{Aus dem Pathologischen Institut der Universitit Kéln. — Prof. Dr. A. Dietrich.}

Uber die Thrombose der Nierenvenen.

Von
Kurt Sehroder,

Mit 2 Textabbildungen.

(Eingegungen am 5. Juni 1926.)

Nach der Auffassung, die Dietrich in mehreren Arbeiten vertreten
hat, ist die Thrombose als reaktiver Vorgang aufzufassen, der durch
eine Storung des Verhiltnisses von Blut- und Gefillwand ausgelost
wird. Hierbei spielen infektiose Einflisse praktisch die wichtigste
Rolle, sei es, daB sie die GefiBwand angreifen oder durch mittelbare
oder unmittelbare Verdnderungen der Blutbeschaffenheit die Thromben-
bildung begiinstigen.

Zunichst verfolgte er bei Kriegsverletzungen vorkommende Throm-
ben bis dorthin, ,,wo ihr Bau die dltesten Verénderungen zeigt und wo
Bedingungen vereinigt sind, die erfahrungsgeméf die ersten Ablage-
rungen fester Blutbestandteile hervorrufen.” Dabei sah er den Thrombus
wie eine Pflanze vom Wurzelgebiet zum Stamm aufsteigen; und zwar
fand er Wurzelgebiete in Abscessen in den Wunden selbst, in stirkeren
Reaktionsherden um GeschoBsplitter, osteomyelitischen Herden und
Druckbrinden, wobei der Thrombus aus den kleinen Glutialvenen
Mbis zur Vena hypogastrica aufstieg.

Auch in bezug auf andere Stromgebiete ist gezeigt worden, dal} die
Strombehinderung nicht die ausschlaggebende Rolle fiir die Entstehung
einer fortschreitenden Thrombose spielt, sondern dal infektise Vor-
ginge im Wourzelgebiet selbst oder von anderer Stelle des Kérpers
aus diese hervorrufen. So zeigte Dietrich selbst die Tonsillen als Wurzel-
gebiet, Esch arbeitete iiber Thrombosen bei Otitis media und Grueter
legte es an 5 Fillen von Hirnsinusthrombosen klar.

Aufgabe dieser Arbeit ist es, zu zeigen, wie die manchmal die Vena
renalis bis zur Vena cava ausfiillenden Thromben aus Wurzelgebieten
in der Nahe infektits-entziindlicher Herde der Niere entstehen.

In den alten Arbeiten iiber Nierenvenenthrombosen herrscht durchaus die
Ansicht iiber die Entstehung auf der Grundlage einer marantischen Kreislauf-

stérung. Virchow rechnet diese Pfropfbildung bei Morbus Brightii zu den ,,Kom-
pljessionsthrombosen“, indem hier ,,wegen der ischimischen Schwellungen der
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Nephritis nur eine so kleine Menge von Blut durch die engen Capillaren passieren
kann, daB dasselbe in den Venen mit sehr vermindertem Druck anlangt. Dazu
weist Thomas, der die Auffassungen seiner Zeitgenossen berichtet, auf den Zu-
sammenhang mit den schweren Magendarmstérungen hin: ,,Es kann namlich das
durch den enormen Verlust von Fliissigkeit aus dem Darm wie bei der Cholera
eingedickte schwarze Blut nur schwierig die Capillaren passieren, noch schwieriger
wird aber die Passage dadurch, daB infolge des gleichen Prozesses auch Herz-
und Lungenaktion abgeschwécht sind...%

Weiter wird der unginstige Einmiindungswinkel der Nierenvenen in die Cava
angefithrt. Pollak weist auf den Verlauf der linken Nierenvene iiber die Wirbelsgule
und die bei Pulsation eine Kompression ausiibende Aorta hin. Beckmann fithrt
auf dieses sowie auf ihre grofiere Linge das stéirkere Ergriffensein der linken Nieren-
vene zuriick.

Virchow erwihnt auch die Bedeutung lokaler Eiterung fiir die Thrombose,
laBt sie allerdings lediglich eine Kreislaufstérung bewirken: ,,Indessen liegt es
auf der Hand, daB bei einer umfinglichen Zerstorung von Teilen innerhalb des
Wurzelgebietes einer Vene fiir viele Aste die Bedingungen zur Unterhaltung der
Blutstrémung aufgehoben werden und damit die Pfropfbildung beginnen kann.‘

Im allgemeinen ist nur eine Verstopfung der gréferen Nierenvenenéste beob-
achtet worden, nur selten eine Fortsetzung bis in die feinen Venen der Rinde.
Hutinel fand nur in einem Viertel seiner Falle auch die Aste verstopft, sonst iiber-
haupt bloB den Stamm. Andererseits hatte bereits 1885 Frithwald bei einem Fall
von hamorrhagischer Infarzierung angenommen, daB die Thrombose der Venae
renales infolge Marasmus in den kleinen Pyramidenvenen entstanden sei. 1894
fanden Ozerny und Moser im Bereich von herdférmigen Infiltrationen der Nierenrinde
BlutgefiaBe vollstandig ausgefiillt von Mikroorganismen und sahen den Thrombus
sich unmittelbar an solche Embolien von Mikroorganismen anschlieBen.

1909 betont Hutinel (zitiert nach Hamburger) die Haufigkeit der infcktissen
GefaBerkrankungen unter besonderer Bevorzugung des venésen Systems als eine
Eigentiimlichkeit des jungen Kindes. Auf Grund dieser Vorstellung betrachtet er
die Thrombose als Aunsdruck einer phlebitischen Systemerkrankung und findet
sie auch haufig an den Nierenvenen. A. Wirth verdffentlicht 1913 einen Fall von
ausgedehnter Thrombose der Vena cava inferior, der Venae renales und supra-
renalis sin., welche in der linken Niere bis zu den Venae arciformes reichte. Er
glaubte als Ursprungsort die Vena cava annehmen zu miissen, lehnt die maran-
tische Genese ab, kann aber eine andere aus seinem Befund nicht ableiten.

Im gleichen Jahre beobachtete Herzog thrombotische Verinderungen des
arteriellen Systems, und zwar bei croupdser Pneumonie und bei eitriger Peritonitis
hyaline Thromben der Glomeruli, Vasa afferentia und Rindencapillaren, ferner
bei Eklampsie solche aufsteigend bis in die Arteriae interlobulares. Den Ent-
stehungsmodus denkt er sich so, daB durch die toxischen Einfliisse der Grund-
krankheit zunichst eine Nierenschadigung mit GefiBwandschadigung, auBerdem
eine begiinstigende Verianderung der Blutbeschaffenheit gesetzt wurde. Durch
die Vermittelung der geschiidigten GefiBwinde resp. Endothelien kam es dann
zur reichlichen Fibrinfermentbildung. In einem anderen Fall aber erklirt er eine
Thrombose der Vena renalis bis in die Venae interlobulares reichend mit einer
retrograden KEmbolie aus den Beinvenen.

1920 erschien eine vorwiegend klinische Arbeit von Hamburger, in der er den
unklaren Begriff des Marasmus kritisiert, der nach seiner Ansicht fiir die Gefaf-
thrombosen junger Kinder nur geringe Geltung beanspruchen kann.

Oppenheim findet bei hiamorrhagischem Niereninfarkt in den Glomeruli,
Vasa afferentia und efferentia sowie in den intertubuliren Capillaren Thromben
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aus hyalinem Fibrin mit einigen Erythrocyten. Dagegen sah er keine Thromben
in den groBeren Gefaflen, vor allem nicht in den Venen. Einen mechanischen
Zusammenhang der Thromben mit den Blutungen lehnt er ab, vielmehr sei es
einerseits durch die toxische Verinderung der Blutbeschaffenheit im Verein mit
toxischer Wandschidigung zu den Thromben der Glomeruli gekommen, anderer-
seits durch die gleiche Schadlichkeit zu einer ,,Schadigung der Capillarwinde im
Nierenmark, welche zunéchst zu einer Lihmung und exzessiven Erweiterung die-
ser Capillaren fiihrt, dann auch einen Austritt roter Blutkérperchen und die Aus-
bildung interstitieller Extravasate zur Folge hat“. Die verschiedene Wirkung der
gleichen Noxe in den Glomeruluscapillaren einerseits und den Mark- und Rinden-
capillaren andererseits erklirt er mit deren verschiedener Fumnktion, die in den
Glomeruli in Sekretion, in den intertubulédren Capillaren in Riickresorption besteht.

Uber hyaline Glomerulusthromben bei Eklampsie und Glomerulonephritiden
wird in allen Handbiichern berichtet.

Zusammenfassend kann man auf Grund der Literaturbesprechung
sagen, dafl Thromben in den kleinen Nierengefidflen hiufig beobachtet
sind; die Entstehung von Pfrépfen in den gréfleren Venen ist aber bis
jetzt mit diesen kleineren Gefafthromben nicht in Zusammenhang
gebracht worden.

Ich lasse die Beschreibung meiner 7 Fille von Nierenvenen-
thrombose folgen. Es wurden von jeder Niere mehrere Stiicke aus ver-
schiedenen Gebieten entnommen, gehartet und in Paraffin eingebettet.
Als Farbungen wurden benutzt: Hamatoxylin-Eosin, Methylgriin-
Pyronin, Kresylechtviolett; an einigen Schnitten wurde die Oxydase-
reaktion gemacht.

Fall 1. 4 Monate altes Médchen. — Klinische Diagnose: Lues congenita?,
Pyelocystitis. ~

Anatomische Diagnose: Ascendierende eitrige Pyelonephritis, rechts mit Thrombus
der Nierenvene und himorrhagischer Infarzierung; pigmentierter Dickdarmkatarrh.

Aus dem Protokoll: Die Nieren, besonders die rechte, erscheinen sehr ver-
groBert, Gewicht beider Nieren 200 g; die rechte ist von dunkelroter Oberflache,
die linke blaBrot. Die Kapsel 1aBt sich leicht abziehen. Die Schnittfliche der
rechten Niere ist von dunkelroter Farbe; durch die Rindensubstanz ziehen zur
Kapsel feine dunkelrote Streifen. Rinden- und Marksubstanz sind nicht deutlich
abgrenzbar .— Nierenbecken: o. B.

Auf der Schnittfliche der linken Niere ist die Grenze von Rinden- und Mark-
substanz scharf. Die Schnittfliche ist von hellgelber bis rotlicher Farbe; ebenso
wie rechts ziehen feine rote Streifen durch die Rindensubstanz hindurch. — Nieren-
becken: o. B. — Beide Harnleiter und die Blase: 0. B. — In der rechten Vena
renalis ein weifllicher Pfropf.

Mikroskopischer Befund: Die Gefafle sind auBerordentlich reich mit Blut
gefiillt; in der Rinde ist es sogar zu Blutungen in das Gewebe gekommen. Ver-
einzelt finden wir Infiltrate um RindengefiaBe sowohl als auch um gréfere Gefalle
der Markgegend.

Neben unverinderten geraden Harnkanilchen sieht man solche, die aus-
gestopft sind mit Leukocyten. Auch sehen wir Leukocyteninfiltrate um einige
Harnkanilchen. Die Epithelien der geschidigten Harnkanélchen erscheinen tritbe
und haben in das Lumen der Kanile ein mit Eosin schwach rosa gefirbtes Exsudat
sezerniert, das teils in einzelnen kugeligen Tropfen den Epithelien anliegt, teils
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wolkig verteilt ist und teils als homogene Masse das ganze Lumen ausfiillt. Ineinigen
Epithelzellen sieht man auch solche Sekrettropfen wohl vor der Ausscheidung.
" In einigen Harnkanilchen finden wir rote Blutkérperchen.

In Venen des Nierenbeckengewebes fallen an einem Schnitt grofe Plattchen-
thromben auf mit reichlicher Leukocytenanlagerung. Sehen wir die Schnitte
daraufhin weiter rindenwérts durch, so finden wir Venen aller GroBen thrombosiert
und es gelingt uns, diese Thromben in den kleinsten, den geschidigten Harn-
kanalchen anliegenden GefaBchen zu finden, die man wohl als die capilliren Venen-
wurzeln ansprechen darf.

Uberall, wo wir diese kleinen, den Krankheitsherden benachbarten Thromben
finden, sehen wir auch Endothelverinderungen im Sinne einer Schidigung der
Zellen (verwaschene Kerne, Quellung des Protoplasmas) oder Vermehrung und
AbstoBung der Endothelien. In einer kleinen Rindenvene sehen wir einen Thrombus
aus Plittchen, Leukocyten und Fibrin, der dort, wo er der Wand ansitzt, eine
diinne homogene Schicht und darunter Kernzerfall der Endothelien erkennen 1a8t.
Auch an anderen Stellen hat man den Eindruck, daB3 das Endothel dort, wo der
Thrombus ansitzt, ganz zerfallen ist. Bei einem Thrombus in einem mittleren
Gefa sehen wir ein stirkeres Hervortreten einer Gruppe von Endothelien, und zwar
sind diese wie verfilzt mit den Fibrinziigen des Thrombus. An einem anderen Gefsfl
findet sich eine umschriebene Anhdufung von einkernigen Zellen neben dem
Thrombus (abgestoBene Endothelzellen ?).

Alle diese Endothelverdnderungen lassen sich nicht an den groBen thrombo-
sierten GefaBen nachweisen. Organisationsvorgénge sind weder an den kleinsten
noch an den grofien GefiBlen zu erkennen. _

Gewissermaflen koordiniert finden wir in wvielen Glomeruli Endothelver-
dickung und in den Schlingen kriimelige Plittchenhaufen mit Fibrinnetzen. Wir
finden diese Glomerulusveranderungen in den Rindenabschnitten, wo auch die
kleinen Venen thrombosiert sind und wo als Zeichen der priméren Schidigung
des Nierenparenchyms getriibte Harnkanilchen und Infiltrate benachbart sind.

Andere Teile der Nieren lassen wohl auch aufsteigende FiterstraBen erkennen,
aber keine Thromben.

Im Bakterienpriiparat finden wir Haufen von Stibchen in Harnkanilchen
der Rinde wie der Pyramiden; zum Teil liegen sie auch in dem numliegenden Gewebe.

Fall 2. 9 Monate alter Knabe. — Klinische Diagnose: Akute himorrhagische
Nephritis, Urdmie.

Anatomische Diagnose: Embolie der linken Arteria pulmonalis; geringe Milz-
schwellung, triibe Feitleber, Thrombus im Sinus longitudinalis; Pyelonephritis;
Thrombose der rechten Nierenvene mit himorrhagischer Infarzierung der Niere.

Aus dem Protokoll: Die unteren zwei Drittel der rechten Niere erscheinen
hiamorrhagisch infarziert; besonders die Pyramiden treten tief dunkelrot hervor.
Der obere Pol ist blaB mit feinen, radisren roten Streifen sowohl in der Niere wie
im Mark. Das Nierenbecken zeigt eine etwas gerotete.Schleimhaut.

Ein gemischter Pfropf fiillt die rechte Nierenvene aus und ragt mit einem
roten Kopf vollkommen frei von der Wand in die Vena Cava; der Pfropf 1aBit
sich als vorwiegend weiBer Thrombus bis in d1e Venae interlobares des infarzierten
Teiles makroskopisch verfolgen.

Die linke Niere ist blaBl, Pyramiden und Rinde heben sich deutlich von-
einander ab und weisen beide eine radiire rote Streifung auf. Das Nierenbecken
zeigt blasse Schleimhaut, '

Mikroskopischer Befund: Die rechte Niere zeigt eine reichliche himorrhagische
Durchsetzung des Zwischengewebes; die gewundenen Harnkanilchen weisen eine
Tritbung und reichliche EiweiSausscheidung auf. Das Oxydasepriparat (Benzidin:
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reaktion) zeigt die intertubuldren Capillaren, angefiillt mit oxydierenden Zellen;
desgleichen sind solche reichlich in den Glomeruli enthalten (Abb. 1).

In den venésen Gefillen finden wir eine ausgedehnte Thrombosierung, die
sich von den groBten Venen bis zu den kleinsten Rindengefiflen verfolgen laBt;
auch viele Glomerulusschlingen sind angefiillt mit homogenen und feinkérnigen
Massen.

In einzelnen kleinen intertubuldren, postcapilliren Gefidflen konnen wir gar
kein Lumen erkennen; sie zeigen sich ganz angefiillt mit einkernigen Zellen. Das
Bild entspricht durchaus den von Siegmund beschriebenen Endothel-Monocyten-
thromben. In darauffolgenden Gefiflen sehen wir dann vorwiegend aus Fibrin
bestehende Thromben, die innig mit der Wand verwachsen sind; dort finden wir
auch iiberall eine lebhafte Schwellung und Ablésung der Endothelzellen. An
anderen GefdBen wieder, dort, wo der Thrombus der Wand ansitzt, sehen wir
Anhdufung von Leukocyten und von Monocyten, die dem GefdBendothel anzu
gehdren scheinen (Abb. 2). Die gréBeren Thromben bestehen aus Blutplattchen,
Fibrin, gut erhaltenen Leukocyten und Erythrocytenschichten; sie sitzen auch
teilweise der GefaBwand an, ohne aber daf} eine
Intimareaktion oder eine Organisation nach-
zuweisen ist.

In der linken Niere zeigen die gewundenen
und teilweise auch einige gerade Harnkanélchen
eine feintropfige Triibung der Epithelien. Im
ubrigen sehen wir &hnliche Vorginge wie an der
anderen Niere, nur sind sie hier schwicher aus-
gebildet: die Capillaren zwischen den Harn-
i J kanélchen erscheinen kernreich, desgleichen die

R )9 Glomeruli; das Oxydasepraparat zeigt letztere

ausgestopft mit braunen oxydierenden Zellen,

Abb. 1. Endothelreaktion in Rinden- ©€ihige solche auch in den intertubuliren Ca-

capillaren, Pyelonephritis. Fall2. Oxy- pillaren. In einigen Glomerulusschlingen sehen
dasereaktion. wir hyaline schollige Klumpen.

An den Capillaren und postcapilliren Ge-
faflen sehen wir wieder die Endothelreaktion, so daB einige ganz ausgestopft
erscheinen mit gewucherten Endothelien; im iibrigen waren die GefiBle voll-
kommen frei von Thromben.

Fall 3. Knabe. — Klinische Diagnose: Lues congenita ?, parenterale Dyspepsie.

Anatomische Diagnose: Hémorrhagische Infarzierung der rechien Nieren-
pyramiden, Thrombose der rechten Nierenvene; Enterokatarrh mit Blutungen auf den
Faltenhéhen. Thrombose des Sinus transversus.

Aus dem Protokoll: Blase, Harnleiter und linke Niere: o. B. Rechte Niere
erscheint etwas vergroflert; Kapsel gut abziehbar; Oberfliche glatt, von dunkel-
roten Flecken iiberdeckt. Schnittfliche zeigt die Pyramiden als tief dunkelrote
Bezirke, die sich scharf gegen die Rinde absetzen. Thrombus in der Nierenvene.

Mikroskopischer Befund: Es fallt zunichst eine ausgesprochene hiimorrhagische
Infarzierung des Gewebes, besonders in den Pyramiden auf. In einigen geraden
Harnkanélchen finden. sich Leukocyten; Anzeichen einer Pyelitis sind nicht vor-
handen. In der Rinde sehen wir einige umschriebene Infiltrate. Die Glomeruli
erscheinen kernreich und weisen einige Leukocyten zwischen den Schlingen auf.
Die Tubuli contorti sind teilweise getriibt und haben ein flockiges, rosa gefarbtes
Exsudat in das Lumen abgesondert. In einigen Schleifen und in den geraden Harn-
kanilchen des himorrhagisch infarzierten Gebietes findet sich das gleiche Exsudat
bei gut erhaltenen Epithelien.
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Alle groBeren und mittleren Venen finden wir erfiillt mit gemischten Thromben,
die iiberall reichliche Einlagerung gut erhaltener Leukocyten aufweisen und die
in den groBeren Gefillen deutlich streifige Erythrocyteneinlagerungen unterscheiden
lassen, wihrend dies an den kleinen nicht der Fall ist. In den Venae arcuatae
und den vereinzelt thrombosierten Venae interlobulares und Vasa efferentia weisen
die Pfropfe mehr den Charakter des reinen Plittchenthrombus auf mit reichlicher
Anlagerung von bereits Zerfallserscheinungen auiweisenden Leukocyten, deren
entfarbte Kerne teilweise stabférmig ausgezogen sind.

In diesen kleineren GefiBen sehen wir auch wieder die Endothelreaktion.
Schliefllich finden wir auch noch in den Schlingen der Glomeruli, in deren Gebiet
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Abb. 2. Plattchenleukocytenthrombus in kleiner Vene mit Endothelwucherung. Pyelonephritis.

die Rindenvenen thrombosiert sind, rosa gefirbte, schollige hyaline Klumpen.
Diese sind umgeben von Kernresten, offenbar von untergegangenen Endothelien.

Fall 4. 1 Monat alter Knabe. — Klinische Diagnose: Schwere Ernghrungs-
stérung.

Anatomische Diagnose: Atrophie; Abscesse an beiden Oberschenkeln, Brandblasen
an der linken Brustseite; Atelektasen; Enterokatarrh; Thrombose beider Nierenvenen
mit hiimorrhagischer Infarzierung der Nierenpapillen. .

Aus dem Protokoll: Nierenkapseln lassen sich gut abziehen. Beide Nieren-
venen sind am Hilus durch einen festen roten Pfropf verschlossen und aufgetrieben.
Auf den Durchschnitten sieht man in den Papillenspitzen goldgelbe strahlige Ein-
lagerungen. In der rechten Niere sind alle, in der linken Niere blo8 die Papillen
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des unteren Poles dunkelrot gefirbt und heben sich scharf aus der helleren Um-
gebung ab. Oberfliche zeigt bei beiden Nieren deutliche Lappchenzeichnung;
rechts ist sie auffallend dunkelrot gefirbt mit nur wenig hellen Stellen; links-
fleckige dunkle Herde.

Mikroskopischer Befund: Die rechte Niere erscheint vollstindig himorrhagisch
durchsetzt, besonders im Gebiet der Pyramiden. Ferner finden wir eine starke
Triibung aller Epithelien, eine tropfenférmige Eiweilabscheidung in das Lumen der
Harnkanilchen, besonders der Tubuli contorti und der Schleifen. Hine Thrombo-
sierung der groBlen und mittleren GefiBe ist augenfillig. Die Thrombose laft sich
in einzelnen Rindengebieten bis in die Venae interlobulares verfolgen, jedoch finden
sich keine Capillar- und keine Glomerulusthromben in diesem Fall.

Entsprechend dem vorigen Fall zeigen die groBen Gefale wieder den Typus
des gemischten und geschichteten Thrombus, wahrend die kleinen Venen wieder
hervortretende Endothelzellen aufweisen und Plittchenthromben mit eingelagerten
zerfallenden Leukocyten.

Die linke Niere weist ein dhnliches Bild auf; allerdings sind nur sehr ver-
einzelte Rindengefifie thrombosiert und die hédmorrhagische Infarzierung be-
schrankt sich auf die Pyramiden.

Diese 4 Fille mochte ich zunéichst zusammenfassend betrachten.

In allen Fillen handelt es sich um Kinder. Betroffen war die Niere
einmal von einer ausgesprochenen Pyelonephritis, einmal fanden sich
die Zeichen einer himatogenen Infektion; die beiden letzten Fille zeigten
eine toxische Schidigung der Niere, wobei Enterokatarrhe die Grund-
krankheit darstellten.

In diesen 4 Fillen sahen wir Thrombosen der Nierenvenen, die
vom Stamm bis in die Rindengebiete der Nieren zu verfolgen waren.
Wir fanden hiufig viele, aber niemals alle kleinen Gefidlle eines Nieren-
abschnittes thrombosiert.

Wollte man annehmen, daf die Thrombose rickliufig aus dem
Hauptstamm aufgestiegen sei, so wére zu erwarten, daf im Bereich einer
thrombosierten Vena interlobaris, wenn die Thrombose schon in einzelne
Interlobulargefafle reichte, sie auch alle ergriffen hétte; denn die Sta-
gnation des Blutstromes hétte dann alle betroffen.

Sodann sahen wir in den beiden ersten Fillen die kleinen throm-
bosierten Gefilfle unmittelbar benachbart mit den geschiddigten Harn-
kanélchen und interstitiellen Infiltraten.

Bei Fall 2—4 fiel uns der unterschiedliche Bau der Thromben auf:
die ganz kleinen homogenen, die mittleren mit erkennbaren Plattchen
und untergehenden Leukocyten, die grofen mit den guterhaltenen
weilen Blutkorperchen und streifigen Einlagerungen lediglich ag-
glutinierter Erythrocyten.

Inden beiden ersten Priparaten sahen wir die innige Verschmelzung der
kleinen Thromben mit der Gefawand, wahrend die grofien, durchaus keine
Organisationsvorginge zeigenden Pfropfe, meist vollig frei im Lumenlagen.

Endlich beobachteten wir in allen Priaparaten, am meisten in denen
der 3 ersten Fille, an allen kleinen thrombosierten Gefifien eine Endothel
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wucherung, EndothelabstoBung und den Endotheluntergang und ver-
miften diese Zeichen einer Intimareaktion an den groBen GefiGen.
Gegen das sekundiire Auftreten dieser Endothelreaktion erst infolge
des Thrombus spricht das Vorhandensein der Monocytenpfropfe in den
vorgelagerten Capillaren und Gefaflen, sowie der wohl als AnalogieschluB
erlaubte Vergleich mit den Ergebnissen der Arbeiten von Kusama,
Siegmund und Kuczynski.

Wir sind nach diesen Beobachtungen wohl berechtigt, in diesen Fallen
die kleinen Nierengefalle als das Wurzelgebiet der Thrombose auf-
zufassen.

Wenn diese Annahme richtig ist, so mul} es auch frische Falle geben,
in denen nur die kleinen Gefafigebiete ergriffen sind. Herzog und Oppen-
heim erwihnen solche, wie oben bei der Literaturbesprechung niher
beschrieben “ist. Einen hierhergehérigen Fall habe ich auch selbst
untersucht und lasse seine Beschreibung folgen.

Fall 5. 6 Monate alter Knabe. — Klintsche Diagnose: Chronische Meningitis
nach Grippe; Hydrocephalus internus.

Anatomische Diagnose: Meningitis chronica der Basis: Hydrocephalus internus;
Bronchopneumonie beiderseits; Atrophie von Fett, Muskeln und Knochen.

Aus dem Protokoll: Nieren, Harnleiter und Blase makroskopisch ohne auf-
fallende Verinderung. :

Mikroskopischer Befund: Das Priparat zeigt eine ganz frische Pyelonephritis.
Wir finden gerade Harnkanilchen von der Papillenspitze bis zu den Glomeruli
bhinauf mit Leukocyten ausgestopft. Auch im benachbarten Zwischengewebe
finden sich weiBe Blutzellen in der gleichen Ausdebnung. Die Epithelien der
Tubuli contorti zeigen eine feintropfige Entmischung und feintropfige Eiweil3-
ausscheidung ins Lumen. Um die gewundenen Harnkanélchen finden sich stellen-
weise imschriebene Zelleinlagerungen im Gewebe, doch sind ihre Lichtungen frei von
Leukocyten. Unmittelbar an den Glomeruli sieht man Harnréhren mit niedrigem
Epithel, also wohl Schleifen, mit Leukocyten ausgestopft.

Die Bakterienpriparate weisen besonders in der Papillenspitze viele Stabchen
auf in den geraden Harnkanilchen und Sammelrohren; zum Teil sind diese mit
ganzen Bakterienzylindern angefiillt. In der Umgebung dieser Kandlchen sehen
wir Blutungen und ziemlich starke Infiltration. In einigen Glomeruli finden wir
hyaline Thromben, und zwar sind einzelne Glomerulusschlingen ganz ausgefiillt
mit einer rosa gefirbten, homogenen Masse, die dem verdickten Endothel sehr eng
verbunden ist.

In einem Priparat findet sich auch ein RindengefiBchen mit etwas groflen
Endothelzellen, ausgefiillt mit wolkig angeordneten Blutpliattchenmassen. Das um-
gebende Gewebe zeigt eine ziemliche Zellansammlung; einige von Leukocyten
erfitlite Harnkanilchen liegen benachbart, ebenso einige Glomeruli mit verdicktem
Endothel und thrombosierten Schlingen.

Bei der Suche nach solchen beginnenden Thrombosen untersuchte
ich auch einen ganz frischen Fall einer typischen aufsteigenden
Pyramideninfektion: gerade Harnkanélchen gefiillt mit Eiterzylindern,
auch im benachbarten Zwischengewebe Leukocyten, in der Rinde ledig-
lich eine Tritbung der gewundenen Harnkanilchen ; Bakterien nur in den
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geraden Harnkanilchen, weder im Zwischengewebe noch in den GefsBen.
In diesem Fall fanden sich weder die geringsten Thromben noch irgend-
welche Endothelreaktionen.

Wenn wir diesen Fall mit dem 1. und 5. vergleichen, die neben
den zum typischen pathologisch-anatomischen Bilde der Pyelonephritis
zu zédhlenden Verdnderungen auch die Beteilung des capilliren GefsB-
systems, sowie die Glomerulusthromben zeigen und nun andererseits
auch den Fall 2 betrachten mit dem reinen Ergriffensein der Glomeruli
und Interstitien, so liegt es nahe, sie in eine zusammehhé’mgende Reihe
zu ordnen. Danach wiirden die hyalinen Thromben der Glomerulus-
schlingen und die Thromben der kleinen Rindenvenen die ersten Folge-
erscheinungen infektiéser Einwirkungen sein, die sich weiterhin als
Thromben in die gréBeren Venen der Pyramiden bis schlieBlich in den
Hauptstamm der Vena renalis fortsetzen.

Eine besondere Frage ist noch die nach dem Infektionsweg der
FErkrankungen der Sauglinge, die unter den Erscheinungen einer Cysto-
pyelonephritis verlaufen. Wir wollen nicht ausfihrlicher darauf ein-
gehen, sondern nur betonen, dafl sie nur z. T. wirklich von der Blase
aufsteigende Infektionen sein dirften. Die vorstehenden Fille mit der
besonderen Beteiligung der Capillaren und kleinen Venen entsprechen
einer himatogenen Infektion, die wohl mit einer Bakterienausscheidung
einhergeht und rickldufig vom Nierenbecken aus auch wiederum
zur aufsteigenden Infektion anderer Nierenabschnitte fithren kann.

Auch in der Klinik hat der Gedanke einer himatogenen Entstehung
dieser Erkrankungen mehr und mehr Anhinger gewonnen. Aber es
sind noch bessere pathologisch-anatomische und klinische Untersu-
chungen notwendig, um zu einer endgiiltigen Entscheidung zu kommen.

Diese Vorstellung von dem Infektionsverlauf macht die von den
Rindencapillaren zu den Venen fortschreitende Reaktion und die sich
daran anschlieBende, teils auf die kleinenGeféchen beschrinkt bleibende,
teils fortschreitende Thrombose versténdlich. Die sich an den Nieren-
gefiBen abspielenden Erscheinungen bilden dabei eine Parallele zu den
von Siegmund in den Lungengefiflen beschriebenen Reaktionen, die
ebenfalls von den Capillaren auf die postcapilliren GefidBgebiete je
nach der Reaktionslage fortschreiten.

Anschlielend nun noch 2 Fille von Nierenvenenthrombose, bei
denen die Verhaltnisse anders liegen als in den bisher beschriebenen.

Fall 6. 5Y/,jahriger Knabe. — Klinische Diagnose: Lungentuberkulose,
Halswirbelsaulentuberkulose und Miliartuberkulose.

Anatomische Diagnose: Miliar-Thbe.; Thrombus der Vena renalis sin.; Pleuritis
tuberculosa; kisige Pneumonie in beiden Lungen; Fungus des linken Ellenbogen-
gelenkes; The. des Atlanto-Occipitalgelenkes; The. der Synchrondrosis sacro-iliaca.

Awus dem Protokoll: Beide Nieren sehr groB; Kapsel zieht sich glatt ab. Rinde
sehr breit, graurot vorquellend, triitb. Die linke Vena renalis ist in ihrer Wand
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sehr stark verdickt, sie enthilt in ibrem ganzen Verlauf bis in die Cava reichend
einen Thrombus, der grauweil aussieht, teils wandstindig ist, teils von der ganzen
Venenwand zirkular umkleidet und zentral durchbohrt ist.

In der linken Niere diffus verteilte weiflliche Fleckchen. — Harnleiter und
Blase: o. B.

Mikroskopischer Befund: Das Nierenparenchym erscheint kaum pathologisch
verdndert; wir sehen keine himorrhagische Infarzierung, keine triibe Schwellung,
lediglich eine feintropfige EiweiBausscheidung in den gewundenen Harnkanalchen.
Keine Zeichen einer Nierentuberkulose.

Die kleinen Venen sind samtlich frei von Thromben, weisen lediglich teilweise
eine starke Fiillung und Randstellung der Leukocyten auf.

Die groBen Markvenen finden wir vollstindig ausgefillt mit Thromben, die
vorwiegend aus Blutplattchen und Fibrin bestehen. Auch eine im Schnitt be-
findliche groBe Vene des Nierenbeckens weist einen gleichgebauten Thrombus auf.
Wo dieser der Wand ansitzt, findet sich eine Anhiufung polynucleirer Zellen,
die auch die Wand dort durchsetzen. An einer anderen Stelle des Randes sehen
wir das Einwachsen von Zellsprossen in den Thrombus.

Bei dem Durchmustern von Serienschnitten, die angefertigt wurden,
um etwas {iber die Grundlage dieses wohl in den grofiten Venen ent-
standenen Thrombus zu erfahren, findet sich in der Wand einer aller-
dings nicht thrombosierten Markvene eine umschriebene Ansammlung
von Lymphocyten und etwas groBeren Zellen, sowie einige Riesen-
zellen mit dicht aneinander liegenden randstindigen Kernen. Dieser
Herd durchsetzt alle Wandschichten bis zur Intima und ragt
polypenartig ins Lumen vor. FEr entspricht also einer Intima-
tuberkulose.

In diesem Fall mit dem vélligen Freibleiben der kleinen GefaBe,
den Organisationsvorgingen an den grofien Thromben, ist das Auf-
steigen aus einem Wurzelgebiet abzulehnen. Wir diirfen annehmen,
wenngleich es nicht erwiesen wurde, daf} dieser Thrombus im Zusammen-
hang steht mit einer Intimatuberkulose des Nierenvenenstammes oder
ihrer groBen Aste.

Fall 7: In meinem 7. Fall finden wir eine Thrombose beider Nierenvenen bis
zur Vena cava inf. bei einem 79jihrigen Mann mit starker peripherer Athero-
sklerose, ausgedehnten bronchiektatischen Kavernen der linken Lunge und all-
gemeiner Amyloidose. Das mikroskopische Priparat zeigte in den gro8eren Venen
einen alten verkalkten Thrombus; ‘simtliche feineren Aste waren frei. FEine
besondere Intimareaktion war nicht vorhanden. Hier war ein Urteil nicht méglich.
Die erhebliche sekundire Schidigung des Nierengewebes durch die Kreislauf-
stérung und die Amyloidose lie§ die Verhiltnisse an den kleinen GefiBen nicht
mehr erkennen. Es sind also nur Prédparate mit geniigender Frische und guter
Erhaltung der Verénderungen fiir eine Deutung verwertbar.

Wir sahen in'den beschriebenen Beobachtungen Thrombosen der
Nierenvenen, die im Anschlufl an reaktive Vorgéinge im Rindengebiet
abstiegen bis zum Stamm der Vena renalis und sahen anderseits die
Méoglichkeit der Entstehung eines Thrombus in der Vene selbst an be-
stimmter Stelle. In jedem Fall wurden die Grundlagen der Thrombosen
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gebildet durch értliche Schéadigungen bzw. GefdBwandreaktionen, von
denen als Wurzel sich die Thrombose in groBere Aste fortsetzt.

In samtlichen Fallen waren infektitse Vorgénge vorhanden, vor-
wiegend unter dem Bild der Pyelonephritis der Sduglinge, die aber als
wesentlich himatogen bedingt aufgefafit werden multen. Dal hierbei
auch allgemeine Verdnderungen der Blutbeschaffenheit unter dem Ein-
fluB der Infektion mitgespielt haben, ebenso auch allgemeine Stérungen
des Kreislaufs, ist nicht von der Hand zu weisen. Darauf deutet in
2 Fillen schon das gleichzeitige Vorkommen von Thrombosen der
Hirnsinus. Aber gegeniiber der bisher vorherrschenden Auffassung der
Nierenvenenthrombose als einer marantischen fiihrt die Betonung der
értlichen Verhiltnisse der Gefdfiwand doch zu einem klareren Ver-
stindnis der Thrombenentstehung.

Die Ergebnisse der Arbeit bestdtigen auch in bezug auf das Strom-
gebiet der Nierenvenen die Auffassung Diefrichs, daf in jedem Fall
einer fortschreitenden Thrombose das Wurzelgebiet gesucht werden
muB und von diesem aus die Entstehung der Thrombose zu be-
trachten ist.
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