmikroskop reichliche doppeltbrechende
Krystalle, auch im Lumen (Abb. 2). Nicht selten auch hyaline Tropfen im Leib
der vergroflerten Epithelien. Diese Veranderungen.am deutlichsten in den Uber-
gangsabschnitten der Hauptstiicke. Gelegentlich der regelmiBige Epithelbesatz
unterbrochen durch den Ausfall einzelner nekrotischer Zellen und verhaltnisméaBig
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hiufig Kanidlehen mit niedriger, endothelartiger Zellauskleidung, die aber auch
Fetteinlagerung zeigt. Entsprechend solchen Abschnitten das Geriist vielfach
verbreitert, von Lympho- und spérlichen Leukocyten und gréfieren mit doppelt-
brechendem Fett beladenen Wanderzellen durchsetzt. Hier auch Fetttropfen
frei in den Spalten des Gewebes.

Abb. 2. Ubergangsabschnitte in derselben Niere unter polarisiertem Lichte. Ungefiirbter
Gefrierschnitt. Mikrophotogramm. Vergréfierung 200mal,

Die Malpighischen Korperchen durchwegs groB bis auf einen vereinzelten ver-
tdeten Glomerulus. Kapsel zart, duBere und innere Epithelschicht mit vereinzelten
Zellen mit Fetteinlagerung aber keinerlei Wucherung. Kapselraum vielfach erweitert
und enthélt geronnenes Eiweill, aber keine Zellen. Die Kapillaren in der Haupt-
sache blutgefillt, ohne jegliche Kernvermehrung. Das Grundhiiutchen in der
Regel zart, nur selten in einzelnen Schlingen leicht verbreitert. Endothelzellen
nicht vermehrt, gelegentlich aber durch Einlagerung von Vakuolen vergréBert,
nirgends aber eine Verengerung oder gar Verlegung des Lumens. Der gelegentliche
Befund von sich in das Lumen vorwdlbenden Protoplasmamassen ist durch
tangentielle Schuittrichtung durch solche Kapillarschlingen erklirt, da bei Ver-
schiebung der Mikrometerschraube sich anch in solchen Schlingen abgerundete
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rote Blutkorperchen erkennen lassen. Auch bei Anwendung der Heidenhainschen
Azanfarbung und Lee- Brownschen Bindegewebsfirbung zeigen sich keinerlei Ver-
anderungen an den Glomeruli, die als entziindlich anzusprechen wiren. Die Zahl
der Endothezellen ist weder vermehrt, noch verengern diese Zellen das Lumen der
Capillaren (Abb. 3).

Fall 2. 8. T, 24,jshriger Knabe, am 14. August 1929 auf die Kinderabteilung
(Direktor: Dr. B. Schick) des Mount Sinai Hospitales in New York aufgenommen.
Die Mutter berichtet, daB das Kind bis auf eine Halsentziindung im Alter
von zwei Monaten stets gesund gewesen war und sich normal entwickelt hatte.
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Abb. 3. Glomerulus in Fall 1. Geringftigiges Kapselexsudat, Schlingen gut gefiillt. XKeine

Zellvermehrung. XKeine Schlingenverdickung. Azanfirbung. Mikrophotogramm.
Vergroferung 600mal.

Vor drei Monaten zum erstenmal eine Schwellung beider Augenlider, die etwa
finf Tage dauerte und dann verschwand. In Abstinden von 9—10 Tagen aber
erneute Anfille von Lidédem. Nach sechs Wochen auf arztliches Anraten Ent-
fernnng der Gaumenmandeln, was aber nicht den gewiinschten Erfolg zeitigte,
deschwellungen kehrten wieder. Vor einer ‘Woche wieder Lidddem, begleitet
von eitriger Sekretion auf der Bindehaut. Diesmal auch Zunahme des Leibes-
umfanges und starke Unruhe. Wegen dieses Zustandes wurde das Kind ins Spital
gebracht.

Aufnabmebefund: Gut entwickelter, etwas blasser Knabe, anscheinend chronisch
krank und sehr unruhig. Temperatur 101° ¥. Gesicht leicht gedunsen, Augenlider
stark geschwollen, Bindehaut bedeckt mit serdseitrigem HExsudat. Lungen ohne
Befund. Herz nicht vergroBert, Puls rhythmisch, 92. Leises systolisches Geriuseh
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an der Spitze. Bauch stark geschwollen, 61 cra Umfang in Nabelhshe, tympanitisch,
mit Flankendimpfung. Leichtes (dem beider FiiBe.

Harn: Klar, sauer, spezifisches Gewicht 1030. Eiweil} deutlich positiv. Kon-
zentration 1022—1030. Phenolsulphophthaleinprobe 43°/, Ausscheidung mnach
zwei Stunden. Im Sediment gelegentliche granulire Zylinder, keine roten Blut-
kérperchen, Blutdruck 100/66.

Chemische Blutuntersuchung:

15. 8. Albumin 3,72 mg per 100 ccm, Globulin 3,36 mg per 100 com, Gesamt-
protein 7,08 mg, Cholesterin 346 mg per 100 cem.

21. 8. Cholesterin 312 mg per 100 ccm, Albumin 2,14 mg per 100 cem,
Globulin 3,27 mg per 100 cem, Gesamiprotein 5,41 mg per 100 com, Harnstoff-
Stickstoff 10 mg per 100 cem. Blutkultur: Unter aeroben und anaeroben Be-
dingungen negativ.

Kultur des Bindehaut-Exkretes: Staphylococcus aureus und Streptococeus
viridans.

Blutuntersuchung: Hb 55%8% (Sahli), weille Blutzellen 12 600, polymorpho-
nucledre Leukocyten 729/, Lymphocyten 289/,

Réntgenuntersuchung des Thorax zeigte keine Verdnderung, dic der Neben-
hohlen zeigte Verschattung der rechten Highmorshohle.

Therapie: Schilddrisen-Extrakt 0,03 mg dreimal téglich. Argent. nitr. an
der Bindehaut.

Diit: Kohlehydrate 105 g, Hiweill 70 g, Fett 77 ¢. In toto 1476 Calorien.

Krankheitsverlauf :

16. 8. Weitere Zunahme des Bauchumfanges, verschiebbare Flankendampfung,
nicht sicher bestimmbare Fliissigkeitswelle.

20. 8. Blutdruck 114/72. Keine Veriinderung im Befinden. Temperatur
99% F. Puls 96. Atmung 20.

21. 8. Blutdruck 118/72.

23. 8. Odem etwas vermindert.

27. 8. Husten. Temperatur 102° F. Puls 108—148. Atmung 24—50. Réntgen-
untersuchung zeigte kleine Herde im rechten Oberlappen und in der linken Lunge.
Diagnose: Bronchopneumondie.

4. 9. Blutdruck 106/60. Wiederholte Urinuntersuchung zeigt keine roten
Blutkérperchen im Sediment.

10. 9. Blutdruck 100/62. Chemische Blutuntersuchung: Albumin 1,77,
Globulin 1,76, Gesamtprotein 3,53 mg per 100 eem.

11. 9. TIrrigation des rechten Antrum Highmori.

17. 9. Befinden unversindert. Deutliches Odem und Ascites. Urin: EiweiB stark
positiv. Sediment negativ, kein Blut. Schilddriisendosierung erhéht auf 0,4 mg
taglich.

19. 9. Plotzlicher Temperaturanstieg auf 104°F, Puls 134, Atmung 32.
Starke Unruhe und Brechreiz, Schmerzen in der Nabelgegend. Keine Bauch-
deckenspannung.

20. 9. Blutdruek 100/68.

21. 9. Bauchpunktion ergibt weiBlliche, triibe Fliissigkeit mit reichlichen
Leukocyten, gelegentlichen grampositiven Diplokokken, Kultur Pneumococcus
Typus IV.

Blutkultur: Pneumococcus Typus IV,

Blutuntersuchung: Hb 429, (Sahli), weifie Blutzellen 19 400, polymorpho-
nucledre Leukocyten 82°/, Lymphocyten 189/,

Rontgenuntersuchung: Pneumonie in Auflésung begriffen im rechten Unter-
lappen. Tod.

Klinische Diagnose: Lipoidnephrose, Pneumococcusperitonitis.
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Autopsiediagnose: Akute eitrige Peritonitis. Lipoidnephrose. Odem der unteren
Extremititen, Anasarca.

Nieren groB, wiegt jede 105 g, von weicher Konsistenz. Kapsel leicht abziehbar.
Rinde grau gefirbt, Rindenzeichnung etwas verwaschen, Malpighische Xorperchen
nicht erkennbar.

Mikroskopisch: Epithelien der Hauptstiicke, namentlich der Ubergangs-
abschnitte vielfach geschwollen, vakuolér und hyalintropfig mit Einlagerung
von feinen, doppeltbrechenden Fetttropfen in den basalen Anteilen. Das Lumen
enthalt gelegentlich Kalkzylinder. Stroma nirgends verbreitert oder zellig durchsetzt.
Malpighische Korperchen durchwegs unverindert. Kapsel zart, Kapselraum im

Abb, 4, Glomerulus in Fall 2. Endothelzellen betrachtilich vergréBert und mit Vakuolen
gefiillt, aber keine Kernvermehrung. Capillarschlingen zart. Azanfirbung.
Mikrophotogramm. VergriBerung 200mal.

allgemeinen leer, visceraler Epithelbesatz gut entwickelt, zum Teil noch hoch,
entsprechend dem jugendlichen Alter des Kranken, aber nirgends gewnchert.
Capillarschlingen im allgemeinen gut gefullt. Capillarwand zart, ohne jegliche
Kernvermehrung, Grundhdutchen gelegentlich verdickt. Hingegen nicht selten
stark vergroferte Endothelzellen, deren Protoplasmaleib von zahlreichen kleinen
Vakuolen erfillt ist {Abb. 4). Solche Zellen springen in das Lumen vor und fiillen
bisweilen den Querschnitt vollkommen aus. Bisweilen auch freie, mit Vakuolen
erfiillte Zellen im Lumen, deren dunkler, kieiner Kern aber eher an Macrophagen
erinnert. Vereinzelt Knochenmarksriesenzellen innerhalb von Capillaren, die in
groBerer Reichlichkeit in den Lungencapillaren zu sehen waren.

Ertrterung.
Der klinische Befund und das Ergebnis der chemischen Blutunter-
suchung berechtigte in diesen beiden Féallen zweifellos zu der Diagnose
,,Lipoidnephrose®. Die ausgedehnte Lipoidverfettung der Hauptstiicke
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bei Abwesenheit irgendwelcher entziindlicher Glomerulusveranderungen
veranlafite uns zu einer anatomischen Bestétigung der klinischen Diagnose.
Die Nachuntersuchung wurde genau entsprechend der Angaben der
obenerwihnten Autoren durchgefithrt. Der Vorteil der von Me Gregor
empfohlenen Farbetechnik gegeniiber der Himatoxylin-Eosinmethode
besteht darin, dal Protoplasma und Fasern in einer verschiedenen Farbe
erscheinen, und daf} die Farbung zarter ist. Daher ist die Unterscheidung
zwischen den protoplasmatischen und faserigen Anteilen des Glomerulus
klarer und die histologische ‘Auflssung der Kniuelstruktur scharfer.
Dies mag daher die Erkennung von feineren pathologischen Verinderungen
ermoglichen, die bei der groberen Hématoxylin-Eosinfirbung unerkannt
bleiben konnen. Hingegen ist es schwer vorstellbar, daf diese Technik
vorteilhafter wire fiir die Darstellung quantitativer Zellverinderungen,
wie Kernvermehrung, die bekanntlich in der Diagnose der Glomerulitis
die grioBte Rolle spielen.

Die histologische Untersuchung des ersten Falls mit diesen Methoden
gab keinerlei neue Befunde, die auch nur den Verdacht einer entziindlichen
Glomeruluserkrankung nahelegen konnten. Es bestand weder eine
Kernvermehrung der Schlingen, noch auffallende Endothelschwellung,
noch Epithelwucherung. Der Befund von eiweifireicher Flissigkeit im
Kapselraum ohne jegliche Zellbeimengung kann aber gewi nicht als
Beweis fiir eine Entziindung angesehen werden, da er sich sowohl bei
degenerativen Nierenerkrankungen als auch bei Stauungszustinden
erheben 148t und nur auf eine gesteigerte Drucklissigkeit der Gefille
hinweist.

Die Untersuchung des zweiten Falles zeigte einen bemerkenswerten
Unterschied zwischen den Hamatoxylin-Fosin., Himatoxylin-Sudan-
Schnitten und den Lee-Brownschen- und Azanfirbungen. In diesen
erschienen die Endothelien zahlreicher Glomeruli durch Vakuolisierung
des Protoplasmas deutlich vergrifert und ins Lumen vorspringend,
jedoch an Zahl nicht vermehrt. Der Befund war in den Hamatoxylin-
praparaten weit weniger auffallend, jedoch fanden sich bei aufmerksamer
Untersuchung der Fettfirbungen unter starken VergroBerungen Fett-
trépfchen sowohl in den Endothelien als auch in den Deckzellen und
eine gelegentliche feine Fettbestiubung der Capillarschlingen. Diese
muf} wohl als die Grundlage der gelegentlichen Verquellung und Ver-
dickung der Schlingen angesehen werden, die in beiden Fillen mit
allen Firbemethoden zu erkennen war, und auf die auch Fahr? stets
hingewiesen hat. Diese Befunde an den Glomeruli stimmen mit der
Beschreibung von Bells erstem Fall iiberein, weichen aber von den
Beobachtungen fritherer Untersucher, die ebenfalls Fetteinlagerung in
den Glomeruli beschrieben haben (Fahr), nur darin ab, dal eine Lokali-
sation in den Endothelien gefunden wurde. Ein wesentlicher Unter-
schied besteht aber zwischen Bell und fritheren Untersuchern insofern,
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als jener diese durch Fetteinlagerung bedingte Endothelschwellung als
ein wichtiges Kennzeichen einer entziindlichen Glomeruluserkrankung
in seinen Fillen ansieht. Die Bedeutung der Endothelschwellung fiir
die Diagnose der Glomerulitis soll selbstverstindlich nicht geleugnet
werden, wenn sie im Verein mit anderen Merkmalen der Entziindung
gefunden wird. Aber die Abwesenheit von zelliger Exsudation und
Endothel- und Epithelvermehrung, die unsere beiden Fille ebenso wie
scheinbar auch den ersten, dritten und vierten Fall von Bell auszeichnete,
dréngt uns zu einer von Bell abweichenden Krklirung der Endothel-
vergréflerung *.

Fahr® hat die Fettablagerungen in den Glomeruli, ohne in solche
Epithelzellen und Endothelzellen zu trennen, entsprechend den weit
stirkeren Verinderungen in den Hauptstiicken als infiltrativ-degene-
rativ aufgefafit. Es wire aber wohl denkbar, die Einlagerung von
Fett in den Endothelien als Speicherung, begriindet in der Lipoidamie,
anzusehen. Daf} die Endothelien der Glomeruli imstande sind, kolloidale
Stoffe zu speichern, hat Mollendorff ® erst kiirzlich gezeigt. Der Unter-
schied im Grade der Endothelverfettung, wie er sich in unseren beiden
Fallen zeigte, konnte wohl durch die Altersverschiedenheit der Patienten
bedingt sein, denn Méllendorff gelang die Speicherung bloB in jungen
Siaugetieren. Dal} die im Blute kreisenden Lipoide tatséchlich von den
Uferzellen aufgenomuen wurden, erhellt klar aus den reichlichen tropfen-
formigen Fetteinlagerungen in den Kupfferzellen der Leber, die wir in
unseren beiden Fillen beobachten konnten. Zur weiteren Stiitze unserer
Anschauung erschien es wiinschenswert, andere Félle von Lipdmie zu
untersuchen, in denen weder Odem, noch irgendwelche Nierenerschei-
nungen bestanden hatten.

Mit Riicksicht auf die Angaben von Zubarsch?, der die Haufigkeit
von Lipoidablagerungen in den Capillarschlingen der Glomeruli unter
solchen Bedingungen betont, haben wir aber von eingehenden eigenen
Untersuchungen absehen konnen. Hingegen waren wir in der Lage,
ausgedehnte Lipoidablagerungen an und in den Glomeruluscapillaren
eines Falles von Niemann- Pickscher Krankheit zu beobachten (Abb. 5).
Beziiglich der Natur der hier gefundenen Schaumzellen kénnen wir
im Gegensatz zu Bloom 8 mit Sicherheit behaupten, daBl es sich in der
itberwiegenden Mehrzahl uwm mit Lipoid geftllte Deckzellen und
Endothelien, besser Teile des syncytialen Endothelbelages, aber nicht
um freie Makrophagen handelte.

Es eriibrigt zum Schlusse, noch mit einigen Worten auf die von

* Wahrend Bell in der Beschreibung seines zweiten Falles angibt, dafl weit
mehr Endothelkerne zu sehen sind, als in einem normalen Glomerulus, spricht
er blof von geschwollenen, grofien Endothelzellen in seinen drei anderen Fillen,
ohne eine Vermehrung zu erwihnen. Ja, im vierten Falle hebt er sogar hervor,
daB bloB wenige Endothelzellen in den Capillaren zu finden sind.
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Bell hervorgehobene Verbreiterung des Grundhiutchens hinzuweisen.
Diese Verdnderung fand sich in unseren Fillen bloB in unbedeutendem
Ausmalfle. Fahr hingegen hat sie eingehend beschrieben und abgebildet
und, steht nicht an, sie als degenerative Vertinderung zu bezeichnen.
Diese Auffassung wird durch den Befund von feiner Fettbestdubung,
wie wir ihn gelegentlich beobachten konnten, bestéatigt. Wir wollen
keineswegs das Vorkommen von Schlingenverdickung bei Glomerulo-
nephritis in Abrede stellen, aber auch dort ist sie eine degenerative

Abb. 5. Glomerulus von einem Fall von Niemann-Pichkscher Krankheit. Kndothelzellen
sehr stark vergroBert und mit Vakuolen erfiilit. Gleiche Verinderungen in dem inneren
Epithelbesatz. Azaufirbung. Mikrophotogramm. VergrdBerung 1200mal.

Erscheinung oder durch in jhrer Natur noch unklare Quellungen der
protoplasmatischen Grundsubstanz der Capillarwand bedingt. Es
geht nicht an diese Verinderung, ohne das gleichzeitige Vorkommen
der anderen Merkmale der Entziindung, wie Wucherung und Exsudation,
als entziindlich aufzufassen. Dies kann nur zu einer unberechtigten
Erweiterung des Entziindungsbegriffes und zu Unklarheit auf dem
Gebiete der Glomerulonephritis fithren.

Die vorstehenden Ausfithrungen gestatten daher die folgenden
SchluBfolgerungen:

Trotz Anwendung der von E. T. Bell empfohlenen Firbemethoden
konnten wir in zwei Fillen klinisch diagnostizierter Lipoidnephrose
keinerlei entziindliche Glomerulusverinderungen finden, wohl aber die
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charakteristischen Lipoidablagerungen in den Hauptstiicken, ver-
gesellschaftet mit degenerativen Epithelverinderungen.

Wir konnen daher der eingangs angefiithrten Anschauung von Bell
beziiglich. der glomerulonephritischen Natur der Lipoidnephrose nicht
beipflichten und sehen keinen AnlaB zu einer Anderung der patho-
morphologischen Auffassung dieses Krankheitsbildes.

Wir stimmen mit Bell darin iiberein, daB die eingehendste histologische
Untersuchung der endgiiltigen Diagnose vorausgehen muB, um einer
unberechtigten Erweiterung des Lipoidnephrosebegriffes entgegenzu-
arbeiten. Die von ihm und Mc Gregor empfohlenen Firbemethoden
sind ein wertvolles Hilfsmittel fiir die Erkennung feinerer histologischer
Verdnderungen.
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