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(Eingegangen am 5. Juni  1926.) 

Nach der Auffassung, die Dietrich in mehreren Arbeiten vertreten 
hat, ist die Thrombose als reaktiver Vorgang aufzufassen, der dutch 
eine St6rung des Verhgltnisses yon Blur- und Gef~Bwand ausgel6st 
wird. ttierbei spielen infekti6se Einfliisse praktiseh die wiehtigste 
Rolle, sei es, dal~ sic die Gefiigwand angreifen oder dutch mittelbare 
oder unmittelbare Vergnderungen der Blutbeschaffenheit die Thromben- 
bildung begiinstigen. 

Zunachst verfolgte er bei Kriegsverletzungen vorkommende Throm- 
ben his dorthin, ,,wo ihr Bau die gltesten Vergnderungen zeigt und wo 
Bedingungen vereinigt sind, die erfahrungsgemfi~g die ersten Ablage- 
rungen fester Blutbestandteile hervorrufen." Dabei sah er den Thrombus 
wie eine Pflanze vom Wurzelgebiet zum Stamm aufsteigen; und zwar 
land er Wurzelgebiete in Abseessen in den Wunden selbst, in st~rkeren 
Reaktionsherden um Gesehol~splitter, osteomyelitisehen Herden und 
Druekbrgnden, wobei der Thrombus aus den kleinen Glut~alvenen 

/bis zur Vena hypogastriea aufstieg. 
Auch in bezug auf andere Stromgebiete ist gezeigt worden, dab die 

Strombehinderung nieht die aussehlaggebende t~olle fiir die Entstehung 
einer fortschreitenden Thrombose spielt, sondern dug infekti6se Vor- 
giinge im Wurzelgebiet selbst oder yon anderer Stelle des K6rpers 
bus diese hervorrufen. So zeigte Dietrich selbst die TonsiUen sis Wurzel- 
gebiet, Eseh arbeitete fiber Thrombosen bei Otitis media und Grueter 

legte es an 5 F~llen yon Hirnsinusthrombosen klar. 
Aufgabe dieser Arbeit ist es, zu zeigen, wie die manchmal die Vena 

renalis bis zur Vena c~va ausftillenden Thromben aus Wurzelgebieten 
in der N/~he infektiSs-entziindlieher tterde der Niere entstehen. 

]n den Mten Arbeiten tiber Nierenvenenthrombosen herrseht durchaus die 
Ansieht iiber die Entstehung auf der Grundlage einer marantischen Kreislauf- 
st6rung. Virchow rechnet diese Pfropfbildung bei Morbus Brightii zu den ,,Kom- 
pressionsthroml0osen", indem hier ,,wegen der ischamischen Sehwellungen der 
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Nephritis nur  eine so kleine Menge yon Blur  dureh die engen Capillaren passieren 
kann,  dal~ dasselbe in den Venen mit  sehr verminder tem Druck anlangt" .  Dazu 
weist Thomas, d e r  die Auffassungen seiner Zeitgenossen berichtet ,  auf den Zu- 
sammenhang  mit  den schweren Magendarmsthrungen bin:  ,,Es kann  n~mlich das 
durch den enormen Verlust yon Flfissigkeit a u s  dem Darm wie bei der Cholera 
eingediekte schwarze Blur nur  schwierig die Capillaren passieren, noeh schwieriger 
wird aber die Passage dadurch,  dab infolge des gleiehen Prozesses aueh Herz- 
und  Lungenakt ion  abgeschw~cht s i n d . . . "  

~ e i t e r  wird der ungfinstige Einmfindungswinkel  der Nierenvenen in die Cava 
angeffihrt. Pollal~ weist auf den Verlauf der l inken Nierenvene fiber die Wirbels~ule 
und  die bei Pulsat ion eine Kompression ausfibende Aorta  him Beckmann ffihrt 
auf dieses sowie auf ihre grhl~ere L~nge das st~rkere Ergriffensein der ]inken Nieren- 
vene zurfic](. 

Virchow erw~hnt aueh die ]~edeutung ]okaler Ei terung ~fir die Thrombose, 
l~l~t sie allerdings lediglich eine Kreislaufst6rung bewirken: , ,Indessen liegt es 
auf der Hand,  dab bei einer umf~nglichen Zersthrung yon Teilen innerhalb des 
Wurzelgebietes einer Vene ffir viele Aste die Bedingungen zur Unterha l tung  der 
Bluts t rhmung aufgehoben werden und  damit  die Pfropibildung beginnen k a n n . "  

Im al]gemeinen ist  nur  eine Verstopfung der grhl]eren Nierenvenen~ste beob- 
aehte t  worden, nu t  selten eine Fortsetzung bis in die feinen Venen der Rinde. 
Hutinel land nur  in einem Viertel seiner F~lle auch die Aste verstopft ,  sonst fiber- 
haup t  blol~ den Stature. Andererseits ha t t e  bereits 1885 Fri~hwald bei einem Fall  
von h~morrhagiseher Infarzierung angenommen, da~ die Thrombose der Venae 
renales info]ge Marasmus in den kleinen Pyramidenvenen ents tanden sei. 1894~ 
fanden Czerny und Moser im Bereieh yon herd f6rmigen Inff l t rat ionen der Nierenrinde 
]~lutgefa~e vollst~ndig ausgefiillt yon Mikroorganismen und  sahen den Thrombus 
sich unmi t te lbar  an solche Embolien yon Mikroorganismen ansehliel]en. 

1909 be tont  Hutinel (zitiert naeh Hamburger) die H~ufigkeit  der infektihsen 
Gef~[~erkrankm~gen unter  besonderer Bevorzugung des ven6sen Systems als eine 
Eigenti imliehkeit  des jungen Kindes. Auf Grund dieser Vorstellung be t rach te t  er 
die Thrombose a]s Ausdruck einer phlebit ischen Systemerkrankung und  findeb 
sie aueh h~ufig an den Nierenvenen. A. Wirth verhffentl icht  1913 einen Fall  yon 
ausgedehnter  Thrombose der Vena cava inferior, der Venae renales und  supra- 
renalis sin., welche in der ]inken ~iere  bis zu den Venae arciformes reichte. E r  
glaubte als Ursprungsort  die Vena cava annehmen zu mfissen, ]ehnt  die maran-  
t isehe Genese ab, kann  aher eine andere aus seinem Befund n icht  ableiten. 

I m  gleiehen Jahre  beobachtete  Herzog thrombot ische  Ver~nderungen des 
arteriellen Systems, und  zwar bei erouphser Pneumonie und  bei eitriger Peri tonit is  
hyaline Thromben der Glomeruli, Vasa afferentia und  Rindencapil]aren, ferner 
bei Eklampsie solche aufsteigend bis in die Arteriae interlobulares. Den Ent -  
stehm~gsmodus denkt  er sich so, dal~ durch die toxischen Einflfisse der Grund- 
krankhei t  zun~chst  eine Nierensch~digung mit  Gef~l~wandsch~digung, au~erdem 
eine begfinstigende Ver/~nderung der Blutbeschaffenheit  gesetzt wurde. Durch  
die Vermit telung der  geschad]gten Gef~l~w~nde resp. Endothel ien kam es dann 
zur reichlichen Fibrinfermentbi ldung.  In  einem anderen Fall  abet  erkl~rt  er eine 
Thrombose der Vena renalis bis in die Venae inter]obulares reichend mit  einer 
retrograden Embolie  aus den Beinvenen. 

1920 erschien eine vorwiegend klinische Arbeit  yon Hamburger, in d e r e r  den 
unklaren Begriff des Marasmus k~itisiert, der nach  seiner Ansicht  ffir die Gef~tB- 
thrombosen junger Kinder  nur  geringe Geltung beanspruchen kann.  

Oppenheim finder bei hs Niereninfark~ in den Glomeruli, 
Vasa afferentia und  efferentia sowie in den in ter tubul~ren Capillaren Thromben  
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aus hyalinem Fibrin mit einigen Erythrocyten. Dagegen sah er keine Thromben 
in den grSl]eren Ge~tl~en, vor allem nieht in den Venen. Einen mechanischen 
Zusammenhang der Thromben mit den Blutungen lehnt e r a b ,  vielmehr sei es 
einerseits durch die toxisehe Ver~nderung der Blutbeschaffenheit im Verein mit  
toxischer Wandsch~digung zu den Thromben der Glomeruli gekommen, anderer- 
seits dureh die gleiehe Seh~dlichkeit zu einer ,,Sch~digung der Capillarw~nde im 
Nieremnark, welche zun~chst zu einer L~hmung und exzessiven Erweiterung die- 
ser Capillaren fiihrt, dann auch einen Austri t t  toter Bhtk5rperchen und die Aus- 
bildung inters~itieller Extravasate zur Folge hat" .  Die verschiedene Wirkung der 
gleichen Noxe in den Glomeruluscapillaren einerseits und den Mark- und Rinden- 
capillaren andererseits erkliirt er mit deren versehiedener Funktion, die in den 
Glomeruli in Sekretion, in den intertubul~ren Capillaren in Rfiekresorption besteht. 

Uber hyaline Glomerulusthromben bei Ekl~mpsie und Glomerulonephritiden 
wird in allen Handbfichern berichtet. 

Z u s a m m e n f a s s e n d  k a n n  m a n  auf  G r u n d  der  L i t e r a t u r b e s p r e c h u n g  

sagen ,  d a b  T h r o m b e n  in  d e n  k l e inen  Nierengef~l~en h~uf ig  b e o b a c h t e t  

s i n d ;  die  E n t s t e h u n g  y o n  P f r S p f e n  in  d e n  grSl~eren V e n e n  i s t  a b e r  bis  

j e t z t  m i t  d i e sen  k l e i n e r e n  G e f ~ t h r o m b e n  n i c h t  in  Z u s a m m e n h a n g  

g e b r a c h t  worden .  
I c h  lasse die  B e s c h r e i b u n g  m e i n e r  7 F~l le  y o n  N i e r e n v e n e n -  

t h r o m b o s e  folgen.  Es  w u r d e n  y o n  j e d e r  N i e r e  m e h r e r e  S t f icke  aus  ve r -  

s c h i e d e n e n  G e b i e t e n  e n t n o m m e n ,  g e h ~ r t e t  u n d  in  P a r a f f i n  e i n g e b e t t e t ,  

Als  F ~ r b u n g e n  w u r d e n  b e n u t z t :  I t ~ m a t o x y l i n - E o s i n ,  Methy]gr f in -  

P y r o n i n ,  K r e s y l e c h t v i o l e t t ;  an  e in igen  S c h n i t t e n  w u r d e  die O x y d a s e -  

r e a k t i o n  g e m a c h t .  

Fall 1. 4 Monate altes M~dchen. - -  Klinische Diagnose: Lues congenita ?, 
Pyelocystitis. 

Anatomische Diagnose: Ascendierende eitrige Pyelonephritis, rechts mit Thrombus 
der Nierenvene und h~morrhagischer In]arzierung; pigmentierter Dic~darmlcatarrh. 

Aus dem Proto]coll: Die Nieren, besonders die rechte, erscheinen sehr ver~ 
grSl3ert, Gewicht beider Nieren 200 g; die reehte ist yon dunkelroter Oberfl~ehe, 
die linke bla~rot. Die Kapsel l ~ t  sieh leicht abziehen. Die Schnittflache der 
rechten Niere ist yon dunkelroter Farbe;  dureh die Rindensubstanz ziehen zur 
Kapsel Ieine dunkelrote Streifen. Rinden- und Marksubstanz sind nicht deutlich 
abgrenzbar . - -  Nierenbecken" o. B. 

Auf der Schnittfl~ehe der ]inken Niere ist die Grenze yon Rinden- und Mark- 
substanz scharf. Die Schnittflache ist yon hellgelber bis rStlieher Farbe;  ebenso 
wie rechts ziehen feine rote Streifen dureh die Rindensubstanz hindureh. - -  Nieren- 
becken: o. B. - -  Beide Harnleiter und die Blase: o .B .  - -  In  der reehten Vena 
renalis ein wei~licher Pffopf. 

Mikroslcopischer Be]und: Die Gef~Ge sind au~erordentlieh reich mit Blur 
geffillt; in der Rinde ist es sogar zu Blutungen in das Gewebe gekommen. Ver- 
einze!t finden wir Infiltrate um Rindenget~Be sowohl als auch um grSBere Gef~13e 
der Markgegend. 

Neben unver~nderten geraden ttarnkan~lchen sieht man solche, die aus- 
gestopft sind mit Leukocyten. Aueh sehen wir Leukoeyteninfiltrate um einige 
Harnkan~lehen. Die Epithelien der gesch~digten tIarnkan~lchen erseheinen triibe 
und haben in das Lumen der Kan~le ein mit Eosin schwaeh rosa ge~rbtes  E x s u d ~  
sezerniert, das tells in einzelnen kugeligen Tropfen den Epithelien anliegt, tells 
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wolkig verteilt ist und tells als homogene Masse das ganze Lumen ausftillt. In  einigen 
Epithelzellen sieht man auch solehe Sekrettropfen wolff vor der Ausscheidung. 
In  einigen Itarnkan/~lehen finden wit. rote Blutk6rperehen. 

In  Venen des Nierenbeckengewebes fallen an einem Schnitt groBe P1/~ttehen- 
thromben auf mit  reiehlicher Leukoeytenanlagerung. Sehen wir die Sehnitte 
daraufhin weiter rindenw/irts dureh, so finden wir Venen aller GrSBen thrombosiert 
and es gelingt uns, diese Thromben in den kleinsten, den gesch/~digten Itarn- 
kan/ilehen anliegenden Gefi~gchen zu finden, die man wohl als die capill~ren Venen- 
wurzeln anspreehen darf. 

~berall,  wo wir diese kleinen, den Krankheitsherden benaehbarten Thromben 
linden, sehen wir aueh Endothelver~nderungen im Sinne einer Sch/~digung der 
Zellen (verwaschene Kerne, Quellung des Protoplasmas) oder Vermehrung and 
AbstoBung der Endothelien. In  einer kleinen l~indenvene sehen wir einen Thrombus 
aus Pl~ttchen, Leukocyten und Fibrin, der dort, wo er der Wand ansitzt, eine 
diinne homogene Schieht und darunter Kernzerfall der Endothelien erkennen 1/iBt. 
Aueh an anderen Ste]len hat  man den Eindruek, dab das Endothel dort, wo der 
Thrombus ansitzt, ganz zerfallen ist. Bei einem Thrombus in einem mittleren 
Gef/~g sehen wit' ein st/irkeres Hervortreten einer Gruppe yon Endothelien, und zwar 
sind diese wie verfilzt mit den Fibrinziigen des Thrombus. An einem anderen Gef~B 
findet sieh eine umschriebene Anhiitffung yon einkernigen ZeUen neben dem 
Thrombus (abgestoBene Endothelzetlen?). 

Alle diese Endothelver/~nderungen lassen sich nieht an den grol3en thrombo- 
sierten Gef/tBen naehweisen. Organisationsvorg~nge sind weder an den kleinsten 
noeh an den grogen Gef~gen zu erkennen. 

GewissermaBen koordiniert tinden wir in vielen Glomeruli Endothelver- 
dickung und in den Sehlingen kriimelige Pl~tttchenhaufen mit  Fibrinnetzen. Wir 
finden diese G10merulusver/~nderungen in den Rindenabsehnitten, wo aueh die 
kleinen Venen thrombosiert sind und wo als Zeichen der prim~ren Sch/~digung 
des Nierenparenehyms getriibte Harnkan~ilchen and Infiltrate benachbart sind. 

Andere Teile der Nieren lassen wohl aueh aufsteigende Eiterstragen erkennen, 
aber keine Thromben. 

~[m Bakterienpr/~parat finden wit ]-Iaufen yon St/~bchen in tIarnkan~Ichen 
der l%inde wie der Pyramiden; zum Tefl liegen sie auch in dem umliegenden Gewebe. 

Fall 2. 9 Monate alter Knabe. - -  Klinische Diagnose: Akute h/~morrhagische 
Nephritis, Ur/~mie. 

Anatomische Diagnose: Embolie der linlcen Arteria pulmonalis; geringe Milz- 
schweUung, tribe 2'ettleber, Thrombus im Sinus longitudinalis; Pyelonephritis; 
Thrombose der rechten Nierenvene mit hgmorrhagischer In]arzierung der Niere. 

Aus dem Protokoll: Die unteren zwei Drit tel  der rechten Niere erscheinen 
h/~morrhagisch infarziert; besonders die Pyramiden treten tier dunkelrot hervor. 
Der obere Pol ist blab mit  feinen, radi/~ren roten Streifen sowohl in der Niere wie 
im Mark. Das Nierenbeeken zeig t eine etwas ger6te te  Sehleimhaut. 

Ein gemisehter Pfropf fiillt die rechte Nierenvene aus und ragt mit einem 
roten Kopf vollkommen ffei v o n d e r  Wand in die Vena Cava; der Pfropf l~Bt 
sich als vorwiegend weiBer Thrombus his in die Venae interlobares des infarzierten 
Teiles makroskopisch verfolgen. 

Die linke Niere ist blaB, Pyramiden and Rinde heben sieh deutlich von- 
einander ab und weisen beide eine radi/ire rote Streifung anf. ])as Nierenbeeken 
zeigt blasse Schleimhaut, 

Milcroskopiseher BeJund: Die rechte Niere zeigt eine reichliche h/~morrhagisehe 
Durchsetzung des Zwischengewebes; die gewundenen ]-Iarnkan~lehen weisen eine 
Triibung and reiehliche EiweiBausscheidung auf. Das Oxydasepr/~parat (Benzidin, 
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reaktion) zeigt die intertubul/tren Capillaren, angeftillt mit oxydierenden Zellen; 
desgleiehen sind solehe reiehlieh in den Glomeruli enthalten (Abb. 1). 

In  den venSsen Gel/~Ben finden wir eine ausgedehnte Thrombosierung, die 
sieh yon den grSgten Venen bis zu den kleinsten I~indengef~Ben verfolgen 1/~gt; 
aueh viele Glomerulussehlingen sind angeftillt mit homogenen und feink6rnigen 
Massen. 

In  einzelnen kleinen intertubul~ren, 10osteapill~ren Gef~Ben k6nnen wir gar 
kein Lumen erkennen; sie zeigen sieh ganz angeftillt mit einkernigen Zellen. Das 
Bfld entspricht dnrehaus den ~on Siegmund besehriebenen Endothel-Monoeyten- 
thromben. In  darauffolgenden Gef~Ben sehen wir dann vorwiegend aus Fibrin 
bestehende Thromben, die innig mit der Wand verwaehsen sind; dort finden wir 
aueh tiberall eine ]ebhafte Sehwellung und AblSsung der Endothelzellen. An 
anderen Gef~Ben wieder, dort, wo der Thrombus der Wand ansitzt, sehen wit  
Anh~ufung yon Leukoeyten und von Monoeyten, die dem Gef~Bendothel anzu 
gehSren seheinen (Abb. 2). Die gr6geren Thromben bestehen aus Blutpl~ttchen, 
Fibrin, gut erhaltenen Leukoeyten und Erythrocytenschiehten; sie sitzen auch 

teilweise der Gefggwand an, ohne aber dab eine 
Intimareaktion oder eine Organisation naeh- 
zuweisen ist. 

In der linken Niere zeigen die gewundenen 
und teilweise auch einige gerade Harnkanglchen 
eine feintropfige Trtibung der Epithelien. Im 
tibrigen sehen wir ~hn]iehe Vorg/inge wie an der 
anderen Niere, nur sind sie bier schw~cher aus- 
gebildet: die Capillaren zwisehen den Harn- 
kanglehen erseheinen kernreieh, desgleiehen die 
Glomeruli; das Oxydaseprgparat zeigt ]etztere 
ausgestopft mit braunen oxydierenden Zellen, 

.~_bb. 1. Endothelreaktion in Rinden- einige solche auch in den intertubul~ren Ca- 
capillaren, Pyelonephritis. Fall 2. Oxy- pillaren. In einigen Glomerulusschlingen sehen 

dasereaktion, wir hyaline schollige Klumpen. 
An den Capillaren und posteapillgren Ge- 

f/~Ben sehen wir wieder die Endothelreaktion, so dab einige ganz ausgestopft 
erseheinen mit gewueherten Endothelien; im tibrigen waren die Gefa~e voll- 
kommen frei yon Thromben. 

Fall 3. Knabe. - -  Klinische Diagnose: Lnes eongenita ?, parentera]e Dyspepsie. 
Anatomische .Diagnose: Hiimorrhagische In[arzierung der rechten 2u 

pyramiden, Thrombose der reehten Nierenvene ; Enterokatarrh mit Blutungen au] den 
Faltenh6hen. Thrombose des Sinus transversus. 

Aus dem Protokoll: Blase, Harnleiter und linke Niere: o .B .  Rechte Niere 
erscheint etwas vergr6Bert; Kapsel gut abziehbar; Oberfl~tehe glatt, yon dunkel- 
roten ~leeken iiberdeckt. Schnittflgehe zeJgt die Pyramiden als fief dunkelrote 
Bezirke, die sieh scharf gegen die Rinde absetzen. Thrombus in der Nierenvene. 

Mikroskopiseher Be/und: Es f/~llt zun/iehst eine ausgesprochene hgmorrhagisehe 
Infarzierung des Gewebes, besonders in den Pyramiden auf. In  einigen geraden 
Harnkanglehen l inden sieh Leukocyten; Anzeichen einer Pyelitis sind nicht vor- 
handen. In  der Rinde sehen wi r  einige umschriebene Infiltrate. Die Glomeruli 
erscheinen kernreich und weisen einige Leukoeyten zwischen den Schlingen anf. 
Die Tubuli contorti sind teilweise getrtibt un d haben ein flockiges, rosa gefgrbtes 
Exsudat in das Lumen abgesondert. In  einigen Schleifen und in den geraden Harn- 
kanglchen des h/~morrhagiseh infarzierten Gebietes findet sieh das gleiehe Exsudat 
bei gut erhaltenen Epithelien. 
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Alle grSl]eren und  mit t leren Venen l inden wir erfiillt mi t  gemischten Thromben,  
die tiberall reichliehe Einlagerung gut  erhaltener Leukocyten aufweisen und  die 
in den grSl]eren Gefgl]en deutlich streifige Erythroeyteneinlagerungen unterscheiden 
lassen, w~hrend dies an  den kleinen n icht  der Fall ist. In  den Venae arcuatae 
und den vereinzelt  thrombosier ten Venae interlobulares und  Vasa efferentia weisen 
die PfrSpfe mehr  den Charakter  des reinen P lg t tchenthrombus  auf mit  reichlicher 
Anlagerung yon bereits Zerfallserscheinungen aufweisenden Leukocyten, deren 
entf~rbte Kerne teilweise stabfSrmig ausgezogen sind. 

In  diesen kleineren Gef~13en sehen wir aueh wieder die Endothelreakt ion.  
SchlieBlich l inden wir aueh noch in den Sehlingen der Glomeruli, in deren Gebiet 

Abb. 2. Pl~ittchenleukocytenthrombus in kleiner Vene mit Endothelwucherung. Pyelonephritis. 

die Rindenvenen thrombosier t  sind, rosa gef/~rbte, schollige hyaline Klumpen.  
Diese sind umgeben yon Kernresten,  offenbar yon untergegangenen Endothelien.  

Fall 4. 1 Monat  al ter  Knabe.  - -  Klinische Diagnose: Sehwere Ern/~hrungs- 
stSrung. 

A~atomische Diagnose: Atrophie; Abscesse an beiden Oberschenlceln, Brandblasen 
an der linken Brustseite; Atelektasen; Enterolcatarrh; Thrombose beider Nierenvenen 
mit h~morrhagischer In/arzierung der 2gierenpapiUen. 

Aus dem Protokoll: Nierenkapseln lassen sich gut  abziehen. ]~eide /gieren- 
venen sind am Hilus durch einen festen roten Pfropf verschlossen und  aufgetrieben. 
Auf den Durehschni t ten  sieht  man  in den Papil lenspitzen goldgelbe strahlige Ein- 
]agerungen. In  der rechten ~Iiere sind alle, in der l inken Niere blol~ die Papil len 
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des unteren Poles dunkelrot gef/~rbt und heben sich seharf aus der helleren Um- 
gebung ab. Oberfl/~che zeigt bei beiden Nieren deutliche L/~ppchenzeichnung; 
reehts ist sie auffallend dunkelrot gef~rbt mit nut wenig hellen Stellen; links 
fleckige dunkle Herde. 

Mikroskopischer Be/und: Die rech~e Niere erseheint vollst/~ndig h/~morrhagisch 
durchsetzt, besonders im Gebiet der Pyramiden. Ferner linden wir eine starke 
Trtibung aller Epithelien, eine tropfenfOrmige EiweiBabscheidung in das Lumen der 
Harnkan/ilchen, besonders der Tubuli contorti und der Schleifen. Eine Thrombo- 
sierung der grol]en und mittleren Gef/~$e ist augenf~llig. Die Thrombose l~Bt sich 
in einzelnen Rindengebieten bis in die Venae interlobulares verfolgen, jedoch linden 
sich keine Capillar- und keine Glomerulusthromben in diesem Fall. 

Entsprechend dem vorigen Fall zeigen die groSen Gef/~Be wieder den Typus 
des gemischten und geschichteten Thrombus, w~hrend die kleinen Venen wieder 
hervortretende Endothelzellen aufweisen und Pl~ttchenthromben mit eingel~gerten 
zerfallenden LeukocySen. 

Die linke Niere weist ein /ihnliches Bild auf; allerdings sind nut sehr ver- 
einzelte l~indengef/~Be thrombosiert and die h/imorrhagisehe Infarzierung be- 
schr/~nkt sich auf die Pyramiden. 

Diese 4 F/~lle mSchte ich zun/~chst zusammenfassend betrachten. 
In  allen F/s handelt es sich um Kinder. Betroffen war die Niere 

einmal yon einer ausgesprochenen Pyelonephritis, einmal fanden sich 
die Zeichen einer h/~matogenen tnfektion; die beiden letzten F/ille zeigten 
eine toxische Sch/s der Niere, wobei Enterokatarrhe die Grund- 
krankheit darstellten. 

In  diesen 4 F/~llen sahen wit Thrombosen der Nierenvenen, die 
yore Stature his in die l~indengebiete der Nieren zu verfolgen waren. 
Wir fanden h~ufig vide, abet niemals alle kleinen Gef/~ge eines Nieren- 
abschnittes thrombosiert. 

Wollte man annehmen, da$ die Thrombose riickl/~ufig aus dem 
Haupts tamm aufgestiegen sei, so w/~re zu erwarten, dab im Bereich einer 
thrombosierten Vena interlobaris, wenn die Thrombose schon in einzelne 
Interlobulargef/~Be reichte, sie auch alle ergriffen hi~tte; denn die Sta- 
gnation des Blutstromes h/itte dann alle betroffen. 

Sodann sahen wir in den beiden ersten F~tllen die kleinen throm- 
,bosierten Gef/~l~e unmittelbar benaehbart mit den gesch~tdigten Harn- 
kan/~lehen und interstitiellen Infiltraten. 

Bei Fall 2 4 fiel uns der unterschiedliche Bau der Thromben auf: 
die ganz kleinen homogenen, die mittleren mit erkennbaren Pl~ttchen 
und untergehenden Leukoeyten, die grogen mit den guterhaltenen 
weiBen Blutk6rperchen und streifigen Einlagerungen lediglich ag- 
glutinierter Erythrocyten. 

In  den beiden ersten Pri~paraten sahen wit die innige Verschmelzung der 
kleinen Thromben mit der Gef~itwand, wi~hrend die grogen, durchaus keine 
Organisationsvorg~nge zeigenden Pfr6pfe, meist v611ig freiim Lumenlagen. 

Endlich beobachteten wit in alien Pr/~paraten, am meisten in denen 
der 3 erstenFi~lle, an allen kleinen thrombosierten Gef/~gen eine Endothel 
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wucherung,  Endothe labs to l~ung und  den  E n d o t h e l u n t e r g a n g  und  ver- 
m i t t e n  diese Zeiehen einer I n t i m a r e a k t i o n  an  den  grot~en Gef/~6en. 
Gegen das  sekund~re  Auf t r e t en  dieser E n d o t h e l r e a k t i o n  ers t  infolge 
des T h r o m b u s  spr ieh t  das  Vorhandense in  der  Monocytenpf rSpfe  in den  
vorge lager ten  Capi l laren  und  Gef/~6en, sowie der  wohl  a]s AnalogieschluI~ 
e r l aub te  Vergleich mi t  den  Ergebn issen  der  Arbe i t en  yon  Kusama, 
Siegmund und  Kuczynski. 

Wir  sind nach  diesen Beobaeh tungen  wohl  bereeht ig t ,  in  diesen F/~llen 
die k le inen  lqierengef/i~e als das  Wurze]geb ie t  der  Thrombose  auf-  
zufassen. 

W e n n  diese A n n a h m e  r ieh t ig  ist,  so mul~ es auch frisehe F/~lle geben,  
in denen  nur  die k le inen  Gef/s ergriffen sind. Herzog und  Oppen- 
heim erwahnen  solehe, wie oben bei  der  L i t e r a tu rbesp rechung  n~her  
beschr ieben ist. E inen  hierhergehSrigen F a l l  babe  ich auch selbst  
un te r such t  und  lasse seine Besehre ibung  folgen. 

Fall 5. 61Vfonate alter Knabe. - -  Klinische Diagnose: Chronische Meningitis 
nach Grippe; Hydrocephalus internus. 

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

Aus dem Protokoll: Nieren, Harnleiter und Blase makroskopisch ohne auf- 
fallende Ver/~nderung. 

Mikroskopiseher Be/und: Das Pr/~parat zeigt eine ganz frisehe Pyelonephritis. 
~u linden gerade Harnkan&lchen yon der Papillenspitze bis zu den Glomeru]i 
hinauf mit Leukocyten ausgestopft. Auch im benachbarten Zwischengewebe 
linden sich wei~e Blutzellen in der gleichen Ausdehnung. Die Epithelien der 
Tubuli contorti zeigen eine feintropfige Entmischung und feintropfige Eiweil3- 
ausscheidung ins Lumen. Um die gewundenen Harnkanalehen linden sich stellen- 
weise umschriebene Zelleinlagerungen im Gewebe, doch sind ihre Lichtungen frei yon 
Leukocyten. Unmittelbar an den Glomeruli sieht man HarnrOhren mit niedrigem 
Epithel, also wohl Schleifen, mit Leukocyten ausgestopft. 

Die Bakterienpr/iparate weisen besonders in der Papillenspitze viele St/~behen 
auf in den geraden tIarnkan~lchen und SammelrOhren; zum Tell sind diese mit 
ganzen Bakterienzylindern angefiillt. In der Umgebung dieser Kan/s sehen 
wir Blutungen und ziemlich starke Infiltration. In einigen Glomeruli linden wit 
hyaline Thromben, und zwar sind einzelne Glomerulussehlingen ganz ausgeftillt 
mit einer rosa gef&rbten, homogenen Masse, die dem verdickten Endothel sehr eng 
verbunden ist. 

In  einem Pr~parat findet sich auch ein l~indengef~Bchen mit etwas grol3en 
Endothelzellen, ausgefiillt mit wolkig angeordneten Blutpl/~ttchenmassen. Das um- 
gebende Gewebe zeigt eine ziemliehe Zellansammlung; einige yon Leukocyten 
erfiillte Harnkan~tlchen liegen benachbart, ebenso einige Glomeruli mit verdicktem 
Endothel und thrombosierten Schlingen. 

Bei  der  Suche nach  solchen beg innenden  Thrombosen  un te r such te  
ich auch einen ganz fr ischen Fa l l  e iner  typ i sehen  aufs te igenden  
P y r a m i d e n i n f e k t i o n :  gerade  HarnkanKlehen  gefii l l t  m i t  E i t e rzy l indern ,  
auch im b e n a c h b a r t e n  Zwischengewebe Leukocy ten ,  in  der  R inde  ledig- 
l ich eine Tr i ibung  der  gewundenen  Harnkan/~lehen;  Bak te r i en  nur  in den 
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geraden ttarnkan~ichen, weder im Zwischengewebe noch in den Gefs 
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 z~hlenden Ver~nderungen aueh die Beteilung des capill~ren Gef~i~- 
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 zusammenh~ngende Reihe 
zu ordnen. Danach wtirden die hyalinen Thromben der Glomerulus- 
sehlingen und die Thromben der kleinen Rindenvenen die ersten Folge- 
erseheinungen infektiSser Einwirkungen sein, die sieh weiterhin als 
Thromben in die grSl~eren Venen der Pyramiden bis schliel~lieh in den 
Haupts tamm der Vena renalis fortsetzen. 

Eine besondere Fr~ge ist noch die nach dem Infektionsweg der 
Erkrankungen der S~uglinge, die unter den Erscheinungen einer Cysto- 
pyelonephritis verlaufen. Wir wollen nicht ~usfiihrlicher darauf ein- 
gehen, sondern nur betonen, daI~ sie nur z. T. wirklieh yon der Blase 
aufsteigende Infektionen sein diirften. Die vorstehenden F~lle mit der 
besonderen Beteiligung der C~pillaren und kleinen Venen entspreehen 
einer h~matogenen Infektion, die wohl mit einer Bakterien~usseheidung 
einhergeht und rfickl~ufig vom Nierenbeeken aus aueh wiederum 
zur aufsteigenden Infektion anderer Nierenabschnitte fiihren k~nn. 

Auch in der Klinik hat der Gedanke einer h~m~togenen Entstehung 
dieser Erkrankungen mehr und mehr Anh~nger gewonnen. Aber es 
sind noch bessere pathologiseh-anatomisehe und klinisehe Untersu- 
chungen notwendig, um zu einer endgfiltigen Entscheidung zu kommen. 

Diese Vorstellung yon dem Infektionsverlauf macht die yon den 
Rindeneapillaren zu den Venen fortsehreitende Reaktion und die sich 
d~ran anschlieBende, tells auf die kleinenGef~Behen beschrhnkt bleibende, 
tei]s fortschreitende Thrombose verstiindlich. Die sich an den Nieren- 
gef~Ben abspielenden Erscheinungen bilden dabei eine Parallele zu den 
yon S i e g m u n d  in den Lungengefi~en beschriebenen Reaktionen , die 
ebenfalls yon den Capillaren auf die posteapill~ren Gef~i3gebiete je 
nach der Re~ktionslage fortsehreiten. 

Ansehliel~end nun noch 2 F~lle yon Nierenvenenthrombose, bei 
denen die Verh~ltnisse anders liegen als in den bisher beschriebenen. 

.Fall 6. 51/2j~hriger Knabe. - -  Klinische Diagnose: Lungentuberkulose, 
Halswirbelss und Miliartuberkulose. 

AnatomiseheDiagnose: Miliar-Tbc.; Thrombus der Vena renalis sin.; Pleuritis 
tuberculosa; kasige Pneumonie in beiden Lungen; Fungus des linken Ellenbogen- 
gelenkes; Tbc. des Atlanto-Occipitalgelenkes; Tbc. der Synchrondrosis sacro-iliaca. 

Aus dem Protolcoll: Beide Nieren sehr groB; Kapsel zieht sich glatt ab. Rinde 
sehr breit, graurot vorquellend, triib. Die linke Vena renalis ist in ihrer Wand 
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sehr stark verdickt, sie en~h~lt in ihrem ganzen Verlauf bis in die Cava reichend 
einen Thrombus, der grauwei$ aussieht, tells wandst~ndig ist, teils yon tier ganzen 
Venenwand zirkul~r umkleidet und zentral durchbohrt ist. 

In  tier linken Niere diffus verteilte weiBliehe Fleckehen. - -  Hamleiter und 
]~lase: o.B. 

Mikroskopischer Be/und: Das Nierenparenchym erscheint kaum pathologisch 
ver~ndert; wir sehen keine h~tmorrhagische Infarzierung, keine triibe Schwellung, 
tediglich eine ~eintropfige EiweiBausscheidung in den gewundenen Harnkan~tlehen. 
Keine Zeichen einer ~ierentuberknlose. 

Die kleinen Venen sind s~mtlich frei yon Thromben, weisen lediglich teilweise 
eine starke Fiillung und l~andstellung tier Leukocyten anf. 

Die groBen Markvenen finden wir vollst~tndig ausgeftillt mit Thromben, die 
vorwiegend aus Blutpl~ttchen und Fibrin bestehen. Aueh eine im Schnitt be- 
findliche groSe Vene des ~ierenbeckens weist einen gleichgebauten Thr0mbus auf. 
Wo dieser tier Wand ansitzt, findet sieh eine Anh~nfnng polynucle~trer Zellen, 
die auch die Wand dort durchsetzen. An einer anderen Stelle des l~andes sehen 
wit das Einwachsen yon Zellsprossen in den Thrombus. 

Bei dem Durehmus te rn  yon  Seriensehnit ten,  die angefert igt  wurden,  
um etwas fiber die Grundlage dieses wohl in  den grSl~ten Venen ent- 
s t andenen  Thrombus  zu erfahren, f inder sich in  tier W a n d  einer aller- 
dings n ich t  th rombos ie r ten  Markvene eine umsehriebene A n s a m m l u n g  
yon  L y m p h o e y t e n  u n d  etwas gr56eren Zellen, sowie einige Riesen- 
zellell mi t  dieht  ane inander  l iegenden rands t~ndigen  Kernen.  Dieser 
Herd  durchsetzt  alle Wandsch ich ten  bis zur l~ntima und  ragt  
polypenar t ig  ins L u m e n  vor. Er  entspr ieht  also einer I n t i ma -  
tuberkulose.  

I n  diesem Fal l  mi t  dem vSlligen Fre ib le iben der kleinen Gef~t6e, 
den Organisat ionsvorg~ngen an  den grol~en Thromben,  ist das Auf- 
steigen aus e inem Wurzelgebiet  abzulehnen.  Wi t  diirfen annehmen ,  
wenngleich es n icht  erwiesen wurde, da$ dieser Thrombus  im Zusammen-  
hang  steht  mi t  einer In t ima tube rku lose  des ~ i e r e n v e n e n s t a m m e s  oder 
ihrer groSen -~ste. 

Fall 7: In meinem 7. Fall linden wit eine Thrombose beider Nierenvenen bis 
zur Vena cava inf. bei einem 79j~hrigen Mann mit starker peripherer Athero- 
skterose, ausgedelmten bronehiektatisehen Kavernen der linken Lunge und all- 
gemeiner Amyloidose. ])as mikroskopisehe Praparat zeigte in den gr56eren Venen 
einen alten verkalkten Thrombus; s~mtliche feineren Aste waren frei. Eine 
besondere Intimareaktion war nicht vorhanden. Hier war ein Urteil nicht mSglich. 
Die erhebliche sekund~re Sch~digung des Nierengewebes durch die Kreislauf- 
stSrung und die Amyloidose lie6 die Verh~ltnisse an den kleinen Gef~6en nicht 
mehr erkennen. Es sind also nut Pr~parate mit geniigender Frische und guter 
Erhaltung der Ver~nderungen fiir eine Deutung verwertbar. 

Wir  sahen in  ~ den  besehriebenen Beobaehtungen  Thrombosen  der 
Nierenvenen,  die im Anschlu$ an  reakt ive  Vorg~nge im Rindengebie t  
abst iegen bis zum Stature der Vena renalis und  sahen anderseits  die 
MSglichkeit der E n t s t e h u n g  eines Thrombus  in  tier Vene selbst an  be- 
s t immter  Stelle. I n  jedem Fal l  wurden  die Grund lagen  der Thrombosen  
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gebi ldet  durch 6rtl iche Sch~digungen bzw. Gef~gwandreakt ionen,  v o n  

denen als Wurzel  sich die Thrombose  in gr6Bere ~ s t e  for tsetzt .  

I n  s~mtl ichen ~gllen waren  infekti6se Vorggnge vorhanden,  vor-  

wiegend unter  dem Bild der Pyelonephr i t i s  der Sguglinge, die aber  als 

wesent l ich hgma togen  bedingt  aufgefaBt werden muBten.  DaB hierbei  
auch al lgemeine Vergnderungen  der Blu tbeschaf fenhei t  un ter  dem Ein-  

fluB der In fek t ion  mi tgespie l t  haben,  ebenso auch al lgemeine S t6rungen  

des Kreislaufs,  ist  n ich t  yon der H a n d  zu weisen. Darauf  deu te t  in 

2 F~l len schon das gleichzeit ige V o r k o m m e n  yon  Thrombosen  der 

Hirnsinus.  Aber  gegenfiber der bisher vorher rschenden  Auffassung der 

~qierenvenenthrombose als einer maran t i schen  ffihrt  die Be tonung  der  

5r t l ichen Verh~ltnisse der Gef~i~wand doch zu e inem klareren Ver- 

st~ndnis der Thrombenen t s t ehung .  
Die Ergebnisse  der Arbe i t  bes t~t igen auch in bezug auf das S t rom-  

gebiet  der Nie renvenen  die Auffassung Dietrichs, dab ~n j edem Fa l l  
einer for t schre i tenden  Thrombose  das Wurze lgebie t  gesucht  werden  

muI~ und yon diesem aus die E n t s t e h u n g  der Thrombose  zu be- 

t r ach ten  ist.. 
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