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VIII. 
Beitriige zur Kenntniss der ~iereninfarkte. 

Yon Prof. Dr. R ibbe r t  in Zfirich. 

Ueber die Entstehung und die ferneren Schicksale der 
~qiereninfarkte sind wit dutch zahlreiche Arbeiten in den wesent- 
lichen Punkten gut unterrichtet. Wir wissen, (lass die Infarkte 
nur ausnahmsweise in ganzer Ausdehnung haemorrhagisch sind, 
dass sie vielmehr schon frfih blass erscheinen, dass es sich also 
in der Hauptsache um eine an~mische ~Tekrose handelt, die 
durch einen anfangs zellig infiltrirten und hyper~mischen Saum 
gegen das gesunde Gewebe begrenzt sind. Wir wissen ferner, 
dass in diesem Rande sp~iter eine Bindegewebswucherung ein- 
tritt, dass das nekrotische Material nach und nach verschwindet 
und sehliesslich eino narbige Einziehung bleibt. 

Aber manche Einzelheiten bedfirfen noch einer weiteren 
Kl~rung. Gelegentliche experimentelle und an menschlichen 
Nieren gemachte Beobachtungen gaben mir Veranlassung, meh- 
reren Fragen nigher zu treten, deren Beantwortung mir auf 
Grund der his dahin vorliegenden Wahrnehmungen nicht ge- 
niigend mfglich war. Ich verwerthete demgemi~ss die Sections- 
befunde und stellte eine Reihe yon Versuchen an. 

Zun~ichst einige Bemerkungen fiber die Form tier Infarkte, 
Sie werden allgemein als keilfSrmig bezeichnet. Das ist aber 
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nur theilweise and zwar im Grossen and Ganzen nut d a n n  
richtig, wenn es sich um umfangreiche, Rinde and Mark um- 
fassende Heerde handelt. Sind sie nut auf die erstera be- 
schriinkt, so sind sie nicht keilfSrmig in dem Sinne, dass der 
Infarkt dem Verbreitungsgebiet einer verstopften Arterie ent- 
spr~che. Denn die an der Grenze yon Rinde and Mark dahin- 
ziehenden Arteriae areiformes geben gegen die Oberfiiiehe parallel 
nach oben strebende Arteriae interlobulares ab. Wird you diesen 
eine verstopft, so entstehen kleine, die Dicke der Rinde durch- 
setzende, odor nut einen Theil derselben, zuweilen nut einen ge- 
ringen oberfl~chlichen Absehnitt umfassende Infarkte. Da aber 
die einzelne Arterie sieh nieht keilf6rmig ausbreitet, kann aueh 
die Nekrose nicht diese Gestalt haben, ttSehstens w~re es 
denkbar, dass die ~usserstea Endea der Arterien, soweit sie 
nicht mehr in Glomeruli ausgehen, keilf6rmige tteerdehen lieferten. 
Aber dana kSnnten nur sehr kleine Infarkte entstehen, die man 
thatsiichlich nur selten sieht. Es ist eben sehr wohl mSglieh, 
dass solche kleinen Gebiete ausreiehend dureh Capillaranasto- 
mosen erniihrt werden. 

Findet die u in den hrteriae arciformes statt, so 
werden viele zusammengehSrige interlobul~re Arterien aus- 
gesehaltet. Der Infarkt wird die Dicke der Rinde einnehmen aber 
er kann auch dana nicht keilfSrmig sein. 

Alle diese eorticalen Infarkte kSnnen im Allgemeinen nut 
eine vierseitig begrenzte Gestalt h~ben. Am boston erkennt 
man das, wenn der Heerd die ganze Dieke der Rinde einnimmt. 
Dann ist er an der Grenze gegen das Mark fast so breit, wie 
an tier Oberflgche. Etwas sehmaler muss er dort Ireitieh sein, 
da ja alle interlobulgren Arterien leicht divergirend naeh oben 
streben. Er bildet also je naeh der Zahl der betheiligten Ge- 
fi~sse ein horizontal liegendes Reehteek mit leieht nach unten 
eonvergirenden Seitenlinien, odor aueh gelegentlich ein ungefs 
Quadrat, odor einen noch schmaleren Bezirk, odor im extremsten 
Fal]e, nur auf eine Arteria interlobularis besehr~nkt, einen 
parallel begrenzten Streifen, ein senkrecht gestelltes Reehteck. 

Sitzt tier Yerschluss im Verlauf einer Arteria interlobularis, 
so ist der Bezirk entspreehend niedriger, aber sonst yon gleieher 
Form. Liegende Rechteoke werden dann nur zu Stande kommen, 
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wenn mehrere neben einander Verlaufende Arterien in gleicher 
HShe verlegt sind. In diesem Falle werdea freilich sehr oft die 
verschiedenen Verschlussstellen in ungleichem Niveau sich be- 
finden. Dana ergiebt sich ein Rechteck (oder Quadrat) dessert 
untere Begrenzung uuregelm~:ssig, zuweilen deutlich gezackt, zu- 
weilen schri~g abfallend ist. Es kann so auch vorkommen, 
dass unter den obturirten Gefi~ssen das mittlere in der N~ihe 
des Markes, alle umgebenden mehr and mehr nach oben hin 
unwegsam sind. Daraus resultiren ungefghr keilfSrmige Infarkte, 
die zweifellos sehr wesentlich dazu beigetragen haben, dass man 
die Heerde fiberhaupt kurzweg als keilfSrmig zu bezeichnen 
pflegt. 

Dazu hat man aber yon vornherein nur bei jenen Infarkten 
das Recht, welche Rinde und Mark zugleich umfassen. Denn 
in letzterem miissen ja die Gef~sse gegen die Papilte bin kegel- 
fSrmig angeordnet sein, und so wird der nekrotische Bezirk noth- 
wendig die entsprechende Gestalt haben. Aber auch bier darf 
man nicht ausser Acht lassen, dass die Keilform dieser grossen 
Infarkte nicht dieselbe Bedeutung hat wie in Milz und Lunge. 
Dean die verstopfte Arterie sitzt ja nicht an der Spitze des 
Keils, sondern auf der Grenze yon Rinde and Mark. 

Es g iebt  also in d e r  N i e r e  i i b e r h a u p t  keine keil-  
fSrmigen In fa rk t% welche s ich  denen a n d e r e r  e t h a n e  
an die Sei te  s t e l l en  l iessen. 

So viel fiber die makroskopische Gestalt der Heerde. Meine 
weiteren Mittheilungen beziehen sich vorwiegend aaf  histologische 
Dinge. Ich babe inein Augenmerk hauptsi~chlich auf kleine Ia- 
farkte gerichtet, die sich in tote schneiden and daher leicht 
nach jeder Richtung vollst~ndig nntersuchen lassen. Im Laufe 
der Zeit habe ich viele solche Pri~parate yon Menschen ge- 
san]melt. Da aber ihr Alter nur unsicher zu bestimmen ist, 
so musste ich uuch den Thierversuch verwerthen. Um kleine 
tIeerde zu gewinnen~ ist die Unterbindung yon Aesten der 
Nierenarterie nieht sear geeignet, weil man die feineren Zweige 
doch nicht aufsuchen kann. Ich habe daher ein Verfahren an- 
gewandt~ fiber welches ich frfiher bereits 1) Mittheilung machte. 

~) Untcrsuehungen fib~r die normale and pathologische PhysioIagie und 
Anatomic der Niere. Bibl. medic. Heft 4. 

14" 
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Damals wollte ich u. A. den Ausscheidungsort yon Hiimoglobin 
und Curtain sicher bestimmen. Ich holte die linke Niere auf 
den Rficken des Thieres heraus, legte die Arterie frei, fiihrte in 
einen der beiden in das Organ eintretenden Aeste eine feine 
Canfile yon der Peripherie her ein und injicirte in den arteriellen 
Blutstrom des Hauptstammes eine Misehung jener beiden Sub- 
stanzen, die nun gemeinsam mit dem Blut in den anderen Ast 
strSmten. Als ich n a c h {  Minute die Niere herausschnitt und 
h~irtete, konnto ieh leicht zeigen, dass das Haemoglobin die 
Kapsel des Glomerulus ausf(illt, w~hrend das Carmin in den 
gewundenen Harnkaniilehen zur Abseheidung gelangt war. 

start jener beiden Fliissigkeiten spritzte ich dieses Mal in 
den Arterienast ~---~-o- Cubikcentimeter der sterilisirten Agar- 
15sung ein, die ich in ilfissigem Zustande in die Spritze hinein- 
saugte und darin erstarren liess. Die Masse l~isst sich leicht 
herauspressen. Dann wurden, wie der Erfolg lehrte, in vSllig 
aseptiseher Weise mehr oder weniger zahlreiehe kleine Arteriae 
arciformes oder interlobulaers verschlossen. Ieh bekam so viel 
kleine und kleinste Heerdehen und ausserdem noch in jedem 
Falle eine Nekrose des grossen Bezirkes, welcher zu dem der 
Injection dienenden und natiirlich unterbundenen Aste gehSrte. 

Ueber das makroskopisehe Verhalten babe ich dem bereits 
Bekannten nichts Wesentliches hinzuzufiigen. Ich beginne daher 
sofort mit den histologischen Befunden, und zwar mit dem 
eigentlichen Infarkt, wi~hrend ich die Randabschnitte im Anschluss 
daran bespreche. Ieh bemerke aber yon vornherein, dass ich 
fiber die u der absterbenden Theffe nichts prineipiell 
Neues beriehte, und dass ich nur deshalb kurz darauf eingehe, 
well ieh die Loealisation der fortschreitenden 1Nekrose mit Bezug 
auf die verschiedenen Bestandtheile in's Auge fassen und die 
Verh~ltnisse der eentralen Abschnitte mit denen der Peripherie 
vergleichen will. 

SechzehI~ Stunden naeh dem Eingriff fund ieh in dem yon tier Ern~h- 
rung ausgesehlossenen Bezirk die Zeiehen der in iha hinein erfolgten 
Transsudation, auf welehe wir ja die auch yon mir an den kleinen Heerdehen 
beobaehtete, anfiinglich stets ,Jorhandene Prominenz der Infarkte fiber die 
Niereaoberfl~ehr zurfiekffihren. In den 61omerulus-Kapseln, in den Interstitien, 
im Lumen der Harnkan~lehen und e~entuell auch zwischen der ~Iembrana 
propria und den abgel5sten Epithelien war eine feink6rnige geronnene 
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Masse naehweisbar' Die Lumina der Earnkanitlchen waren meist viel weiter 
als sonst, das Epithel niedriger, schlechter begrenzt, r vielfach yon der 
Membrana propria getrennt. Die Kerne waren fiberall noch vorhanden~ nut 
kleiner nnd dunkler gef~rbt, Lymphocytenkernen ~hnlieh. Viele, besonders 
in Schleifen und Sehaltstfieken zeigten ZerbrSekelung in kteine Stiiekchen, 
wie sie als Karyorrhexis bezeichnet wird, und wie ieh sie auch bei den durch 
Staphylokokken hervorgerufenen Nekrosen beschriehen babe1). 

Nach 24 Stunden sind die Fortschritte des Prozesses gering. Das Trans- 
sudat sieht man noch, die Epithelien der geraden Kan~le, der Schleifen und 
der Sehaltstfieke sind yon der Wand und yon einander gelSst und liegen 
einzeln und gruppenweise im Lumen, die der gewundenen Kanfile verhalten 
sich ahnlich wie vorher. Die Kerne sind noeh alle sichtbar, klein, dunkel 
gefiirbt~ und in jenen drei Kanalarten meist in Karyorrhexis begriffen. Es 
ist bemerkenswerth~ dass die auch physiologiseh an den Epithelien der Tubuli 
contorti sich unterscheidenden Zellen jener Abschnitte sieh bei der Nekrose 
ebenfalls verschieden verhalten. 

Naeh 48 Stunden sind die Ver~inderungen ausgesproehen welter ent- 
wickelt. Das kSrnige Transsudat ist nur noch sp~rlich. Die Epithelien 
zeigen durch~,eg trfibe Beschaffenheit, vielfach, wenigsiens in den gewundenen 
Kan~len, feinkSrnige AuflSsung des Randes. Die losgelSsten Zellen der 
Schleifen und Schaltstficke sind schleehter conturirt. Die Glomeruli besitzen 
noch viele kleine, dunkle Kerne, die tubuli contorti dagegen haben sie viel- 
fach schon ganz eingebfisst. 0der die Kerne sind blass, oder auch in 
wechselndem Umfange noch klein und dunkel. In den abgelSsten Epithelien 
sind sie in fortgeschrietener Karyorrhexis begriffen. Auch naeh drei Tagen 
sind im Infarkt noch nieht alle Kerne verschwunden. GrSsstentheils zwar 
fehlen sie, manehe aber sind noch eben erkennbar, yon anderen sind noch 
kleine BrSekchen fibrig. Nach sechs Tagen fand ich den t{eerd durchweg 
nekrotiseh, ohne alle Kerne, ausser etwa denen yon eingewanderten Leukocyten, 

Alle  diese Angaben bedfirfen abet  noch einer Einschr.~nkung. 

Die kleinsten Infarkte ,  solche, welche nut  das Gebiet  einer 

Arter ia  inter/obularis  oder noch weniger umfassen, sterben ge- 
wShnlich nicht  in ganzer Ausdehnung ab. In ihnen bleiben die 
Bindegewebszellen zum Theil ,  und einzelne Harnkan~lchen,  vor 
Allem gerade erhalten. 

In menschlichen Infarkteu scheint  die vSllige Nekrose raseher 

einzutreten. Wenigstens  habe ich schon in solchen, deren Alter  

auf Grund der Anamnese - -  es handelte sieh um ein sehweres 
Trauma  - -  auf weniger als 24 Stunden gesehi~tzt werden musste, 
berei ts  Fehlen der Kerne beobaehtet .  

~) Die pathologische Anatomie und die Heilung der durch Staphylokokkus 
aureus hervorgerufenen Erkrankungen, Bonn-C0hen 1892 ~ 
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Mit den Befunden des eigentlichen Infarktes wollen wir nun die des 
Randes vergleichen. Ich schicke voraus~ class man zwei his drei periphere 
Zonen zu unterscheiden pflegt. Die auffgdligste ist die hyperaemisch% naeh 
innen yon ihr bemerkt man schon frfih, in meinen Versuehen schon nach 
16 Stunden, einen hellweissen Saum, und ein ebensoleher tritt bald auch 
naeh aussen yon dem rothen auf. Sp~ter geht die Hyperaemie zurfiek, es 
bleibt dann sehliesslieh, wie ieh es am 14. Tage sah~ nur eine weissliche 
Randzone fibrig. Dem inneren gelben Sauna entsprieht eine nachher noch- 
reals zu erw~hnende kleinzellige Infiltration~ dem rothen eine t]yperiimie. 

Die histologische Untersuchung ergiebt nun gegenfiber dora eigentlichen 
Infarkt auffallende Verschiedeaheiten im Verhalten der einzelnen Bestand- 
theile. ]m zellig infiltrirten Saum sind nach 16 Stnnden die Befunde 
allerdings nicht anders als im Centrum. In dem hyperaemischen hbschnitt 
dagegen zeigen viele ]]arnkani~lohen einen Untergang odor bereits vSlligen 
Verlust der Kerne~ die erhaltenen sind klein und dunkel. Das Protoplasma 
zeigt dieselben Abnormit~ton wie im Infarkt. Die Ver~nderungen gehen 
abet auch noch fiber die hyper~misehe Zone nach aussen hinaus. Auch 
bier flnden sich~ also jener dritten Zone entsprechend~ die moisten Kan~de 
in Nekrose begriffen. Doch betrifft diesm" Prozess nieht alle Formen der 
Tubuli gleichm~ssig. In erster Linie sterben die gowundenen Kaniile ab. 
Dahor man denn die zu einom System gehSrenden gruppenweise nekrotisch findet. 
Am wenigsten afficirt werden die geraden~ und ebenso bleiben vielo Schleifen 
und Schaltstfieke versehont~ abgesehen davon~ dass in ihnen mancherlei 
abnorme, zellige~ und durch Eiweissgerinnung entstandene Inhaltsmassen liegen. 
Die Intorstitien dieser ~usseron Zone sind kernhaltig~ ebenso die Glomeruli. 

Nach 24 Stunden sind die im zellig infiltrirten Abschnitt gelegenen 
Kan~lchen moist, oft erheblich, comprimirt; die Kerne fehlen vielfach. Ia 
der hyper~mischen Zone sind weitaus die moisten Harnkan~lehen ganz odor 
fast kernfrei. Das Lumen ist welter, die Zollen sind niedriger. Nur wenige 
Tubuli sind erhalten, im Bindegewebe sind einzelne Kerne sichtbar, die 
aber moist Leukocyten angehSren. Noch welter nach aussen, im Bereich 
jones dritten Saumes, sind dieselbon Vorh~ltnisse wie nach 16 Stunden, nur 
noch welter entwickelt. 

In den fo]genden Tagen i~ndert sich das Bild nur insoforn, als die 
nekrotischen Yeriinderungen zunehmen. 

W~hrend also nach 16 und 24 Stunden im Infarkt noch 

alle Kerne vorhanden,  wenn auch nicht mehr normal sind, ist 

d i e  N e k r o s e  in d e n  p e r i p h e r i s c h e n  Z o n e n  h i s t o l o g [ s c h  

w e l t e r  v o r g e s c h r i t t e n .  Hier feh]en die Kerne fast ganz. 

Offenbar liegt das daran,  dass wegen der hier, wcnn auch nur 

in sehr geringem Umfange noch erhaltenen, und wegen der NShe 
der normalen Circulation eine stiirkere Saftstr5mung stattfindet, 

und dass desshalb die Kerne rascher ausgelaugt werden. 
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Jedenfalls reieht also aueh in den peripherisehen Theilen 
des Infarktes die yon gesunden Geweben aus auf capillarem 
Wege mSgliche Ern~ihrung nicht aus, um das Leben in normaler 
Weise zu erhalten. Das gilt auch fiir jene kleinsten Infarkte. 
Wie in diesen, so leiden aueh an den Randzonen tier grSsseren 
in erster Linie die gewundenen ttarnkaniflehen. Sie sind effenbar 
die empfindlichsten. Man kSnnte darin einen Widersprueh finden 
gegenfiber meinen Untersuehungen fiber den Beginn der 
degenerativen und entziindliehen Prozesse. Ieh wies naeh a. a. 0., 
class fast alle diese Erkrankungen yon den Schaltstiieken und 
Sehleifen ausgehen, die zuerst leiden und dass in dieser Umgebung 
die Entziindung beginnt. Daher erkl~rt sieh die typische fleck- 
weise Anordnung aller Nephritiden. (Vgl. auch mein Lehrbuch 
tier patholog. Histologie.) Abet der Gegensatz ist nut scheinbar 
vorhanden. Allerdings sind die Sehaltstiicke und Sehleifen, wenn 
auch nieht in gleichem Maasse, wie die geraden Kan~le, bei 
mangelhafter Ern~hrung widerstandsf/ihiger, aber sie werden aus 
Grfinden, die ieh damals ausffihrlieh entwiekelte, bei allen 
h~matogenen Erkrankungen n~ichst den Glomerulis ganz besonders 
affieirt und leiden desshalb mehr als die tubuli confetti. Wenn 
sie unter den hier in Rede stehenden Bedingungen nieht so 
leicht gesch~digt werden, so liegt das wohl daran, dass sie 
weniger hoeh differenzirt sind als die gewundenen Kan/ile, die 
eben desshalb nachtheilgen Einfliissen leichter zugi~nglieh sind. 

Auf Grund der bisherigen Ausfiihrnngen kSnnen wir dem- 
nach im Gebiete des Infarktes vier  ve r sch iedene  Bezirke  
unterschieden: 1. den eigentlichen Infarkt, 2. die Zone der zelligen 
Infiltration, 3. die tier Hyper~imie und 4. die der partiellen 
Nekrese. Doch gilt alas nut f/Jr eine Reihe "con Tagen, spi~ter 
verlieren sieh die zweite und dritte Zone allm~hlieh. Andererseits 
sind die S~ume nicht sofort naeh Versehluss der Arterie vorhanden, 
sondern bedfirfen zu ihrer Entwickelung einer Reihe yon Stunden. 

Indem wir nun die einzelnen Zonen ffir sich noch etwas 
genauer betrachten, beginnen wi t  mit der hyper/~misehen. 
Doch mfissen wir dabei die Circulationsverh~ltnisse, fiber die uns 
vet Allem L i t t en  1) wiehtige Aufsehlfisse gegeben hat: iiberhaupt 
in's Auge fassen. 

~) Zeitschrift ffir klin, Mediein, Bd, I, 
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Wir wissen, dass die Infarkte nur ausnahmsweise im Anfang 
h~morrhagisch sind, urn sp~ter abzublassen. Aber sie sind 
desshalb doeh nicht von vornherein an~imisch. Es kommt viel- 
mehr auf collateralen capillaren Wegen viel Blur hinein, Ich 
habe nach Unterbindung eines Astes der Nierenarterie die 
fibrSse Kapsel der Niere abgelSst und dann eine ]ebhafte 
Blutung aus den angerissenen Gefi~sschen des abgesperrten Be- 
zirkes beobachtet. In den Fi~llen ferner, in denen ich die 1Niere 
sieben und zehn Stunden naeh der Unterbindung exstirpirte, sah 
ieh den Infarkt, wie es sieh auch in friiheren Arbeiten beschrieben 
flndet, blutreicher als die norma ten Abschnitte. Das Blur trat 
beim Anschneiden reiehlich auf die Sehnittfliiche und war dunkel- 
braunroth. Im weiteren Verlauf des ersten Tages geht die 
Hyperi~mie allmiihlich zuriiek und nach 24 Stunden hat die 
Sehnittfliiche nut noch einen leicht sehmutzig-rSthlichen Farben- 
ton. Das bezieht sich jedoch nut auf die Rinde, denn die zu- 
gehSrige Marksubstanz, die von Anfang an hochgradig hyper~imisch 
wird, ist aueh nach 24 Stunden noch ganz oder grSsstentheils 
dunkelroth und bleibt es auch noch l~ngere Zeit. 

Jedenfalls sehen wit, dass die Arterienunterbindung den 
Heerd durchaus n ieh t  sofort  an~misch macht. Wenn man 
also aueh Recht hat, class der Infarkt nicht anfBnglieh 
hitmorrhagisch ist, so wi~re es doeh nicht richtig, sieh vor- 
zustellen, dass er fiberhaupt kein Blut bek~ime. Ein gewisser, 
frei]ieh ffir die Ern~hrung du~chaus nngenfigender Col la teral -  
k r e i s l a u f  stellt sich also stets ein. Er verhindert abet, da er  
nur eapillarer Natur ist und desshalb nur verbrauehtes oder 
raseh ersehSpftes Blur liefert, nieht das Absterben des grgssten 
Theiles des Heerdes, ganz abgesehen davon, dass erja auch nur 
relativ kurze Zeit bestehen bleibt und sieherlich nur eine sehr 
unvollkommene Circulation mit sich bringt. 

Der Blutgehalt des Infarktes ist am st~irksten in dem 
hyperimischen Randsaum, yon dem sogleich nech mehr die l~ede 
sein muss. Nun findet sich abet ausserhalb dieses Saumes 
sebon nach 10 Stunden noch eine blasse, sehmale Zone, die der 
bereits besproehenen partiellen Nekrose. Wie kommt es, dass 
gerade hier, we das gesunde Gewebe anstSsst, ein geringer Blut- 
gehalt vorhanden ist? Die Erkli~rung macht einige Sehwierig- 
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keiten, doch mSgen folgende Gesichtspunkte in Betracht kommen. 
Der Blutgehalt des eigentliehen Infarktes ist dadurch bedingt, 
dass zwar noch Blur auf collateralem Wege hineingelangt, class 
es abet wegen des minimalen Druckes, unter dem es steht und 
wegen ungfinstiger Circulations- und Abflussbedingungen nur 
sehlecht fliesst und sich deshalb in den Capillaren bis zu einem 
gewissen Grade anh~uft. In dem itusseren blassen Randsaum 
sind die Bedingungen insofern andere, als hier das Blut doch 
unter etwas hSherem Druck einstrSmt und bessere Abfluss- 
bedingungen hat. Im Uebrigen aber ist diese schmale Zone 
nicht etwa auffallend blutarm, sie ist nur relativ wenig blut- 
haltig, und die ver~nderten nekrotischen Harnkan~lchen tragen 
das ihrige dazu bei, den blassgrauen Farbenton hervorzurufen. 

Einer besonderen Betrachtung bedarf die Oberf lgche des 
Infarktes .  Sie blasst nehmlich rascher ab, als das Inhere. 
Schon nach 10 Stunden ist sie weniger roth als die fibrige 
Niere, und nach 24 Stunden hat sie die bekannte helle lehm- 
gelbe Beschaffenheit. Die Hyper~imie findet sich in jenem frtihen 
Stadium erst etwas tiefer, etwa �89 mm unter der Oberflitehe. 
Ffir die direkt unter der Kapsel gelegenen Theile gilt also das- 
selbe, was ich eben ffir den Susseren blassen Saum der Schnitt- 
fl~iche sagte. Das von den Kapselgefiissen gelieferte Blur fliesst 
in ihnen noch besser, als in etwas grSsserer Tiefe, we es sich 
mit dem yon den anderen Seiten kommenden zusammen anhiiuft. 
Die oberste Rindenschicht steht also unter denselben Bedingungen, 
wie jene b]asse Aussenzone der Schnittfl~che and zeigt au~h 
~hnliche partielle Nekrose, wie sogleich noch zu besprechen 
sein wird. 

Was nun bisher fiber die hyper~misehen und ~usseren 
blassen Rands~umo gesagt wurde, betrifft die kleineren, corticalen 
Heerde. Ffir die aueh das Mark umfassenden  In fa rk t e  ist 
noeh etwas hinzuzuffigen. Man sieht n~mlleh in den" meisten 
Versuehen von dem Seitenrand derse]ben eine schmale, nicht 
gleichm~ssig begrenzte Zone, parallel der Grenze yon Rinde und 
Mark, beide Theile yon einander trennend, mehr oder weniger 
tier in den Bezirk hineinziehen. Sic verr~ith dutch ihre Farbe, 
dass sie an der Nekrose nicht, oder wenigstens nich~ voll be- 
theiligt ist. An Stelle eines continuirlichen Streifens trifft man 
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auch wohl kleine unregelm.;issige Inseln, die der Umgebung der 
grossen Arterienst~imme entsprechen und sonst wie jene Zone be- 
schaffen sind. Es handelt sieh um weniger stark geseh~digtes 
Gewebe, welches, wie das gesunde an der Seite der Infarkte, 
yon dem absterbenden durch jene Saumbildungen getrennt wird. 
Also auch im Gebiet des ebturirten Gef~sses kann ein partieller 
Collateralkreislauf stattfinden. Er geht offenbar yon capillaren 
Anastomosen aus, die mit denjenigcn Gef~issen bestehen, welche 
die Wand des Ureters und des Nierenbeckens versorgen. Ziehen 
wir das auch fiir die kleinsten Infarkte in Betracht, so verstehen 
wir, dass unter Umst~nden auch bei Verschluss einer Arteria 
arciformis ein nur die oberen Rindenschichten einnehmender 
Infarkt, etwa ein liegendes Rechteck entsteht, weil eben die 
unteren _~bschnitte yon unten her einigermassen versorgt werden. 
Im Uebrigen unterliegt jedenfalls die Ausdehnung dieser 
collateralen Verbindungen individuellen Schwankungen. 

Aueh bei Verschluss des Hauptstammes der Nierenarterie, 
wenn also das ganze Organ zu Grund geht, finden sich an der 
Grenze yon Rinde und Mark einerseits, und andererseits unter 
der Kapsel relativ wenig gesch~idigte Abschnitte. Also auch 
dann tritt, wie ja fibrigens nach den Ergebnissen frfiherer 
Arbeiten zu erwarten, ein partieller, allerdings auf die Dauer 
durchaus unzul~nglicher Collateralkreislauf ein. Ich habe das 
zweimal an menschlichen Nieren sehen kSnnen, deren Haupt- 
arterie dureh fest adhi~tente Thromben verschlossen war. Die 
Organe zeigten eine feste, trockene, lehmgelbe Besehaffenheit bis 
auf eine etwa 1 sam dieke subcapsulare Sehicht und an der 
Grenze yon Rinde and Mark liegende ungleich grosse, unregel- 
m~ssige, inselfSrmige Absehnitte, die grautransparent und leicht 
rSthlich aussahen. Hier war nut partielle Nekrose vorhanden 
und ausser ihr bindegewebige Wucherung, fiber die noch zu 
sprechen sein wird. In der Literatur sind solche F~lle totaler 
~ierennekrose bisher nur wenige verzeichnet. 

Kehren wir nun zur Hyper~imie des e igen t l i chen  
In f a rk t e s  zuriick, Sic erklgrt uns zuns den Umstand, dass 
wir schon friih, nach 10 Stunden, und yon da an zunehmend (s. e.) 
in den Glomeruluskapseln und den Interstitien ein reichliches, 
feinkSrnig ausfallendes Transsudat finden. Wir kSnnen es sehr 
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wohl als an Ort und Stelle ausgetreten betraehten und brauchen 
nicht, wie man es moist thut, anzunehmen, dass auch noch aus 
den normalen Abschnitten Fliissigkeit als solche in den Infarkt 
in grSsserer Menge einfliesst. Immerhin mag das sps bis zu 
einem gewissen Grade der Fall sein, doch k~Jnnte das aus dem 
Blute des Heerdes selbst stammende Transsudat sehr wohl hin- 
reichen, die Erseheinungen, die man auf  eine Flfissigkeits- 
durchstrSmung des Heerdes bezieht, wie also die KernauflSsung, 
versti~ndlich zu maehen. Und das um so mehr, als ja der 
Schwund der Kerne, wie wit sahen, in den inneren Theilen der 
Infarkte, we also die Transsudation zwar anfangs lebhaft ist, 
spiiter aber bei aufhSrender Circulation geringer wird, l~inger 
dauert als in den Randabschnitten, we eine s t'~rkere Durch- 
feuchtung stattfindet. 

Das Transsudat fliesst natfirlich auch in die Harnkan~lchen, 
und hier gerinnt es zum TheiI in der Form des Fibrin, dessen 
Gegenwart im Infarkt ja bekannt ist und nach der Methode 
W e i g e r t ' s ,  der sie zu diesem Zwecke selbst auch benutzt hat, 
leicht nachgewieson werden kann. Seine Menge ist freilich im 
Allgemeinen nicht gross, aber in den einzeinen Fiillen schwankend. 

Die anf~ngliche Hyperii, mie und die Transsudation, in den 
etwas vorgesehrittenen Stadien diese allein I erkliiren uns aber 
ferner auch die Prominenz fiber die Nierenoberfii~ehe. Das ist ja 
die allgemeine Ansicht. Ich babe sehon nach 10 Stunden das 
Hervorragen deutlich ausgepriigt gefunden. 

Wesshalb wird nun der zuni~ehst stark bluthaltige Heet'd 
allmii.hlieh blasser? Das hat seinen Grund nieht etwa, odor doch 
nur zum Theil; darin, dass das Blur ausfiiesst. Denn mikroskopisch 
findet man naeh 24 Stunden die Sehlingen der Glomeruli und 
Viele interstitielle Gefs noeh dicht geffillt mit rothen Blut- 
kSrperehen. Abet sie sind entf';irbt. Am Rande haben sie im 
Uebergange zu dem hyper~imisehen Saum ihre gewShnliche Be- 
schaffenheit behalten. Das Blasswerden des Infarktes beruht 
also auf einer Auslaugung der rothen BlutkSrperchen, die schon 
nach 16 Stunden beginnt und gewiss unter Einwirkung des 
Transsudates zu Stande kommt. So hat man sieh ja auch den 
Vorgang in den Fgllen gedacht, in denen man eine anffingliehe 
hii, morrhagiseho Beschaffenheit angenommen hat. Die Entf~.rbung 
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setzt natfirlieh voraus, dass die Circulation stillsteht. Aber es 
unterliegt ja keinem Zweifel, dass der anf~ngliehe, nur mit go- 
ringer Stauung verbundene, zur Blutans~mmlung fiihrende 
Collateralkreislauf bald einem Sti]lstand Platz macht. Neues 
Blur kommt dann um so weniger in den Infarkt hinein, als ein 
besonderes, sogleieh zu besprechendes Moment seinen Eintritt er- 
sehwert oder ffir den normalen capillaren Blutdruck unmSglieh 
maeht. Fiir st~irkeren Druck bleiben allerdings die Gefiisse 
durehg~ngig. Wenigstens ist es mir ge]ungen~ in menschlichen 
Nieren vom Hauptstamm aus kleine Infarkte noeh theilweise zu 
injiciren. Dass die Injectionsmasse auf capillarem Wege ein- 
gedrangen war, gab sich daran zu erkennen, class nur inter- 
stitielle Gefi~sschen, nicht Glomeruli gefiillt werden, und dass sie 
mit  dem (}ef~ssnetz der gesundea Theite eontinuirlich zusammen- 
hiingen. 

Die Betraehtung der K r e i s l a u f v e r h ~ l t n i s s e  hat uns 
also gelehrt, dass die Infarkte w~hrend der H~lfte oder zweier 
Drittel des ersten Tages nach dem Arterienverschluss durch 
Collateralkreislauf, der~ wie vor Allem L i t t e n  zeigte~ von den 
Capillaren tier Kapsel, der normalen Organabschnitte und des 
1Nierenbeckens geliefert wird, blutreich aber nicht h~morrhagiseh 
wird. Dann tritt Stillstand des Blutes und Entf~rbung ein. 
Der Collateralkreislauf versorgt aber den grSssten Theil der 
Heerde auch schon anf~nglich vSllig unzureichend und die Rand- 
abschnitte so welt, dass nut eine partielte •ekrose eintritt. 

Wit wenden uns nun zu der Zone der z e l l i g e n  I n f i l -  

t r a t i o n .  

Sie ist naeh 10 Stunden makroskopiseh noeh nicht sichtbar, nach 
16 Stunden aber schon deutlich hervortretend and grenzt also den hyper- 
~mischen Saum "~om eigentliehea Infarkt ab. Diese Entstehung l~sst sich 
gut verfolgen. An zehnstfndigen Priiparaten findet man in der rothen Zone 
die Blutgef~sse welt und dicht mit Blut geffil]t. In ihnen bemerkt mau welt 
zahlreichere mehrkernige Leukoe~ten als in der Norm. Sie nehmen yon der 
~usseren blassen Zone gegen die eentrale Nekrose an Menge zu, werden reich- 
lieher als die rothen BlutkSrperchen und man trifft jetzt schon einzelne 
Capillaren an, in denen die weissen Zellen so fiberwiegen, dass man den 
Eindruck hat~ sic seien a|lein vorhanden. Ausserhalb der Gefiisse sieht man 
nut noch wenige. Ffir das blosse Auge wird diese ZeIlansammlung dutch 
die Hyper~mie noeh verdeckt, 
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Nach 16 Sturiden ist die Masse der Leukocyten ~iel grSsser geworden, 
und die Breite der Zone, in der sic sich finden, hat zugenommen. Aussen 
an den Saum der partiellen ~ekrose anstossend~ sieht man Gef~sse, die 
gr5sstentheils oder ffir das huge ganz mit mehrkernigen Elementen geffillt 
sind. Weiter nach innen gegen den Infarkt ist die Unterscheidung der 
Capillaren yon dem /ibrigen, durch die hier reichlich emigrirten und dieht- 
gedr~ngten Leukecyten verbreiterten Interstitien nicht mehr mSglich. Die 
Zellmassen haben die t~larnkaniilchen of~ erheblieh comprimirt und sind aueh 
eine kleine Strecke weit, dann abet raseh sieh verlierend, zwischen die nekro- 
tiscben KanMe des eigentlichen Infarktes -~orgedrungen. Spi~ter wird die 
Menge der Leukoeyten noch etwas grS~ser. In gleieher Weise verl~uf~ der 
Prozess am unteren l~ande eortiealer Infarkte und um die Streifen und 
Inseln auf der Grenze yon Rinde und Mark, bei grossen~ beide Theile um- 
fassenden Heerden. 

An der Oberflache der Infarkte geht die Leukoeytenansammlunff wesent- 
lich langsamer vet sich. Nach 16 Stunden findet man deft etwa die gleichen 
Zust~nde wie an der Seite der ][nfarkte naeh 10 Stunden, wiihrend zu dieser 
Zeit in den oberen Absehnitten noeh nichts yon beginnender Zellinfiltration 
zu sehen ist. Naeh 24 Stunden ist diese aueh bier roll ausgebildet, abet 
doch noch wesentlieh schmaler als seitlieh. Sic stSsst nicht direct an die 
Kapsel-an, soudern liegt �89 mm tiefer, also an der Grenze des frfiher blut- 
reichen hbschnittes. 

Die langsame Entwicklung des Vorganges an der 0ber-  
fl/iche der Infarkte beruht zweifellos darauf, dass die B l u t -  
z u f u h r  yon  o b e n  h e r  n u r s e h r g e r i n g f i i g i g i s t .  S i eve rmag  
ja  auch, obgteich man gem davon sl)richt , dass die Kal)sel- 
gefi~sse wichtige collaterale Bahnen darstellen, doeh nieht einmal 
das dicht an der Oberfl/~che gelegene Parenchym ganz vet der 
Nekrose zu schiitzen. Denfi auch in ibm sterben die meisten 
Harnkani~lchen ab und nur das Bindegewebe und vide  Schalt- 
stiieke bekommen eine zum Leben geniigende Ern~hrung. So 
verhi~lt es sich nicht nur im Experiment , sondern aueh in 
menschlichen Infarkten, in denen der oben besprochene sehmale 
peril)here transparente Saum in der geringen Blutzufahr seine 
Erkt/~rung finder. 

Der arterielle, bezw. capillare Collateralkreislauf der Kapsel 
ist also, abgesehen von etwaigen grSsseren Arterien~sten, yon 
ziemlieh geringer Bedeutung, es sei denn, dass lunge Zeit zu 
seiner st~rkeren Ausbildung gegeben ist. Anders verh~lt es sich 
mit der A b f u h r  ven i i sen  B l u t e s .  Sic kann iiusserst werth- 
voll werdez~. So sehen wit bei Verschluss des Hauptstammes 
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der Vena renalis in erster Linie auf dem Wege der Kapsel- 
venen, die sich rasch erweitern, das Blut abfiiessen. Es ist 
ja bekannt, dass die vSllige Obliteration der Ven% wenn sie 
]angsam entstanden ist, in dem Organ kaum nennenswerthe 
Veri~nderungen hervorzurufen braucht. Ich babe selbst mehrere 
derartige Fs gesehen. 

Ob nun die Iufiltrationszone rasch oder langsam entsteht, 
jedenfalls tragen die Z e l l a n s a m m l u n g  im Lumen der 
Capi l laren und die lebhafte, zur Compression der Harnkan~lchen 
fiihrende Emigrat ion das ihrige dazu bei, die Circulation zu 
erschweren, die normalen Abschnitte yon dem centralen Theil 
abzusperren und so den Kre i s l au f  in d iesem zum St i l l -  
stand zu bringen. Anch in der zellig infiltrirten Schicht ist 
keine Circulation mehr. Hier fehlt fiberhaupt das rothe Blur 
und so erscheint sie weiss gegenfiber der aussen angrenzenden 
hyper~imischen Zon% die neben der Ansammlung der Leukocyten 
kaum verschm~lert bestehen bleibt~ da ja die Zellen haups~ichlich 
nach innen zwischen die ~ussersten Harnkan~lehen des eigent= 
lichen Infarktes abgesetzt wurden. 

Dass die Leukocytenanhiiufung den Charakter eines entzfind- 
lichen Vorganges hat~ unterliegt wohl keinem Zweifel. Sie wird 
ja auch allgemein so aufgefasst. Es handelt sich um die 
Wirkung des todten Gewebes auf das Gefiisssystem, welches 
dadurch noch mehr, als es in Folge der mechanisehen Verhii~ltnisse 
tier Fall sein wfirde, hyperiimiseh wird und theilweise auch zur 
Hgmorrhagie ffihrt. Die Ausdehnung der letzteren ist allerdings 
aueh beim Menschen sehr weehselnd. Zuweilen trifft man ziemlieh 
umfangreiche Blutextravasate, in anderen Fii~llen fehlen sie fast ganz. 

Die Bedeutung des entzfindlichen Prozesses ffir das fernere 
Schicksal des Infarktes ist~ wenn wir yon der Behinderung der 
Circulation und der damit verbundenen BefSrderung der totalen 
Nekrose absehen, nicht gross. Mit der Resorption des todten 
Materials haben die Leukoeyten, die doch sonst bei ~hnliehen 
Gelegenheiten eine Rolle spielen, nur sehr wenig zu thun. Sie 
zerfallen sehr schnell, die Kerne zerbrSekeln immer mehr. Die 
gesammte emigrirte Zellmasse wird naeh und naeh resorbirt; schon 
naeh 6 Tagen ist sie erheblich reducirt und nach 14 Tagen 
ganz verschwunden. 
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Die z e l l i g e I n f i l t r a t i o n  bean sp rUch ta l s0  unSer Inter-  
esse haupts~ichlich de sshal  b~ well sie den Col la te ra l  krei s- 
lauf beschri~nkt und sch l i ess l i ch  g a n z a u f h e b t .  Aufden 
ersten Bliok kSnnte man versucht sein, darin eine ungiinstige Wirkung 
zu sehen. Allein die c011aterale Blutzufuhr ist ja dech unzureichend 
und so begiinstigt ihre Aufhebung die endliche Beseitigung eines 
ffir Function des Organes ohnehin nutzlosen Gewebsabschnittes. 

Es erfibrigt nun noch die Betrachtung der i~usseren Zone 
und der yon ihr ausgehenden Neub i ldungsprozesse .  

Zuniichst einige Bemerkungen fiber die f e t t i ge  Degene-  
rat ion,  die im Thierversuch niemals hohe Grade erreichte. Sie 
betraf gar keine oder nur wenige, selbstverst~ndlich nicht die 
nekrotischen HarnkanKlchen uud ausserdem die Interstitien. In 
diesen fanden sich schon nach 16 Stunden feinste FetttrSpfchen 
und zwar im Protoplasma der Gef~ssendothelien. Ihre GrSsse 
und Zahl nahm dann allm~hlieh zu, und am dritten Tage war 
ihre Menge und ihr Umfang so gross, dass die Interstitien an 
Osmiums~urepri~paraten schwarz gekSrnt ersehienen. Auch die 
Bindegewebszellen und Leukocyten sind an dem Prozess be- 
theiligt, letztere jedoch, auch innerhalb der zellig infiltrirten 
Zone, nur wenig. Eine nennenswerthe Intensit~t gewann die 
fettige Degeneration im Experiment nicht. Auch beim Menschen 
habe ich in den Randtheilen vieler Infarkte nut sehwache, auf 
einzelne Harnkaniilchen und ebenfalls auf die Endothelien 
beschr~nkte Entartung gesehen. 

Die Degeneration ist stets an der ~iusseren Zone am 
meisten augesprochen. Sie geht weniger auf die hyper~mische 
fiber und niemals fiber die zellige Infiltration hinaus in das 
Innere typischer Infarkte. Anders ist es scheinbar bei den 
kleinsten Heerdchen, in deren Mitre man die Interstitien eben- 
falls mit FetttrSpfchen versehen finder. Aber bei ihnen kommt 
es auch nicht zur centralen totalen Nekrose, sodass sie 
gleiehsam nur aus jenen drei Randzonen bestehen: In der Mitre 
trifft man zellige Infiltration, die, also allseitig his zum Centrum 
vordringen konnte. Sie ist zuweilen so wenig intensiv, dass es 
nicht einmal zur vSlligen Anaemie der Mitte kam. Dann zeigen 
diese kleinen Infarkte ein rSthliches oder rothes Centrum und 
rings herum nut noch einen grauweissen Santo. 
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Zur Beseit i  gun g des In fa rk tes  tr~gt nun bekannflich die 
yon der ~usseren Zone ausgehende  Wucherung  sehr 
wesent l ich  bei. Nach zwei Tagen sieht man in ihr dieKerne 
des Bindegewebes vergrSsser~ und hier und da in mitotiseher 
Theilung begriffen, nach drei Tagen sind die Interstitien schen 
stark verbreitert und sehr zellreich. Nach 6 Tagen trifft man 
sin grosszelliges Bindegewebe an, welches sich aus zahlreichen 
sch6n entwickelten Spindel- und anderen mit Auslg.ufern ver- 
sehenen Zellen aufbaut und Capillaren mit grossen Endothelien 
enthiilt. Mitosen sind nicht selten. Diese Entwickelung 
wuehernden Bindegewebe geht am sehnellsten am unteren Rande 
der eorticalen Infarkte vor sich, besonders in der Umgebung der 
Arterien, wohin also wohl die collateralen capillaren Bahnen 
das meiste Blur schicken. Schon etwas langsamer folgen die 
seitlichen Absehnitte tier Infarkte und reeht wenig Antheil nehmen 
die unter der Kapsel gelegenen. Aueh darans ergiebt sich die 
geringe Bedeutung der capillaren Kapselanastomosen. 

Das wachsende Bindegewebe dringt nun aueh sammt 
Gef~ssen in' die inneren nekrotischen Theile vor. Es ist nicht 
erforderlich auf die Einzelheiten dieses geniigend gekannten 
Prozesses einzugehen. Nut fiber seine Leistungsf~higkeit einige 
Bemerkungen. Je grSsser der Infarkt ist, desto l~nger dauert 
es, bis er ganz durehwaehsen ist. In die innersten Abschnitte 
grosser Heerde gelangt iiberhaupt nut wenig Bindegewebe. In 
den kleinen und kleinsten Infarkten ist das natiirlich anders. 
Ich habe sic sehon nach 14 Tagen grSsstentheils oder ganz 
mit reichlichem zellreichem Bindegewebe dilrchwachsen gefnnden. 
An seiner Bildung sind dann abet auch die an Ort und Stelle 
befindlichen Zellen betheiligt, die ] a ,  wie wir erw~hnten, alle 
oder theilweise erhalten bleiben. 

Ueber das Schicksal  tier n ich t  nek ro t i s ch  zu Grunde 
gegangenen Harnkan~lchen  habe ich endlich Folgendes beob- 
aehtet. Sic bleiben nat~irlieh auch in dem proliferirenden Binde- 
gewebe bestehen und finden sich schliesslich in der Narbe wieder. 
Abet es handelt sich stets nut um solchc mit hellem, kubischem, 
besonderer Differenzirung entbehrendem Epithel, niemals um 
typische gewundene Harnkan~lchen. Das erkl~irt sich zum Theile 
daraus, dass ja, wie wit eben bespraohen, vorwiegend Schalt- 
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stiicko, Schloifon und gerade Harnkan~lchen yon dot Nekroso 
verschont bloiben. Soweit abor die orston in Botracht kommen, 
und so welt am Rande dor ~iusseren Zone auch Tubuli coatorti 
des nicht zum lnfarkt geh5ronden Gowobes dadurch hineingezogen 
worden, dass die interstitielle Wucherung, wio os moist dot Fall 
ist, sich nach dioser Richtung etwas ausbroitet, erfahron sic eino 
Umwandlung, die ichl) als R/ickbildung bezeichnet habe, d. h. 
die Epithelion vorlieron ihre hoho Differenzirung und wordon 
so donon dor geradon Kan~ilo ~hnlioh. 

Fo~ 2) hat dieso Aenderungen des Zell-Charaktors auf andero 
Woise zu erkl/tron vorsucht. Er meint, das kSrnigo trfibe Proto- 
plasma, welches die inneren Abschnitte der Epitholion einnehme, 
ginge dadurch verloren, dass es sich abstiese und an der Cylinder- 
bildung im Lumen sich betheilige. So bleibo nur der hello 
/iussoro Abschnitt fibrig. Ich habo reich nicht fiberzeugen 
kSnnen, dass dieso Auffassung zutrifft. Ich sah die Cylinder, 
mochten sic nun feinkSrnig odor homogen oder zellig sein, 
immer gut gogen das Epithol begrenzt, dossen innorer Rand 
durchaus scharf war. Von einer Protoplasma-Abstossung bemerkto 
ich nichts. Daher kann os sich meinos Eraohtons nur um eino 
Umwandlung der ganzen Zollen, um eino Voroinfachung ihres 
Protoplasma, um oino Rfickbildung handoln, die ich auoh boi 
andoren interstitiellen Prozossen, bei den eigentlichen Nophritidon 
ffir bedoutsam halte. Uoborall da, we die Bindegobswucherung 
sich auf die Interstitien gewundener Kan//le ausdehnt, worden die 
Existonz-Bodingungen ihrer Epitholien zu ihren Ungunsten go- 
~ndort. Wenn sic daduroh nicht dogenerativ zu Grundo gohon, so 
erfahren sic oino Rfickbildung auf eine oinfachero Form. Daher 
findot man in ausgedehnten interstitiellon tIeordon stets 
nut Tubuli mit Epitholien, die denen gerader Kan~le gloichen. 
Ich babe darauf auch bei meinon Untersuchungon fiber den 
Staphylococcus (a. a. O. S. 18)hingewiesen, we ich in grossen 
Bozirken bindogowebiger Wuchorung ebenfalls nut Epitholien 
mit he]lem Protoplasma vorfand. 

Das gilt auch fiir die Randthoilo monschlicher Infarkto. 

1) Ueber Yergmderungen transplantirter Gewebe. Archiv ffir Entwicke- 
lungs-Meehanik. Bd. VI. 

3) Ziegler's Beitriige. Bd. V. 
Archiv L pathoL Anat. Bd. 155. Hft. 2, 1 5  
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In den Zonen bindegewebiger Wucherung befinden sich nur 
ttarnkan~Ichen mit hellem Epithel, aueh wenn es sich unzweifel- 
haft um gewundene Abschnitte handelt. Ebenso sind in den 
peripherischen Theilen der Narben alle Harnkani~[chen yon gleicher 
Besehaffenheit. 

Ausser dieser Metamorphose kommea nun auch Neu- 
b i ldungsprozesse  am Ep i the l  vor. Man findet in der 
hyperaemischen und ~usserea Zone in ibm nicht selten Mitosen. 
Daraus muss man schliessen, dass zu Grunde gegangene Zellen 
dutch neue ersetzt werden, entweder dana, wean einzelneElemente 
zwischen den anderen vcrloren gingen, oder wenn in kfirzeren 
Abschaitten der Kani~le alle Epithelien abstarben and nun yon 
den erhaltenen aus ein Wiederersatz stattfand. Darauf deuten 
bestimmte Verh~ltnisse nekrotiseherilarnkan~lchen hin. Ws 
nehmlich innerhalb der Membrana propria zun~ichst nur ab- 
gestorbenes, trfibe aussehendes Epithel sich befindet und entweder 
zu einer gemeinsamen Masse zusammensintert oder nech Reste 
veto Lumen erkennen li~sst, findet sich sp~ter in manchen Tubuli 
zwischen ihm and der Membrana propria eine Schicht platter 
oder der kubischen Form sich n~hernder Zellen, die ohne Zwang 
als neugebildet and in die nekrotischen Theile vorgeschoben an- 
gesehen werdcn kSnnen. Ueber analoge Befunde hat atich Fok 
berichtet. Wie welt derartige regenerative Prozesse fortschreiten 
kSnnen, ist freilieh schwer zu sagen. Dass sie tfir die Function des 
Organs bedeutungslos sind, geht schon daraus hervor, dass man in 
der ~/usseren Zone niemals typisch entwiekelte gewundene Kani/|e 
antritfft. Zweitens aber ist es aueh fraglich, ob die Neubildung 
fiberhaupt yon dem Epithel der Tubuli contorti, etwa der zun~chst 
an den Infarkt anstossenden, ausgeht, da ja die Nekrose wohl 
stets ein~ganzes System betrifft, also normalo Abschnitte in 
einem solchen kaum fibrig bleiben. Man trifft ausserdem in dem 
Epithel der gewuadenen Kan~le niemals Mitosen, sondern nur in 
den hellen Zellen der anderen and zwar ~or Allem der Tubuli recti. 
Von diesen aber wissen wir; dass sie zur Regeneration ganz 
besonders geeignet 'sind. Pe ipe r s  and ich 1) hahen dariiber 
eingehende Mittheilungen gemacht. 

2) Archiv flir Entwickelungsmechanik. Bd. I. 
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Diese Erfahrung da~f aber ffir die Infarkte eine noch ein 
wenig weitergehende Verwerthung finden. Ich bin der Meinung, 
dass die Regeneration noeh mehr leisten kann, als es eben an- 
gedeutet wurde. In grossen Infarkten nebmlich, in denen a]le 
Kani~le zu Grunde gehen, habe ieh nach 14 Tagen vielfach 
einzelne gerade Kani~le yon der unteren Umrandung aus auf- 
steigen sehen. Es waren Gebilde von dem Aussehen der Tubuli 
recti, nur nicht so gleichmiissig gebaut, sondern bald sehmaler, 
bald breiter, ohne Lumen oder nut mit geringem versehen. Das 
Epithel war ungleiehmiissig kubisch oder in der L~ingsrichtung 
abgeplattet und enthielt Mitosen. Die Kan~ilchen verliefen in 
Abst~nden, welche denen der normalen Markstrahlen entsprachen 
und gingen zum Theil bis in die NiChe der 0berfl~iche. Es 
bleibt keine andere Erkl~irung, als dass es sicb um gerade 
Kan//lchen handelt, die yon denen der erhaltenen Thei]e 
nach Art des embryonalen Vorganges neugebildet wurden, viel- 
leicht odcr wahrscheinlich unter Benutzung der Bahnen, welche 
dutch die nekrotischen Tubuli recti vorgezeichnet sin& 
Funktionell sind die neuen Kani~le natiirlich ohne Bedeutung. 

Beim Menschen d/irften ~hnliehe geringe Regenerationen 
vorkommen. Wenigstens sehe ieh in grSsseren Narben yon 
unten her anfstrebende, einzeln oder bfindelfSrmig angeordnete 
Kan~le, die bis in Absehnitte reiehen, welche ihrer ganzen Be- 
sehaffenheit nach nut an die Stelle umfangreieher Nekrosen 
getreten sein kSnnen. Manehe yon ihnen verlanfen auch ge- 
schl/~ngelt and gebogen, /~hnlich etwa den Galleng'~ngen, die wir 
bei der Lebereirrhose antreffen. 
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