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beobachtet werden. Kliniseh gemeinsam ist allen Formen von herdfrmiger
Glomerulonephritis die Neigung zu Blutungen bei mangelnder Blutdrueksteigerung.
Besonders hochgradig ist die Haimaturie, wenn es nicht, wie bei den thrombosierenden
und embolisierenden Formen zu einer Verstopfung der Schlingen kommt.

Die Frage, ob und inwieweit ein chronisches Nierenleiden auf eine dieser Formen
von herdformiger Glomerulonephritis zuriickzufithren ist, kann erst fiir die em-
bolische Herdnephritis als gelost gelten, fir die andern Formen bedarf sie noch
weiterer Untersuchung. Ich behalte mir vor, zu dieser Frage, zu der ich bereits
einiges Material gesammelt habe, aber Bindendes noch nicht aussagen kann, in
einer spateren Arbeit Stellung zu nehmen.

Lv.

Uber den Kalkinfarkt der Nierenpyramiden.

(Aus dem Kgl. Pathologischen Institut der Universitit Kiel. Damaliger Direktor:
Geh. Rat Prof. Dr. Lubarsch.)

Von

Walter Kiihn,
approb. Arzt aus Zwickau 1. 3.

Wihrend die Verkalkungen der Rinde und besonders diejenigen Verkalkungen
der Niere, bei denen die Epithelien in Mitleidenschaft gezogen werden, wiederholt
Gegenstand eingehender Untersuchung gewesen sind, hat man dem sogenannten
Kalkinfarkt der Nierenpyramiden im allgemeinen eine geringere Aufmerksamkeit
geschenkt, weil man ihn in der Hauptsache doch als eine zo den Altersversinderungen
der Niere gehorige Erscheinung betrachtete.

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

Wenn auch zunichst die Kalkablagerungen in der Nierenpyramide dureh
mikroskopische Untersuchungen von Henle gefunden wurden und er, wie der
Name schon andeutet; darunter Vollstopfung von Kanslchen mit Kalk verstand,
s0 ist doch spéterhin der Begriff des Kalkinfarktes im wesentlichen ein makroskopi-
schergeworden, und man verstand darunter das Auftreten vonmattglinzenden,gelben
Linien, nach der Spitze der Pyramiden zusammenstrablenden Streifen in der
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Nierenmarksubstanz, die sich also schon gerade durch diese Eigenschaften von den
sonstigen Verkalkungen der Niere, seien es nun die sogenannten Kalkkorperchen,
die oft in groBter Anzahl in der Form von stecknadelspitzengroBen Piinktehen die
Nierenoberfliche iibersien, sei es als Kalkschollen in den Kanilchen der Rinde,
scharf unterscheiden. Somit bleibt die Bestimmung, ob wir es mit einem Kalk-
infarkt zu tun haben, in erster Linie von der Ortlichkeit der Kalkablagerungen
abhingig.

Es ist selbstverstindlich, daf der Kalkinfarkt nicht immer genau in der-
selben Weise auftritt, wie es oben gekennzeichnet wurde, d. h. dafl es nicht immer
zahlreiche Streifen sind, die durch das Ganze der Pyramide von der Basis bis zur
Spitze ziehen, sondern man sieht oft genug Fille, in denen es nur die duBersten
Pyramidenspitzen sind, die den Sitz der Ablagerungen bilden. Aueh kommt es
wohl vor, daB nicht mehrere parallel zueinander verlaufende Streifenbildungen
vorhanden sind, sondern nur einzelne, nicht dicht aneinander liegende oder auch
auf die Spitze beschrinkte, nichtin einzelne Streifen auflosbare Klumpen, Immer
aber ist das Aussehen, der matte Glanz und die gelblichweille Farbe kennzeichnend,
so daB man, selbst wenn andere Streifenbildungen neben den Kalkablagerungen
vorhanden sind, z. B. Ausscheidungsabszesse, oder, pyelonephrotische Eiterungen,
sie schon mit bloBem Auge gut unterscheiden kann.

Ebenso bestehen beziiglich der Konsistenz mannigfache Unterschiede. In
manchen Fillen kénnen sie sich durch eine ganz besonders starke Hérte und fast
unebene, reibeisenartige Oberfliche, besonders an den Spitzen der Pyramiden,
auszeichnen.  In andern Féllen sind irgendwie deutliche Konsistenzunterschiede
gegeniiber dem Nachbargewebe nicht nachweishar. Endlich gibt es auch Félle,
in denen die Pyramidenspitzen nur im allgemeinen ein helleres, gelblichweiBes
Aussehen zeigen und man hochstens mit der Lupe das Vorhandensein von einzelnen
Streifen feststellen kann.

Wihrend man so bisher alle derartig fiir das bloBe Auge anffallenden Kalk-
ablagerungen in der Nierenmarksubstanz als Kalkinfarkt zu betrachten pflegte,
hat Goldschmid (Zieglers, Beitrige zur pathologischen Anatomie und zur
allgemeinen Pathologie Bd. 56, 1913) zuerst die Ansicht entwickelt, da8 nicht allein
das ortliche Vorkommen von Kalkablagerungen iiberhaupt entscheidend wire,
sondern daf nur die Kalkablagerungen als Kalkinfarkt bezeichnet werden diirften,
bei denen sie so gut wie aussehlieflich in der Membrana propria der Kanélchen und
deren Zwischenbindegewebe sich fanden, so daB er, scharf genommen, nicht die
mit bloBem Auge wahrnehmbare Ortlichkeit, sondern den mikroskopischen Sitz
als entscheidend betrachtet und eigentlich nicht mehr von einem Kalk-,, Infarkt*
sprechen diirfte, denn ,,vollgestopft konnen nur Hohlrume werden, nicht
aber feste Gebilde.

Gleichzeitig mit dieser Festlegung des Begriffes des Kalkinfarktes der Nieren-
marksubstanz hat Goldschmid die Behauptung aufgestellt, daf die Bedingungen
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der Kalkinfarktbildung nicht ortliche seien, sondern da8 sie einen Ausdruck einer
allgemeinen Storung des Kalkstoffweehsels darstellen, die in erster Linie bedingt
sei durch bestimmte Erkrankungen der Leber, vor, allem Leberzirrhose.

Da diese neue Anschaunung den Erfahrungen zu widersprechen schien, die Herr
Geheimrat Lubarsch durch Untersuchung zahlreicher Falle von Kalkinfarkt
bereits gewonnen hatte, veranlaBte er mich im Sommer 1913 zu einer systemati-
schen Untersuchung der ganzen Frage.

Es handelte sich nun zun#chst darum, festzustellen: Was haben wir als Kalk-
infarkt anzusehen, d. h. welche histologischen Befunde liegen dem oben geschilderten
makroskopischen Bilde zugrunde?

Goldschmid hat seiner Arbeit die Untersuchung von 45 makroskopisch
und 2 nur mikroskopisch wahrnehmbaren Kalkinfarkten zugrunde gelegt. Alle
Fille sind mikroskopisch untersucht worden, doch gibt Goldschmid nur von
19 Fillen einen eingehenden Bericht. Die Befunde in diesen Fallen waren folgende:

Verkalkung von Membrana propria wurde geziihlt 19mal

2% kR Stroma’ 12 9 19 7%
” ,» Kanalirhalt ” . 13 ,,
» »»  Epithel ” » 1,.

Verkalkung der Membrana propria und des Stromas fand sich also in sémt-
lichen 19 Fallen, wovon 6 ohne weiteren Befund von Verkalkung waren. In
diesen 6 Fillen, wo ausschlielich Membrana propria und Stroma verkalkt gefunden
wurden, ist der Kalkinfarkt lmal als stark, 2mal als mittelstark und 3mal als
schwach bezeichnet.

Verkalkung der beiden eben genannten Gewebsbestandteile, gemeinsam mit
Auftreten von verkalktem Kanalinhalt, also von Kalkzylindern, fand sich in
13 Fallen (hierbei ist auch der eine Fall von Verkalkung von Epithel verzeichnet),
und zwar ist in dieser Serie der Kalkinfarkt dmal als stark, 2mal als mittel und
6mal als schwach angegeben.

Die Intensititsverhiltnisse der einzelnen Kalkinfarkte zeigen also keine
wesentlichert Unterschiede in den Fallen mit Kalkzylindern gegeniiber denen von
reinen Gewebsverkalkungen (Membrana propria - Stroma). Fille von Kalk-
infarkt ohne Beteiligung des Zwischenbindegewebes an der Verkalkung und von
ausschlieBlichem Auftreten von Kalkzylindern finden sich in Goldschmids Auf-
stellung iiberhaupt nicht.

Ob auch in den iibrigen 28 mikroskopisch untersuchten Fillen gleichartige
verhiltnisse vorlagen, gibt Goldschmid nicht an. Immerhin muB es einige
Verwunderung erregen, daB er den Begriff des Kalkinfarktes auf Gewebsverkalkun-
gen beschranken will, obgleich er doch selbst in der iiberwaltigenden Mehrzahl
der von ihm in ausfiihrlichen Protokollen mitgeteilten Falle gar nicht Gewebs-
Verkalkung allein gefunden, sondern meist mit Kalkzylinderbildung gemischt
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gesehen hat. Es ergab sich nun als erste Aufgabe, auf Grund eines moglichst
grofen Materials festzustellen, was fiir ein mikroskopischer Befund dem oben
gesehilderten makroskopischen entspricht.

Von insgesamt 3562 Fillen von Kalkinfarkt der Nierenpyramiden, die sich
unter einem Material von beildufig 3395 Sektionen fanden, waren in 256 Fillen
die Kalkinfarkte mit dem bloBen Auge wahrnehmbar. Es wurden nun in diesen
256 Fiallen von makroskopischem Kalkinfarkt folgende, auf unsere Frage beziig-
lichen, histologischen Befunde erhoben:

Es wurde festgestellt:
I. 6mal Verkalkung nur der Membrana propria der Kanalchen;

1L 10 ,, " nur des interstitiellen Bindegewebes (Stroma):
L 7, » von Membrana propria 4 Stroma (Gewebskalk);
Iv. 77 ., " mur von Zylindern in den Kandlchen;

V. 23 ,, ’s von Zylindern - Membrana propria;

V1. 60 ,, ' von Zylindern - Stroma;
VIL 73 ,, » von Zylindern 4 Membrana propria - Stroma.

23 von unseren 256 Fillen von makroskopisch wahrnehmbarem Kalkinfarkt
erfiillen also nur die Voraussetzungen des von Goldschmid festgelegten Begriffs
des Kalkinfarkts der Nierenpyramiden, wenn wir die unter den’ Abteilungen I—II1
gesondert aufgefithrten Fille von Verkalkung der Membrana propria und des
Zwischenbindegewebes sowie beider gemeinsames Vorkommen (III) zusammen-
fassen, indem wir hier den Kalkinfarkt stets ausschlieBlich durch Gewebsverkalkun-
gen reprisentiert sehen.

Tn allen iibrigen 233 Fillen wurden Verkalkungen von Zylindern' gefunden,
und zwar in 77 Fallen (IV) ausschlieBlich, d. h. ohne das gleichzeitige Vorhanden-
sein einer irgendwie anders gearteten Verkalkung in der Marksubstanz und in
156 Fallen in Gemeinschaft mit Verkalkungen von Membrana propria (V) oder
Stroma (VI) oder von beiden zugleich (VII).

Tn diesen letzten 156 Fillen, also in etwa zwei Dritteln der mikroskopisch
durchgesehenen, makroskopisch erkennbaren Fille von Kalkinfarkt fanden wir
demnach eine Mischung von Gewebsverkalkungen und Verkalkungen von Zylin-
dern, d. h. den von Herrn Geheimrat Lubarsch so genannten ,,gemischten Kalk-
infarkt*,

Wir wollen uns dem von Goldschmid befolgten Untersuchungsgang mnoch
mehr anpassen und, wie er, unsere Falle von Kalkinfarkt jetzt unter dem Gesichts-
punkte des gemeinsamen Auftretens mit Leberzirrhose betrachten. Beriicksichti-
gen wir zungchst die Fille, in denen es sich um einen Kalkinfarktim Goldschmid-
schen Sinne, also um reine Gewebsverkalkungen handelt. In keinem dieser Fille
liegt bei uns Leberzirrhose vor.

Fragen wir uns jetzt, welche mikroskopischen Verhiltnisse bestanden denn
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sonst in den von uns in unserem Material gefundenen 25 Fallen von Leberzirrho se
die mit Kalkinfarkt der Nierenpyramiden einhergehen.

Wir fanden:

9mal nur Verkalkung von Zylindern,

5, . . Zylindern 4 Stroma,

2 ., ’ . Zylindern - Membrana propria,

9, ’ »  Zylindern - Membrana propria -~ Stroma,
— s » Membrana propria -+ Stroma allein.

. In unseren samtlichen Zirrhosefdllen, soweit sie iiberhaupt mit Kalkinfarkt
der Nijerenmarksubstanz verkniipft waren, wurde also das Vorhandensein von
Kalkzylindern festgestellt. Und zwar wurden sie ausschlieBlich in 9 unserer Fille
gesehen, d. h. bei zwel Fiinftel dieser Falle von Kalkinfarkt bestand ein reiner ,,Zy-
linderinfarkt”. In den ilbrigen 16 Fillen war eine Mischung von Kalkzylindern
und Gewebsverkalkungen, also ,,gemischter Kalkinfarkt zu verzeichnen. ‘

Ein Riickblick iiber die angestellten Untersuchungen lehrt uns also: unter
956 Fallen, in denen der Kalkinfarkt, wie bei Goldsehmids Fallen, makro-
skopisch erkannt wurde, zeigten 156, also zwei Drittel den ,,gemischten Infarkt™ auf.

Wenn wir uns auf Goldschmids speziellen Standpunkt stellen und nur die
Falle von Kalkinfarkt zur mikroskopischen Untersuchung heranziehen, die mit
Leberzirrhose vergesellschaftet sind, erhalten wir auch hierbei wieder iiberwiegen-
des Auftreten des ,.gemischten Infarktes®.

Bedenken wir schheﬁheh noch, daB wir oftmals bei der mikroskopischen Unter-
suchung von Kalkinfarkten zundchst in den einzelnen Schnitten nur Verkalkungen
der Membrana propria und des Stroma und erst nach Durchmusterung weiterer
Priparate auch noch verkalkte Zylinder und umgekehrt, zuerst in vielen Fillen
nur Zylinder und sehlieBlich doch auch noch Gewebsverkalkungen fanden, so
miissen wir uns sagen, dab in vielen Fallen, in denen wir nur Kalkzylinder oder
nur Gewebsverkallkungen (Membrana propria 4 Stroma) verzeichnen, bei Unter-
suchung weiterer Schnitte mit groBer Wahrscheinlichkeit die andere Art der Ver-
kalkung auch noch, wenn nicht immer, so doch wenigstens sehr oft gefunden werden
konnte und somit der ,,gemischte Kalkinfarkt die Regel darstellen wiirde.

Als Ergebnis dieses Teiles unserer Untersnchungen iiber den Kalkinfarkt der
Nierenpyramiden stellen wir also fest:

1. Eine Beschrankung des Begriffes Kalkinfarkt auf die Félle, in denen Kalk-
ablagerungen nur in der Membrana propria der Kanalchen odet in deren Zwischen-
bindegewebe vorhanden sind, ist nicht angéingig.

I1I. Wir miissen unter Kalkinfarkt der Nierenpyramiden vielmehr verstehen:
eine Kombination von Verkalkungen der Membrana propria oder des Zwischen-
gewebes mit Verkalkungen von Zylindern, d.h. den ,.,gemischten Infarkt” (Lu-
barsch).
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Nachdem wir so aus unseren bisherigen Untersuchungen eine klare Anschauung
dariiber haben gewinnen kinnen, was wir unter dem Begriff des Kalkinfarktes 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 iiber diese Verhalt-
nisse geduBerten Anschauungen durch das uns vorliegende Material bestétigt oder
unwahrscheinlich gemacht werden.

Eingangs wurde bereits die von Goldschmid aunfgestellte Behauptung er-
wahnt, daB die Bedingungen der Kalkinfarktbildung nicht ortliche seien, sondern
dal diese vielmehr ein Zeichen einer allgemeinen Storung des Kalkstoffwechsels
darstelle, die in erster Linie bedingt sei durch bestimmte Erkrankungen der Leber,
vor allem Leberzirrhose.

Wir wollen mit der Erorterung dieser im Juni 1913 veriffentlichten Ansicht
iiber die Entstehungsweise des Kalkinfarktes der Nierenpyramiden beginnen, da
wir bei unseren Untersuchungen im ersten Teil unserer Arbeit auch hauptsichlich
auf die von Goldschmid angestellten Untersuchungen Bezug genommen haben.

Wir miiissen also zundchst feststellen: Welche Verhaltnisse fanden sich in
Goldschmids Fallen von Kalkinfarkt der Nierenpyramiden vor und berechtigten
ihn die erhobenen Befunde zu der wiederholt erwihnten Ansicht iiber die Ent-
stehung des Kalkinfarktes? ’

Goldschmid selbst gibt an:

»Unter 507 Sektionen kamen 51 Félle zur Untersuchung. Wir fanden hierbei:

Kalkinfarkt tiberhaupt ............. ....... 4Tmal
Leberzirrhose tiberhaupt.................... 48 |,
Kalkinfarkt bei Leberzirrhose......... R 44
Kalkinfarkt bei andern Erkrankungen....... 3.,
Leberzirrhose ohne Kalkinfarkt ............. 4, ,

das heifit also* unter 47 Fillen von Kalkinfarkt, die zur Beobachtung kamen,
waren 44 mit Leberzirrhose vergesellschaftet. 2 Falle von Kalkinfarkt betrafen
(indurierte) Stauungslebern, 1 Fall wies eine hochgradig karzinomatos verandeite
Leber auf, in einem andern fanden sich Krebsmetastasen neben andern Verinde-
rungen. Leberzirrhosen wurden 48mal diagnostiziert, und unter diesen fanden sich
44, die gleichzeitig Kalkinfarkt der Nierenpyramiden aufwiesen. Das heifit 91,69, -
aller bei uns beobachteten Leberzirrhosen waren von Kalkinfarkt der Nieren-
pyramiden begleitet.*

Die Haufigkeit des gemeinsamen Auftretens von Kalkinfarkt und. Leberzir-
those, némlich in 44 Féllen, ist gewiB sehr auffallend. Aber der Umstand, daB in
3 Fiallen Kalkinfarkt obhne Leberzirrhose und in 4 Fallen zwar Leberzirrhose, aber
kein Kalkinfarkt gefunden wurde, durfte auch nicht vollig vernachlissigt werden.
Statt daher ein Abhéngigkeitsverhéltnis der einen von der andern der beiden

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 225. Heft 1. : 4 ‘
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Erscheinungen zu konstruieren, erscheint es naheliegender, nach beiden patho-
logischen Veranderungen gemeinsamen Bedingungen zu forsechen, da dann auch ein
isoliertes Auftreten der einen oder der andern Verdnderung leichter zu erkléren ist.
Goldschmid selbst hat ja diese Frage auch als erste aufgeworfen, kommt aber
zu einer Ablehnung auf Grund einer Beweisfiihrung, auf die wir aber nicht naher ein-
zugehen brauchen, da unsere eigenen Untersuchungen ein ganz eindeutiges Re-
sultat ergeben, soweit wir den von Goldschmid verfolgten Gesichtspunkt uns
zi eigen machen.

Fiir den nun folgenden Teil unserer Untersuchungen stand uns das nachstehend
anfgefilhrte Material zur Verfiigung:

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

1808 Sektionsbefunde des Pathologischen Institutes in Posen (aus den Jahren
1900-—1904) und schlieBlich unsere eigenen

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

- Dieses Material wurde in seiner Gesamtheit nur fiir die Frage der Hiufigkeit

der Leberzirrhose zur Priifung herangezogen.

Es wurde gefunden:

in Diisseldorf unter 2900 Sektionen 62mal Leberzirrhose = 2,19,
,» Posen » 1808 ” 37 ,, ” = 2,09,
» Kiel » 9395 ” 29 ,, ” = 0,85%.

Beziiglich der Kieler Zahlen wollen wir nicht unterlassen, darauf hinznweisen,
daB unser Sektionsmaterial woh] insofern eine nicht unwichtige Eigentiimlichkeit
auf weist, als es sich in 1140 dieser 3395 Sektionen, also in einem reichlichen Drittel
um Friih- und Totgeburten sowie um Séuglinge bis zu einem Jahr handelt. Die
Moglichkeit eines darin begriindeten weniger hiufigen Vorkommens von Erschei-
nungen, die wie die Leberzirrhose jedenfalls keine patholegische Verdnderungen
des jugendlichen Alters darstellen, ist daher bei der Benutzung unseres Materials
in Betracht zu ziehen.

Fassen wir die gefundenen Zahlen noch einmal zusammen und stellen sie den
ans dem Genfer Material gewonnenen gegeniiber-

Es wurde gefunden:

in Diisseldorf, Posen und Kiel
unter 8003 Sektionen 128mal Leberzirthose = 1,69,
in Genf 5 907 v 48 , " = 9,5%.
Wir stellen also das Ergebnis fest: In Genf wurden Leberzirrhosen in einer
Hiufigkeit gefunden, wie sie weder in Kiel noch in Diisseldorf oder Posen beob-
achtet werden konnte. Selbst wenn wir einmal von der, vielleicht aus dem er-
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wihnten Grunde ausnahmsweise niedrigen Haufigkeitsziffer in Kiel absehen, er-
halten wir noch einen Unterschied von reichlich 79, gegeniiber der in Diisseldort
und Posen festgestellten Haufigkeit der Leberzirrhose in 2,19, bzw. 2,09 aller
vorgenommenen Sektionen.

Worin dieser grole Unterschied der Befunde begriindet ist, ob allein in einer
tatsdchlichen, dann allerdings sehr wesentlichen Verschiedenheit des beiderseitigen
Sektionsmaterials, ob daneben auch noch in einer von unserer vielleicht abweichen-
den Beurteilung und Bewertung der zirrhotischen Veréinderungen in der Leber in
zweifelhaften Fiallen oder in einem irgendwic anders gearteten Umstand, das
entzieht sich einer sicherén Beurteilung, doch kann wohl kaum daran gezweifelt
werden, dafl das Genfer Sektionsmaterial sich wesentlich von dem der iibrigen
Vergleichsorte unterscheiden mub.

Wir miissen uns nun nach der Haunfigkeit des Kalkinfarkts bei unserem Ma-
terial umsehen. Fiir diese Betrachtung wurde, um ganz zuverlissige Resultate
verbiirgen zu konnen, nur das Kieler Material herangezogen, das auf die zur Dis-
kussion stehenden Punkte dauernd nachgepriift worden ist. Alle mikroskopischen
Untersuchungen, die angestellt wurden, sind zu einem kleineren Teile, der beilsufig
60 Kalkinfarkte und 2 Leberzirrhosen aufwies, vom Verfasser selbst, durchweg
aber unter der Kontrolle des Herrn Geheimrat Lubarsch, ausgefithrt worden.

Unter unseren 3395 Sektionen wurden 352 Falle von Kalkinfarkt der Nieren-
pyramiden festgestellt, und zwar wurde der Kalkinfarkt 266mal makroskopisch
erkannt, in den iibrigen 96 Fallen durch die mikroskopische Untersuchung ge-
funden. Stellen wir dieses Ergebnis dem in Genf beobachteten gegeniiber und
benutzen wir, unter stindiger Beibehaltung der von Goldschmid bei seinen
Untersuehungen verfolgten Gesichtspunkte, zunfichst nur die makroskoplschen
Kalkinfarkte, so ergaben sich

in Kiel unter 3395 Sektionen 256 Falle
2% Genf 13 507 ] 45 R

Bei Heranziehung aller, also auch der nur erst bei der mikroskopischen Unter-
suchung gefundenen Kalkinfarkte ergaben sich:

in Kiel unter 3395 Sektionen 352 Kalkinfarkte = 10,36%,,
» Genf 507 " A7 » = 9,26%.

Wir kommen also in der Frage der Hiufigkeit des Kalkinfarktes, bei Inne-
haltung der in Genf bei den Untersuchungen angewandten Grundsitze, zu einem
mit dem dort gefundenen, fast vollig iibereinstimmenden Befunde;die etwas
grofere Zahl der Kalkinfarkte in Kiel beruht sicher nur auf der systematischen
Durehfiihrung der mikroskopischen Untersuchung eines groBen Materials.

Es bleibt also nun noch iibrig, festzustellen, wie oft bei uns das gleichzeitige
Auftreten von Kalkinfarkt und Leberzirrhose zur Beobachtung kam. Tn unseren
insgesamt 29 Fillen von Leberzirrhose war 23mal makroskopisch wahrnehmbarer

4*

} von makroskopischem Kalkinfarkt.
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Kalkinfarkt vorhanden, in 2 Féllen wurde bei der miikroskopischen Untersuchung
Kalkinfarkt festgestellt und in weiteren 4 Fallen endlich iiberhaupt kein Kalk-
infarkt der Nierenpyramiden gefunden. Des leichteren Uberblicks wegen seien
die Ergebnisse dieser einzelnen Untersuchungen einander noch einmal gegeniiber-
gestellt.

Es fand sich:

in Genf: in Kiel:
Kalkinfarkt tiberhaupt ............... 9,26%, 10,3%,
Leberzirrhose — , e e 909, (48) 0,829 (29)
Kalkinfarkt bei Leberzirrhose........ 44mal 25mal
Kalkinfarkt bei andern Erkrankungen . 0,59%, (3) 92,8% (327)
Leberzirrhose ohne Kalkinfarkt ...... 4mal 4mal,

Aus dieser Aufstellung tritt uns als erster hervorstechender Befund die aufer-
ordentliche Haufigkeit von Leberzirrhose in Genf entgegen, die wir sehon bei anderer
Gelegenheit erwihnt und zu erkldren wenigstens versucht haben.

Das andere, fiir unsere Frage der Beziehungen von Leberzirrhose zum Kalk-
infarkt bemerkenswerte Ergebnis dieser Aufstellung ist, daB wir ih Kiel auBer
25 Fillen, in denen Kalkinfarkt mit Leberzirrhose gemeinsam auftrat, 281mal
Kalkinfarkt mit andern Erkrankungen oder auch ohne solche auftreten sehen,
wihrend er ja in Genf auBer in den 44 Fillen mit Leberzirrhose nur noch 3mal
gefunden wurde. .

Dem Umstande, daB auch in unseren 29 Fillen von Leberzirrhose 25mal
Kalkinfarkt vorhanden ist, konnen wir mit Riicksicht darauf, daB wir in andern,
und zwar 327 Fillen mit und auch ohne andere Erkrankungen Kalkinfarkt finden,
keine andere Bedeutung beimessen, als daB die #tiologischen Momente, die fiir die
Entstebung der Leberzirthose verantwortlich gemacht werden miissen, vermutlich
oftmals auch bei der Bildung eines Kalkinfarktes eine Rolle spielen kionnen. Ob
der betreffende Kalkinfarkt in diesen Fallen als reine Folge dieser Momente auf-
zufassen ist oder seine Entstehung durch sie nur begiinstigt wird, das miissen wir
zunéchst dahingestellt sein lassen.

Diese Tatsache, daB wir bei genauer Durchsicht des Kieler Materials nur
29 Fille von Leberzirrhose, dagegen 352 Fille von Kalkinfarkt feststellten, mull
uns jedenfalls veranlassen, zu einem ablehnenden Urteil iiber die von Goldsechmid
aufgestellte Behauptung zu gelangen und 148t vielmehr nur den einen, und zwar
negativen Schluf iber die Beziehungen der Leberzirrhose zum Kalkinfarkt in
genetischer Hinsicht zu:

Der Kalkinfarkt der Nierenpyramiden ist nicht als eine Folge der Leber-
zirrhose anzusehen. Er kommt viel haufiger vor als die Leberzirrhose, auf die
er schon deshalb nieht ausschlieBlich zuriickgefiibrt werden diirfte.

Wir untersuchten dann unser Material an Kalkinfarkten noch mit Riicksicht
auf das eventuelle Vorkommen anderer Erkrankungen der Leber. Ein groBer Teil
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der Falle zeigte iiberhaupt keine pathologischen Verdnderungen dieses Organs.
Eine etwa gleichgroBe Zahl von Féllen wies nur Veriinderungen auf, die wir im
Alter noch als physiologisch anerkennen, braune Atrophie, Fettinfiltration,
Stauungserscheinungen méaBigen Grades. In 10 Fillen fanden sich Krebsmeta-
stasen, in 13 Fallen Miliartuberkel in der Leber. In einem Falle von Karzinom
der Gallenblase fanden sich Nekrosen der Lebersubstanz und kleine Entziindungs-
herde; der Kalkinfarkt war hier mittelstark. Nekrosen der Lebersubstanz neben
ausgedehnten Blutungen der Leberkapsel und in der Leber fanden sich in 2 Fallen
von Eklampsie. Der Kalkinfarkt ist hierbei in einem Falle als stark, im andern
als schwach bezeichnet. Degenerationszustéinde fanden wir in 3 Féllen: In einem
Falle von allgemeiner Amyloidose war der Kalkinfarkt mittelstark, und zwar ein
»gemischter”, Zweimal fand sich parenchymatose Degeneration der Leber und
gleichzsitiz der Nieren. In dem einenFalle, bei einer puerperalen Sepsis, war der
Kalkinfarkt stark und reiner ,,Kalkzylinderinfarkt®, und in dem andern bei einer
jauchigen Phlegmone der rechten Halsseite war er gleichfalls stark und wies nur
Verkalkung von Membrana propria und Zwischenbindegewebe auf. In einem Falle
fand sich ein Gumma in der Leber, in einem weiteren wurden Typhuslymphome
festgestellt. — Ein Fall von bilisrer Leberzirrhose bezieht sich auf ein 7 Wochen
altes Kind ménnlichen Geschlechts, das an angeborenem Verschlaf des Ductus
choledochus und Verengerung desselben litt. Der Kalkinfarkt ist in diesem Falle
stark und reiner Zylinderinfarkt. Die Nieren zeigen im iibrigen noch die durch den
allgemeinen Ikterus hervorgerufenen Verinderungen. Eine Bedeutung kommt
diesem Falle natiirlich nicht zu. ,

In allen diesen Fillen von Leberversinderungen ist eine gewisse RegelmaBig-
keit nicht zu beobachten, und eine ursachliche Beziehung zum Kalkinfarkt, mit dem
sie gemeinsam in Erscheinung treten, kann aunch ihnen nicht zugeschrieben werden,
weil sie nur einen geringen Teil unseres gesamten ansehnlichen Materials an Kalk-
infarkten betreffen, in einem sehr groBen Teil der Fille die Leber aber iiberhanpt
vollig intakt befunden wurde.

Eine Durchpriifung des vorliegenden Materials hinsichtilch etwa beobachteter
Erkrankungen des Magen-Darmtraktus ergab folgende Verhiltnisse: In 96 Fillen
wurden die Verdauungsorgane vollkommen normal gefunden. Der Magen zeigte
in 139 Fallen mehr oder weniger ausgesprochene pathologische Befunde: am hiufig-
sten sahen wir, namlich in 46 Fillen, eine chronische Gastritis (in 11 dieser Fille
bestand Leberzirrhose). Der Kalkinfarkt war bei beiden im allgemeinen nur in
schwicheren Graden vertreten. Dasselbe gilt von 13 Fallen, in denen Karzinom
oder Karzinommetastasen beobachtet wurden. Héamorrhagische Erosionen der
Magenschleimhaut waren haufig, auch als Nebenbefund anderer, schon genannter
und noch zu erwihnender Magendarmerkrankungen vorhanden. Ulcera der
Magenschleimhaut sind in 7 Féallen, darunter einmal mit Karzinom kombiniert,
verzeichnet, und Uleusnarben endlich fanden sich einzeln und multipel in 16 Fillen.
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Auch diese mit Kalkinfarkt gemeinsam beobachteten Magenfille zeigen haupt-
séchlich nur schwichere Grade von Kalkinfarkt. 19mal wurden Stauungskatarrhe
der Magenschleimhaut vermerkt, Erweiterung des Magens in 6 Fallen. Am Darm-
traktus waren Verinderungen weit seltener: eine chronische Enteritis fand sich
Tmal, tuberkuldse Geschwiire in 16 und typhose in 3 Fillen. Stirkere Schwellung
des Follikelapparates der Darmschleimhaut wurde 13mal notiert.

Im ganzen sehen wir also wieder ein regelloses Auftreten der verschiedensten und
auch verschieden schwerer Affektionen, und in weitaus der grofiten Zahl der Falle
iiberhaupt keine ernsteren Veréinderungen des Magendarmkanals. Eine ausschlag-
gebende Rolle in der Entstehungsgeschichte des Kalkinfarkts der Nierenpyramiden
scheint ihnen daher nicht zuzukommen.

Von ausgesprochenen Stoffwechselstérungen im klinischen Sinne fand sich
nur Diabetes, und zwar in 8 Féllen. Der Kalkinfarkt war hierbei nur einmal sehr
stark, in den andern Fallen mittelstark und 2mal schwach. In dem Falle von sehr
starkem Kalkinfarkt wurde nur Verkalkung der Membrana propria und des Stromas
gesehen; in den andern Fillen war 4mal ,,gemischter* und 3mal reiner ,,Zylinder-
kalkinfarkt* vorhanden. Zur Atiologie des Kalkinfarktes haben uns diese wenigen
Diabetesfslle sicher nichts zu sagen.

Wenden wir uns jetzt zu den Veréinderungen, die wir in der Niere selbst fanden:
pathologische Befunde im Sinne alterativer, exsudativer und proliferativer Vor-
ginge fanden sich in 52 Fillen, und zwar wurden beobachtet: akute Nierenent-
ziindungen 21mal, vorwiegend interstitielle, sehr wenig tubuldre und glomerulare
Formen. Erkrankungen chronisch-entziindlicher Natur wurden 31 geziihlt. Bei
diesen chronischen Formen war der Kalkinfarkt sehr oft stark ausgebildet, wahrend
dies bei den 21 akuten Entziindungsformen nur 2mal der Fall, im iibrigen der Kalk-
infarkt stets nur schwach war. Daneben waren noch nicht wenige Fille vorhanden,
in denen sich Narben, periglomerulire Rundzellenanhiiufungen und shnliche Ent-
ziindungsreste in geringer Ausdehnung fanden, wie man sie ja iiberhaupt in den
Nieren aiterer Personen selten, vermifit. Schon diese Angaben scheinen mir gegen
die Auffassung zu sprechen. dieneuerdings von Ponfick fiber die Entstehung des
Kalkinfarkts ausgesprochen ist.

Ponfick hat in seinen ,,Untersuchungen iiber die exsudative Nierenentziin-
dung*® (Fischer-Jena, 1914) folgende Anschanung entwickelt.

~ Er betrachtet die Infiltration des Markkegels mit Kalksalzen, d. h. den Kalk-
infarkt der Nierenpyramiden, als ,,Foigewirkung einer durchaus ortlichen, d. h.
in erster Linie renalen Erkrankung®. Diese neue Anschauung wurde ihm dadurch
nahegelegt, daf er haufig einen ,,bisher allzu lange iibersehenen Befund, die Ver-
legung nicht weniger Tubuli der fraglichen Region durch, sei es hyaline, sei es ver-
kalkte Zylinder* erhob. — Durch dieUntersuchung der Nieren in 80 Fallen von
Kalkinfarkt der Nierenpyramiden stellte er dann ,,die Koinzidenz der den Mark-
kegel konstant bekleidenden Anwesenheit hyaliner, zuweilen verkalkender Zylinder
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mit zerstreuten Spuren teils intraglomerularer, teils intratubularer Exsudationen
der Rindensubstanz® fest. In diesen eben genannten verschiedenen, koinzidieren-
den Erscheinungen erkannte Ponfick die Merkmale sowohl, als auch die Riick-
stande einer Nephritis exsudativa und kam dann zu dem Schlu8, ihre Anwesenheit
einschlieBlich ihrer Infiltration mit Kalksalzen als Residuum einer typischen Ne-
phritis exsudativa zu betrachten. ’

Freilich stimmen meine Befunde mit denen Ponficks insofern ja iiberein,
als in fast allen Fallen von Kalkinfarkt Zylinderbildung in den Kanilchen des
Marks gefunden wurde. Aber aus dem Vorkommen von hyalinen und verkalkten
Zylindern darf doch noeh nicht der Schluf auf einen entziindlichen ProzeB gezogen
werden, und die Rinde wurde doch in unseren Féallen recht haufig so gut wie unver -
andert gefunden, oder es fanden sich lediglich die Reste villig abgelaufener, keines-
wegs immer entziindlicher Vorgéinge. Bemerkenswert ist in dieser Hinsicht auch,
daB Verkalkungsvorginge in der Rinde — besonders Kalkzylinder und Kalkschollen-
bildung im Lumen der Harnkanilchen — in knapp ein Sechstel der Fille ge-
funden wurde. Ks fanden sich 49mal unter den 352 Fallen von Kalkinfarkt Kalk-
zylinder und -schollen in der Rinde und 18mal sogenannte Kalkkorperchen, 4mal
beides zusammen. — Nur insofern kann ich Ponfick zustimmen, daf seine und
meine Befunde zum mindesten auf eine Mitbeteiligung ortlich beschriinkter Ver- -
dnderungen bei der Bildung des Kalkinfarktes hinweisen. Das tritt noch deutlicher
hervor, wenn man die Beziehungen zwischen Verfettungen in der Niere und dem
Kalkinfarkt ins Auge faBt. v

Wesentlich eindrucksvoller als die entziindlichen Verinderungen stellte sich
némlich hinsichtlich ihrer Hiufigkeit eine Veriinderung regressiver Natur dar, die
in etwa zwei Drittel unseres Materiuls an Kalkinfarkten zur Beobachtung kam, der
pathologische Fettgehalt der Nieren in diesen Fillen. Und zwar fanden wir weniger
(nur 12mal) die von Asehoff unterschiedenen 2 Gruppen systematischer, regulirer
und irreguldrer Fettablagerung vertreten, als vielmehr eine dritte, besondere Form
der Fettablagerung.

Aschoff schreibt dariiber (Pathol. Anat. IL Bd., 1911): ,,Eine besondere
Form der Fettablagerung ist nach eigenen Untersuchungen der Fettinfarkt (Athero-
sklerose der Nierenpapille), wobei es zu Ablagerungen feinster Fettkérnchen in
dem perivaskularen Gewebe, in den Bindegewebszellen und in den Tunicae propriae
der geraden Kanilchen kommt. Die Papille erscheint weiBgelblich gefarbt. Das
Fett ist vielfach doppelbrechend. In den groBeren Fettherden scheiden sich leieht
Cholesterinkristalle aus. Das Ganze #hnelt den atherosklerotischen Verfinderungen
der GetaBe. A

Diese besondere Form, den Fettinfarkt, beobachteten wir in 220 unserer Falle
von Kalkinfarkt. Bei dieser anBerordentlich hiufigen Gemeinsamkeit des Auf-
tretens von Kalkinfarkt und Fettinfarkt liegt es nahe, innigere Beziehungen zwischen
beiden Erscheinungen zu vermuten. Diese Moglichkeit kommt auch in der Be-
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sohreibung des mikroskopischen Bildes des Kalkinfarktes bei Aschoff zum Aus-
druck. Es heiit da (Pathol. Anat. II. Bd, 1911):

,,Mikroskopiseh findet man bei frischer Untersuchung zahlloge, feinste, dunkle,
stark glinzende, an Fett erinnernde Korner, welche der Tunica propria, der Schleifen
und Sammelrohre auf- oder eingelagert sind, zum Teil aunch das Zwischengewebe
erfiillen, bei Salzsinrezusatz glatt verschwinden. Doch kommen auch echte Fett-
tropfchen allein oder mit Kalk gemischt (fettsaurer Kalk) in gleicher An-
ordnung vor.“

Am schwerwiegendsten erscheint der Umstand, daB bei beiden Infarktbildern
die pathologischen Substanzen in analoger Weise in den einzelnen histologischen
Bestandteilen der Nierenpyramiden angeordnet sind, denn aueh beim Fettinfarkt
ist die Lipoidablagerung keineswegs nur an Membrana propria und Pyramiden-
bindegewebe gebunden, sondern recht hiufig mit der Bildung lipoidhaltiger hyaliner
Zylinder in Sammelrohren verkniipft. Wie das Fett in diese verschiedenen Gewebs-
bestandteile hineingelangt und warum, das wollen wir nicht zum Gegenstand
unserer Betrachtung machen, zumal iiber diese Verh#ltnisse teilweise noch nichts
Sicheres bekannt ist. ‘Wohl soll aber hier schon auf die Moglichkeit hingewiesen
werden, daf diese spezielien Fettablagerungen die Austillung von Kalksalzen und
die Entstehung des Kalkinfarktes, wenn auch vielleicht nicht allein verursachen,
so doch sicher in ihrer Atiologie eine bedeutende, zum mindesten pradisponierende
und férdernde Rolle spielen kionnten.

Wenn Aschoff schon auf die Ahnlichkeit der Verinderungen mit denen bei
der Atherosklerose der Arterien hinwies, so muB auch von mir diese Ahnlichkeit be-
sonders betont werden, die in folgenden Punkten hervortritt: 1. in der Héufigkeit
der Verbindung von lipoiden und Kalkablagerungen und 2. in dem Vorhandensein
einer sehlecht erndihrten oder wenigstens einen sehr tréigen Stoffweehsel besitzenden
Ablagerungsstitte (sklerotisches Bindegewebe, hyaline und kolloide Kanalchen
austiillungen). Das veranlaBt noch, die Frage aufzuwerfen, ob nicht direkte Be-
ziehungen zwischen arteriosklerotischen Nierenverinderungen und dem Kalk-
infarkt hestehen. In dieser Hinsicht ist zunichst bemerkenswert die Verteilung
des Infarkts iiber die vinzelnen Altersklassen. Unter 348 Fillen (4mal fehlten die
Altersangaben) war die Verteilung folgende:

0— 1 Jahre 3Fille (bTagealter Knabe mit angeb.
Syphilis, 7 Wochen alter Knabe
mit  bilidrer  Leberzirrhose,
4monatiges Madchen mit Hydro-
cephal. int.)

1— 5 29 9 9
5—10 3] b 29
10——20 2] 18 I

20—30 ,, 47
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30—40 Jahre 44 Fille

40-50 ,, 56
50—60 ,, 68
60—70 ,. 50
0—80 ,, 40
80-90 , 8

348

Es ergibt sich also, daf in der Tat die iiberwiegende Mehrzahl der Ifalle von
Kalkinfarkt den Lebensaltern angehort, in denen auch die Arteriosklerose immer
hiufiger wird. Daraus kann aber selbstverstandlich ein Schlub auf urséchliche
Beziehungen zwischen beiden krankhaften Verinderungen nicht gezogen werden.
Auch der Umstand, daB tatsichlich in einer erheblichen Anzahl von Fallen athero-
sklerotische Verinderungen im Kérper gefunden wurden, ist nicht im Sinne eines
inneren Zusammenhanges zu verwerten, nicht einmal die Tatsache, daBl auch in
den Fillen von Kalkinfarkt bei Jugendlichen (0—15 Jahre) in 509, sklerotische
Herde in Aorta, Mitralis und einigen peripheren Arterien nachweisbar waren.
- Denn derartige Versinderungen werden eben auch bei Jugendlichen, besonders wenn
sie Infektionskrankheiten erlagen, nicht selten gefunden. Die beifolgende Tabelle
gibt eine Ubersicht iiber die Verhiltnisse bei 24 Kindern im Alter von 0-—15 Jahren.

Geschlecht : Verhalten Stirke des Art
Nr. g rankh
und Alter Grundkrankheit der Arterien Kalkinfarkts des Kalkinfarkts
1. |4¥,jahr. K. [Diphtherie ger. Skler. d. Mitr., stark nur Kalkzylinder.
2. | Twoch. M. langeb. Verengung|keine Verdnd. stark nur Kalkzylinder.
d. Ductus chole-
dochus; hilidre
Leberzirrhose
3. | 4jahr. K. |Lymphknotentub.|Skler. d. Aorta u.| stark nur Kalkzylinder.
Tleuns Karotiden
4. | 4mon. M. |chron. Hydroceph. keine Verdnd. nittelstark  |nur Membrana propria.
int.
b, | btég. K. |angeb. Syphilis |keine Veréind. stark nur Zylinder.
6. | 10jahr. K. |Lungen- u. Darm-|Arterioskler. der mittelstark  |Zylinder, Membr. propria u.
tuberkulose Aorta; Mitralis Interstitienverkalkung.
! : u. Karotiden
7. . 13jahr. K. |Erstickungstod keine Verénd. mittelstark  |Zylinder, Membr. propria u.
' Interstitienverkalkung.
8, | 14jihr. M. | Darmtuberkulose |ger. Skler. d. Aorta|  schwach Zylinder, Membr. propria u.
n. Mitralis Interstitienverkalkung.
9. | 11jahr. K. |sept. Diphtherie keine Verind. stark Zyvlinder w. Membr. propria.
10. | 3j&hr. M. |Diphtherie ger. Skler. d. Aorta] mittelstark  [nur Zylinder.
11. | 4%%jéhr. K. |Sepsis ger, Skler, d. Aorta]  mittelstark  nur interstit. Bindegewebe.
12. | 8jibr. K. [Empyem ger.Skler. d. Aorta] mittelstark  nur Zylinder. .
13. | 38jihr. K. [Scharlach ger. Skler. d.Aorta| mittelstatk  |Zylinder, Membr. propr. u.
u. Mitralis Interstitienverkalkung.
14, | 1bjahr. K. [geheilte Knochen-|keine Veriind. mittelstark  Zylinder u. Membr. propria.

briiche
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Nr Geschlecht Grundkrankheit Verhalten Starke des Art
" | und Alter der Arterien Kalkinfarkts des Kalkinfarkts
15. | 2jahr. K. |Verbrennung keine Verind. mittelstark  nur Zylinder.
16. | 5jihr. M. |Lungentub. Skler. d. Mitralisy schwach nur Zylinder.
u. Aorta
17. | 14jahr. M. |eitr. Bronehitis u.|Skler. d. Mitralis, mittelstark  |Zyinder und Interstitien
Bronchiektasie Aorta u. Ka-
rotiden
18. | 6jshr. K. |Lungen- n. Darm-|ger. Skler. d. Aorta| stark Zylinder, Membr. propr.
tuberkilose Interstitien.
19. | 1Y j4br. K. |doppelseit. Bron-|ohmne Verdnd. schwach nur Zylinder.
chialpneumonie
20. | 18jbr. K. |Ertrinkungstod |Skler. d. Aorta u.| mittelstark  |Zylinder, Membr. propri:
| Karotiden Interstitien.
21. | bjihr. K. |Scharlach Skler. d. Aorta u.| schwach Zylinder v. Membr. prop
Karotiden
22. | 144jahr. K. |Follikularkatarrh |keine Veréind. schwach nur Zylinder.
des Darmes
23. | 2jihr. K. “Tofdhdurch Uber- |keine Verfind. schwach nur Zylinder.
ahren
24. | 23, jdhr. M. ‘tuberkulose Me- |ger. Skler. d. Mitr.| schwach nur Zylinder.
ningitis u. Aorta

Aus alledem ergibt sich zunéchst, dafl selbst in den Fillen, in denen bereits
arteriosklerotische Verénderungen nachweisbar waren, Beziehungen zum Kalkinfarkt
nicht bestehen, da sie stets nur auf Aorta und die abgehenden groBen Schlagadern be-
sehrinkt sind und ihren Sitz nicht in den Nieren selbst haben. Falls man nicht
also die Arteriosklerose als eine reine allgemeine Stoffwechselstorung mit wechselnder
Lokalisation auffassen will —und das geschieht doch eigentlich von keiner Seite —,
wird man dem Zusammenvorkommen beider Veréinderungen eine urséchliche Be-
deutung nicht zuerkennen kénnen. Nur wenn man nachweisen konnte, daf der
Kalkinfarkt besonders haufig zusammen mit Nierenarteriensklerose und raumlich
im AnschluB an die sklerotischen Verdnderungen vorkommt, wiirden ursichliche
Beziehungen wahrseheinlich gemacht sein. Ich habe auch daranf — besonders bei
Individuen iiber 40 Jahre — mein Augenmerk gerichtet, aber ein derartiges Ver-
h#ltnis nicht nachweisen konnen. Zwar kommt es vor, daf starke Nierenarterien-
sklerose mit starkem: Kalkinfarkt zusammen angetroffen wird, und es gibt sogar
Fille, in denen in den Nierenpyramiden nicht nur das starre Zwischenbindegewebe,
sondern auch die Wand der Arteriolae rectae Sitz der Kalkablagerung ist, hier
also der Kalkinfarkt aus Gewebs- und GefaBverkalkung sich zusammensetzt.
Solehe Befunde sind aber keineswegs héufig, und auf der andern Seite bekommt
man doch auch nicht selten Fille von starker Nierenarteriensklerose ohne Kalk-
infarkt zu sehen. Daraus ergibt sich, daB unmittelbare Beziehungen zwischen
Arteriosklerose und Kalkinfarkt nicht bestehen kénnen. — Bemerkenswert fiir
das Urteil iiber die Entstehungsweise des Kalkinfarkts scheint mir nun aus unseren
Untersuchungen bei Jugendlichen der Umstand, daB bei den Kindern unter
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10 Jahren die eigentliche Gewebsverkalkung stark zuriicktritt und die reine Zy-
linderverkalkung stark iiberwiegt (12mal nur verkalkte Zylinder bei 17 Fallen,
1mal nur Membrana propria, Imal nur Zwischenbindegewebe, 1mal nur Zylinder
und Membrana propria und 2mal der eigentliche ,,gemischte Infarkt*). Das weist
schon darauf hin, daB eine gewisse Disposition des Bindegewebes fiir die Kalk-
ablagerung vorhanden sein muf, damit es zu den Bildern des typischen gemischten
Infarktes kommt. Und dies wird noch bestéirkt durch die Tatsache, daB im allge-
meinen mit zunehmendem Alter sowohl Fett- wie Kalkablagerung in dem Binde-
gewebe der Nierenpyramiden immer haufiger wird. Das wird dadurch verstindlich,
daB zweifellos das Bindegewebe mit zunehmendem Alter immer zellarmer und
starrer wird, daf also dementsprechend der Stoffwechsel erheblich triger sich
gestaltet und infolgedessen in den Gewebsfliissigkeiten vorhandene, leicht ausfiill-
bare Substanzen hier leicht niederschlagen werden und liegen bleiben kénnen.

Wenn wir nach’ allen. diesen Feststellungen uns ein vollstandiges und end-
giiltiges Bild von den Entstehungsbedingungen des Kalkinfarkts der Nierenpyra
miden machen wollen, so scheint mir klar, daB wir nicht einseitig die eine oder
andere Bedlngung in den Vordergrund stellen diirfen. ‘Weder die Leberzirrhose
noch exsudative — mehr oder weniger abgelaufene — drtliche
Nierenentziindungen noch etwa allgemeine Stérungen des Kalk-
stoffwechsels haben iiberwiegende Bedeutung. In erster Linie scheinen
mir vielmehr zu stehen dureh verschiedene Umstéinde bedingte ortliche
Verdnderungen des Nierenbindegewebes, der Membrana propria und
des Kanidlcheninhalts der Pyramiden, die eine Herabsetzung des Stoff-
wechsels bedingen und dadurch, auch ohne Storungen des Kalkstoff-
wechsels und Vermehrung des Kalkgehalt des Blutes und der Ge-
websfliissigkeit, Ablagerung und Liegenbleiben der Kalksalze in den mangel-
haften Stoffwechsel besitzenden Teilen herbeifithren. — Diese ortlichen Verande-
rungen kinnen durch verschiedenartige Umstinde verursacht sein — entziindliche
Prozesse, einfache Kreislauf- und Ernghrungsstorungen, Altersveréinderungen —,
und die besondere Art des Kalkinfarkts, das Vorwiegen der Kalkablagerungen an
der einen oder andern Stelle wird mit abhéingig sein von der besonderen drtlichen
Veréinderung in der Niere. Selbstverstandlich ist es auch, daB alle Umsténde, die
eine absolute oder relative Vermehrung des Kalkgehalts der Gewebsfliissigkeit
bedingen, besonders leicht zu starken Kalkinfarktbildungen fillren werden, wenn
aunch die ortlichen Bedingungen vorhanden sind. Und dadurch wird auch das
zweifellos auffallend héufige Vorkommen des Kalkinfarkts beil der Leberzirrhose
erklérbar. ’




