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Wenn wir in einem Organ eine zirkulatorisch bedingte Parenchym-
schidigung, etwa einen Infarkt, antreffen, ohne eine mechanische
Kreislaufstérung nachweisen zu koénnen, so liegt die Annahme nahe,
daB eine ,rein funktionelle” Stérung an den betreffenden Gefdlien
vorgelegen hat. Welcher Art kann eine solche Stérung gewesen sein ?
Es kann entweder eine Ischimie oder eine Stase, bzw. ein peristatischer
Zustand in Frage kommen. Wie 148t sich das mit den Mitteln der Mor-
phologie entscheiden? Der Ischdmie liegt ein durch Krampf bedingter
GefaBverschluf zugrunde, der terminal wohl erloschen, jedenfalls
sich nicht sicher von der bekanntlich mit dem Tode eintretenden Zu-
sammenziehung der Arterien abgrenzen lassen wird; und der bestimmte
Nachweis seines fritheren Vorhandenseins wird am histologischen
GefaBbild meist nicht unmittelbar zu erbringen sein.

Nach Kuczynski und Dosquet! freilich, die auf die Gestaltung
des Inhaltshildes der GefaBle fiir die Beurteilung ihrer intravitalen
Durchstromungsverh#ltnisse nachdriicklich hinweisen, 146t sich jener
Nachweis in bestimmten Féllen doch fithren: der intravasale Befund
von etwas Fibrin, Plittchen und wenigen Leukocyten spricht fiir
einen heftigen Gefdllkrampf.

Anders verhélt es sich mit der Stase. Nehmen wir mit Ricker?
an, dafl sie als schwerster Grad der ortlichen Kreislaufstérung nach
Léhmung auch der am lingsten erregbar bleibenden Gefillerweiterer
entsteht, so haben wir sie als einen im Gegensatz zur Zusammenziehung
mehr passiven Zustand aufzufassen, der, sofern er bis zum Tode bestan-
den hat, sich nach diesem nicht mehr #&ndern und somit auch histo-
logisch noch erkennbar sein wird. Und jeder weil, dal wir tatséchlich
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Stasen und Pristasen oft genug aus Inhalt und Weite von Gefdlen
zu erschlieen vermdgen; man denke hier nur etwa an die bekannten
Gehirnveranderungen bei Kohlenoxydvergiftung. Sind Stasen und
peristatische Zustinde wieder in Losung gegangen, so haben wir
die gleichen Schwierigkeiten wie bei der Ischimie; wir werden dann
versuchen miissen, Riickschliisse aus den vorhandenen Gewebsver-
anderungen zu ziehen.

Unseren Erfahrungen nach sind gefaBabhingige Schédigungen
des Parenchyms ohne substantielle Kreislaufstérung, oft genug regel-
rechte ortliche Nekrosen, dhnlich wie im Gehirn (Spielmeyer®, eigene
Untersuchungen?), so auch in inneren Organen haufiger, als man meist
annimmt. Es soll das an ein paar Beispielen vorwiegend aus der Patho-
logie der Nieren dargetan werden; dabei wollen wir versuchen, die Art
der Funktionsstérung der Gefiafle in der eben angedeuteten Weise zu
ergrinden, und so zu zeigen, dafll morphologische Untersuchungen
bei dem Streben nach der Erklirung solcher Stérungen, die man
gemeinhin als aulerhalb der Kompetenz des Anatomen liegend ansieht,
nicht ganz tiberflissig sind.
i1 Vielfach herrscht in Pathologenkreisen eine gewisse Abneigung,
den Begriff ,,funktionell” zur Erklirung anatomischer Verénderungen
heranzuzichen. Diese Abneigung ist insoweit verstindlich und be-
rechtigt, als man die Bildung von Schlagworten und schlecht begriin-
ten Annahmen fir die Erklarung verwickelter Dinge vermeiden méchte.
Wenn wir nun gewisse Formen ortlicher Kreislaufstérungen als ,,funktio-
nell* bezeichnen, so brauchen wir uns darum doch nicht ins Hypo-
thetische zu verlieren. Wir stellen diese Stérungen zu den bekannten
grobmechanischen Stérungen in Gegensatz, weil wir bei ersteren kein
organisches, den értlichen Blutumlauf unterbindendes Kreislaufhindernis
nachweisen konnen. Damit verlassen wir aber nicht die Grundlagen, auf
denen wir als Morphologen stehen; denn wie schon angedeutet ist und
weiter darzulegen sein wird, gibt sich zum mindesten ein Teil der funktio-
nellen Stérungen in einem verdnderten morphologischen Verhalten der
GefiBe hinsichtlich ihres Inhaltes und des Dehnungszustandes ihrer Wan-
dungen kund. Der Rest mu$ durch ursichliche Betrachtung auf Grund
morphologischer Beschreibung erschlossen werden. ,,Analytische, kausale
Morphologie auf Grund beschreibender Formfeststellung soll und muB
ja ein Leitgedanke bei allen Untersuchungen der pathologischen Ana-
tomen sein“. (Lang und Haeupls.) , Funktionell” bedeutet uns also
nicht dieselbe wie ,,morphologisch nicht fallbar. Das Wort werden
wir trotz des omindsen Beiklangs, den es fiir manche Pathologen hat,
zunsichst kaum entbehren kénnen. Vielleicht ist es hier nicht iiber-
fliissig, darauf hinzuweisen, daB sich zweifellos oft organische und
funktionelle Gefalstorungen in mannigfacher Weise verbinden kénnen,
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und dafl einmal morphologisch nachweisbar erkrankte Gefifle beson-

ders zu Funktionsstérungen neigen. In erster Linie wird uns bei der

Arteriosklerose der Fall sein; und mancher Einzelbefund wird hier

eine entstehungsgeschichtliche Unterscheidung kaum mehr mit Sicher-
. heit zulassen*.

Um bei Infarkten der Niere eine Entstehung durch GefaBfunktions-
storungen glaubhaft zu machen, miissen wir mittels Priparation der
Gefalle mechanische Kreislaufhindernisse ausschlieBen und fiir bei
histologischer Verarbeitung etwa doch aufgefundene thrombotische
Gefallverschliisse ein jiingeres Entstehungsdatum glaubbaft machen,
als das der Infarkte. Handelt es sich um kleine Herde, so wird man
unter Verzicht auf die anatomische Praparation der GefaBle das ganze
verinderte Gebiet mit zufiihrenden GefaBen einbetten.

Wir haben uns zunéichst zu fragen: wie stellt man sich heutzutage
zur Frage der Entstehung von Nierennekrosen auf nicht substantieller
Grundlage ? Nach Fahr® kann, wie man das ja auch seit langem an-
zunchmen pflegt, toxisch bedingter Krampf der NierengefiBie eine
Ursache allgemeiner Andmie der Niere sein; wihrt er geniigende
Zeit, so kann er degenerative Schidigungen des Parenchyms bis zur
volligen Rindennekrose hervorrufen. Etwas derartiges nimmt Palb
bei Eklampsie an, doch haben andere Untersucher (Herzogé, Geipel®)
thrombotische Arterienverschliisse in solchen Fillen nachweisen kénnen.
Nach Fohr wird man aber doch die Nekrose als mittelbare Folge der
Krampfe ansprechen diirfen, ,,denn es erscheint sehr wahrscheinlich, da8
sich Thromben in den Arterien im Anschluff an Spasmen entwickeln‘.

Was nun die érilich wmgrenzten Nekrosen, die eigentlichen sog. In-
farkte anlangt, so werden fiir ihre Entstehung durchweg thrombotische
oder embolische Verschliisse als notwendig erachtet. Fahr fithrt einen
Fall an, wo méglicherweise — bei bestehender Arteriosklerose — Spas-
men fiir die Entstehung von Nekrosen mit in Betracht zu ziehen waren;
dabei betont er aber ausdriicklich, ,.daf in der Regel Spasmen bei den
arteriosklerotisch ~ bedingten Nierenverdnderungen keine nennens-
werte Rolle spielen. Spasmen koénnen nach Fahr ferner wirksam sein
bei dem sog. ,,unvollstindigen Infarkt”, der makroskopisch wenig in
Erscheinung tritt und mikroskopisch in der Hauptsache durch Nekrose
ausschliefilich der Hauptstiicke gekennzeichnet ist. Fir gewohnlich
entstehen solche Veranderungen durch eine partielle Verlegung der
zufiihrenden Arterie; doch kann der gleiche Erfolg gelegentlich auch
durch Gefafkrampfe erzielt werden.

Wir sehen also, dal den Gefdffunktionsstorungen nach der Ansicht
filhrender Forscher doch nur eine ganz wntergeordnete Rolle bei der

* Weiteres iiber diese Fragen s. auch bei Neubiirger, Klin. Wochenschr.
1926, H. 37.
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Entstehung der Niereninfarkte zuféllt. Gehen wir nun zu unseren
Beobachtungen iiber, die vielleicht dazu angetan sind, diese Ansicht
etwas zu Andern.

Zunichst sei ein Fall nochmals erwdhnt, den ich schon frither an
anderer Stelle? kurz besprochen habe (S. 607/25 des Schwabinger -
Instituts):

,»Bin 34jahriger, vorher gesunder Mann erlitt eine Bauchquetschung mit
Leberruptur und starker Blutung in der Bauchhdhle, der er trotz Operation nach
5 Tagen erlag. Das Retroperitoneum war intakt; nephrogene Symptome waren
nicht beobachtet worden. In der rechten Niere fand sich nun ein michtiger,
bereits einige Tage alter, mehr als das obere Drittel des Organs einnehmender
anamischer Infarkt sowie weitere kleine Infarkte. Ein Thrombus oder Embolus
war nicht vorhanden; Herz, Aorta, Art. renalis auch in feineren Verzweigungen
vollkommen intakt, Foramen ovale geschlossen. In mehreren kleinen Venenisten
sah man frische Thromben.” Der mikroskopische Befund war typisch fiir einen
nicht mehr ganz frischen andmischen Infarkt, er braucht demgemifB hier nicht
im einzelnen beschrieben zu werden. Soweit in den Schnitten die zufilhrenden
Arterien getroffen waren — es wurde hier nur in Gefrierschnitten, nicht serien-
méBig untersucht — waren sie maBig weit, leer, ohne krankhafte Wandver-
snderungen.

Ein weiterer Fall lag folgendermafien (S. 114/1926 des Schwabinger Instituts):
Selbstmordversuch eines jungen Midchens (21 Jahre alt), Milzschuf. Bald nach
der Verletzung Operation in der chir. Abt. Blutergull in die Bauchhéhle, Zer-
triimmerung der Milz; Entmilzung; Naht des mitverletzten Zwerchfells und des
linken Lungenunterlappens. Linke Nierengegend unverindert. Keine retro-
peritoneale Blutung. Tod nach 8 Tagen an Pneumonie. Anatomische Diagnose:
Status nach Splencktomie, Zwerchfellnaht, Naht des linken Lungenunterlappens
bei DurchschuBl der linken Oberbauchhilfte. Geringgradiger BluterguB in die
Bauchhéhle und linke Pleurahéhle. Ausgedehnte konfluierende Bronchopneu-
monie im rechten Unterlappen. Eitrige Bronchiolitis. Hochgradiges Lungenddem.
Fibrintse Pleuritis beiderseits, besonders rechts. Dilatation der Herzhohlen.
Kleiner andmischer Infarkt am oberen Pol der linken Niere. Streifige Intima-
verfettung der Aorta. Nebenmilz.

Die histologische Serienuntersuchung ergab folgendes: Die groferen Arterien
im Gebiete des nekrotischen Bezirks etwa von normaler Weite (vielleicht etwas
weiter als gewodhnlich); ihre Wandung ist unverédndert, abgesehen davon, dafl
stellenweise das Endothelhdutchen abgeldst ist und einzelne Endothelien, in ver-
schiedenen Richtungen angeordnet, frei in das Lumen ragen (jedenfalls handelt
es sich hier nur um postmortale Abschilferung des Endothels). Dabei sind die
Endothelkerne manchmal geschrumpft, das Plasma vakuolisiert, etwas gequollen;
gleiche Verénderung auch an den noch festsitzenden Endothelien bemerkbar.
Lumen grofitenteils leer, nur an einzelnen Stellen der Wandung sitzen Erythro-
cyten einzeln oder in kleinen Gruppen an. Auch die Venen vielfach leer, andern-
orts groBere Haufen wohlerhaltener HErythrocyten in ihnen sichtbar. Capillaren
in der Umgebung des Herdes durchweg stark erweitert, mit Blut {iberfiillt; zum
Teil hier die Erythrocyten noch gut voneinander abgegrenzt, zum Teil indessen
optisch verschmolzen (Stase). Blutaustritte fehlen so gut wie ganz. Die Rand-
zone zeigh ferner eine leichte Wucherung des Bindegewebes und maBige Durch-
setzung mit zum Teil in Zerfall begriffenen Leukocyten. Der Herd selbst zeigt
vollstandige Nekrose aller Parenchymbestandteile; im Zentrum sieht man nur
noch einige Kerntritmmer, in den Randteilen finden sich auBerdem farbbare
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Bindegewebskerne und Leukocyten. Zu bemerken ist noch, dal eine im
Herd gelegene Interlobulirarterie mit nekrotischer Wand ein von in ihren
Konturen gut erhaltenen, doch ausgelaugten Erythrocyten erfiilltes Lumen zeigt.
Das gleiche Verhalten ist an den Venen zu erkennen; hier sieht man auch Fibrin-
faden und -netze in der Lichtung. Eine hamorrhagische Infarcierung des Herdes
findet sich nicht. Das wesentliche Ergebnis der Untersuchung ist, daf3 bei Serien-
untersuchung nirgends ein substantieller Verschluf der den Infarkt versorgenden
Gefifle nachzuweisen war.

Verwickelter Liegt ein weiterer Fall, 8. 102/1926, Schwabing. Eine 58jahrige
Frau soll vor 4 Jahren schon eine Volvulusoperation durchgemacht haben. Am
30. 1. 1926 Ileus: Operation tags darauf: Volvulus (Drehung um 180°) bei Mega-
sigmoid, Resektion. Die Kranke erholte sich nicht mehr recht nach der Operation;
sie starb nach zunehmender Herzschwéche an Lungenembolie am 13. II. 1926.
Analomische Diagnose: Status nach Resektion eines Teiles des unteren Sigmoids
{wegen Volvulus bei Megasigmoid) und Vorlagerung des oberen Sigmoids. Throm-
bose der rechten Femoralvene. Lungenembolie heiderseits. Offenes Foramen
ovale. An&dmischer Infarkt der linken Niere. Dilatatio und Adipositas cordis.
Alte peritoneale Verwachsungen besonders im Bereich des Colon ascendens und
transversum. U-férmige, nach unten gerichtete Abbiegung des letzteren, derbe
Verwachsungen der Schenkel des abgebogenen Teiles untereinander. Varicen,
Thromben, Phlebolithen der paravaginalen Venen. Kleine subserdse Uterusmyome.
Oesophagusvaricen.

Hier schien die Entstehung des Infarktes zunichst dullerst einfach zu er-
klaren. Da eine Thrombose der Vena femoralis bestand, konnte durch das offene
Foramen ovale ein Pfropf in den groflen Kreislauf gelangt sein und die Verlegung
eines Astes der Arteria renalis bewirkt haben. Diese Moglichkeit erschien aber
deswegen wenig einleuchtend, weil das Foramen ovale — nicht anders als man
das in zahllosen Fallen findet “— ein schriger schlitzférmiger Spalt war, dessen
Begrenzungsfléchen einander tiberlagerten. Aber auch ohne Zuhilfenahme des
Foramen ovale konnte man sich das Geschehen so denken, daB sich in dem
»schwachen® linken Herzen agonal Thromben gebildet hatten, die verschleppt
wurden. (Atheromatise Geschwiire, die als Ausgangspunkt hétten dienen konnen,
fehlten.) Nun waren keine Thromben im linken Herzen zu sehen; und auch die
Arteria renalis samt den Asten, die zu dem recht umfiangreichen Infarkt fihrten,
waren frei. — Die mikroskopische Untersuchung ergab ein buntes Bild aus-
gedehnter, zum Teil im Mark lokalisierter ischdmischer Nekrosen verschiedenen
Grades und Alters; in manchen Bezirken war das gesamte Parenchym in véllig
strukturlose Massen umgewandelt; von den Kernen — auch den Bindegewebskernen
~— waren nur sparliche Triimmer noch sichtbar, der umgebende Leukocytenwall
war in deutlichem Zerfall, die Randhyperimie kaum noch angedeutet, so daB
man das Alter der Nekrose (auf Grund experimenteller Erfahrungen; Literatur
s. bei Fahr, 1. c.) auf einige Tage geschiitzt hitte.

In anderen Abschnitten war die Schiadigung etwas weniger stark, die Binde-
gewebskerne waren noch gut erhalten; und wieder andere zeigten das Bild der
ssunvollsténdigen Infarcierung (Fahr), d. h., es waren nur die Hauptstiicke nekro-
tisch, das iibrige Gewebe leidlich wohlerhalten. — In der Marksubstanz fand sich
eine fleckférmige Hyperdmie sowie zahlreiche frische capillare Blutungen, in deren
Umgebung manchmal die Kerne der Tubulusepithelien sich schlechter firbten,
wahrend ihr Plasma Quellung und scholligen Zerfall aufwies. Das nicht von
Kreislanfstorungen betroffene Nierengewebe war frei von Verinderungen, auch
von postmortalen; es firbte sich ansgezeichnet. Was nun das Verhalten der grofBe-
ren arteriellen GefdBe anlangt, so konnte hier (bei serienmé&Biger Untersuchung)
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das Fehlen von materiellen Sperren, wie etwa verstopfender Thromben mit Sicher-
heit festgestellt werden. Das geht aus der Abb. 1, die einen Ausschnitt aus
dem erkrankten Gebiet gibt, ohne weiteres hervor. Eine Anzahl von Arterien
ist mittelweit und leer, bis auf einige wandstédndige Erythrocyten; sie zeigen auBer
hie und da zu erkennender Kernarmut und beginnender Hyalinisierung der Media
sowie Andeutungen der schon oben beschriebenen Ablésung der Endothelien
keine Wandveréinderungen. Andere dagegen zeigen zahlreiche Leukocyten in
Randstellung; im Zentrum dichte Mengen gut voneinander abgesetzter Ery-
throcyten, dazwischen Fibrin in wechselnder Menge. Besonders deutlich ist das
an einem Ast zu sehen, der, im Langsschnitt getroffen, unmittelbar in den nekro-
tischen Bezirk hineinzieht (Abb. 2). Hier findet sich auch erhebliche Leukodia-
pedese. Eine daneben liegende Vene ist stark erweitert, tiberfiillt; die Erythro-

Abb. 1. Arterie, zu einem infarcierten Bezirk gehorig; Lumen nicht verlegt.

cyten sind meist deutlich voneinander abgegrenzt, einige Héufchen jedoch optisch
verschmolzen; dazwischen finden sich groSe Fibrinmengen. Zweifellos handelt
es sich bei diesen Bildern um ganz frische beginnende thrombotische Vorgénge,
die bestimmt jiingeren Datums sind als die ischamische Nekrose. — Es lief} sich
also auch in diesem Fall eine mechanische Kreisloufstorung als Grundlage der
Infarktbildung nicht nachweisen.

Teh verzichte darauf, weitere Fille anzufithren, bei denen das
Vorliegen substantieller GefdBverstopfungen nicht mit vélliger Sicher-
heit auszuschlieBen war. Erwihnt sei an dieser Stelle auch, daB ich
neben solchen zweifelhaften Fallen mehrere andere serienmifBig unter-
sucht habe, bei denen ich funktionelle Gefillunwegsamkeit erwartet
hatte, wihrend sich dann einwandfreie mechanische Grundlagen fanden;
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als Beispiel seien blande ischimische Nekrosen genannt, die sich im
Anschluf an eine makroskopisch nicht vermutete streifenférmige
Ausscheidungstuberkulose mit wuchernder und verstopfender tuber-
kuléser Endarteriitis der zugehérigen Gefdfléste im Nierenmark ent-
wickelt hatte (S. 57/26 der Prosektur in Eglfing}. Es ergibt sich daraus,
wie vorsichtig man mit der Annahme funktioneller GefdBstorungen an
der Niere sein muf!

Abb 2. Beginnende Thrombose (7) in einem GefiB, das in einen #lteren Infark einliuft.

Welche Schliisse sind nun aus den beschriebenen Fillen zu ziehen ?
Wir haben ischdmische Nekrosen verschiedener Ausdehnung gesehen,
die ihrer Struktur und Anordnung nach in Abhingigkeit von einem
Verschluf3 eines oder mehrerer Nierenarteriendste stehen mussen. Ein
solcher ist aber an den in Frage kommenden Asten (es handelt sich um
interlobéire bzw. interlobulire Arterien) nicht zu ermitteln. Eine Em-
bolie ist nicht nachzuweisen, ebensowenig eine Thrombose, auch fehlt
jede Art von GefaBwanderkrankung, die zu Verengung bzw. Ver-
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schlufl des Lumens gefithrt hétte. Die in Frage kommenden Arterien-
dste sehen meist nicht anders aus als in histologischen Préparaten
normaler Nieren. Etwa vorhandene regressive Verdnderungen der
Endothelien sind wohl Folgen einer zu fordernden Ernidhrungs-
stérung. Wir sehen uns — in Anlehnung an die zu Eingang der Arbeit
angestellten Erwigungen — zu der Annahme gedringt, dal eine
spastische Ischdmie die Hauptrolle gespielt hat, die sich — spétestens —
mit dem Eintritt des Todes wieder geldst haben mub.

Tatsichlich wird letzteres meist schon frither der Fall gewesen sein.
Dafiir sprechen schon einige histologische Bilder. Der Befund von
Erythrocyten im Lumen der meines Erachtens funktionell gesperrt
gewesenen Gefifle, und zwar in dem innerhalb der Nekrose gelegenen
Abschnitt, macht die Annahme wahrscheinlich, dafl eine Wieder-
durchstromung, wenn auch vielleicht in ganz rudimentirer Form,
in Gang gekommen ist; an jenem Abschnitt ist das Blut deshalb noch
zu sehen, weil er nekrotisch ist und damit die gewshnliche Kontraktion
sub finem in Fortfall kam. Weiter spricht fiir die Tatsache einer nicht
erst sub finem erfolgten Behebung des Krampfes das Auftreten frischer
thrombosierender, also sicher intravital in Gang gekommener Prozesse,
die woh! im Zusammenhang mit Endothelschiadigung durch die Ischimie
stehen. (Das Zustandekommen dieser Thrombosen erinnert an die-
jenigen, die nach Gefafunterbindung sich bilden.)

Nehmen wir tatsichlich einen arteriellen Spasmus als Ursache der
ischamischen Nekrosen an, so erhebt sich eine Reihe von Fragen. Zu-
nichst diejenige nach dem Einflull, der den Krampf ausgeldst hat.
Meiner Meinung nach ist das stets eine fraumatische Einwirkung ge-
wesen: eine heftige Erschiitterung, die sich in der Nachbarschaft der
erkrankten Niere abgespielt hat, mufl zu einem Krampf der Arteria
renalis gefithrt haben. Fiir den ersterwithnten Fall ist das annehmbar;
auch fiir den zweiten wird es seine Geltung haben. Hier kommt noch
hinzu, daB bald nach der Verletzung die Nierengegend operativ nach-
gesehen wurde. Wenn auch hierbei das Organ in keiner Weise sichtbar
verletzt wurde, so besteht doch die Moglichkeit, dafi auch dabei ein
zur Kontraktion fithrender Reiz auf die Arterie ausgeiibt wurde.

Was den 3. Fall angeht, so méchte ich die Meinung vertreten, daf
auch hier die in der Nachbarschaft der Niere ausgefithrte Operation.
eine dhnliche Wirkung gehabt hat. Zwingend beweisen kann ich das
natiirlich nicht und kann auch iiber das Wie des Vorganges keine An-
gaben machen. Aber entsprechende Beobachtungen an anderen Or-
ganen scheinen fiir eine solche Moglichkeit zu sprechen. So sei daran
erinnert, ,,daB es bei Kaninchen gelingt, durch einfache Laparatomie
und ,,Umrithren der Didrme ohne sonstigen Eingriff Ulcera und Blu-
tungen am Magenduodenum zu erzielen™ (Schmincke und Nagamori,
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Kawamura; Lit. s. bei Oretor®). Wenn wir in Ubereinstimmung mit
vielen Untersuchern fiir die Entstehung solcher Geschwiire einen vaso-
motorischen TFaktor als wesentlich annehmen, so haben wir eine Be-
ziehung zu den im Fall 3 vorliegenden Verhiltnissen. Denken wir
weiter etwa an Fille, wo die glatt und rasch verlaufene und unter voll-
standiger Schonung des Bauchfells durchgefiihrte Entfernung einer
Niere eine unheilbare Atonie in einem benachbarten Colonabschnitt
herbeizufithren vermag, so sehen wir darin einen weiteren Beweis
tiir das von vielen neueren Forschern betonte Vorkommen der Aus-
strahlung von Reizen innerhalb des vegetativen Nervensystems, sei es
daB dies durch unmittelbare Schiddigung der nervosen Gebilde (durch
Zerrung bei der Operation usw.) geschieht, sei es, dall reflektorische
Vorginge dabei von Belang sind. Ein weiterer Faktor kommt natiir-
lich hinzu; derartige Ereignisse bilden ja nicht die Regel; nur bestimmte
Individuen mit irgendwelchen Anomalien des autonomen Systems
werden von ihnen betroffen, vielleicht ,,Vasoneurotiker’, Leute,
die den bekannten O. Millerschen spastisch-atonischen Symptomen-
komplex aufweisen.

Dafiir, dal ein Trauma einen nachweisbaren Gefalkrampf in der
Nachbarschaft hervorrufen kann, missen wir nun auch noch Beweise
aus der Pathologie anderer Organe erbringen. Dafl im Gehirn etwas
derartiges moglich ist. daB hier durch traumatisch hervorgerufene
spastische Andmie groBe Erweichungen sich bilden konnen, glaube
ich in einer kiirzlich erschienen Arbeit® gezeigt zu haben. Doch stellt
eine solches Ereignis zweifellos auch am Zentralorgan eine grofie Selten-
heit dar. Das klassische Paradigma ist der trawmatische.segmentire
Krampf der Eaxtremititengefifle, wie ihn vor allem Kueftner und
Baruch’® so anschaulich geschildert haben. Es handelt sich dabei
um mehr oder weniger vollstindige Aufhebung des Blutumlaufes
eines Gliedes nach traumatischer Reizung der Gegend der versorgenden
Arterie, meist ohne eigentliche Verletzung der GefaBwand selbst.
Die Verfasser vertreten ganz allgemein die Ansicht, daf jede stirkere
mechanische Reizung einen Krampf der Arierie ouszulosen wermay.
Die Erfahrungen von Kuettner und Baruch sind wohl geeignet, unserer
Annahme als Stiitze zu dienen. Zu erwihnen ist hier auch Odermatts!
Angabe, daB die Schédigung sympathischer periarterieller Nerven
einen GefdBkampf auszulésen vermag — solche Schidigungen konnen
in unserer Fillen sehr wohl vorgelegen haben.

Nun betonen aber Kuettner und Baruch, dab ein sicherer Fall von
Gangrin durch einen posttraumatischen Dauerkontraktionszustand
einer Arterie bisher noch unbekannt sei. Diese Einschrinkung braucht
indessen unsere Annahme nicht hinfillig zu machen; die Niere ist
selbst gegen kurzdauernde Sperrung des Kreislaufs bekanntlich un-



798 K. Neubiirger :

gleich empfindlicher als die Extremititen — das geht aus zahlreichen
experimentellen und klinischen Beobachtungen hervor.

Dariiber hinaus zeigt nun noch ein jetzt kurz zu beschreibender
Fall, daB auch ein reiner und verwickelter Krampf einer Arterie
etne. Extremitdt gangrinds zu machen vermag — in einer Weise, wie
das sonst wohl ausschlieBlich in duflerst seltenen Fillen von Raynaud-
scher Krankheit vorkommen mag.

Acht Monate alter Saugling mit Keuchhusten, eklamptischen Krimpfen und
hochgradiger Bronchitis. Im Anschluf} an eine intramuskulire Hexetoneinspritzung
in die Streckseite des linken Oberschenkels rasche Entwicklung vollkommener
Gangran des Beines, die kurz unterhalb des Kniegelenkes ihre obere Grenze hatte.
Tod 4 Wochen spiter an ausgebreiteter abscedierender Bronchopneumonie. Zur
allgemeinen Uberraschung vermochte die Sektion (Nr. 178/1926 des Schwabinger
Instituts) nicht den fest erwarteten thrombotischen oder embolischen Verschlufl
der Femoralarterie bzw. der Iliaca oder der Teilungsstelle der Aorta aufzuzeigen;
vielmehr waren die Arterien leer, in ihren Wandungen makroskopisch véllig un-
versehrt, und die Venen enthielten etwas flissiges Blut. (Auch die mikroskopische
Untersuchung verschiedener Stiickchen der Femoralarterie ergab keine krank-
hafte Veranderung.)

Da nun ein Propf von dem Ausmafl, das nétig wire, um eine
so gewaltige Wirkung zu erzielen, schlieBlich nicht innerhalb so kurzer
Zeit vollig spurlos verschwinden kann, so blieb nichts iibrig, als einen
spastischen Verschlufi als Grundlage der Gangrin anzunehmen. Ver-
stdandlich erscheint, dafl bel einem schwichlichen, schwerkranken,
mit Keuchhusteneklampsie behafteten Saugling schon ein verhalt-
nisméBig kurz dauvernder Krampf verderblich zu wirken vermag, ein
Krampf von einer Dauer, die bei kréftigen Trwachsenen, wie sie von
traumatischen GefdBspasmus befallen wurden, keine schidlichen Fol-
gen gezeitigt hatte. Aus der Literatur ist, wenigstens soweit es sich
um Sauglinge handelt, als Analogon zu unserem Falle die Beobachtung
von Kolisch'? anzufithren, wo bei einem 4!/, Monate alten Saugling
(keine Pertussis!) eine als,, Raynaud’* angesprochene Gangrén der linken
Hand und eines Teiles des Unterarms entstand; der Autor deutet sie
als spastisch entstanden und sieht geringfiigige Gefdfiveranderungen,
die er mikroskopisch ermittelte (leichte hyperplastische Intimaver-
dickungen) als Folge, nicht als Ursache des Prozesses an.

Was in unserem Falle den Krampf verursacht hat, ist nicht sicher
zu sagen. Husler'3, der den Fall in einer Sitzung der Miinchner Ge-
sellschaft fiir Kinderheilkunde besprach, nimmt eine Schadigung durch
Hexeton an. Ich bin nicht in der Lage, zu beurteilen, wie es mit der
Moglichkeit solcher Schiadigungen steht. Meines Erachtens diirfen wir
noch mit Einflissen rechnen, die gegebenen Falles in Verbindung mit
dem Hexeton wirksam gewesen sein koénnen. Die Einspritzung als
solche schon, die zweifellos in unmittelbare Nahe der Arteria femoralis
erfolgte, kann sehr wohl einen Reiz auf periarterielle sympathische Ge-
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flechte ausgetibt und so (im Sinne von Odermatt) einen Krampf ver-
anlafit haben. Und erst recht ist das moglich bei einem Siugling,
der an Keuchhusten litt; nehmen wir doch an; daB auch bei den
schweren cerebralen Veranderungen (Husler und Spatz!?, Neubiirger?),
die man als Substrat dieser Erkrankung findet, angiospastische St&-
rungen von grofiter Bedeutung sind.

Kehren wir nach dieser Abschweifung wieder zu den Nekrosen
der Niere zuriick. Hier harrt noch eine sehr nahe liegende Frage der
Erérterung. Vorausgesetzt, dafl die Arteria renalis von einem Spasmus
betroffen wurde, so wire doch rein theoretisch eine Nekrose der ganzen
Niere zu verlangen. Warum bleibt aber eine solche aus 2 Warum kommt
es nur zu wohlbegrenzten ischémischen Nekrosen, wie wir sie beim
embolischén VerschluB kleinerer Aste finden ?

Vielleicht geben uns da experimentelle Erfahrungen einen Finger-
zeig. Nach Ricker? hat sich ergeben, dal 2stindiger Abschlufi der
Blutzufuhr zur Niere, wenn iiberhaupt, so nur in bestimmten Strom-
gebieten von Nekrose gefolgt ist; ,,es handelt sich um Sequestration,
die auf dem Ausbleiben des Wiedereintretens des Blutes beruht; wie
das zu erkliren ist, bleibt zu erforschen tibrig”. (Daneben zieht Ricker
allerdings auch Stasevorgénge in Betracht, die sich.an die Absperrung
vom Blut anschliefen.) Neuerdings sah Hiibner'$ andmische Infarkte
als Folge von nur 20 Min. davernder GefaBstielabklemmung. Damit
haben wir, wenn auch noch keine befriedigende Erklarung, so doch
wichtige Parallelen zu unseren Beobachtungen. Anschliefend sei
erwihnt, daBl Hibner aus seinen Versuchen den Schlufl zieht, daB eine
20 Min. dauernde Blutumlaufsunterbrechung die oberste erlaubte
Grenze, auf menschliche Verhidltnisse tibertragen, ist. DaB ein Gefdl-
krampf der Niere so lange und auch noch langer anhalten und dem-
gemiB verderbliche Folgen fiir das Parenchym haben kann, ist uns plau-
sibel, da an den Extremititen eine Dauer von 4—12 Stunden und mehr
vorkommt. Hiibner stellte in Ubereinstimmung mit fritheren Forschern
die Eréffnung von sonst nicht benutzten Kollateralen nach Unterbin-
dung der Hauptgefille fest; dadurch ist die arterielle Anédmie in solchen
Fillen nicht ganz vollsténdig. Ob auch bei einem Krampf der Haupt-
gefdfle solche Seitenbahnen benutzt werden kénnen. und somit eine
rudimentére Durchblutung einsetzten kann, entzieht sich unserer
Beurteilung; ebenso steht es mit der Frage, ob ein segmentdrer Krampf
der Arteria renalis oder ihrer Aste in Betracht kommt, dhnlich wie
an den Extremitdtengefilen.

Einer kurzen Erwihnung bedirfen anschlieBend die ber Tuberkulose
vorkommenden andmischen Rindenherde der Niere, die erst vor kurzem
Spring'?) eingehend gewiirdigt hat. Sie sind fiir uns insofern wichtig,
als der genannte Verfasser in seinen Fillen bei einem Teil dieser Herde,
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deren keilférmige Cestalt sofort an einen Geféalprozell denken laft,
auch in Serien keine verantwortlich zu machende Arterienverinderung
ermitteln konnte; er nimmt eine ortliche Kreislaufstérung mit Venen-
thrombose und Austritt von Odem an; frische Thromben in den zum
Herd gehorigen Venen und ddematése Auflockerung des Zwischenge-
webes waren namlich die einzigen greifbaren histologischen Verédnde-
rungen. Als Ursache der Kreislaufstorung wird Herzschwiche ange-
nommen. Meines Erachtens diirfte es sich dabeil auch um 6rtliche,
manchmal vielleicht auch in anderen inneren Organen vorkommende,
agonal auftretende wvasomotorische Storungen handeln, die zu Anadmie
bzw. Oligimie bestimmter Bezirke fithren; diese brauchen nach unseren
Erfahrungen nicht immer nur, wie Spring angibt, am Nierenpol zu
liegen, der als peripherster Teil der Niere in seiner Blutversorgung
am schlechtesten gestellt sei. Das Parenchym ist in den Herden meist
unverindert, aber es kénnen doch, wie wir kirzlich sahen (8. 127/26
der Prosektur in FEglfing), ganz frische nekrobiotische Verinderungen
an den Hauptstiicken sich geltend machen, als erstes Zeichen beginnen-
der ischamischer Nekrose. In der Umgebung kann leichte Hyperdmie,
prastatische Erweiterung, eventuell rote Stase vorkommen. Sichere
Befunde sind natiirlich nur an frischem schonend fixiertem Material
zu erheben. Uber die Haufigkeit des Auftretens der anidmischen Herde
bei Tuberkulose und iiber ihr allenfallsiges Vorkommen auch bei an-
deren Krankheiten sowle ihre Beziehungen zu anderen agonalen Kreis-
laufstérungen sind noch weitere Erfahrungen zu sammeln. Daf die
Herde entstehungsgeschichtlich abzutrennen sind von solchen, die durch
Ausscheidungstuberkel, agonale Embolien u. dgl. entstanden sind, braucht
kaum erwihnt zu werden.

Es sind schlieBlich noch einige Worte iiber die Entstehung des
himorrhagischen Injarktes der Niere sagen zu. Die iibliche Anschauung
ist bekanntlich die, daB der nach GefaBverschlufl anfangs anamische
Herd nachtriglich von den Kollateralen, besonders den Kapselgefalen
her mit Blut tiberschwemmt wird, jedoch  ohne daB der Blutumlauf
sich wiederherstellt. ,,Das Blut tritt diapetisch aus ... Der in den
Kollateralen herrschende Druck vermag das Blub ... nur auf eine
gewisse kleine Entfernung hin in den toten Abschnitt zu pressen; iitber
diese hinaus wird der Widerstand zu groB.” (Kaufmann's). Ahnlich
guflert sich Fahrs:

,,Es liegt auf der Hand, daB die Blutungen, die am Rand eines ansmischen
Infarkts durch kollaterale Zufuhr regelmifBig auftreten, am stérksten unter der
Kapsel sind, wo von den KapselgefiBen her ein kollaterales Binstrémen besonders
reichlich erfolgen kann. Ist der Bezirk klein, so wird unter Umstéinden der ganze
Abschnitt mit Blut iiberschwemmt werden, bemerkenswert ist aber dabei, daB
das Blut zwar in die von ihrer eigentlichen Versorgung abgeschnittenen GefalBe,
speziell in die betreffenden Glomerulusschlingen eindringt, dal aber die treibende
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Kraft zu gering ist, um die eigentliche Durchblutung so wie vorher in Gang zu
halten; es kommt schnell zu gewaltigen Stasen; im AnschluB daran zu Blutungen
per diapedesin und damit erst recht zum Untergang des fraglichen Bezirkes. Es
entsteht so der hdmorrhagische Infarkt.

Ohne zunichst bezweifeln zu wollen, daf diese Erklarungen fiir
viele Fille zutreffen moégen, so meine ich doch, dall unter Umsténden
auch andere Entstehungsmdéglichkeiten in Betracht kommen kénnen.
Dafiir spricht ein in Auszugsserien untersuchter kleiner hamorrhagischer
Niereninfarkt, der sich bei einer 65jihrigen Frau fand (S. 123/26 der
Prosektur in Eglfing).

T N n g

oy

Abb. 8. Hamorrhagischer Infarkt; das zugehorige Gefdd (@) auBerhalb des Herdes leer, inner-
: halb mit Blut gefiillt.

Die Kranke, bei der eine Hypertonie bestanden hatte, war einer ausgedehnten
Encephalomalacie erlegen; die Sektion ergab ferner eine schwere allgemeine
Atherosklerose und einen alten Mitralfehler. Der erwartete embolische Verschluf
des entsprechenden NierengefaSes fand gich hier nicht; vielmehr war dessen Lumen
weit, in der Hauptsache leer, stellenweise' mit spirlichen Erythrocyten versehen.
Verfolgte man den Gefaverlauf in das Innere des Infarkts, so war hier im Lumen
der nunmehr in ihrer Wandung véllig nekrotischen, keine Kernfirbung mehr auf-
weisenden Arterie eine erhebliche Filllung mit Erythrocyten zu erkennen, die
teils getrennt lagen, teils verklumpt waren; dazwischen lagen zahlreiche Leuko-
cyten und etwas Fibrin. Auch innerhalb der Wandung waren Erythrocyten
getroffen. Im iibrigen war das bekannte Bild des himorrhagischen Infarktes zu
sehen mit starkster capillirer Hyperiimie, Diapedeseblutungen und Stasen.

Virchows Archiv. Bd. 265. iY3
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Ich meine nun, diese Verhaltnisse lassen doch eine andere Deutung
als die vorhin geschilderte fiir die Entstehung des himorrhagischen
Infarkts wenigstens im vorliegenden Falle zu; ich méchte annehmen,
dafl in dem zum Herd ziehenden Ast eine wvoribergehende Sperre be-
standen hat, und dafl nach deren Lésung wieder eine Durchblutung
stattgefunden hat, in deren Gefolge dann die bekannten Blutungen
und Stasen an den bereits im Absterben begriffenen GefaBen des Herdes
aufgetreten sind. Das Verhalten der HerdgefiBe ist recht dhnlich dem,
das wir z. B. im Fall 2 auch bei andmischen Infarkten gesehen haben.
Charakteristisch ist hier wir dort: aullerhalb des Herdes ist die Arterie
mittelweit, leer oder sie enthélt nur spérliche Erythrocyten, inner-
halb des Herdes findet sich stirkere Fullung mit Erythrocyten, eventuell
beginnende Thrombosierung. Die Annahme einer gleichartigen Ent-
stehungsweise, namlich die Wiederdurchblutung auf dem normalen
ZufluBiwege nach Losung einer arteriellen Sperre, erscheint weniger
gezwungen, als die einer riicklaufigen Fallung eines verhaltnismiBig
so grofen Astes vom Kollateralkreislauf her. Im letzterwithnten Falle,
wo eine Hypertonie und eine schwere Atherosklerose neben einem
(seit 40 Jahren vorhandenen) Mitralfehler bestand, ist die Annahme
einer kurzdauernden funktionellen Unwegsamkest, wahrscheinlich eines
Krampfes, wohl berechtigt, nachdem ein mechanisch verstopfendes
Hindernis nicht gefunden wurde. Auch ist in solchen Fallen, bei denen
wir dem kollateralen Zuflufl keine Bedeutung zuschreiben, nicht sicher
zu sagen, von welchen Umstinden der Wiedereintritt des Blutes ab-
héngt, m.a. W., warum nicht hier, wie in unseren fritheren entstehungs-
geschichtlich verwandten Fillen, eine einfache andmische Nekrose ent-
standen ist. Hier mag der Zustand des Gesamtkreislaufes, die Hohe des
Blutdruckes, die Dauer der funktionellen Sperre, der Grad der Sché-
digung der im Herd befindlichen Gefalichen und Capillaren eine je-
weils wechselnde Rolle spielen; ebenso die Menge des wiedereinge-
tretenen Blutes; bei ganz geringer, vielleicht gerade wieder in Gang
gekommener Durchstréomung mdgen Bilder sich ergeben, wie sie bei
Fall 2 vorkamen.

Gerade ein erhohter Blutdruck ist vielleicht bei der Entstehung
mancher Infarkte von gréBerer Bedeutung, als bisher angenommen
wurde. Ich berufe mich hierbei in erster Linie auf die Anschauungen
von Jajfé®, die folgendermaBen lauten: ,Ich méchte ... anf Gefal3-
spasmen die seltenen Fille von Infarkten in Nieren und Milz bezichen,
bei denen in den Arterien keine Verdnderungen zu finden sind, Foramen
ovale geschlossen ist und auch venése Thromben fehlen. Solche Fille
stammen meist von Hypertonikern, und wir wissen ja aus klinischen
Untersuchungen, daB die GefiBe von Hypertonikern besonders zu
Spasmen neigen ...°“ TUnsere Beobachtung ist durchaus geeignet,
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Jaffés Annahme zu stiitzen; weitere Untersuchungen einschlagiger
Fille stehen noch aus, sie sind sicher von hohem Interesse.

Hier darf auch die Vermutung geduBert werden, dall manche
Nierennarben (nicht immer ausgesprochene Infarktnarben) zumal bei
Hypertonie, Arteriosklerose der Wirkung oder doch der Beteiligung
funktioneller Kreislaufsperren ihre Entstehung verdanken. Dahin-
gehend &uBert sich auch Westphal?®; er berichtet gleichzeitig wber
Beobachtungen an Hypertonikern, bei denen ganz plotzlich starke
Blutbeimengungen im Urin auftreten, die nach einigen Tagen wieder
schwanden, ohne dafl Zeichen von Glomerulonephritis oder sonstiger
stirkerer Niereninsuffizienz bestanden hitten. ,,DaB hier kurzdauernde
Ischimie durch Kontraktion gréferer Nierenarterien zu solchen himor-
rhagischem Infarkt &hnlichen Blutungen gefihrt hat, ist durchaus
moglich.” Es ist kaum nétig, darauf hinzuweisen, in wie weitgehender
Weise heutzutage der Kliniker in der Nierenpathologie mit der Wirk-
samkeit von GefalBfunktionsstérungen rechnet; es sei beispielsweise
nur an die renalen GefaBkrisen (Pal?!) oder. an die Volhardsche2?
Theorie iiber die Entstehung der Nephritis erinnert.

Damit komme ich zum SchluB. Ich wollte versuchen, zu zeigen,
daB auch scheinbar banalen und materiell leicht zu erklirenden wm-
schriebenen gefifabhingigen Nekrosen im bestimmni gelagerten Fillen
funktionelle Storungen des Blutumlaufs zu Grunde liegen und durch histo-
logische Analyse ermitielt werden kimnen. Bei unseren Beobachtungen
hat es sich in erster Linie um traumatisch bedingte Gefdfkrimpfe gehan-
delt, die gerade in der Niere, einem gegen Stérungen der Blutzufuhr
besonders empfindlichen Organ, zur Herbeifithrung o6rtlichen Gewebs-
unterganges geeignet waren. Nochmals sei betont, daBl eine rein an-
giospastische Entstehung von sog. Infarkten sicher etwas selfenes
ist und nur dann angenommen werden darf, wenn mechanische Kreis-
laufshindernisse einwandfrei ausgeschlossen sind.

Nachirag bei der Korrektur: Inzwischen ist eine Arbeit von Fusi-
wéngler erschienen: ,,Diffuse Rindennekrose beider Nieren nach Leber-
ruptur (Ein Beitrag zu den angiospastischen Krankheitsbildern in der
Chirurgie)*“; Krankheitsforschung 4, Heft 5. 1927. Die sehr bemerkens-
werte Arbeit, die teilweise zu dhnlichen Ergebnissen kommt wie wir,
konnte im obigen Aufsatz leider nicht mehr beriicksichtigt werden; das
gleiche gilt fiir die wichtige Arbeit von Afmann (ebenda, Heft 4): ,,Bei-
trag zur Kenntnis der angioneurotischen exudativen Diathese.”
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