
(Aus dem L~boratorium des Mount Sinai Hospitates in New York City.) 

Uber Lipoidnephrosc. 
Von 

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

'Mit 5 Abbitdungen im Text. 

(Eingegangen (lm 21. x¥ove~nber 1930.) 

Die jiingste VerSffentliehung von E. T. Belt i iiber Lipoidnephrose 
nStigt zur neuerlichen kritisehen Untersuehung alter mul neuer Beob- 
aehtungen. Auf Grund genauer histologiseher Untersuchung von. vier 
F~llen, die kliniseh als Lipoidnephrose diagnostiziert worden Waren, 
kommt dieser ausgezeiehnete Pathologe zu dem Sehlusse, daft ,,Lipoid- 
nephrose als eine Form yon Glomerutonephritis angesehen werden muB. 
in weteher die Glomeruli geseh~digt sind, aber ihre Capillaren nur zum 
Teile verstopft sind, so dag sie ihre Funktion fortsetzen und (tie Ham- 
kan~lehen nieht atrophieren". 

In seinen histologischen Untersuehungen bediente sich Bell der yon 
L. Mc Gregor 2 fiir Nierenstudien empfohlenen F~rbemethoden, n/tmlich 
der Heidenhainschen Azanf/~rbung und der Lee-Brownsehen Modifikation 
der Malloryschen Anilinblau-S/~urefuchsinmethode. Naeh den Angaben 
dieser Forseherin gestatten diese Fgrbungen nieht b]oB eine klarere 
Erkermtnis yon glomerul£rer Endothetw~-leherung a ls  die gebr/~uehliehe 
H/~matoxylin-Eosinfgrbung, sondern sie war auch imstande, mit diesen 
Methoden bisher nicht beschriebene, feine intracapill~tre hyaline Fasern 
zu erkennen, die nack ihrer Ansieht ein charakteristisehes Kennzeiehen 
yon entziindliehen Gtomerulus-Erkrankungen darstellen. Bei Anwendung 
dieser Methodert erkannte nun Bell in seinen F~llen kliniseher Lipoid- 
nephrose Endothelsehwellung und Wueherung, wie aueh Schlingen- 
verquellung an solehen GIomeruli, die bei H/~matoxylin-Eosinf~rbung 
ats normM angesehen worclen waren. Obzwar Bell in diesen FS,11en 
nieht so ausgesprochene Endothelvermehrung land, wie in F~tllen typiseher 
Glomerulonephritis, und obgleieh Leukoeytea und die nach den Angaben 
Mc Gregors eharakteristisehen hyalinen Fasem fehlten, zSgert er nicht 
yon einer gruadlegencIen ~hnliehkeit mit den Befunden bei Glomerulo- 
nephritis zu spreehen. 

* Fellow der Dr. Herbert L. CelIer-Stiftung. 
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Die Angaben  dieses sehr erfahrenen Verfa~sers veranlaBten  uns 
zwei Fi~tle, in denen wir, in ~ b e r e i n s t i m m u n g  mi t  de r  k l in ischen Diagnose  
,,Lipoidnephrose", in mi t  Sudan  und  nach Smith-Dietrich gef i i rb ten 
Gefr ierschni t ten  und  in H £ m a t o x y l i n - E o s i n p r £ p a r a t e n  keiner le i  ent-  
ziindtic~mn Gtomerulusver~tnderungen gefunden  ba t t en ,  e iner  neuer l ichen 
Unte r suchung  mi t  den yon Bell empfohlenen  Fi~rbemethoden zu  unter-  
ziehem 

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

Vorgeschichte: Familiengeschiehte belanglos. Gonorrhoe und Utcus mollo vor 
20 Jahren, sonst immer gesund gewesen. Seehs Monato vor der Aufnahme harter 
Schanker, mit acht intraven6sen Salvarsan- und 14 intramuskul/iren Queeksilher- 
salyeilateinspritzungen ambu]atorisch hehandelt, ohne auffallende Reaktion. 
Wbhrend der Behandlung Ham wiederholt untersucht und stets negativ be/unden. 
Wa.R: + + + + .  

Eine Woclm nach der letzten Queeksilbereinspritzung plbtzIieh aut]erordenttiehe 
Schwellung des Gesiehtes, der Arme und Beine und des Hodensackes, sowie Bauch- 
wassersucht. Gleichzeitig Gingivitis und H~morrhoiden. Keine Hauterscheinungen, 
keine Gelbsueht, keine Durchfhlle. Schwinden der Gesiehtsschwellung nach einer 
Woche, Abnahme der GIiedmai]en- und Bauchwassersueht. 

Au/nahmebe]und: Blasser, chroniseh kranker Mann, fieberfrei. Zahnfleiseh 
blutet leicht, eitrig beleg~. Starke 0deme des Brustkorhes, der Bauchwand, heider 
Beine und des Hodensaekes. Lungenschall ged/~mpft fiber beiden Unterlappen, 
kein Stimmfremitus rechts unten. Herz ohne Befund. Puls rhythmisch, 96, BIut- 
druck 100/64. Bauchumfang in Nabelhbhe 91 cm. Fliissigkeitswelle und verschieb- 
bare Flankend/impfung. ~u6ere und innere H&morrhoiden. Keine Lymphknoten- 
schwellung. Reflexe normal. 

Harn: Triib, sauer, spezifisehes Gewicht t018, Albumen stark pesitiv, Essbach 
71/0 g per Liter. Im Niedersehlag reichliche granulierte Zylinder, keine roten 
Blutkbrperehen, zahlreiche dvppeltbrechende Krystalle. Konzentration normal, 
1030-- 1034. Chemische Blutuntersuchung: Harnstickstoff 20 rag, Harns/~ure 2,5 rag, 
Cholesterin 600 mg per 100 em a Blur. ~u6ere Verhi41tnisse gestatteten leider 
keine Albumin- und Globulinbestimmungen. Grundumsatz: -- 7o/0 . Blut: Hb 900/0 
(Sahli), weiBe Zellen 10200, normale Differentialz/ihlung. Wassermann: Negativ. 
0demfliissigkeit der Beine zeigte nur Spuren Eiweil~, zu gering ftir Mengen- 
bestimmung. 

Therapie: Fortsetzung der antiluetisehen Behandlung, eiweiBreiehe Di/it, 
Drainage der 0deme. 

KrankheitsverIauf: ]3efund unver~ndert w~hrend der ersten Woehe. Sehr 
starke EiweiBausscheidung im Ham bis 32 g per Liter. 

9. 2. Seichte Geschwiire am rechten Bein. Schmer~haftigkeit, R6tung und 
lymphangitische Streifen. Temperatur 101 ° F. 

10. 2. Rbtung nimmt zu. Schtittelfrost. Temperatur 1020 F. WeiI~e Zetlen 
20 000, 860/o polymorphonucle/~re Leukoeyten. Blutkultur negativ unter aeroben 
und anaeroben ]~edingungen. 

11. 2. Das Erysipel breitet sich naeh aufw~rts aus und ergreift den Leib. 
Erysipel-Antiserum eingespritzt in die Muskulatur. 

12. 2. Temperatur 1040 F. Serumtherapie ohne Erfolg. Patient bewul~tlos. 
Trotz Campher und Coffein Ted. 

Klb~isehe Diagnose: Lipoidnephrose auf syphilitischer Grundlage. Erysipel 
des reehten Beines und der Bauehwand. 
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Autopsiediagnose: Lipoidnephrose. Erysipel des rechten Beines und der Bauch- 
wand. Bronchopneumonie des rechtevb Mittellappens. (Jdem der Extremit~ten, Ascites, 
Anasarca. Beide Nieren vergr6flert, linke wiegt 215 g, rechte 220 g. Konsistenz eher 
weieh, Kapsel leieht abstreifbar, Rindenzeichnung sehr deutlich, die Streifen auf- 
fatlend gelb gef~rb~, Glomeruli gerade erkennbar. In der reehten Nierenvene ein 
anhaftender,~gr~uroter Thrombus. 

Mi~oskopi~ch: Lumen der Haup~tiieke vielfaeh erweitert und enth~lt bei 
H~matoxylin-Eosin-F£rbung rosarote, granul~re und vakuol~re Massen, in denen 

2kbb. 1. Hauptstiicke der •ierenrinde des ersten Falles. Bas~le Vakuolisierung des 
Protoplasmas, hyatin-tropfige Degeneration lumenw~'~rts. ~kzanfhrbung. 

~ikropho~ogramm. YergrSBerung 200real, 

gelegentlich abgeschilferte und nekrotische Zellen erkem~bar sind. Bei Suda~- 
f~rbung geben sie zum Teil Fettreaktion. Die Epithelien der Kan~lchen sind 
hi~ufig stark geschwollen und enthalten sehr reichlich kleine Vakuolen, die im all- 
gemeinen basalw~rts geIegen sind und sieh bei Sudanfi~rbung deutlich orangerot 
f~rben (Abb, t). Unter dem Polarisationsmikroskop reichliehe doppeltbreehende 
Krystalle, aueh im Lumen (Abb. 2). Nicht selten auch hyaline Tropfen im Leib 
der vergr6Berten Epithetiem Diese Ver:~nderungen. am deutliehsten in den ~ber.  
gangsabsehmtten der Hauptstiicke. Gelegentlich der regelmi~Bige Epithelbesatz 
unterbrochen durch den Ausfall einzelner nekrotiseher Zellen und verh~ltnismi~Big 
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h~ufig K~n~lehen mit niedriger, endo~heLurtiger Zetlauskleidung, die a b e r  auch 
Fetteinlagerung zeigt. Entsprechend solehen Absehnitten d~s Gerfist vielfach 
verbreitert, yon Lympho- und stfArlichen Leukoeyten und gr61~eren mit doppelt- 
breehendem FeLt beladenen Wanderzellen durchsetzt. Hier aueh Fetttropfen 
frei in den Spalten des Gewebes. 

° • 

i ' 
. ¢ '  • 

. , . Z  o 

~kbb. "2. Obergangsabsehni~te in derselben Niere ~mter polarisiertem Lichte. Ungef~rbter 
Gefrierschnitt. :~Iikrophotogramm. YergrSl~cruag 200real. 

Die _~alpighischen K6rperchen durchwegs groB bis auf einen vereinzelten ver- 
6deten Glomerulus. KapseI zart, ~uBere und inhere Epithelschicht mit vereinzelten 
Zellen mit Fetteinlagerung aber keinerlei Wucherung. Kapselraum vielfach erweitert 
und enth~lt geromaenes Eiwei~, aber keine Zellen. Die Kapill~ren in der Haupt- 
sache blutgefiilIt, ohne jegliche Kernvermehrung. DEs Grundh~utchen in der 
Regel zart, nut selten in einzelnen Sehlingen leicht verbreitert. Endothelzellen 
nicht vermehrt, gelegentlieh aber dureh Einlagerung yon Vakuolen vergrSBert, 
nirgends aber eine Verengerung oder gar Verlegung des Lumens. Der gelegentliche 
Befund yon sieh in das Lumen vorwSlbenden Protoplasmamassen is~ durch 
tangentielle Schnittrichtung durch solche K~pillarschlingen erkl~rt, da bei Ver- 
schiebung der Mikrometerschraube sieh aueh in solehen Schlingen abgerundete 
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rote Blutk6rperehen erkennen lassen. Auch bei Anwendung der Heidenhainsehen 
Azanfgrbung und Zee-Brownschen Bindegewebsfgrbung zeigen sich keinerlei Ver- 
~nderungen an den GIomeruli, die als entztindlieh anzuspreehen wgren. Die Zah! 
der Endothezellen ist weder vermehrt, noch verengern diese Zellen das Lumen der 
Capillaren (Abb. 3). 

Fall 2. S.T., 2~/ej~hriger Knabe, am 14. August 1929 auf die Kinderabteilung 
(Direktor: Dr. B. Schick) des Mount Sinai Hospitales in New York aufgenommen. 

Die Mutter beriehtet, dab das Kind bis auf eine Halsentzfindung im Alter 
yon zwei Monaten stets gesund gewesen war und sieh normal entwiekelt hatte. 

Abb. 3. Gtomcrutus in Fall I. Geringfti~iges Kapselexsudat. Schlingen gut gefiillt. Keinc 
Zellvermehrung. Xeine Schlingenverdickung. Aznnfi~rbung. 3Iikrophotogramm. 

VergT6/~ornng 600nml. 

Vor drei Mon~ten zum erstenmal eine SchwelIung heider Augenlider, die etwa 
ffinf Tage dauerte und dann verschwand. In Abst~nden yon 9--10 Tagen aber 
erneute Anf~,lle yon Lid6dem. Nach sechs Wochen auf ~rztliches Anraten Ent- 
fernung der Gaumenmandeln, was aber nieht den gewtinsehten Erfolg zeitigte, 
Lidschwellungen kehrten wieder. Vor einer Woche wieder LidSdem, begleitet 
yon eitriger Sekretion auf der Bindehaut. Diesmal auch Zunahme des Leibes- 
umfanges und starke Unruhe. Wegen dieses Zustandes wurde das Kind ins Spiral 
gebraeht. 

Au[nahmebe]und: Gut entwiekelter, etwas blasser Knabe, anscheinend ehroniseh 
krank und sehr unruhig. Temperatur 1010 F. Gesicht leicht gedunsen, Augenlider 
stark geschwollen, Bindehaut bedeckt mit ser6seitrigem Exsudat. Lungen ohne 
Befund. Herz nicht ve~r6gert, Puls rhythmisch, 92. Leises systolisches Gerguseh 



C'ber Lipoid_uephrose. 559 

an der Spitze. Bauch stark geschwollen, 61 cm Umfang in Nabe]hShe, tympanitisch, 
mit FIankendi~mpfung. Leiehtes 0dem beider FtiBe. 

Ham: Klar, sauer, spezifisches Gewich~ 1030. Eiweil~ deutlich positiv. Kon- 
zentration 1022--1030. Phenotsulphophthaleinprobe 430/0 Ausscheidung nach 
zwei Stunden. Im Sediment gelegentliche granulate Zylinder, keine roten Blut- 
kSrperchen, Blutdruck 100/66. 

Chemische BIutuntersuchung : 
15. 8. Albumin 3,72 mg per 100 cem, Globulin 3,36 mg per 100 ecru, Gesamt- 

protein 7,08 rag, Cholesterin 346 mg per 100 ecm. 
21. 8. Cholesterin 312rag per 100ccm, Albumin 2,14rag per 100ccm, 

Globulin 3,27 mg per 100 ccm, Gesamtprotein 5,41 mg per 100 ccm, Harnstoff- 
Stickstoff t0 mg per 100 eem. Blutknltur: Unter aeroben und anaeroben Be- 
dingungen negativ. 

Kultur des Bindehaut.Exkretcs: Staphylococcus aureus and Streptococcus 
viridans. 

Blutuntersuchung: Hb 55°/s (Sahli), weil]e Blutzellen ]2600, polymorpho- 
nucle~re Leukocyten 720/0, Lymphocyten 280/0. 

R6ntgenuntersuehung des Thorax zeigte keine Vergnderung, die der ~Neben- 
hShlen zeigte Versehattung der rechten Highmorsh6hle. 

Therapie: Sehilddriisen-Extrakt 0,03 mg dreimal t~glich. Argent. nitr. an 
der Bindehaut. 

Diiit: Kohlehydrate ]05 g, Eiwei8 70 g, Fett  77 g. In tote 1476 Calorien. 
Kran kheitsverlau/ : 
16. 8. Weitere Zunahme des Bauchumfanges, versehiebbare Flankcnd~mpfung, 

nicht sicher bestimmbare Fliissigkeitswelle. 
20. 8. BIutdruck 114/72. Keine Veriinderung im Befinden. Tcmperatur 

990 F. Puls 96. Atmung 20. 
21. 8. Blutdruek 118/72. 
23. 8. 0dem etwas vermindert. 
27. 8. Husten. Temperatur 1020 F. Puts 108--148. Atmung24-50.  R6ntgen- 

untersuchung zeigte kleine Herde im rechten Oberlappen and in der linken Lungs. 
Diagnose: Bronchopneumonie. 

4. 9. Blutdruck 106/60. Wiederholte Urinuntersuehung zeigt keine roten 
Blutk6rperchen im Sediment. 

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

11. 9. Irrigation des rechten Antrum I-Iighmori. 
17. 9. Befinden unver~ndert. Deutliches 0dem und Aseites, Urin : Eiweit~ stark 

positiv. Sediment negativ, kein Blur. Schilddrtisendosierung erh6ht auf 0,4 mg 
t~gIich. 

19. 9. P16tzlicher Temperaturanstieg auf 104°F, Puls 134, Atmung 32. 
Starke L'nruhe und Brechreiz, Schmerzen in der ~abelgegend. Keine Bauch- 
deckenspannung. 

20. 9. Blutdruek 100/68. 
21. 9. Bauehpunktion ergibt weil~liehe, trtibe Fliissigkeit mit reichlichen 

Leukocyten, gelegentlichen grampositiven Diplokokken, Kuttur Pneumococcus 
Typus IV. 

Blutkultur: Pneumococcus Typus IV. 
Blutuntersuehung: Hb 420/0 (Sahli), wei2e Blutzellen 19 400, polymorpho- 

nucle~re Leukocyten 820/0, Lymphoeyten 18°/o . 
RSntgenuntersuchung: Pneumonie in Aufl6sung begriffen im rechten Unter- 

]appen. Ted. 
Kli~i~che Diag~wse : Lipoidnephrose, Pneumoeoceusperitonitis. 
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Autopsiediagnose: Akute eitrige Peritonitis. Lipoidnephrose. Odem der unteren 
Extremit~ten, Anasarea. 

Nieren groin, wiegt jede 105 g, yon weicher Konsistenz. Kapsel leicht abziehbar. 
Rinde grau geffi, rbt, Rindenzeiehnung e~was verwasehen, Malpighisehe KSrperehen 
nicht erkennbar. 

Mikroskopisch: Epithetien der Hauptstiicke, namentlich der l~bergangs. 
abschnitte vietfach gesehwotlen, vakuo~r und hyalintropfig mit Einlagerung 
yon feinen, doppeltbreehenden Fetttropfen in den basalen Anteilen. Das Lumen 
enthiilt getegentlichKalkzylinder. Stroma nirgendsverbreiter~ oder zel!ig durchsetzt. 
Malpighische KSrperchen durehwegs unver~ndert. Kapsel zart, Kapselraum im 

Abb. 4. Glomerulus in Fail 2. Endothetzellen betr~chtlich vergrli2ert und mit Vakuolen 
geftillt, abet keine Kernvermehrung. Capill~rschlingen zar~. Azanf~trbung. 

]v~i'krophotogr~mm. VergrSt3erung 209real. 

allgemeinen leer, visceraler Epithetbesatz gut entwickelt, zum Tell noch hoch, 
entspreehend dem jugendlichen Alter des Kranken, aber nirgends gewuehert. 
Capillarschtingen im allgemeinen gut gefiillt. Capillarwand zart, ohne jegliche 
Kernvermehrung, Grundh~utchen gelegenttieh verdickt. Hingegen nicht setten 
stark vergr6i~erte Endothelzellen, deren Protoplasmaleib yon zahlreiehen kleinen 
Vakuolen erfiiltt ist (Abb. 4). Solche Zellen springen in das Lumen vor und fiillen 
bisweilen den Quersehnitt vollkommen aus. Bisweilen auch freie, rnit Vakuoten 
efffillte Zellen im Lumen, deren dunkler, kleiner Kern aber eher an ~[acrophagen 
erinnert. Vereinzett Knochenmarksriesenzellen innerhalb yon Capillaren, die in 
gr6$erer Reichlichkeit in den Lungencapillaren zu sehen waren. 

Er i i r terung.  

Der  k]_inische Befund  und  d~s Ergebnis  der  ehemisehen Blutur~ter- 
suehung berecht ig te  in diesen bei4en F~l len zweifellos zu der  Diagnose  
, ,L ipoidnephrose" .  Die ausgedehnte  L i p o i d v e r f e t t u n g  der  Haup t s t i i cke  
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bei Abwesenheit irgendwelcher entzfindlicher Glomerulusver~nderungen 
veranlal3¢e uns zu einer anatomischen Best£tigung der klinischen Diagnose. 
Die :Nachuntersuchung wurde genau entsprechend der Angaben der 
obenerwi~hnten Autoren durehgefiihrt. Der Vorteil der yon Mc Gregor 
empfohlenen F~rbetechnik gegenfiber der H~matoxylin.Eosinmethode 
besteht darin, cla.l~ Protoplasma un4 Fasern in einer verschiedenen Farbe 
erscheinen, und dab die F~rbung zarter ist. Daher ist die Unterscheidung 
zwischen den protoplasmatischen und ~a~erigen An~eilen des Glomerulus 
klarer un4 die histologische AuflSsung der Kni~uelstruktur sch~rfer. 
Dies mag daher die Erkennung yon feineren pathotogischen Ver~tnderungen 
ermSgtichen, die bei 4er grSberen H~matoxylin-Eosirff£rbung unerkannt 
bleiben kSnnen. Hingegen ist es schwer vorstellbar, dal~ diese Technik 
vorteilhafter w~re flit die Darstellung quanVitativer Zellver£nderungen, 
wie Kernvermehrung, die bekanntlich in der Diagnose der Glomerulitis 
die grSl~te Rolle spielen. 

Die kistologische Untersuchung des ersten Falls mit diesea 5~etboden 
gab keinerlei neue Befunde, die auch nut 4en Verdacht einer entzfindliehen 
Glomeruluserkrankung nahelegen konnten. Es bestand weder eine 
Kernvermehrung der Schlingen, noch auffallende Endothelschwellung, 
noch EpitheIwucherung. Der Befun4 yon eiwei~reicher Flfissigkeit im 
Kapselraum ohne jegliche Zellbeimengung kann abet gewi~ rdeht als 
Beweis ffir eine Entzfindung angesehen werden, da er sich sowohl bei 
degenerativen Nierenerkrankungen als ~uch bei Stauungszus~nden 
erheben l£I~t und nur auf eine ges¢eigerte Druckl~ssigkeit der Gefi~i~e 
hinweist. 

Die Untersuchung des zweiten Fatles zeigte einen bemerkenswerten 
Untersehied zwisehen den H~ma~oxyiin-Eosin-, H£matoxylin-Sud~n- 
Schnitten un4 den Lee.Bro~aschen- und Azanfitrbungen. In diesen 
ersehienen die Endo~helien zahlreieher Glomeruli durch Vakuolisierung 
des Protoplasmas deutlich vergrSl~ert und ins Lumen vorspringend, 
jedoeh an Zahl nich~ vermehrt. Der Befund war in den Hamatoxylin- 
pr/~paraten welt weniger auffallend, jedoch fanden sich bei aufmerksamer 
Untersuchung der Fettf~rbungen unter st~rken Vergr61~erungen Fett- 
tr6pfehen sowoht in den Endothelien ats auch in den Deekzellen und 
eine gelegentliehe feine Fettbest£ubung der Capillarschliugen. Diese 
mul~ wohl als die Grund]age der gelegentliehen Verquellung und Ver- 
dickung der Schlingen angesehen werden, die in beiden F£11en mit 
allen F~rbemethoden zu erkennen war, und auf die auch Fahr ~ stets 
hingewiesen ha~. Diese Befunde an den Glomeruli stimmen mit der 
Beschreibung yon Bells erstem F~U fiberein, weichen abet von den 
Beoba~htungen friiherer Untersucher, die ebenfalls Fetteinlagertmg in 
den Glomeruli beschrieben haben (Fahr), nut darin ab, dal~ eine Lokali- 
sation in den Endothelien gefunden wurde. Ein wesentlieher Unter- 
schied besteht aber zwischen Bell und friiheren Untersuehern insofern, 
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als jener diese durch ]~et~einlagerung bedingte Endothelsckwellung ale 
ein wicktiges Kennzeichen einer entziindlichen Glomeruluserkrankung 
in seinen F/~llen ansieht. Die Bedeu*ung der Endothelschwellung ffir 
die Diagnose der Glomerulitis soil selbstverst~,ndlich nicht geleugnet 
werden, wenn sie im Verein mi* anderen Merkmalen der Entzfindung 
gefunden wird. Aber die Abwesenheit yon zelliger Exsuda~ion und 
Endothel- und Epithelvermehrung, die unsere beiden F~lle ebenso wie 
scheinbar auch den ersten, drit*en urn1 vierten Fall von Bell auszeichne~e, 
dr~ngt uns zu einer yon Bell abweichenden Erkt~rung der Endothel- 
vergr6f~erung *. 

Fahr 5 hat die •ettablagerungen in den Glomeruli, ohne in solche 
Epithclzellen und Endothelzellen zu *rennen, entsprechend den welt 
st~rkeren Ver~nderungen in den H~uptstficken ale infiltra~iv-degene- 
rat iv  aufgefal~t. Es w~tre aber wohl denkbar, die Einlagerung yon 
Fet* in den Endothelien ale Speicherung, begrfindet in der Lipoid/imie, 
anzusehen. Dal~ die Endothelien der Glomeruli imstande sind, kolloid~le 
S~offe zu speichern, hat MSIIendor[f 6 crs~ ktirzlich gezeigt. Der Unter- 
schied im Grade der Endothelverfettung, wie er sick in unsercn beiden 
F/illen zei~e,  kSnnte wohl durch die Altersversehiedenheit der Patienten 
bedingt sein, denn M6tlendor]] gelang die Speicherung bloI~ in jungen 
Sguge~ieren. Daf~ die im Blute kreisenden Lipoide ta~sg, chlich yon den 
Uferzellen a.ufgenomtacn wurdeD, erheUt klar aus den reichtichen tropfen- 
f6rmigen Fetteinlagerungen in den Kup//erzel len der Leber, die wir in 
unseren beiden Fglten beobachten konnteu. Zur wciteren Stiitze unserer 
Aasehauung erschien es wfinsehenswert, andere FgAIc von Lipa.mie zu 
untersuchen, in denen weder ()dem, noeh irgendwelche Nierenerschei- 
nungen bestanden hat~en. 

]Vii* Rficksicht auf die Angaben yon Lubarsch 7, cler die H~iufigkeit 
yon Lipoidabl~gelamgcn in den Capillarschlingen tier Glomeruli unter 
solehen Bedingungen betont, haben wir aber yon eingehencIen eigenen 
Untersuchungen absehen k6nnen. Hingegen waren wir in der Lage, 
ausgedehnte Lipoidablagerungen an und ir~ den Glomeruluscapillaren 
eines Falles yon Niemann-Piclcseher Krankhei t  zu beobaehten (Abb. 5). 
Bezfiglieh der Natur  der hier gefundenen Sehaumzellen k6nnen wir 
im Gegensatz zu Bloom s m i t  Sicherheit behaupten, da[3 es sich in cler 
fiberwiegenden Mehrzahl um mit  Lipoid geffillte Deekzellen und 
Endothelien, besser Teile des syncytialen Endothelbelages, aber nicht 
um freic Makrophagen handelte. 

Es eriibrigt zum Schlusse, noch mi* einigen Worten auf die yon 

* Wahrend Bell in der Beschreibung seines zweiten Falles angibt, dal3 welt 
mehr Endothelkerne zu sehen sind, als in einem normalen Glomerulus, spricht 
er blol~ yon gesehwollenen, grol~en Endothelzellen in seinen drei anderen :F~llen, 
ohne eine Vermehrung zu erw~hnen. Ja, ira vierten Falle hebt er sogar hervor, 
dab bloB wenige Endothelzellen in den Capill~ren zu finden sind. 
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Bell hervorgehobene Verbreiterung des Grundh/tutehens hinzuweisen. 
Diese Ver/~nderung land sick in unseren F/~llen blo8 in unbedeutendem 
Ausmal~e. 2Fahr hingegen hat sie eingehend beschrieben und abgebildet 
und s~ht  nicht an, sie als degenerative Ver/tnderung zu bezeichnen. 
Diese Auffassung wird durch de~ Befund yon feiner Fettbest~ubung, 
wie wit ihn gelegentlich beobachten konnten, best£tigt. Wir wollen 
keineswegs das Vorkommen yon Schlingenverdickung bei Glomeru]o- 
nephritis in. Abrede stellen, aber auch dort ist sie eine degenerative 

Abb.  5. Glomcrulus  yon elnem Fall vort N i e m a n n - l ' i c k s e h e r  Krankhei~.  Emlothelzellcrt  
sehr  s t a rk  vergrSBert  u n d  m i t  Vakuo]en erfti]tt. Gleiche Verg,nderungen in dem innercn 

Ep i t he lbe s~z .  Azanf~irbung. ~ I ik rophn togramm.  Verg'rSilerung" I200mnt .  

Erscheinung oder durch in ihrer Natur noch unklare Quellungen der 
protoplasmatischen Grundsubstanz der Capillarwand bedingt. Es 
geht niekt an dJese Ver/tnderung, ohne das gleiehzeitige Vorkommen 
der anderen Merkmale der Entziindung, wie Wucherung und Exsudation, 
als entziindliek aufzufa.ssen. Dies kann nur zu einer unberechtigten 
Erweiterung des Entziindungsbegriffes und zu Unklarheit auf dem 
Gebiete der Glomerulonephritis fiihren. 

Die vorstehenden Ausfiihmmgen gestatten daher die fotgenden 
Schlugfolgerungen : 

Trotz Anwendung der yon E. T. Bell empfohlenen F'~rbemethoden 
konnten wir in zwei F/tllen kliniseh diagnost.izierter Lipoidnephrose 
keinerlei entztindliche Glomemlusver/tnderungen finden, wohl aber die 
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charakterist ischen Lipoidablagerungen in den Haupts t i icken,  ver- 
gesetlschaftet mit  4egenerativen Epithelver~nderungen.  

Wir  kSnnen daher der eingangs angeftihrten Anschauung yon  Bel l  

beziiglich der glomerulonepkritischen N a t u r  der Lipoidnephrose nieht  
beipflichten und sehen keinen Anlal~ zu einer Anderung 4er patho-  
morphologischen Auffassung dieses Krankheitsbildes.  

Wir  s t immen mit  Bell  darin iiberein, dal~ die eingehendsCe histologiseke 
Untersuehung der endgfiltigen Diagnose vorausgehen mul~, um einer 
unbereckt igten Erweiterung des Lipoidnephrosebegriffes entgegenzu- 
arbeiten. Die yon  ibm und  M c  Gregor empfohlenen Fi i rbemetho4en 
sind ein wertvolles Hilfsmittel fiir die Erkennung  feinerer histologischer 
Ver~.nderungen. 
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