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beobaehtet werden. Kliniseh gemeinsam ist allen Formen yon herdfSrmiger 
Glomerulonephritis die 5Teigung zu Blutungen bei mangelnder Blutdrueksteigerung. 
Besonders hoehgradig ist die Hi~maturie, wenn es nieht, wie bei den thrombosierenden 
und embolisierenden Formen zu einer Verstopfung der Schlingen komrat. 

Die Frage, ob und inwieweit ein chronisches Nierenleiden auf eine dieser Fcrmen 
.yon herdftirmiger Glomerulonephritis zuriiekzufiihren ist, kann erst ftir die em- 
bolisehe Herdnephritis als gelSst gelten, Itir die aadern Formen bedarf sie noch 
weiterer Untersuchung. Ieh behalte mir vor, zu dieser Frage, zu der ieh bereits 
einiges ~aterial gesammelt habe, aber Bindendes noch nicht aussagen kann, in 
einer sp~teren Arbeit Stellung zu nehmen. 

IV. 

Uber den Kalkinfarkt der Nierenpyramiden. 
(Aus dem Kgl. Pathologischen Institut der Universit~t Kiel. Damaliger Direktor: 

Geh. Rat ProL Dl'. L u b a r s c h . )  

Von 

Walter  Ktthn, 
approb. Arzt aus Zwickau i. S. 

Wi~hrend die Verkalkungen der Rinde und besonders diejenigen Verkalkungen 
der ~Niere, bei denen die Epithelien in Mitleidensehaft gezogen werden, wiederholt 
Gegenstand eingehender Untersttchung gewesen sind, hat man dem sogenannten 
Kalkinfarkt der Nierenpyramiden im all~emeinen eine geringere Aufmerksamkeit 
gesehenkt, well man ihn in der Hauptsache doch als eine z~ den Altersver~nderungen 
der 5iiere gehSrige Erscheinung betraehtete. 

Erst in neuester Zeit ist die Frage des Vorkommens und tier Entstehungsweise 
des Kalldnfarkts der Nierenpyramiden Gegenstand eingehenderer ErSrterungen 
gewesen und hat dazu gefiihrt, die Frage aufzuwerfen, was denn eigentlieh unter 
Kalkinfarkt zu verstehen sei. 

Wenn aueh zunhehst die Kalkablagerungen in der 5~ierenpyramide dutch 
mil~oskopische Uatersuehungen ~on Henle ge[unden wurden und er, wie der 
Name sehon andeutet, darunter Vollstopfung yon Kan~Jehen mit Kalk verstand, 
so ist doeh spi~terhin der Begriff des Kalkinfarktes im wesentliehen Bin makroskopi- 
seher geworden, und man verstand darunter das Auftreten vonmattgli~nzenden, gelben 
Linien, nach der Spitze der Pyramiden zusammenstrahlenden Streifen in der 
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Nierenmarksubstanz, die sich also schon gerade dureh diese Eigenschaften yon den 
sonstigen Verkalkungen der Ne~e, seien es nun die sogenannten KalkkSrperchen, 
die oft in grSgter Anzahl in tier Form yon steeknadelspitzengrogen Piinktehen die 
Nierenoberflgche iibersaen, sei es als Kalksehollen in den KanNehen der Rinde, 
seharf unterscheiden. Somit bleibt die Bestimmung, ob wires mit einem I~:alk- 
infarkt zu tun haben, in erster Linie yon der 0rtliebkeit der Kalkablagerungen 
abhangig. 

Es ist selbstverstiindlich, dal~ der Kalkinlarkt nicht immer genau in der= 
selben Weise auftritt, wie es oben gekennzeichnet wurde, d. h. dag es nicht immer 
zahh'eiche Streifen sind, die dureh das Ganze der Pyramide yon der Basis his zur 
Spitze ziehen, sondern man sieht oft genug Fhlle, in denen es nur die i~ul~ersten 
Pyramidenspitzen sind, die den Sitz der Ablagerungen bilden. Aueh kommt es 
wohl vor~ dal~ nicht mehrere parallel zueinander verlaufende Streifenbildungen 
vorhanden sind, sondern nut einzelne, nieht dicht aneinander liegende oder auch 
auf die Spitze besehrlinkte, nieht in einzelne Streifen auflSsbare Klumpen. Immer 
aber ist das Aussehen, der matte Glanz und die gelblichweil3e Farbe kennzeiehnend, 
so dag man, selbst wenn an@re Streifenbildungen neben den Kalkablagerungen 
vorhanden sind, z. B. Ausscheidungsabszesse, oder, pyelonephrotisehe Eiterungen, 
sie sehon mit blogem Auge gut unterseheiden kann. 

Ebenso bestehen beziigiich der Xonsistenz mannig~ache Unterschiede. In 
manchen Fi~ilen kSnnen sie sich durch eine ganz besonders starke H~rte and fast 
unebene, reibeisenartige Oberfl~che, besonders an den Spitzen der Pyramiden, 
auszeiehnen. In andern Ffi.llen sind irgendwie deut]iche Konsistenzuntersehiede 
gegentiber dem Nachbargewebe nicht nachweisbar. Endlieh gibt es auch F~lle, 
in denen die Pyramidenspitzen nut im allgemeinen ein helleres, gelblichwei6es 
Aussehen zeigen und man hSchstens mit der Lupe das Vorhandensein yon einzelnen 
Strei[en feststellen kann. 

W~hrend man so bisher alle derartig ftir das bloge Auge auffallenden Kalk- 
ablagerungen in der Nieremnarksubstanz als Kalkinfarkt zu betraehten pflegte, 
hat Go idschmid  (Zieglers, Beitrage zur pathologischen Anatomie und zur 
allgemeinen Pathologie Bd. 56, 1913) zuerst die Ansicht entwickelt, dal~ nicht allein 
das 5rtliche Vorkommen yon Kalkablagerungen iiberhaupt entscheidend wiire, 
sondern dal~ nut d i e Kalkablagerungen als Kalkinfarkt bezeichnet werden diirften, 
bei denen sie so gut wie ausschlieNich in der Membrana propria der Kani~lchen und 
deren Zwischenbindegewebe sich fanden, so dal~ er, scharf genommen, nicht die 
mit blogem Auge wahrnehmbare 0rtlichkeit, sondern den mikroskopischen Sitz 
als entscheidend betrachtet und:eigentlich nit!at mebr yon einemKalk-,,Infarkt" 
sprechen diirfte, denn ,,votlgestopft" kSnnen nur Hohlr~ume werden, nicht 
aber feste Gebilde. 

Gleiehzeitig mit dieser Festlegung des Begriffes des Kalkinfarktes der )Iieren- 
marksubstanz hat Go ldschmid  die Behauptung aufgestellt, da.6 die Bedingungen 
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der Kalkinfarktbildung sicht 5rtliehe seien, sondern dal~ sic einen Ausdruck einer 
allgemeinen StSrung des Kalkstoffwechsels darstellen, die in erster Linie bedingt 
sei durch bestimmte Erkrankungen der Leber, vor~ allem Leberzirrhose. 

Da diese neue Anschauung den Erfahrungen zu widersprechen schien, die Herr 
Geheimrat Lubar sch  dutch Untersuchung zahlreieher Falle yon Xalkinfarkt 
bereits gewonnen hatte, veranlal~te er reich im Sommer 191-3 zu einer systemati- 
sehen Untersuehung der ganzen Frage. 

Es handelte sich nun zunachst darum, festzustellen: Was haben wit als Kalk= 
infarkt aazusehen, d. h. welche histologisehen Befunde liegen dem oben gesehilclerten 
makroskopischen Bilde zugrunde ? 

Goldschmid  hat seiner Arbeit die Untersuehung yon 45 makroskopisch 
und 2 nut mikroskopiseh wahrnehmbaren Kalkinfarkten zugrunde gelegt. AUe 
F~lle sind mikroskopiseh untersueht worden, doch gibt Goldschmid  nnr yon 
19 Fallen einen eingehenden Bericht. Die Befunde in diesen Fallen waren folgende: 

Verkalkung yon Membrana propria wurde gezghlt 19mal 
,, ,, Stroma ,, ,, 19 ,, 
,, ,, Kanalinhalt ,, ,, 13 ,, 
,, ,, Epithel ,, ,, 1 , , .  

Verkalkung tier Membrana propria und des Stromas land sieh also in saint- 
lichen 19 Fallen, wovon 6 ohne weiteren Befnnd yon Verkalkung waren. In 
diesen 6 Fallen, wo ausschliel~lich Membrana propria und Strolna verkalkt gefunden 
wurden, ist der Kalkinfarkt lmal als stark, 2real als mittelstark und 3real als 
schwach bezeichnet. 

Verkalkung der beiden eben genannten Gewebsbestandteile, gemeinsam mit 
Auft~ten yon verkalktem Kanalinhalt, also yon Kalkzylindern, land sich in 
13 F~llen (hierbei ist auch der eine Fall yon Verkalkung yon Epithel verzeiehnet), 
und zwar ist in dieser Serie der Kalkinfarkt 5real als stark, 2real als mittel und 
6real als schwach angegeben. 

Die Intensitatsverh~ltnisse der einzelnen Kalkinfarkte zeigen also keine 
wesentlichen Unterschiede in den F~llen mit Kalkzylindern gegeniiber denen yon 
reinen Gewebsverkalkungen (Membrana propria-4-Stroma). Falle yon Kalk- 
infarkt ohne Beteiiigung des Zwisehenbindegewebes an der Verkalkung und yon 
ausschlie61ichem Auftreten von Kalkzylindern finden sich in Goldsehmids  Anf- 
stellung tiberhaupt nicht. 

Ob auch in den iibrigen 28 mikroskopisch untersuehten Fallen gleichartige 
ver'hgltnisse voflagen, gibt Goldsehmid  nicht an. Immerhin mul~ es einige 
Verwunderung erregen, dal~ er den Begriff des Kalkinfarktes auf Gewebsverkalknn- 
gen besehranken will, obgleich er doch selbst in der iiberwaltigenden Mehrzaht 
der yon ibm in ausfiihrlichen Protokollen mitgeteilten Fhlle gar nicht Gcwebs- 
Verkalkung allein gefunden, sondern racist mit Kalkzylinderbildung gemiseht 
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gesehen hat. Es ergab sich nun als erste Aufgabe, auf Grund eines mSgliehst 
grogen Materials festzustel!en, was itir ein mikroskopischer Befund dem oben 
geschilderten makroskopischen entspricht. 

Von insgesamt 352 Fallen yon Kalkinfarkt der Nierenpyramiden, die sich 
unter einem Material yon beilaufig 3395 Sektionen fanden, waren in 256 Fallen 
.die Kalkinfarkte mit dem blogen Auge wahrnehmbar. Es wurden nun in diesen 
256 Fallen yon makroskopischem Kalkinfarkt folgende, auf unsere Frage beziig- 
lichen, histologischen Befunde erhoben: 

Es wurde festgestellt: 

I. 6real Verkalkung nur der Membrana propria der Kanalchen; 
II. 10 , ,  ,, nur des interstitiellen Bindegewebes (Stroma); 

I I I .  7 . . . .  von Membrana propria + Stroma (Gewebskalk); 
IV. 77 ,, ,, nur yon Zylindern in den Kanalchen; 
V. 23 . . . .  yon Zylindern -t- Membrana propria; 

VI. 60 ,, ,, yon Zylindern 4- Stroma; 
VII. 73 ,, ,, yon Zylindern + Membrana propria + Stroma. 

23 yon unseren 256 Fiillen yon makroskopisch wahrnehmbarem Kalkinfarkt 
erfiillen also nut die Voraussetzungen des yon Goldsehmid  festgelegten Begriffs 
des Katkinfarkts der Nierenpyramiden, wenn wit die unter den'Abteitungen I - - I l l  
gesondert aufgefiihrten Falle ~von Verkalkung der Membrana propria und des 
Zwischenbindegewebes sowie beider gemeinsames Vorkommen (III) zusammen- 
fassen, indem wir hier den Kalkinfarkt stets aussehlieNieh dutch Gewebsverkalkun- 
gen reprasentiert sehen. 

In allen tibrigen 233.Fallen wurden Verkalkungen yon Zylindern gefunden, 
und zwar in 77 Fallen (IV) ausschlieNich, d. h. ohne das gleichzeitige Vorhanden- 
sein einer irgendwie anders gearteten Verkalkung in der Marksubstanz und in 
156 Fallen in Gemeinschaft mit Verkalkungen yon MembIana propria (V) oder 
Stroma (VI) oder yon beiden zugMch (VII). 

In diesen letzten :[56 Fallen, also in etwa zwei Dritteln der mikroskopisch 
durchgesehenen , makroskopisch erkennbaren Falle yon Kalkinfarkt fanden wit 
demnaeh eine Misehung yon Gewebsverkalkungen und Verkalkungen yon Zylin- 
dern, d. h. den yon Herrn Geheimrat Lubarsch  so genannten ,,gemisehten Kalk- 
infarkt ~ 

Wit wollen uns dem yon Goldschmid  befolgten Untersuehungsgang noeh 
mehr anpassen und, wie er, unsere FNle yon Kalkinfarkt jetzt unter dem Gesiehts- 
punkte des gemeinsamen Anftretens mit Leberzirrhose betrachten. Berticksichti- 
gen wit zunaehst die FNte, in denen es sich um einen Kalkinfarkt ira Goldschmid-  
sehen Sinne, also um reine Gewebsverkalkamgen handdt. In keinem dieser Falle 
liegt bei uns Leberzirrhose vor. 

Fragen wir uns jetzt, welehe mikroskopisehen Verhaltnisse bestanden denn 
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sonst in den yon uns in nnserem Material gefundenen 25 Fallen yon Leberzirrho se 
die rnit Kalkinfarkt der ~ierenpyramiden einhergehen. 

Wir fan@n: 

9real nur  Verkalkung yon Zytindern, 
5 ,, ,, ,, Zylindern d- Stroma, 
2 . . . . . .  Zylindern d- Membrana propria, 
9 ,I ,, ,, Zylindern d- Mernbrana propria -d- Stroma, 

- -  ,, ,, ,, Membrana propriad- Stroma alMn. 

�9 In nnseren samtliehen Zirrhosefa.llen, soweit sie iiberhaupt mit Xalkinfarkt 
der Nierenmarksubstanz verkniipft waren, wurde also das Vorhandensein yen 
Kalkzylindern festgestellt. Und zwar wurden sie ansschliel~lich in 9 unserer F~lle 
gesehen, d. h. bei zwei Fiinftel dieser Falle yon Xalkinfarkt bestand ein reiner ,,Zy- 
linderinfarkt . In den iibrigen 16 ]?allen war eine ~Mischung yon Kalkzylindern 
nnd Gewebsverkalkungen, also ,,gemischter Kalkinfarkt '~ zu verzeichnen. 

Ein Rfickblick fiber die angestellten Untersnchu~gen lehrt uns also: unter 
.256 Fallen, in denen der Kalkinfarkt, wie bei Go]dsehmids  Fallen, makro- 
skopiseh erkannt wurde, zeigten 156, also zwei Drittel den ,,gemischten Infarkt 'r auf. 

Wend wir uns auf Ooldsehmids  spezielten Standpunkt stelten ~nd bur die 
P~tle yon Kalldnfarkt zur rnikroskopisehen Untersnchung heranziehen, die rnit 
Leberzirrhose vergesellsehaftet sind, erhalten wir auch hierbei wieder fiberwiegen- 
des Auftreten des ,,gemisehten Infarktes!'. 

Bedenken wir sehlie$1ich noeh, dal~ wit oftmals bei der mikroskopischen Unter- 
suchung yon Kalkinfarkten zungehst in den einzelnen $chnitten nur Verkalknngen 
der Membrana propria und des Stroma und erst naeh Durchnmsterung weiterer 
Pr~parate auch noeh verkalkte Zylinder und urngekehrt, zuerst in vielen F~llen 
nur Zylinder nnd sehlieBlich doeh aneh neeh Gewebsverkalknngen fanden, so 
mfissen wir uns sagen, dal~ in vielen Fallen, in denen wit nnr Kalkzylisder eder 
nnr Gewebsverka]kungen (3/Iembrana propria d- Stroma) verzeichnen, :bei Unter- 
suehung weiterer Sehnitte mit grol3er Wahrseheinliehkeit die andere Art der Yer- 
kalkung aueh noeh, wenn nieht immer, so doeh wenigstens sear oft gefunden werden 
kOnnte nnd somit tier ,,gemisehte Kalkinfarkt" die l~egel darstellen wfirde. 

Als Ergebnis dieses Tefies unserer Untersnehungen fiber den Kalkinfarkt der 
Nierenpyramiden stellen wir also lest: 

I. Eine Besehranknng des Begriffes Kalkin[arkt auf die Falle~ in denen Xalk- 
ablagerungen nur in der Membrana propria der Xanalehen odeI in deren Zwisehen- 
bindegewebe vorhanden sind, ist night ang~ngig. 

II. Wir mfissen unter Kalkinfarkt der/~ierenpyramiden vielmehr verstehen: 
eine Kombination vo~t Verkalkungen der Membrana propria oder des Zwischen- 
gewebes mit Verkalkungen yon Zy!indern, d.h. den ,,gemischten :[nfarkt ~ (Lu- 
barseh).  
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~aehdem wir so aus unseren bisherigen Untersuehungen eine klare Anschauung 
dariiber haben gevdnnen kSnnen, was wit unter dem Begriff des Xa]ldnfarktes zu 
verstehen haben, wird es nun unsere andere Aufgabe sein, an der Hand unseres 
Materials festzustellen, unter welchen Bedingungen es zur Entstehung eines 
Kalkinfarktes kommt, bzw. ob die in neuer und neuester Zeit fiber diese Verh~lt- 
n~se gei~ul~erten Ansehauungen dutch das uns vorliegende Material best~tigt oder 
unwahrscheinlich gemacht werden. 

Eingangs wurde bereits die yon Goldschmid  aufgestellte Behauptnng er- 
wghnt, da$ die Bedingungen der Kalkinfarktbildung nicht 5rt]iehe seien, sondern 
dal~ diese vielmehr ein Zeichen einer al]gemeinen StSrung des Kalkstoffwechsds 
darstelle, die in erster Linie bedingt sei dutch bestimmte Erl~'ankungen der Leber, 
vor a]lem Leberzirrhose. 

Wir wollen mit der ErSrterung dieser im Juni 1913 verSffentlichten Ansicht 
tiber die Entstehungsweise des X alkinfarktes der 57ierenpyramiden beginnen, da 
wir bei unseren Untersuehungen im ersten Teil unserer Arbeit auch hanptsiichlieh 
anf die yon Goldschmid angestellten Untersuehungen Bezug genommen haben. 

Wir mtissen also zuniichst feststellen: Welche u fanden sich in 
Goldsehmids  Fiillen yon Xalkinfarkt der ~ierenpyramiden vor und berechtigten 
ihn die erhobenen Befunde zu der wiederho]t erwi~hnten Ansicht tiber die Ent- 
stehung des Xalkinfarktes ? 

Goldschmid selbst gibt an: 

,Unter 507 Sektionen kamen 51 Fi~Ue zur Untersuehung. ~Tir fanden hierbei: 

Kalkinfarkt tiberhaupt . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  47real 
Leberzirrhose tiberhaupt . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  48 , 
Kalkinfarkt bei Leberzirrhose . . . . . . . . . . . . . . . .  44 , 
Kalkinfarkt bei andern Erkranhmgen . . . . . . .  3 ,, 
Leberzirrhose ohne Kalkinfarkt . . . . . . . . . . . . . .  4 ,, 

das heist also' unter 47 Fiillen yon Kalkinfarkt, die zur Beobachtung kamen, 
~aren 44 mit Leberzirrhose vergesellschaftet. 2 Fi~lle yon I(alkinfarkt betrafen 
(indurierte) Stauungslebern, 1 Fall wies eine hochgradig karzinomatiis veri~ndelte 
Leber auf, in einem andern fanden sieh Klebsmetastasen neben andern Ver.~nde- 
rungen. Leberzirrhosen wurden 48real diagnostiziert, und unter diesen [anden sieh 
44, die gleiehzeitig Kalkinfarkt der 5Tierenpyramiden aufwiesen. Das hei6t 91,6% 
aller bei uns beobaehteten Leberzirrhosen waren ~on Kalkinfarkt der ~ieren- 
pyramiden begleitet." 

Die H~ufigkeit des gemeinsamen Auftretens yon Kalkinfarkt und. Leberzir- 
rhose, n~mlich in 44~ Fi~llen, ist gewil3 sehr auffallend. Aber der Umstand, dal~ in 
3 Fi~llen Kalkinfarkt ohne Leberzirrbose und in 4 F~llen zwar Leberzirrhose, abet 
kein Kallfinfarkt gefunden wurde, darfte auch nicht vSllig vernachli~ssigt werden. 
Statt daher ein Abhiingigkeits~erh~ltnis der einen yon der andern der beiden 

Virchows Archly f. pathol. Anat. Bd. 225. Heft  1. 4= 



50 

Erscheinungen zu konstruieren, ersoheint es naheliegender, nach beiden patho- 
logischen Veranderungen gemeinsamen Bedingunge~ zu [orschen, da dann auch ein 
isoliertes Atfftreten der einen oder der andern Ver/~ndelung leichter zu erklaren ist. 
Goldschmid  selbst hat ja diese Frage auch als erste aufgewor[en, kommt aber 
zu einer Ablehnung auf Grund einerBeweisf~ihrung, auf die wir abet nicht niiher ein- 
zugehen braucheri, da unsere eigenen Untersuchungen ein ganz eindeutiges Re- 
sultat ergeben, soweit wir den van Goldschmid  verfolgtea Gesichtspunkt uns 
zu eigen maehen. 

Fiir den nun folgenden Tell unserer Untersuchungen stand uns das naehstehend 
aufgeftihrte Material zur Verfiigung: 

2900 Sektionsbefunde des Diisseldorfer Institutes ftir allgemeine Pathologie 
und pathologische Anatomie (aus den Jahren 1907--1913), 

1808 Sektionsbefunde des Pathologisehen Institutes in Posen (aus den Jahren 
1900--1904) und sehliel~lich unsere eigenen 

3395 Sektionsbefunde aus dem Kgl. Pathologisehen Institut in Kiel, insgesamt 
also 8003 Sektionsbefunde, gewi$ ein Material, das Schliisse zu zieben gestattet, 
die Beachtung verdienen. 

Dieses Material wurde in seiner Gesamtheit nur ftir die Frage der Hhufigkeit 
der Leberzirrhose zur Prtifung herangezogen. 

Es ~ r d e  gefunden: 
o/ in Dtisseldor~ unter 2900 Sektionen 62mal Leberzirrhose = 2,1/o, 

,, Posen ,, 1808 ,, 37 ,, ,, = 2,0%, 
,, Kiel ,, 3395 ,, 29 ,, ,, = 0,85%. 

Beziiglich der Kieler Zahlen wollen wir nicht unterlassen, darau[ hinzuweisen, 
dal~ unser Sektionsma~erial wohl insofern eine nicht unwiehtige Eigentiimliehkeit 
auf weist, als es sieh in 1140 dieser 3395 Selctionen, also in einem relehlichen Drittel 
um Friih- und Totgeburten sowie um Shuglinge bis zu einem Jahr handelt. Die 
MSglichkeit eines darin begriindeten weniger hi~ufigen Vorkommens yon Erschei- 
nungen, die wie die Leberzirrhose jedenfalls keine patholegische Ver~nderungen 
dos jugendlichen Alters darstellen, ist daher bei der Benutzung unseres Materials 
in Betracht zu ziehen. 

Fa.ssen wit die ge[undenen Zahlen noeh einmal zttsammen und stellen sie den 
aus dem Genfer Material gewonnenen gegeniiber" 

Es wurde gefunden: 

in Dtisseldorf, Posen und Kiel 
unter 8003 Sektionen 128real Leberzirrhose -- 1,6%, 

in Genf ,, 507 ,, 48 ,, ,, --= 9,5%. 
:~ ( F  " Wir stellen also das Er~ebms lest: In Genf wurden Leberzirrhosen in einer 

H~tufigkeit gefunden, wie sie weder in Kiel noeh in Dtisseldorf ode~ Posen beob- 
aehtet werden konnte. Selbst wenn wh" einmal yon der, vielleicht aus dem er- 
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wiihnten Grunde ausnahmsweise niedrigen Hiiufigkeitsziffer in Kiel absehen, er- 
halten wir noeh einen Untersehied ~on reichtieh 7% gegeniiber der in Diisseldod 
und Posen festgestellten Haufigkeit der Leberzirrhose in 2,1% bzw. 2,0% aller 
vorgenommenen Sektionen. 

Worin dieser groite Unterschied der Befunde begriindet ist, ob allein in einer 
tatsiichlichen, dann allerdings sehr wesentlichen Versehiedenheit des beiderseitigen 
Sektionsmaterials. ob daneben aueh noch in einer yon unserer vielleicht abweichen- 
den Beurteilung und Bewertung der zirrhotischen Ver~nderungen in der Leber in 
zwei[elhaften Fi~llen oder in einem irgendwie anders gearteten Umstand, das 
entzieht sich einer sicher~n Beurteilung, doeh kann wohl kaum daran gezweifelt 
werden, daft das Genfer Sektionsmaterial sieh wesentlieh yon dem der iibrigen 
Vergleichsorte unterseheiden mu$. 

Wir miissen uns nun naeh der ttanfigkeit des Kalkinfarkts bei unserem Ma- 
terial umsehen. Fiir diese Betraehtung wurde, um ganz zuverl~ssige Resultate 
verbtirgen zu kSnnen, nur das Kieler Material herangezogen, das auf die zur Dis- 
kussion stehenden Punkte dauernd nachgepriift worden ist. Alle mikroskopisehen 
Untersuehungen, die angestellt wurden, sind zu einem kleineren Teile, der beilhufig 
60 Kalkinfarkte und 2 Leberzirrhosen aufwies, yore Verfasser selbst, durchweg 
aber unter der Kontrolle dee Herrn Geheinn'at Luba r  seh,  ausgefiihrt worden. 

Unter unseren 3395 Sektionen wurden 352 F~tle yon Kalkinfarkt der ~ieren- 
pyramiden festgestellt, und zwar wurde der Kalkinfarkt 256mal makroskopisch 
erkannt, in den iibrigen 96 F~llen durch die mikl'oskopische Untersuchung ge- 
funden. Stellen wir dieses Ergebnis dem in Genf beobachteten gegeniiber und 
benutzen wir, unter st~ndiger Beibehaltung der yon G o l d s c h m i d  bei seinen 
Untersuehungen verfolgten Gesichtspunkte, zun~ehst nur die makroskopischen 
Kalkinfarkte, so ergaben sieh 

in Kiel unter 3395 Sektionen 256 Fhlle / 
,, Genf ,, 507 ,, 45 ,, / yon makroskopischem Kalkinfarkt. 

Bei Heranziehung aller, also auch der nut erst bei der mi~oskopischen Unter- 
suehung gefundenen Kalkinfarkte ergaben sieh: 

in Kiel unter 3395 Sektionen 352 Kalkinfarkte ~ 10,36%, 
,, Genf ,, 507 ,, 47 ,, ~ 9,26%. 

Wi~" kommen also in der Frage der }thufigkeit des Kalkinfarktes, bei Inne- 
haltung der in Genf bei den Untersuchungen angewandten Grundshtze, zu einem 
mit dem dort gefundenen, fast v011ig iibereinstimmenden Befunde; die etwas 
grSBere Zahl der Kalldnfarkte in Kiel ber~ht sicher nnr auf der sb'stematischen 
Durehfiihrung der mikroskopischen Untersuchung eines grogen Materials. 

Es bleibt also nun noeh iibrig, festzustellen, wie oft bei uns das gleichzeitige 
Auftreten Yon Kalkinfarkt und Leberzirrhose zur Beobaehtung kam. In unseren 
insgesamt 29 Fi~llen yon Leberzirrhose war 23mal makroskopiseh wahrnehmbarer 

4* 
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Kalkinfarkt vorhanden, in 2 Fallen win'de bei der mikroskopischen Untersuchurg 
Kalkinfarkt festgestellt und in weiteren 4 Fallen endlich iiberhaupt kein Kalk- 
infarkt der 57ierenpyramiden gefunden. Des leichteren Uberblieks wegen sden 
die Ergebnisse dieser einzelnen Untersuchungen einander noeh einmal gegeniiber- 
gestellt. 

Es fand sieh: 
in Genf: in Kiel: 

Kalkinfarkt iiberl~aupt . . . . . . . . . . . . . . .  9,26% 10,3% 
Leberzh'rhose ,, . . . . . . . . . . . . .  9,5% (48) 0,82% (29) 
Kalkinfarkt boi Leberzirrhose . . . . . . . .  44real 25real 
Kalkinfarkt bei andern Erkrankungen. 0,59% (3) 92,8% (327) 
Leberzirrhose ohne Ka]kinfarkt . . . . . .  4real 4real. 

Aus dieser Aufstellung tritt uns als erster hervorstechender Befund die aul~er- 
ordentliche Hiiufigkeit yon Leberzirrhose in Genf entgegen, die wit sehon bei anderer 
Gelegenheit erwahnt und zu erkli~ren wenigstens versucht haben. 

Das andere, ftir unsere Frage der Beziehul~gen yon Leberzirrhose zum Kalk- 
infarkt bemerkenswerte Ergebnis dieser Anfstellung ist, da~ wit ifi Kiel aul~er 
25 Fallen, in denen Kalkinfarkt mit Leberzirrhose gemeinsam auftrat, 281real 
Ka]kinfarkt mit andern Erkranklmgen oder auch ohne solche auftreten sehen, 
wahrend er ja in Genf aul~er in den 44 Fallen mit Leberzirrhose nnr noch 3real 
gefunden wurde. 

Dem Umstande, dal3 auch in unseren 29 Fi~llen yon Leberzirrhose 25real 
Kalkinfarkt vorhanden ist, kSnnen wir mit Riieksieht darauf, dal] wit in andern, 
und zwar 327 Fallen mit uncI aueh ohne andere Erkranknngen Kalkinfarkt fin@n, 
keine andere Bedeutung beimessen, als dal3 die atiologisehen Momente, die fiir die 
Entstehung der Leberzirrhose verantwortlieh gemacht werden mtissen, vermufi~ch 
oftmals auch bei der Bfldung eines Kalkinfarktes eine l~olle spielen kSnne~l. Ob 
der betreffende Kalkinfarkt in diesen Fallen als reine Folge dieser Momente auf- 
zufassen ist oder seine Entstehung dnreh sie nnr begtinsfigt wird, das mtissen wit 
zunaehst dahingeste]lt sein lassen. 

Diese Tatsache, dal~ ~dr bei genauer Durehsieht des Kieler Materials nnr 
29 Fiille yon Leberzirrhose, dagegen 352 Fi~lle von Kalkinfarkt feststellten, mu]~ 
uns jedenfa]]s veranlassen, zu einem ablehnenden Urteil tiber die yon Go] d s e h m i d  
aufgestellte Behauptung zu gelangen und li~l~t vielmehr nut den einen, und zwar 
negativen Sehlu6 fiber die Beziehungen tier Leberzirrhose zum Kalkinfarkt in 
genetischer Hinsieht zu: 

Der Kalkinfarkt der • ist nieht als eine Folge der Leber- 
zirrhose anzusehen. Er kommt viel haufiger vor als die Leberzirrhose, auf die 
er sehon deshalb nieht anssehliel~lich zuriiekgeffihrt werden dih'fte. 

Wit untersuchten dann unser Material an Kalkinfarkten noeh mit Eiieksieht 
auf das eve~tuelle Vorkommen anderer Erkrankungen tier Leber. Ein grol~er Teil 
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der Falle zeigte iiberhaupt keine pathologisehen Veranderungen dieses Organs. 
Eine etwa gleiehgroge Zahl yon Fallen wies nur Veranderungen auf, die wir ira 
Alter noeh als physiologisch anerkennen, braune Atrophie, Fettinfiltration, 
Stauungserseheinungen maBigen Grades. In 10 Fallen fanden sieh Krebsmeta- 
stasen, in 13 Fallen Miliartuberkel in der Leber. In eiaem Falle yon Xarzinom 
der Gallenblase fanden sieh Nekrosen der Lebersubstanz und kleine Entziindungs- 
herde; der KalMnfarkt war hier mittelstark. Nekrosen der Lebersubstanz neben 
ausgedehnten Blutungen der Leberkapsel und in der Leber fanden sieh in 2 Fallen 
yon Eklampsie. Der Kalkinfarkt ist hierbei in einem Falle als stark, im andern 
als schwaeh bezeiehnet. Degenerationszust~nde fanden wit in 3 Fallen: In einem 
Falle yon a11gemeiner Amyloidose war der Kalkinfarkt mittelstark, und zwar ein 
,,gemisehter". Zwdmal land sich parenchymatSse Degeneration der Leber und 
gleiehzeitig der Nieren. In dem einenFalle, bei einer puerperalen Sepsis, war der 
Kalkinfarkt stark and reiner ,,Kalkzylinderinfarkt", und in dem andern bei einer 
jaaehigen Phlegmone der reehten galsseite war er gleiehfalls stark and wies nut 
Verkalkung yon 1Vfembrana propria und Zwisehenbindegewebe au[. In einem Falle 
land sieh ein Gamma in der Leber, in einem weiteren warden Typhuslymphome 
festgestellt. - -  Ein Fall yon biliarer Leberzirrhose bezieht sieh au[ ein 7 Woehen 
altes Kind mi~nnliehen Gesehleehts, das an angeb0renem Versehla$ des Ductus 
eholedoehus and Verengerung desselbea litt. Der Kalldnfarkt ist in diesem Falle 
stark and reiner Zylinderinfarkt. Die Nieren zeigen im tibrigen noah die durch den 
allgemeinen Ikterus hervorgerufenen Veranderungen. Eine Bedeutung kommt 
diesem Falle natiirlieh nieht zu. 

In allen diesen Fallen yon Leberverhnderungen ist eine gewisse RegelmaBig- 
keit nieht zu be 3baehten, and eine ursaehliche Beziehung zum Kalkinfarkt, mit dem 
sie gemeinsam in Erseheinung treten, kann aueh ihnen nieht zugesehrieben werden, 
weil sie nut einen geringen Tell unseres gesamten ansehnliehen Materials an Kalk- 
in[arkten betreffen, in einem sehr grol~en Tell der Falle die Leber aber iiberhaupt 
vS!lig intakt befunden wurde. 

Eine Durehpriifang des vorliegenden ~Iaterials hinsiehtfleh etwa beobachteter 
Erkrankungen des Magen-Darmtraktus ergab folgende Verhaltnisse: In 96 Fallen 
wurden die Verdauungsorgane vollkommen normal gefunden. Der Magen zeigte 
in 139 Fallen mehr oder weniger ausgesproehene pathologische Befunde: am haufig- 
sten sahen wir, nhmlieh in 46 Fallen, eine ehronisehe Gastritis (in 11 dieser F~lle 
bestand Leberzirrhose). Der Kalkinfarkt war bei beiden im allgemeinen nut in 
sehw~oheren Graden vertreten. Dasselbe gilt yon 13 Fallen, in denen Karzinom 
oder Karzinomme~astasen beobaehtet wtlrden. Hamorrhagisehe Erosionen der 
~agensehleimhaut waren haufig, aueh als Nebenbefund anderer, sehon genannter 
und nooh zu erw~hnender Magendarmerkrankungen vorhanden. Uleera tier 
Magensehleimhaut sind in 7 Fallen, darunter einmal mit Karzinom kombiniert, 
verzeiehnet, und Uleusnarben endlieh fanden sieh einzeln und multipel in 16 Fallen. 
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Auch diese mit Kalkinfarkt gemeinsam beobachteten Mageilfatle zeigen haupt- 
saehlich nur schwachere Grade yon Kalkinfarkt. 19real wurden Stauungskatarrhe 
der Mageilschleimhaut vermerkt, Erweiterung des Magens in 6 Fallen. Am Darm- 
traktus waren Veraliderungen weir seltener: eine chronisehe Enteritis land sieh 
7raM, tuberkuliise Geschwiire in 16 und typhSse in 3 Fallen. Stlirkere Sehwellung 
des Follikelapparates der Darmschleimhaut wurde 13real notiert. 

Im gailzen sehen wit also wieder eili regel]oses Auftreten der verschiedensteil und 
auch verschieden schwe~er Affektioneil, uild in weitaus der griJl~ten Zahl der Falle 
iiberhaupt keine ernsteren Velanderungen des Magelidarmkalials. Eine ausschlag- 
gebende Rolle in der Entstehungsgeschichte des Kalkinfa~'kts der ~ierenpyramiden 
seheint ihnen daher nieht zuzukommen. 

Von ausgesproeheneil Stoffwechselsti~rungen im klinischeil Sinne faild sich 
nut Diabetes, und zwar in 8 Fallen. Der Kalkinfarkt war hierbei nm" einmal sear 
stark, in den andern FalJen mittelstark und 2renal schwach. In dem Falle voil sear 
starkem Kalkinfarkt wurde nut Verkalkung der Membrana propria uild des Sta'omas 
gesehen; in den andern Fallen war 4real ,,gemischter" und 3mal reiiler ,,Zylinder- 
kalkinfarkt, vorhailden. Zur Atiologie des Kalkinfarktes habeil uns diese wenigeil 
Diabetesfalle sicher Iliehts zu sagen. 

Wenden wir uns jetzt zu den Veraliderungen, die wit in der ~iere selbst falideli: 
pathologische Befunde im Sinile alterativer, exsudativer und proliferafiver u 
gange fanden sieh in 52 Falleil, und zwar wurden beobaehtet: akute ~ierenent- 
ziindung'eil 21real, vorwiegeild iilterstitielle, sear wenig tnbuIi~re und glomerul~re 
Formen. Erkrankungen chroniseh-entztindlicher l~atur wurdeil 3] gezfi~hlt. Bei 
diesen chronisehen Formeil war der Kalkiilfarkt sear oft stark ausgebildet, wi~hrend 
dies bei den 21 akuten Eiltztinduilgsforlneii nut 2real der Fall, im iibrigen der Kalk- 
infarkt stets Ilur schwach war. Dailebeil wareil noeh nicht weilige Falle vorhaildeli, 
in deneil sioh Narbeil, periglomerul~e Rundzellenalihau~unge~ uild ahnliehe Ent- 
ztindungsreste in geringer Ausdehnung fandeil, wie man sie ja tiberhanpt in den 
Nieren alterer Persolien seltem, vermi~t:. Sehoil diese Angabeil seheinen mh' gegeli 
die Auffassung zn spreehen, die neuerdings "con P o n fi ek fiber die Entstehung des 
Kalkinfarkts ausgesproehen ist. 

Pol i t ick  hat in seineil ,,Uiitersuehnngeil tiber die exsudative 5~iereneiltztin- 
dung" (Fiseher-Jena, 1914) folgeilde Ailschauung entwiekelt. 

Er betraehtet die Infiltratioli des Markkegels mit Kalksalzen, d. h. den Katk- 
infarkt der ~ierenpyramideil, als ,,Fo]gewh'kImg einer durchaus (irtlichen, d.h. 
in erster Linie renalen Erkrankung". Diese neue Anschauung wurde ibm dadurch 
nahegelegt, da6 er haufig einen ,,bisher allzu lange iibersehenen Befund, die Ver- 
legung nieht weniger Tubuli der fraglicheil Region dutch, sei es hyaline, sei es ver- 
kalkte Zylinder" erhob. - -  Dutch dieUntersnchung der/qieren in 80 Fallen yon 
Kalkinfarkt der 5iierenpyramideli stellte er danli ,,die Koinzidenz der den Mark- 
kegel konstalit bekleidenden Anwesenheit hyaliner, zuweilen verkalkender Zylinder 
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nfit zerstreuten Spuren tells intraglomerularer, tells intratubularer Exsudationen 
der Rindensubstanz" fest. In diesen eben genannten ~Terschiedenen, koinzidieren- 
den Erscheinungen erkannte Ponf ick  die Merkmale sowohl, ~ls aueh die ~fick- 
sti~nde einer Nephritis exsudativa und kam dann zu dem Sehlul~, ihre Anwesenheit 
einsehlie/~lich ihrer Infiltration mit Kalksalzen als Residuum einer typischen Ne- 
phritis exsudativa zu betrachten. 

Freilieh stimmen racine Befunde mit denen Ponf ieks  insofern ja iiberein, 
als in fast allen F~llen yon Kalkinfarkt Zylinderbildung in den Kan~lchen des 
Marks gefunden ~urde. hber aus dem Yorkommen yon h)~alinen und verkalkten 
Z:~lindern darf doch noeh nieht der Sehlu~ auf einen entziindlichen Prozel~ gezogen 
werden, und die Rinde wurde doch in unseren Fiillen recht h~ufig so gut wie unver- 
iindert gefunden, oder es fanden sich lediglieh die Reste vSllig abge]aufener, keines- 
wegs framer entziindlicher Vorgi~nge. Bemerkenswert ist in dieser Hinsieht aueh, 
da~ Verkalkungsvorg~nge in der Rinde - :  besonders Kalkzylinder und Kalksehollen- 
bildung im Lumen der Harnkani~lchen- in knapp ein Sechstel der Fiille ge- 
funden wurde. Es fandcn sieh 49real Unter den 352 Fi~llen yon Kalkinfarkt Kalk- 
zylinder und -sehollen in der Rinde und 18real sogenannte KalkkSrperchen, 4real 
beides znsammen. - -  Nut insofern kann ich Ponfiekzustimmen, dai~ seine und 
racine Befunde zum mincIesten auf eine hIitbcteiligung (irtSch beschr~nkter Ver- 
~nderungen bei der Bildung des Katkinfarktes hinweisen. Das tritt noch deutlicher 
hervor, wenn man die Beziehungen zwischen Verfe~tungen in der ~iere und dem 
Kalkinfarkt ins Auge fafit. 

Wesentlieh eindrucksvoller als die entziindlichen Veranderungen ste]lte sieh 
niimlieh hinsiehtlich ihrer ttiiufigkeit eine Ver~nderung regressiver Natur dar, die 
in etwa zweiDritte] unseresMateri~ds an Kalkinfarkten zur Beobaehtung kam, der 
pathologische Fettgehalt der Nieren in diesen Fi~llen. Und zwar fanden wit weniger 
(nut 12mal) die yon Aschoff untersohiedenen 2 Gruppen systematis6her, reguli~rer 
und irreg~t]~rer Fettablagerung vertreten, als vielmehr eine dritte, besondere Form 
der Fettablagerung. 

hsehof[  schreibt dariiber (Pathol. Anat. II. Bd., 1911): ,,Eine besondere 
Form der Fettablagerung ist n a ~  eigenen Untersuchungen der Fettinfarkt (hthero- 
sklerose der Nierenpapille), wobei es zu Ablagerungen feinster FettkSrnchen in 
dem perivaskulhren Gewebe, in den Bindegewebszellen und in den Tunic ae propriae 
der geraden Kani~lchen kommt. Die Papille erscheint weifigelblich gef~rbt. Das 
Fett ist ~ielfaeh doppelbrechend. In den grSl.~eren Fettherden scheiden sich leieht 
CholesterinkristaUe aus. Das Ganze i~hnelt den atherosklerotischen u 
der Gefii~e." 

Diese besondere Form, dan Fettinfarkt, beoba~hteten ~vh" in 220 unserer Fhile 
yon Kalkinfar Bei dieser aul~erordent]ieh hfiufigen Gemeinsamkeit des Auf- 
tretens yon Kalkinfarkt und Fettinfarkt ]iegt es nahe, innigere Beziehungen zwischen 
beiden Erscheinungen zu vermuten. Diese MSgli6hkeit kommt auch in der Be- 
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sohreibung des mikroskopischen Bildes des Kalkinfarktes bei A schoff zum Aus- 
druok. Es heSt  da (Pathol. Anat. II. Bd., 1911): 

,,Mikroskopisoh findet man bei frisoher Unterstmhung zah]]ose, feinste, dnnkle, 
stark gl~nzende, an Fett erinnernde KOrnor, welc he der Tnnica propria, tier Schleifen 
und Sammelrohre auf- oder eingelagert sind, zum Teil auch alas Zw~ischengewebe 
erfiillen, bei Salzs~rezusatz glatt verschwinden. Doch kommen auch echte Fett- 
trOpfchen allein oder mit Kalk geraischt (fettsaurer Ka, lk) in gleicher An- 
ordnung vor." 

Anl schwerwiegendsten erscheint dot Umstand, dal~ bei beiden Infarktbildern 
die pathologischen Substanzen in analoger Weise in den einze]nen histologischen 
Bestandteilen der Nierenpyramiden angeordnet sind, dean auch beim Fettinfarkt 
ist die Lip0idablagerung keineswegs nut an Membrana propria und Pyramiden- 
bindegewebe geblmden, sondern recht h~ufig mi~t der Bildung lipoidhaltiger hyaliner 
Zylinder in SammelrOhren verkniipft. Wio das Fett in diese verschiedenen Gewebs- 
bostandteile hineingelangt und warum, das wollen wit nioht zum Gegenstand 
unserer Betraohtung machen, zumal iiber diese Vorh~ltnisse teilweise noch nichts 
Sicheres bekannt ist. Woh! soll abet bier schon ant die MSglichkeit hingewiosen 
werden, dab diese spezielien Fettablagerungen die Ausfhllung von Kalksalzen und 
die Entstehung des Kalkin[arktos, ~;enn auch vielleicht nicht allein verursachen, 
so doch sicher in ihrer ~tiologie eine bedeutende, zum mindesten pr~disponierende 
und f6rdernde Rol]e spielen kOnnten. 

Wenn Aschoff schon ant die ~hnlichkeit der Verhnderungen mit denen bei 
der Atherosklerose derArterien hinwios, so mul~ at~ch von mir diese ~hnlichkeit be- 
sonders betont werden, die in folgenden Punkten hervortritt: 1. in der Haufigkeit 
der Verbindung yon lipoiden und Kalkablagerungen und 2. in dem Vorhandensein 
einer sshleoht ernahrten oder wenigstens einen sehr trggen Stoffwechsel besitzenden 
Ablagerungsst~tte (sklerotisches Bindegewebe, hyaline und kol]oido Kanglchen 
ausfiillungen). Das veranlaftt noch, die Frage aufznwerfen, ob nicht direkte Be- 
ziehungen zwisohen arteriosklerotischen .Nierenvergnderungen und dem Xalk- 
infarkt bestehen. In dieser Hinsicht ist zungchst bemerkenswert die Verteilung 
des Infarkts fiber die cinzelnen Aitersk]assen. Unter 348 Fgllen (4real fehlten die 
Altersangaben) war die Verteilung folgen~le: 

0-- 1 Jahre 3 Fglle (5 Tage alter Xnabe mit angeb. 

1-- 5 ,, 9 ,, 
5--]0 ,, 5 , 

10--20 ,, 18 ,, 
20--30 ,, 47 ,, 

Syphilis, 7 Wochen alter Knabe 
wit bi]ihrer Leberzirrhose, 
4monatiges Mgdchen nlit Hy dro- 
cephal, int.) 
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30--40 Jahre 44 Fifile 
40--50 ,, 56 ,, 
50--60 ,, 68 ,, 
60--70 ,, 50 ,, 
70--80 ,, 40 ,, 

80--90 ,, 8 ,, 

348 

Es ergibt sich also, dal~ in der Tat die fiberwiegende Mehrzahl der Falle yon 
Kalkinfarkt den Lebensaltern angehSrt, in denen auch die Arteriosklerose immer 
hi~ufiger wird. Daraus kann aber selbstversthndlich ein Schlul~ auf ursi~chliche 
Beziehungen zwisehen beiden krankhaften Veri~nderungen nieht gezogen werden. 
Auch der Umstand, da~ tatsiichlich in einer erheblichen Anzahl yon Fhllen athero- 
sklerotische Ver~nderungen im KSrper gefunden wurden, ist nicht im Sinne eines 
inneren Zusammenhanges zu verwerten, nicht einmal die Tatsache, dal~ auch in 
den Fi~llen yon Kalkinfarkt bei Jugendlichen (0--15 Jahre) in 50% sklerotische 
Herde in Aorta, Mitralis und einigen peripheren Arterien nachweisbar waren. 
Denn derartige Ver/inderungen werden eben auch bei Jugendlichen; besonders wenn 
sie Infektionskrankheiten erlagen, nieht selten gdunden. Die beifolgende Tabelle 
gibt eine Ubersicht fiber die Verhiiltnisse bei 24 Kindern ira Alter yon 0--15 3ahren. 

Nr. 

1~ 
2. 

3. 

5. 
6. 

7. 

8. 

9. 
10. 
11. 
12. 
13. 

14. 

Geschlecht 
und Alter 

4~,jahr. K. 
7 wSch. M. 

4ji~hr. K. 

4moYI. 1~. 

5t~g. K. 
lOj~hr. X. 

13jahr. K. 

14jghr. M. 

l l jahr .  K. 
3j~hr. M. 

4~j/~hr. K. 
8j~hr. K. 
3jahr. K. 

15jahr. K. 

Grundkrankheit Verhalten 
der Arterien 

St~rke des 
Kalkinfarkts 

Art 
des Kalkinfarkts 

Diphtherie [gel Skler. d. Mitr. I 
angeb. Verengung[keine Veriind. i 

d. Ductus chole-] [ 
dochus; bili~re [ 
Leberzin'hose l 

Lvmphknotentub, Skler. d. Aorta u.l 
~Ileus Karoti den F 

chron. Hydroceph. 
int. 

angeb. Syphilis 
Lungen- u. Darm- 

tuberkulose 

Erstickungstod 

Darmtuberkulose 

keine Verand. 

keine Verand. 
Arterioskler. der 

Aorta; ~[itralis 
u. Karotiden 

keine Veriind. 

g e l  Skier. d. Aorta 
u. ~i tral is  

keine Vergnd. sept. Diphtherie 
Diphtherie ] er. Skler. &Aorta 
Sepsis ger. Slder. d. Aorta 
Empvem g e l  Skler. d. Aorta 
Scharlach g e l  Skler. d. Aorta 

[ u. Mitralis 
eheilte Knochen-keine Ver~nd. 
brfiehe 

stark 
stark 

stark 

mittelstark 

stark 
mittelstark 

mittelstark 

schwaeh 

stark 
mittelstark 
mittelstark 
mittelstark 
mittelstark 

mittelstark 

nur Kalkzylinder. 
nut Kalkzylinder. 

aur Kalkzylinder. 

nut Membrana propria. 

nur Zylinder. 
Zylinder, Membr. propria u. 

Inter stitienverkalkung. 

Zylinder, Membr. propria u. 
Int erstitienverkalkung. 

Zylinder, ~embr. propria u. 
I~aterstitienverkalkung. 

Zylinder u. Membr. propria. 
nut Zylinder. 
nut interstit. Bindegewebe. 
nut Zy]inder. 
Zylinder, Membr. propr, u. 

Interstitienverkalkung. 
Zylinder u. Membr. propria. 
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Geschlecht Verhalten St~irke des Art 
Nr, Grundkrankheit 

und Alter der Arterien Kalkinfarkts des Kalkinfarkts 

15. 
16. 

17. 

18. 

19. 

20. 

21. 

22. 

23. 

24. 

2j~hr. K. 
5jahr. M. 

14j~hr. NI. 

6j~hr. K. 

1�88 K. 

13jfihr. K. 

5j~hr. K, 

l~j~hr. K, 

2j~hr. K. 

2�90 M. 

Verbrennung 
Lungentub. 

eitr. Bronchitis u. 
Bronchiektasi e 

Lungen- u. Darm- 
tuberkulose 

doppelseit. Bron- 
chialpneumonie 

Ertrinkungstod 

Scharlaeh 

Folliku]arkatarrh 
des Darmes 

[Ted dm'ch ~ber- 
~ahren 

tuberkulSse Me- 
I ningitis 

keine u 
Skler. d. Mitralis 

u. Aorta 
SEer. d. Mitralis. 

Aorta u. Kai 
rotiden 

ger. Slder. d, Aorta 

ohne Ver~:n d. 

Sider. d. Aorta u. 
Karotiden 

~kler. d. Aorta u. 
Karotiden 

;eine Ver~nd, 

keine Ver~nd. 

er. Skler, d, iV[itr. 
u. Aorta 

mittelstark 
schwach 

mittelstark 

nut Zylinder. 
nut Zylinder. 

Zylnder und Interstitien 

stark Zylinder, Membr. propr. 
Interstitien. 

schwach nut Zylinder. 

mittelstark Zyllnder, ~embr. propri~ 
Interstitlen. 

schwach Zy]inder u. Membr. prop 

schwach nut Zylinder. 

schwach : ;  Zy]inder. 

Schwach Zylinder. 

Aus alledem ergibt sich zunaehst, daf~ selbst in den Fallen, in denen bereits 
arterioskler otische Veranderungen no chweisbar waren, Beziehungen zunl Kalkinfarkt 
nicht bestehen, dasie stets nur auf Aorta und die abgehenden grol~en Sehlagadern be- 
sehrankt sind und ihren Sitz nieht in den 5~ieren selbst haben. Falls man nieht 
also die Arteriosklerose als eine reine al]gemeine Stoffweehselstiirung mit wechselnder 
LokaliSation anffassen will - -  und das gesehieht doch eigentlieh yon keiner Seite -- ,  
wh'd man dem Zusammenvorkoramen beider Yeranderungen eine ursiiehliehe Be- 
deutung nieht zuerkennen kSnnen. 5iur wenn man nachweisen kSnnte, dal3 der 
Kalkinfarkt besonders haufig zusammen mit 5/ierenarteriensklerose und riiumlieh 
im AnschluI~ an die sklerotisehen Veranderungen vorkommt, wfirden urs~ehliche 
Beziehungen wahrscheinlich gemaeht sein. Ich habe auch darauf - -  besonders bet 
Individuen fiber 40 Jahre - -me in  Augenmerk geriehtet, aber ein derartiges Ver- 
hgltnis nicht nachweisen ktinnen. Zwar kommt es vet, daf~ starke Nierenarterien- 
sklerose mit starkem Kalkinfarkt zusammen angetroffen wird, nnd es gibt segar 
Fiille, in denen in den 5~ierenpyramiden nieht nnr das starre Zwisehenbindegewebe, 
sondern auch die Wand der Arteriolae rectae Sitz der Xalkablagerung ist, hier 
also der Kalkinfarkt ans Gewebs- und Gefal~verkalkmng sich znsammensetzt. 
Solche Beflmde sind aber keineswegs hgufig~ und auf der andern Seite bekommt 
man doeh aueh nieht selten Fi~lle yon starker ~=ierenarteriensklerose ohne Kalk- 
infarkt zu sehen. Daraus ergibt sieh, dal~ unmittelbare Beziehungen zwischen 

Arteriosklerose und Kalkinfarkt nieht bestehen kSnnen. - -  Bemerkenswert fiir 
das Urteil fiber die Entstehungsweise des Kalkinfarkts scheint mir nun aus unseren 
Untersuchungen bet Jugend]ichen der Umstand, dal3 bet den Kindern unter 
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10 Jahren die eigentliche Gewebsverkalkung stark zuriicktritt und die reine Zy- 
linderverkalkung stark tiberwiegt (12real nut Verkalkte Zylinder bei 17 Fi~llen, 
1real nur Membrana propria, 1real nur Zwisehenbindegewebe, lmal nut Zylinder 
und Membrana propria und 2real der eigentliche ,gemisehte Infarkt"). ])as weist 
sehon darauf hid, dal~ eine gewisse Disposition des Bindege~'ebes fiir die Kalk.. 
ablagerunog vorhanden sein mul~, damit es zu den Bildern des typisehen gemischten 
Infarktes kommt. Und dies wird noch bestiirkt dureh die Tatsaehe, dai~ im allge- 
meinen mit zunehmendem Alter sowohl Fort- wie Kalkablagerung in dem Binde- 
gewebe der Nierenpyramiden immer hiiufiger ~ d .  Das ~4rd dadureh versti~ndlich, 
dal~ zweifellos das Bindegewebe mit zunehmendem Alter immer zellarmer und 
starter wird, da~ also dementspreehend der Stoffweehsel erheblich triiger sich 
gestaltet und infolgedessen in den Gewebsfltissigkeiten vorhandene, leicht ausfiill- 
bare Substanzen bier leieht niederschlagen ~erden und liegen bleiben kSnnen. 

Wenn wir nach allen, diesen Feststellungen uns ein vollsthndiges und end- 
gifltiges Bild yon den Entstehungsbedingungen des Kalkinfarkts der Nierenpyra 
miden maehen wollen, so seheint mir klar, dal~ wir nieht einseitig die eine odor 
andere Bedingung in den Vordergrund stellen diirfen. ~Veder die Leberzirrhose 
noch e x s u d a t i v e - -  mehr odor weniger a b g e l a u f e n e - - 5 r t l i c h e  
Nierenentz i indungen noch etwa allgemeine StSrungen des K a l k -  
s toffwechsels  haben iiberwiegende Bedeutung.  In erster Linie seheinen 
mir vielmehr zu stehen dureh verschiedene Umsti~nde bedingte  5rtliche 
Veri~nderungen des Nierenbindegewebes,  der Merabrana propria und 
des Kani~lcheninhalts der Pyramided,  die eine Herabsetzung des Stoff- 
wechsels bedingen and dadureh, auch ohne StSrungen des Kalkstoff-  
wechsels und u  des Ka lkgeha l t  des Blutes und der Ge- 
websfltissigkeit,  Ablagerung und Liegenbleiben der Kalksalze in den mangel- 
haften Stoffwechsel besitzenden Teilen herbeifiihren. ~ Diese 5rtlichen Veri~nde- 
rungen kSnnen dutch versehiedenartige Umstiinde verursacht sein - -  entzt'mdliehe 
Prozesse, einfaehe Kreislau~- und Ern~hrungsstSrungen, Altersveriinderung.en - - ,  
and die besondere Art des Kalkinfarkts, das Vorwiegen der Kalkablagerungen an 
der einen odor andern Stelle wird mit abhi~ngig sein yen der besonderen 5rtlichen 
Ver~nderung in der Niere. Selbstversti~ndlieh ist es aueb, dal~ alle Umsthnde, die 
eine absolute odor relative Vermehrung des Kalkgehalts der Gewebsfiiissigkeit 
bedingen, besonders leieht zu starken Kalkinfarktbildungen fiihren werden, wean 
aueh die iirtlichen Bedingungen vorhanden sind. Und dadureh wird auch das 
zweifollos auffallend hi~ufige Vorkommen des Kalkinfarkts beider Leberzirrhose 
erkl~bar. 


