
(Aus dem Pathologischen Institut des Krankenhauses Mfinchen-Schwabing. 
Vorstand: Prof. Dr. S. Oberndor]er.) 

l~ber Nierenvenenthrombose. 
Ein Fall mit Gasbildung in der Niere bei Pyelonephritis und Diabetes. 

Ein Fall bei Amyloid. 

Von 

Karl Schauwecker. 

(Eingega~gen am 23. Juni  1929.) 

Da in den letzten und welter zurfickliegenden VerOffentliehungen 
fiber 57ierenvenenthrombose dieses Krankheitsbild weniger in seiner 
Gesamtheit betrachtet  wird, sondern entweder nur Einzelbeitr~ge mit 
kurzen Ausblicken auf die experimente]len Ergebnisse erstat tet  oder 
aber nur das Teilgebiet der Nierenvenenthrombose im frfihen Kindes- 
alter genauer behandelt wird, sei es hier gelegentlich einer Mitteilung 
yon 2 FMlen aur Nierenvenenthrombose beim Erwaehsenen ge- 
starter, zun~ehst eine kurze vergleichende Ubersieht fiber die F~lle yon 
Nierenvenenthrombose fiberhaupt zu geben, welche mir aus dem Schrift- 
turn bekannt geworden sind. Dieser Ubersicht sei die Bemerkung vor- 
ausgeschiekt, welehe fiir die Nierenvenenthrombose des Kindes bereits 
yon Oppenheim 27 und 2~oeggerath-Eckstein ~5 gemaeht wurde, dal~ die 
VerSffentliehung yon FAllen in dem Sehrifttum der letzten 25 gahre 
gegenfiber der frfiheren Zeit eine sp~rliche geworden ist. 

Ein Vergleich der vorgefundenen Beschreibungen yon Nieren- 
venenthrombose l~Bt erkennen, dab dieses Ereignis im frfihen S~ug- 
lingsalter, in dem die akuten Ern~hrungsstOrungen vorwiegend spielen, 
am h~ufigsten ist. Ferner zeigt sieh, dab die Thrombose der Nierenvene 
im S~uglings- und Kleinkindesalter fast immer eine primate, etwa yon 
der Reifezeit an meist eine sekund~re, vom Cavagebiet her fortgeleitete 
oder embolisch entstandene ist. Die prim~re Nierenvenenthrombose 
seheint beim Erwachsenen sin seltenes Ereignis zu sein. Aus dem 
Schrifttum der letzten 25 Jahre sind mir davon nur die Falle yon Her- 

zog (gelegentlich der Besehreibung einer sekund~ren Nierenvenenthrom- 
bose is kurz erw~hnt), N e u  24, Gruber 14 und SchrSder 34 (Fall 7) bekannt 
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geworden*. Aber auch yon  sekund~rer Thrombose beim Erwachsenen 
berichtet  dieses Schr i f t tum nur  sel ten;  ich l and  nu r  zwei F~lle (Herzog 
1. c., B ierna th  ~) davon  beschrieben. Das vor dieser Zeit liegende Schrift- 
rum aber zeigt das gesehilderte Verh~itnis ganz unverkennbar .  Von 
der Nierenvenenthrombose  des Kindes,  z u m a l  des friihen S~uglings- 
alters wird aueh im neueren  Sehr i f t tum h~ufiger als yon  soleher des 
Erwachsenen berichtet  ( Wir t z  42, Hamburger  16, F inke l s t e in  n ,  Noeggerath- 
Ecks t e in  25 , Hel ler  17 , Pe t remand  es, Schrdder 34, Fahrg) , u n d  zwar ist aueh hier 

wieder die Thrombose als eine prim~re aufzufassen**. 
I n  der au toch thonen  oder pr im~ren Nierenvenenthrombose  ist 

zwischen einer E n t s t e h u n g  der Thrombose  im Wurzelgebiet  der Nieren- 
vene mi t  Absteigen nach dem S t a m m  u n d  einer E n t s t e h u n g  im 
S t a m m  mi t  Aufsteigen nach  dem Wurzelgebiet  zu unterscheiden.  Die 
yon  Bec]cmann 2, Pollalc ~9, Fri~hwald 12 u n d  SchrSder (a. a. 0.)  mitge- 

tefl ten Sekt ionsbefunde sprechen daffir u n d  der von  Wir t z  nieht  da- 
gegen, dal~ im ffiihen S~uglingsalter die e r s tgenannte  Art  s t a t t h a t ;  
auch die Befunde yon  Oppenhe im ~7, welcher h~morrhagisehe Infarzie-  
rung,  hyal ine  Thrombose yon  Glomerulus- und  extraglomerul~ren 

* Anm. wi~hrend der Korrektur: Als ein weiterer Fall yon prim~rer Nieren- 
venenthrombose beim Erwachsenen kann der wahrend der Drucklegung dieser 
Arbeit yon Spaeth (Med. Klin. 1929, Nr. 27) bekanntgegebene angesehen werden. 
Die Symptome der Nierenvenenthrombose sind yon Reese ~1 ausffihrlich behandelt 
worden; die Diagnose wurde bei Erwachsenen wiederholt klinisch gestellt (vgl. u.). 
Spaeths Fall verdient dadureh besondere Beachtung, dad die Entstehung bei ihm 
mit der ffir die Nierenvenenthrombose des Sauglingsalters als Regel anzuneh- 
menden ausnahmsweise eine starke Paral]ele zeigt, 

** Naeh dem yon Wirtz (a. a. O.) gegebenen Bericht fiber seinen Fall laDt sieh 
in diesem ffir eine Entstehung der Thrombose in der Itohlvene nieht mehr sagen 
als ffir eine primare Entstehung in der Niere. Wirtz sehreibt ffir seinen Fall: 
;,Es ist kein Zeiehen einer primaren Nierenerkrankung vorhanden. Darum liegt 
keinerlei Anhaltspunkt vor, den Ursprungs0rt der Thrombosierung in der Niere 
bzw. in den Nierenvenen se]bst zu suchen. Vielmehr mud m. E. die V. cava inf. 
als Ursprungsorg der Thrombose angesehen werden." Wir wissen, dad in den 
zahlreichen Fallen yon Nierenvenenthrombose dieses Lebensalters die Thrombose 
isoliert in der Nierenvene gefunden zu werden pflegt, ohne dab ein Anzeichen 
einer primaren Nierenerkrankung vorhanden ist. Es scheint ebensowohl m6gllch, 
und aus der Analogie zu den tibrigen Fallen dieser Altersstufe heraus naherliegend, 
aueh diesen Fall nach der Art einer primaren Nierenvenenthrombose aufzufassen, 
so dad es sich hier um einen der seltenen Falle handelte, in welehen das Leben 
lange genug wahrte, dad sich die Thrombose noeh in die tIohlvene fortsetzen 
konnte. Endete die Cavathrombose doch ,,nach abwarts bin weir vor der Teilungs- 
stelle frei". Dazu stimmt, dab bei diesem Fall schon umfangreiche Nekrose an- 
getroffen wurde, wo sonst nur hamorrhagische Infarzierung beobaehtet zu werden 
pflegt. Eine weitgehende Parallele zu diesem Fall bildet der yon Petremand (a. a. 0.)  
beschriebene, weleher, obwohl auch hier die Hohlvene mit thrombosiert war, sich 
ftir eine primare Entstehung in der Niere aussprieht. Hier war eine langere Lebens- 
dauer naeh der Thrombose aus der Krankengesehichte ohne weiteres ersiehtlich 
und aueh hier wurden sehwerere Veranderungen in der Igiere gefunden als sonst. 
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Capillaren und Arteriolen ohne Venenthrombose gefunden hat und 
letztere, wo sie angetroffen wird, als eine Folgeerscheinung der durch 
Gef~Bwandtoxikose entstandenen h~morrhagischen Infarzierung auf- 
faint, sprechen ffir diese Annahme. Ira sp~teren S~uglingsalter, in 
welchem die Ern~hrungsstSrungen abklingen, im Kleinkindesalter und 
beim Erwachsenen (bei dem sich dann fast immer Amyloid finder) 
tr ifft  man beide Arten an (Schr6ders Fall 1, 2, 6 und 7, Fahr89 zwei F~lle 
mit Diphtherie, die F~lle yon Neu 2~, Gruber 14, Herzog is, die beiden hier 
beschriebenen F~lle). 

Die sekund~re Nierenvenenthrombose, durch Embolie oder Fort- 
leitung vom Cavalumen her entstanden, trifft  man im frfihen S~uglings- 
alter fast nie oder fiberhaupt nicht, im Kleinkindesalter selten (Fahrs s 
-Tall eines 2jhhr. M~dehens); beim Erwaehsenen, bei dem die Cava- 
thrombose und die Cavawurzelthrombose* ja viel h~ufiger ist als in den 
frfiheren Altersstufen, bildet sie die Regel (Kasuistik bei Rayer 3~ 
w 883--886, Goetz 1~, Willerding ~1, Reese al, Fahr s, F~lle yon Herzog is und 
Biernath4). Amyloid wird aueh bei der sekund~ren Nierenvenenthrom- 
bose des Erwachsenen in der Niere gefunden, jedoch nicht mit der glei- 
chen Regelm~igkei t  wie bei den seltenen Fallen yon prim~rer •ieren- 
venenthrombose des Erwachsenen. Beziiglich des Amyloids sei erw~hnt, 
da~ B. G. Gruber (1. c.) in seinem Fall von prim~rer Nierenvenenthrom- 
bose naeh Nierenzerreil~ung das dort gefundene Nierenamyloid nicht 
als Ursaehe, sondern als Folge der Nierenvenenthrombose auffal~t, 
wobei er sich auf die bekannten Leupoldschen S~tze fiber das Zustande- 
kommen des Amyloids stfitzt. 

Die Ursache der autochthonen Nierenvenenthrombose scheint im 
frtihen S~uglingsalter fast einheitliCh die in den F~llen dieser Alters- 
stufe fast stets angetroffene akute Ern~hrungsstSrung zu sein (F~lle 
yon Beclcmann, Pollalc, Fri~hwald, Fahr s S. 18, Petremand, Heller sowie 
SchrSders Fall 4 und vielleicht aueh Fall 3), deren Auswirkung Gegen- 
stand neuer ErSrterungen geworden ist (Berieht bei Schr6der, hierzu 
Heller und Petremand); die Auffassung der Thrombose als einer maran- 
tischen wird verlassen. Besonders am Ende dieses Lebensabschnittes 
trifft  man aueh F~lle mit lokaler Infektion (Schr6ders Fall 1 und 5), 
welche in der ganzen folgenden Lebenszeit 5fter angetroffen wird und 
sich hier mit anderen Grundleiden --  Allgemeininfektion (unspezifisehe 
und spezifische), Amyloidose, Toxikose (Diphtherie), Chlorose, Trauma 
(Nierenruptur) --  hi die Ursachen der autoehthonen Nierenvenen- 
thrombose teilt. 

Naeh der bisher gegebenen Ubersicht fiber die beschriebenen F~lle 

* Als Cavawurzelgebiet wird in unserem Zusammenhange kurz das strom- 
aufw~rts yon der Einmiindung der /~ierenvenen gelegene ZufluBgebiet der un- 
teren Hohlvene bezeichnet. 
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yon Nierenvenenthrombose ergeben sieh also gewisse Regelm~i~igkeiten 
hinsichtlieh Hgufigkeit des Vorkommens und der Art  des Zustande- 
kommens in versehiedenen Lebensaltern. Noeggerath-Eckstein (a. a. O.) 
sehreiben fiber die h~morrhagische Infarzierung der Niere und die Nie- 
renvenenthrombose beim Kinde: 

,,DAB derartige Krankheitsbilder nicht einheitlicher ~atur sind und etwa 
nur bei Magendarmerkrankungen vorkommen, k6nnen wit durch einen eigenen 
Fall erh~rten: Bei einem lj~hr. Madchen, das einer Bronchopneumonie im An- 
schluB an Masern erIag, ergab die Sektion eine prim~re Thrombose der rechten 
Nierenvene mit h~morrhagischer Infarzierung der rechten Niere." 

Der yon Noeggerath-Eckstein angeffihrte eigene Fall geh6rt einer 
Altersstufe an, in welcher die ausgesprochene das friihe S~uglingsalter 
auszeichnende Altersveranlagung zu Ern~hrungsstSrungen nieht mehr 
besteht.  Wenn man die F~lle yon Nierenvenenthrombose des frfihen 
S~uglingsalters ffir sich betraehtet  und nieht mit  denen des folgenden 
friihen Kindesalters zusammen --  die dann gegenfiber den l~Mlen beim 
Erwaehsenen keinen wesentlicheren Untersehied mehr bieten als den, 
dal~ die yon der Hohlvene her entstandene Nierenvenenthrombose wie 
eben die Cava- und Cavawurzelthrombose selbst beim Erwaehsenen 
ungleich h~ufiger ist - - ,  so scheint es, dal~ diese Krankheitsbflder doch 
eine gewisse Einheitliehkeit gewinnen. 

In  allen F~llen besteht ein Grundleiden, zufolge dessen auch die 
einseitige Nierenvenenthrombose in der Regel  nur um wenige Tage 
fiberlebt wird. Eine Ausnahme hiervon bildet vielleicht die auf dem 
Boden yon Amyloid entstehende autochthone Nierenvenenthrombose 
des Erwachsenen (Schr6ders Fall 7, Fall 2 dieser Mitteflung, beide mit  
alten verkalkten Thromben) und die bei Chlorose (Fall yon Reese 1. c., 
F~lle yon Stabellund Huels, ebenda angeffihrt). Dal~ die Nierenvenenthrom- 
bose allein nicht zum Tode ffihrt, wenn sie einseitig ist, wird dureh die 
Tierversuche Alessandris (angel. naeh Herzog) nahegelegt. Klinisch 
sind mehrere F~lle yon Nierenvenenthrombose angenommen worden, 
in denen sich der Kranke  wieder erholte und es zu keiner Sektion kam;  
sowohl bei Kinderil mi t  vermutlich prim~rer (Pollak, Petremand) als 
bei Erwaehsenen mit  vermutlich sekund~rer Nierenvenenthrombose 
(Reese, daselbst zwei F~lle yon Stabelt und Huels angeffihrt). Von solehen 
F~llen abgesehen land ich bei denen, welche zur Sektion kamen, als 
l~ngste Zeit zwischen dem Auftreten yon Symptomen, welche auf die ein- 
setzende Nierenvenenthrombose bezogen werden dfirfen, und dem Tode 
in einem Falle yon Moxon ~S 13 Tage. 

Bei der Beurteilung der Ver~nderungen, welche nach der Nieren- 
venenthrombose in der Niere in sehr verschieden grol~em Ausmal~ ange- 
troffen zu werden pflegen, wird fibereinstimmend dem mehr oder weniger 
groBen Grad yon Schnelligkeit, mit  dem der Venenstamm v611ig verlegt 
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wird, entscheidende Bedeutung zugemessen. Drei Umst~nde aber, welche 
ffir den Grad yon Ver~nderungen, den man nach der Venenthrombose 
in der Niere antrifft,  wesentlich sind, finde ich trotz ausfiihrlicher Er- 
5rterung fiber die tt~ufigkeit eines mehr oder weniger schweren Befundes 
nirgends hervorgehoben. Das ist erstens der Umstand,  da$ es fiir eben 
jene Schnel!igkeit nicht gleiehgfiltig sein kann, ob die autochthone Throm- 
bose im Wurzelgebiet oder im S tamm der Nierenvene eintritt,  da im 
ersten Falle die einer umschriebenen Wurzelthrombose benachbarten 
Venen und Venulae als AbfluSgebiet dienen kOnnen, bis sie selbst throm- 
bosiert werden und sich Nebenbahnen erSffnet haben, welche v o n d e r  
Nierenvene unabh~ngig sind. Freilich wird eine rasch im ganzen Wurzel- 
gebiet einsetzende Thrombose zu sehwereren Ver~nderungen ffihren kSn- 
nen als unter sonst gleichen Umst~nden eine sich im S tamm ganz langsam 
entwickelnde Thrombose. Zweitens ist es der Umstand, den uns Oppen- 
heima Untersuchungen nahelegen, dal~ an den Ver~nderungen des Par- 
enchyms aueh die toxischen Gefg~wandschgdigungen ursaehlich beteiligt 
sind, welehe der Nierenvenenthrombose entweder voraus oder mit  ihr 
einhergehen. Ffir einen Fall, bei welchem dieser Umstand wesentlieh mit  
im Spiele ist, mSchte ich den yon Fahr 9 beriehteten eines 8monatigen 
Kindes bei Diphtherie mit  sehwerer h~morrhagiseher Infarzierung der 
Niere bei Nierenvenenthrombose hMten. Drittens endlieh finde ieh 
nirgends dem Umstand Reehnung getragen, wie lange der Kranke  mit  
der Nierenvenenthrombose gelebt hat,  obwohl man doeh annehmen 
daft, dal~ es wesentlich davon abh~ngt, ob man bei der Sektion h~mor- 
rhagisehe infarzierung, Nekrose oder Regeneration antrifft.  Die Viel- 
heir dieser wechselnden Einflfisse, zu welchen als weitere noch die yon 
dem Grundleiden auf die Niere ausgefibte Seh~digung, der vorher vor- 
handene Zustand der Niere, das Verhalten des extrarenalen Kreislaufs 
und der Nierenarterie treten, ist es erst, welche uns oft auch fl~ schein- 
bar  gleichen Lagen so sehr versehiedene Befunde in der Niere an- 
treffen l~Bt. 

Es folgt nun die Mitteilung zweier FMle autochthoner Nierenvenen- 
thrombose beim Erwachsenen, yon welchen der erste durch eine seltene 
Vereinigung verschiedener Faktoren vereinzelt dastehen dfirfte. 

Fall 1. E. H., Gastwirtswitwe, 43 Jahre, kommt am 14. I. 1929 ,,wegen 
Magenschmerzen" ins Krankenhaus. Von ihr selbst erf~hrt man: Bis Mitre No- 
vember 1928 ganz gesund. PlStzlich heftiges Erbrechen naeh jeder Mahlzeit. 
Menstruation um diese Zei$ zum erstenmal ausgeblieben. Immer namenlos miide, 
viel Schlaf, auch bei Tag. Stuhlgang mangelhaft, ttarnmenge gering bei dauerndem 
Harndrang. Die Angaben der Patientin erfolgen verwirrt; sie werden erg~nzt 

1. durch den ttausarzt: 24. XI. 1928 keine Schmerzen, objektiv kein Befund 
zu erheben, Harn zucker- und eiweiBfrei. (Ham erst wieder bei der Aufnahme 
ins Krankenhaus untersucht.) 28. XH. 1928 nach vorfibergehender Besserung 
neuerdings Erbrechen, Schwindel. Magengegend druckempfindlich, palpatorisch 
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kein auf Gew~chs deutender Befund. Seit Mitre November merkliche Abmagerung. 
Patcllarsehnenreflexe nicht auszul6sen. 9. I. 1929: Zunahme der Abmagcrnng, 
Puls stets beschleunigt. In der Nacht vom 9. auf 10. I. pl6tzlich hef$ige Schmerzen 
im Leib ohne bcstimmte Lokalisation. Protrahicrte Blutung aus dem Geschlechts- 
tell. Konzil mit Prof. h r. hr., welcher Magcncarcinom vermutet und Krankenhaus- 
beobachtung anr~t. Wegcn der Metrorrhagie sueht Patientin das Krankenhaus 
erst am 14. I. auf. Die Pulsbeschleunigung hal in dieser Zeit noch zugenommen. 

2. vonseiten der Schwester der Patientin: Sie land diese am 8. I. klar, mit 
Klagen fiber Schmerzcn fiberall und ganz rasehe Abmagerung, keine Nahrungs- 
appetenz, ~]les erbrechend. In  der Naeht yore 9. auf 10. sehr unruhig, verwirrt, 
~uBerst empfindlich am ganzen K6rper, verlangte alte 1--11/~ Stunden hinaus 
um Wasser zu lassen. 

Aus dem Aufnahmcbcfund am 14. I. 1929: Herabgesetzter Ernahrungszustand. 
Schlafsucht. Gesicht blaB, spitz, eingcfallen. Andeutung yon Exophthalmus. 
Pupillen ~uf Licht triage reagierend, Konvergenz nicht priifbar. Zunge trocken, 
dick br~unlich belegt, borkig. Puls "klein, fadenf6rmig, etw~ 140. Leib aufgetrieben, 
m~Big gespannf, druckschmerzhaft rechts mehr wie links, Kranke st6hnt bei jeder 
Berfihrung. Hinten neben dcr Wirbels~ule in der Nierengegend finks und rcchts 
grol~e Druckschmerzhaftigkeit, leichte Vorw6lbung. Kratzstellen an Brust nnd 
Gliedmal~en. Tides Geschwfir links ncben dem After, Druckbrand auf dem StciB- 
bein. Patellar- und Achillessehnenreflexe nicht ausl6sbar. Katheterurin: Menge 
gering, Blutbeimengung m~kroskopisch erkcnnbar. Eiweil~: Triibung. Zucker: 
positiv. Aceton: schwach positiv. Leukocyten -~-~, Erythrocyten -~-{--~, granu- 
lierte Zylinder + .  Ausst1%h: reichlich polynuclcare Leukocyten und reiehlichst 
St~bchen, die sich in der Kultur als Bact. coli erweisen. 

Blutzucker um 14 Uhr 500 rag%. 
Es werden sofort 40 IE gegeben. Auf Einlauf reichlieh Stuhl, daraufhin in 

tier rechten seitlichen Bauchgegend tin etwa mannsfaustgro~er Widerstand zu 
fiihlen, dcr sich bis gegen die ~.r erstreckt und auch hinten zu fasten ist. 

Um 17 Uhr Blutzucker 380mg%. Um 19 Uhr 30 IE, 1/~mg Strophanthin. 
Temp. 37,5 ~ rectal. Patientin cyanotisch, benommen. Campher, Coffein. Blut- 
druck wegen starker Berfihrungsempfindlichkeit nicht zu messen. 

Um 21 Uhr kalter SchweiB, Atmung etwas tier und langsam. Blutzucker 
60rag%. 5 Stfiek Kochzuckcr. 

15. I. 1929, 9 Uhr: Zustand verschleehtert. Temp. 38,2 ~ rectal. Blutzucker 
74 rag%. Puls fadcnfSrmig. 1/4 mg Strophanthin. Lnmbalpunktion: 20ram 
Wasser im Liegen, WaR. und S.G. bis 1,0 - - ,  Nonne schwache Opalescenz, Pandy-- .  
0 Zellen in 1 cram. GesamteiweiI3 1/~~ Rest-N 153 rag%, Zucker 98,4mg%. 

Um 13,10 Uhr unter zunehmender Herzschw~che Tod. 
Klinische Diagnose: Coma diabeticum. Hypernephrom? oder Tumor in 

~bdomine ? Lues ? 
Sektion am 16. I. 1929 vorm. 11 Uhr. Auszug aus dem Protokoll (S45/29, 

scz. Dr. H. Barth). 
Leiche einer grazil gebauten Frau. Ern~hrungszustand geniigend. - -  Die 

Lage der Bauchorgane normal, groBes Netz fettreieh, fiberlagcrt die Darmschlingen. 
Das DfinndarmgekrSse im Bcreieh der Radix mesenterii derb und stark diffus 
und flachenfSrmig gcrStet. In  der Ileocoeealgegend und Gegend des Colon ascendens 
viscerMe und parietale Serosa cbenfalls diffus gerStet und blutig dnrehtr~nkt. 
Milz und Magen o. B. Entlang dem Colon aseendens in seinem Verklcbungsbereich 
mit dem w~ndst~ndigen Bauchfell starke blntige Durehtr~nkung und R6tung. 
Wurmfortsatz retroeOcal nach oben geschla.gen, Blinddarm sclbst etwas nach 
auBen geknickt und mit der Riickwand lest verwachsen, so dab er in situ etwas 
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mehr kranial liegt als normal und der nach oben geschlagene Wurmfortsatz his 
unter die Leber zu liegen kommt; er ist mit der Unterlage verklebt. ])iese wird 
gebildet durch eine zweifaust~oBe geschwulstfSrmige VorwSlbung, die das ganze 
rechte Nierenlager einnimmt. V. eava inf., Abgangsstellen der ~ierengef/il3e und 
V. spermatica int. auf beiden Seiten frei. Harnblase geschrumpft und zusammen- 
gezogen, Schleimhaut fl/ichenfSrmig und wulstartig 5dematSs verdickt, zum Teil 
kleineystisch umgewandelt, mit ausgedehnten Blutungen. Harnleiter beiderseits 
durchgangig. - -  Die geschwulstfSrmig verunstaltete rechte Niere wird fiber der 
Konvexit/it gespaltet. Nierenkapsel 5dematOs verdickt und blutig durehsetzt, 
stellenweise durch geringe Blutmassen abgehoben, im fibrigen leicht ablSsbar. 
Nierenoberfl~che rein gekSrnt, tiefdunkelrot, fast blaurot. Konsistenz welch und 
matsch. Beim Betasten des Organs feines Knistern. Kein auffallender Geruch. 
Auf der Sehnittfliiehe Marl~rindenzeichnung dureh die tiefdunkle h/~morrhagische 
blaurote Verf/~rbung stark verwaschen. ])us gauze Nierenbecken ausgeffillt mit 
schwarzem Blur. Ira ]~ereieh des unteren Nierenpols ein groBer anscheinend keil- 
fSrmiger scharf abgegrenzter Bezirk yon etwas derberer Konsistenz, mehr gelblich- 
weiBer Farbe, dessen Randbezirke yon einem breiteren h~morrhagischen und zu 
~uBerst yon einem schmalen weil~en Saum eingenommen werden. Die groBen 
Nierenvenen/~ste dicht vor dem Eintritt ins Nierenparenehym bis ins Nierenpar- 
enchym hinein thrombosiert. Nierenarterie durehg~ngig; die Thromben haften der 
Venenwand ziemlieh lest an. l~echter ttarnleiter mit dunkelroter Schleimhaut. 
Perirenales Fettbindegewebe ausgedehnt 5dematSs und blutig durchsetzt. Diese 
Ver~nderungen erstrecken sich l~ngs des Uretergef/iBstammes nnd wandeln diesen 
in einen etwas 5dematSs verdickten derben Strung urn. Von hier aus geht die 
h~morrhagische und 5dematSse I)urehtris des Gewebes auch auf die GekrSse- 
wurzel fiber, wie sie oben in der Besehreibung des Situs erw/~hnt ist. - -  Linke 
Niere mit glatter Oberfl~che, blaBrStlieher Farbe, normaler Konsistenz, Schnitt- 
flaehe mit deutlicher Rindenmarkzeiehnung, Rindensubstanz durchsehnittlieh gut 
7 mm, Nierenbecken blaB, GefiiBe frei. - -  Obersehenkelvenen durehg/~ngig. - -  
Im Colon ascendens zwei etwa markstiickgroBe gerStete Bezirke mit zentraler ge- 
ringer graubr~unlicher Narbenbildnng. Im unteren Ileum herdfSrmige RStungen 
der Darmschleimhaut mit Blutungen und geringer wulstartiger Verdickung der 
Falten. Gehirn o. B. WaR. im Leichenblut - - .  

Anatomische Diagnose: Thrombose der rechten V. renalis (autochthon ?) mit 
-r Stauungsinfarzierung der ganzen rechten Niere mit Ausnahme eines 
kleineren keilfOrmigen Bezirks im Bereich des unteren ~ierenpols. 0dem der Niere, 
der Nierenkapsel und des ganzen perirenalen Fettbindegewebes mit ausgedehnten 
Blutungen und geringer Blutung ins Nierenlager. 0dem und Blutungen yon der 
Radix mesenterii auf das Dfinndarmgekr6se iibergreifend und des rechtsseitigen 
parietalen Peritoneums. Ausgedehnte geringgradige Cystitis ulcerosa haemor- 
rhagica bei Schrumpfblase m~Bigen Grades. (Urgmie ?) Geringgradige h/imor- 
rhagische Enteritis im unteren Ileum und Colon ascendens (ur/~miseh ?). Atro- 
phisehes tterz. LungenSdem. 

Die rechte Niere wird nach Vornahme des L/~ngssehnitts und Abziehen der 
Kapseln mat diesen zusammen in Joressche Fliissigkeit gelegt. Danach zeigt sie 
folgenden genaueren Befund: 

In dem h~morrhagischen Bereich ist die Rinde sehr weieh. Man ffihlt durch 
sie einen festeren Kern dureh, der sieh auf dem Sehnitt als die Substanz der Mark- 
kegel erweist; diese sind derb, fast homogen, nur undeutlich gestreift. Die Rinde 
zeigt auf dem Sehnitt unziihlige feinste L5eher nach Art eines feinstporigen 
Schwammes; diese erreichen in der N/~he der bogenfOrmigen Gef~Be und des Rand- 
saumes Stecknadelkopfgr613e. Makroskopiseh lassen sich in dieser Rindensubstanz 
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keine Einheiten mehr erkennen. Genau dasselbe Verhalten wie die Rindensubstanz 
fiber den Markkegeln zeigen hinsichtlich Konsistenz und Aussehen die Bertinisehen 
Sgulen des hgmorrhagischen Tells der Niere. Der Randsaum verl/~nft auf mehreren 
Sehnitten senkrecht zur Oberfl/tehe strahlig von dieser auf einen Markkegel zu; 
auf einem Schnitt gabelt er sich an der Basis des Markkegels im Grenzgebiet 
zweier bogenfSrmiger Arterien und lauft mit diesen naeh beiden Seiten an der Grund- 
fl/~che ei~ Sttick weir entlang; auf anderen Schnitten erreieht er den Markkegel 
an einer Ecke seiner Basis, 1/~uft an der Seite entlang, erreieht dann die l~ieren- 
beckenwand und verl/~uft mit dieser zusammen im Sinus/ Farbe des nieht hgmor- 
rhagischen Bezirks am unteren Nierenpol gelblichblaB, Konsistenz normal; auf 
dem Schnitt umfaBt dieser Bereich 1--2 Markkegel mit der zugehSrigen Rinden- 
substanz. In diesen Markkegeln mehrere strahlige gelbliche kurze Streifchen 
mit blol3em Auge siehtbar, die stellenweise zu kleinsten KnStehen yon gleicher 
Farbe verdickt sind. 

VenSse wie arterielle Gef/il]e im Sinus und, soweit makroskopisch erkennbar, 
im Parenehym sind im Bereieh des h/~morrhagischen Nierenteils samtlieh mit 
roten Massen verstopft. Plus dem blassen Bezirk am unteren Pol fiihren mehrere 
leere Interlobarvenen und -arterien naeh dem Hilus. Am Hilus die grol]en Arterien- 
/~ste und der Stature der A. renalis frei; im Stature der V. renalis dagegen ein weil]er 
Thrombus, der mit einem ldeinen Teil seiner Peripherie anhaftet und sieh eine 
Strecke welt in die SinusgefitBe fortsetzt, um bier in die oben beschriebenen roten 
Thromben dieser GefaBe fiberzugehen. Die leeren Venen des blassen Bezir]~s 
am unteren Pol mtinden in den Stamm der Nierenvene. Ein akzessorisehes Gef/~B 
ist weder am Margo medialis der I~iere noeh auf der fibrigen Oberfl/~che zu erkennen. 
Sehleimhaut des mit weiehem Blutgerinnsel ausgeffillten Nierenbeckens ausgedehnt 
fl/ichenhaft durehblutet, nur ein kleiner Bezirk am unteren Pol ist unver/~ndert. 

Der makroskopisch verh/~ltnism/~Big unversehrt aussehende untere Pol e1~veist 
sieh mikroskopiseh als betr/iehtlich geseh/~digt, ]edoch nicht dnrch Stauung, 
sondern durch entzfindliehe Vorg/~nge. 

Das Bindegewebe ist in diesem ganzen Bereich stark 8dema~Ss gelichtet nnd 
infolge yon Auffaserung dureh die 0demflfissigkeit verbreitert. Kerne der Binde- 
gewebszellen unansehnlieh, klein. Allenthalben in dem 8dematSsen Zwisehen- 
gewebe weil]e BlutkSrperehen, und zwar vorwiegend Lymphocyten, viel seltener 
gelapptkernige. An einigen Stellen, und zwar vorwiegend neben Gef/iBen, sind 
Lym phoeyten angehauft. 

Die Harnkan/ilchen sind dutch die 6demat6se Verbreiterung des Interstitiums 
auseinandergerfickt, die Membrana propria verl/~uft wellenf6rmig und auf kleinerem 
Bereieh als normal. Das Epithel, mit meist gut f~rbbaren Zellkernen, weitaus in 
den meisten Kan/~lehenlichtungen abgehoben, teils im Verband, teils getrennt. 
Zellbelag der ttauptstfieke vieliach tr/ib geschwollen und feintropfig degeneriert. 
Sehaltstfieke und aufsteigende Schleifenschenkel sind vielfach mit gelapptkernigen 
Leukocyten ausgeffillt. Ihr Epithel zeigt alle Stufen der Degeneration yon guter 
Farbbarkeit fiber Kernwandhyperchromatose bis zur Unf/~rbbarkeit des Kerns; 
dieser Befund ist jedoch in dem hler beschriebenen Nierengebiet, der Rinde 
des nicht h~morrhagisch infarzierten Tells, sehr selten. 

An einem langsgesehnittenen distalen Schenkel sieht man der Membrana 
propria Bakterienhaufen aufsitzen, das Epithel bier ins Lumen abgedr~ngt. Solehe 
Bilder trifft man in /~hnlicher Anordnung mehrfach; die Epithelzellen zeigen 
dabei fast al]e noeh gute F~rbbarkeit yon Kern und Plasma. Im Zwischengewebe 
vereinzelte oder zu wenigen geh/~u/te Bakterien; kurze plumpe, im Grampr/~parat 
nur die Gegeafarbe annehmende St/~behen, die gelegentlieh auch in Capillaren, 
zusammen mit roten und weiBen Blntk6rperehen angehguft sind. 
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An einigen Stellen der Rinde sind s~reifenfSrmige, straMig angeordnete 
Blu~ungen mi$ Blutpigmen~. W~nde der Glomerulussehlingen hyalin verdiekt, 
stellenweise miteinander verbaeken, Endothelkerne in der Liehtung liegend, 
Kapselr~ume weir, Zellbelag der guBeren Wand vlelfaeh im Verband abgehoben. 
Viele Gefi~Bknauel stark gelappt, vereinzelt hyalin verSdet und geschrumpft. 
Kernzahl nieht vermehrt. Arteriolenw~nde vielfach hyalin verdickt, ihr Zellbelag 
ist wie der der grSGeren arteriellen GefaGe hi~ufig abgehoben und liegt getrennt 
in der Lichtung. Capillaren an der Oberfl~ehe einheitlich, nach innen zu unregel- 
mLtBig mit Erythroeyten gefiillt. Interlobulararterien und -venen an der Ober- 
fl~che und in einiger Entfernung yon den bogenfSrmigen GefaBen meist leer; in 
der N~he der bogenf6rmigen Gef~l]e enthalten sie wie diese selbst eine leinstf~dige 
bis -k6rnige zar~rosa eosingef~rb~e Gerinnungsmasse, welche des Lumen nach 
den arciformen Gef~13en zu zunehmend ausffillt und die Intima manehmal innig 
berfihrt. In  die Gerinnungsmasse eingebettet liegen Endo~helzellen, m~Gig viel 
Erythrocy~en und, fiber das Lumen ver~eflr seinen Rand nieht bevorzugend, 
weifle Blutk6rperchen, darunter vorwiegend Plasmazellen, seltener gelapptkernige, 
ganz selten Lymphoeyten. 

In  der N~he des Markes, noch im Bereieh der Rinde, zeigt ein SehniCt einen 
beginnenden AbseeG mit nekrotiseher Innenzone um einen Bakterienhaufen als 
Kern. Ein bis zur Nekrose und zentralea Einsehmelzung fortgesehrittener gr6flerer 
AbsceG finder sieh im Markkegel dieses Sehnittes. Im fibrigen bietet des Mark 
denselben Befund wie die Rinde mit Ausnahme der Capfllaren, die im Mark ein- 
heitlieh mit Ery~hroeyten angefiillt sind. Erythroeyten bier aber auch in den Harn- 
kan~lchen. Des Blur in den Gef~tGen wie in den Blutaustritten zeigt wie in der 
Rinde Anh~ufung yon weiBen Blutk6rperehen, Lymphocyten und gr613eren ein- 
kernigen. In den langen stark erweir Sohleifen vor allem Erythroeyten, 
in den SammelrShren vorwiegend Eiterk6rperehen. Zahlreiehe Harnkan~lchen 
leer oder mit abgestoGenem Epithel oder homogenem eosingefarb~en Gerinnsel 
gefiillt (Eiweil3zylinder ?). 

An einer Markkegelbasis finder sich der h~morrhagische Randsaum in Form 
eines m~ehtigen Blutaustritts mit Lficken yon der Flaehe einer runden Seheibe, 
deren Durehmesser 2--4mal so grog als der eines Glomerulus is~ und deren Wand 
yon blutig durchtr~nktem Markgewebe gebildet wird, des zwisehen zwei derartigen 
ttohlri~umen lang ausgezogen ist; nach innen zu ein sehmaler Rand yon sehwaeh 
eosingef~rbtem feinem Gerinnsel. 

Die hi~morrhagisehe Infarzierung des gr6Bten fibrigen Teils der Niere ist nur 
noeh im Restzustand vorhanden. Des Blur erscheint v61lig diffundiert, ausgelaugt. 
Hgmosiderinfarbung und die Gmelinsehe Probe auf H~matoidin sind fast v611ig 
negativ, tIarnkan~lehen nnschaff yon einem strukturlosen Zwischengewebe begrenzt, 
des sich nur schwach mit Eosin farbt; Itamatoxylinf~rbung nur in Bakterien, 
in der N~he des Sinus sieh~ man noeh einige schwach blau gef~rbte Kerne. Die 
Membrane propri~ liegt abgehoben und gefaltet ohne Zellbelag in den Liehtungen, 
diese sind sehmal, langgestreckt, teils leer, tells yon totem Epithel erfiillt, das 
seine Kernfarbbarkeit v611ig ver]oren hat und in Gestalt yon schwach eosingeIarbr 
Klumpen und Sehollen geball~ im Innern liegt. Ge~aBkn~nel eben noch erkennbar 
und ebenfalls langgestreekt. Blutgefi~Ge in diesem token Gewebe nieht mehr zu 
erkennen. Sehr zahlreich Baeillen, meist in den Kwn~lehen, stellenweise aber auch 
im Zwisehengewebe. Die L6eher, welehe sehon mit bloflem Auge zu erkennen 
waren, sind rund bis oval, versehieden groG, durchweg gr6Ber als ein Gef~Bkn~uel, 
vielfaeh, jedoeh keineswegs regelm~13ig mit Bakterien am Rand. 

Im Mark finden sich diese Hohlraume nieht. Bakterien finden sich yon der 
Papillenspitze bis zur Basis in verschiedenen Liehtungen. 
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Interlobar- und Sinusarterien sowie die Sinusvenen zeigen mit Ausnahme 
des unlberen Pols Gerinnungsthrombose. 

Interlobarvenen sind im toten Gewebe so wenig wie Interlobularvenen erkenn- 
bar. Mit Ausnahme des Bereichs am unteren Pol zeigen Interlobar- und Sinus- 
arterien Gerinnungsthrombose; ebenso die Sinusvenen, bei welchen der Thrombus 
im Gegensatz zu dem der Arterien an vielen Stellen deutlieh an der Wand haftet 
und oft ohne Grenze in sie iibergeht. An solchen Stellen linden sich unz/ihlige 
Leukooyten, welche die Venenwand bis in das Sinusfett hinein durohsetzen. An 
anderen Stellen finder man eine Lymphoeytenschar in der Adventitia, in der Media 
und im angrenzenden Bereieh des Lumens. Aueh h~morrhagisch durchsetzte 
Venenwandabsehnitte linden sich. 

Im Sinusfett ausgedehnte Blutungen mit den sehon besehriebenen Hohl- 
rttumen und Lympho- wie Leukocytenansammlung. 

Die Wand des Nierenbeckens is~ iiberall blutig durehsetzt, der Zellbelag auf 
grol3e Strecken abgehoben odor v611ig fehlend. Im Nierenbecken Gerinnsel mit 
Blutk6rperehen, EiterkSrperehen und Bakterien. 

Grenze zwischen Bindegewebs- und Fettkapse] auf Streeken verwiseht dureh 
Blutungen mit zahllosen gesehrumpften Eiterk6rperchen; im fibrigen eapilli~re 
Hyperiimie. An der Innenseite der Bindegewebskapsel vielfach kreisrunde Bak- 
terienhaufen. Auf der Seite der Yettkapsel keine Bakterien, sie ist schwielig 
verdiekt. 

Der Thrombus im Stature der V. renalis dextra reicht zen~ral 1/2 cm fiber die 
Vereinigungsstelle der Sinusvenen hinaus und ist hier gesehichtet; Venenwand 
und anstol~endes Sinusfett zeigen alle Zeichen der Entzfindung. 

Linlce IYiere. Rinde: Zellbelag der Kan~lchen meist abgehoben im Innern 
liegend, vielfaeh mit trfiber Schwellung amd vakuol~rer Degeneration. Gefiil~- 
kn~uel und Arteriolen wie im unteren P o l d e r  reehten Niere. In der Rinde 
jiingere und iltere Narben. 

Mark: Zellbelag der Kaniilehen durehweg abgehoben, tells im Verbande, 
tells getrennt, tells fehlt er ganz. 

Sudanf~rbung zeigt im nekrotischen Teil der reehten Niere dichte diffuse 
st~rkste feinst- bis feintropfige Verfettung fiber das ganze zwisehen den L6chern 
stehengebliebene Gewebe. Methylviolett- und Kongorotfiirbung der rechten Niere 
auf Amyloid negativ. 

Blasenschleimbaut mikroskopisch schwer entzfindet; Kopf and Sehwanz des 
Pankreas mikroskopiseh o. B. 

Au i  dem Boden  einer rech tsse i t igen  Pye lonephr i t i s  i s t  es bier  
be i  e iner  43 jahr .  D iabe t ike r in  zu einer Thrombose  der  Nierenvene  
g e k o m m e n .  

F i i r  Ascension der  Pye lonephr i t i s  spr ich t  ihre E inse i t igke i t  und  
ferner,  dal~ die Gefi~l~kn~uel weder  an  der  En tz i indung  be te i l ig t  s ind 
noeh in ihnen  Bak te r i en  gefunden  wurden.  

Die  Thrombose  der  Nierenvene  e n t s t a n d  o:[fenbar a u t o c h t h o n  auf  
dem Boden  der  Ph leb i t i s  des Venens t amms  und  der  grol len Sinusvenen.  
E i n  Vergleieh der  in diesen gefundenen Thromben ,  welche Ger in-  
n u n g s t h r o m b e n  sind, mi t  dem Thrombus  im Beginn des Venens tammes ,  
der  ein Absche idungs th rombus  ist ,  spr ich t  daft ir ,  dal~ die Thrombose  
an  der  l e tz te ren  Stelle begonnen h a t  und  in das  Wurze lgeb ie t  aufs t ieg.  
D a  von dem Bezirk  am un te ren  Bol her,  der  keine  S tauungse r sche inungen  



l~ierenvenenthrombose. 207 

zeigt, freie Venen in den thrombosierten Stamm mfinden und da ma- 
kroskopiseh akzessorische Gef~Be nicht zu linden waren, daft angenom- 
men werden, dab die Thrombose am Beginn des Stammes zwar ange- 
fangen, diesen abet erst ganz zuletzt v611ig verlegt hat. Dafiir, dab es 
sieh nieht um eine aus dem Wurzelgebiet absteigende Thrombose han- 
delt, spricht auBer dem Aussehen der Thromben aueh die Pl6tzlichkeit, 
mit weleher die Schmerzempfindung und -empfindlichkeit eingesetzt 
hat ;  diesen pl6tzliehen Sehmerz in der Nierengegend finder man bei 
Nierenvenenthrombose von Moxon  23, Willerding 41, Reese 31 und Bier- 
hath ~ beschrieben. Nimmt man an, dab dieser Schmerz das Signal 
ffir das Einsetzen der Thrombose mit einer Abriegelung des venSsen 
Abflusses aus dem gr6Bten Teil der Niere bedeutet, so w~re diese in 
unserem Fall etwa 51/2 Tage a .m.  aufgetreten. 

Nicht unwesent]ich mag beim Zustandekommen der vorgefundenen 
Situation das Verhalten der Sinusarterien gewesen sein, welche hin- 
sichtlich Leere bzw. Verstopfung dasselbe Verhalten zeigen wie die zu- 
gehOrigen Sinusvenen; die starke Randstellung der Leukocyten in den 
roten Thromben der Sinusarterien spricht daifir, dab  eine verlangsamte 
Str6mung in ihnen statthatte,  als die Verstopfnng effolgte, diese also 
noch intra vitam entstand und so die Bildung eines Seitenbahnenkreis- 
laufes verhinderte, w~hrend die freien Sinnsarterien am unteren Pol 
durch diesen hindurch das Blur bis zuletzt in die gleichfalls ffeien Sinus- 
venen aus diesem Gebiet und in den noch nicht v611ig verschlossenen 
Stamm treiben konnten und, soweit der Blutdruck auch in diesen Venen 
bereits erh6ht war, in Seitenbahnen hinein, welche durch die l~ieren- 
kapsel hindurch das  Blur abfiihren. Auch die Anordnung des Randsau- 
rues, der im Grenzgebiet zweier Interlobararterien verl~uft, spricht ffir 
eine derartige Auffassung. Durch die ausgedehnte, zun~chst wohl ent- 
zSndliche gyper~mie und H~morrhagie im Sinusfett war fiir die Sinus- 
arterien eine Lage entstanden, welche im Versuch zur Bildung 6rt- 
licher toter Thromben fiihrte (v. Baumgarten 1, S. 98). 

Die Frage ist, ob der schwere Diabetes mit hohem Blutzuckergehalt 
und annehmbarer Verschiebung des PH nach links das Znstandekommen 
der Thrombose beg/instigt hat. Aus Untersuchungen yon Starlinger 
und Sametnik  a7 wissen wir, dab die Blutpl~ttchen ffir gewShnlich ne- 
gativ geladen sind und dab eine Aufladung Thrombose begfinstigt. 
Zuckerstein und Streicher a4 haben einen Tefl der physikalisch-chemischen 
Eigenschaften yon Diabetikerblut untersucht und gefunden, daf~ die 
Anzahl der Thrombocyten in ihm etwas verringert und die extravasale 
Gerinnbarkeit stark herabsetzt zu sein pflegt, w~hrend die Viscosit~t 
mit dem Zuckergehalt proportional infolge einer Volumvermehrung 
der Erythrocyten ansteigt. Uber ,,Thrombose und Diabetes" in dieser 
speziellen Fragestellung scheinen keine Beobachtungen vorzuliegen. 
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Die v611ige Nekrose des infarzierten gr6Bten Tefls der Niere hat  in 
unserem Falle eine Modifikation in Gestalt yon Schaumorganbfldung 
in der l~inde erfahren, wie sie mit  gleieher Vorgesehichte his jetzt  noch 
nieht beschrieben wurde. 

Intravi ta le  bakterielle Gasbildung in inneren Organen wurde bis 
jetzt  nut  im Uterus und Pankreas (Br~tO) beobaehtet.  In  allen diesen 
Fallen wurden anaerobe Keime, meist derFriinkelsehe Bacillus gefunden. 
Bei der intravitalen Gasbildung in Hautwunden dagegen, und zwar bei 
Diabetes wie bei Niehtdiabetikern, wurde aueh dem B. eoli eine zu- 
reiehende ursaehliche Bedeutung fiir Gas6dem zugesprochen (Sehrifttum 
bei ErnstT), was indes nieht ohne entsehiedenen Widerspruch blieb 
(KoUe-Hetsch ~1, Ghon ebenda angel., Sacq@~e, Jeclcl und Bingold angel. 
bei Zeifiler~3). V611ig unklar blieb die Ursache yon intravitaler Gas- 
bildung in der Niere bei den Fallen yon Le Dentu~ und Lannelongue 
(ebenda angel.). 

I m  Inhal t  der entziindeten Harnblase ist intravitale Gasbfldung 
unter dem ldinisehen Bride der Pneumaturie bekannt ;  G~tig 1~ hat  in 
einem Falle als Ursache der Pneumaturie Gasbildnng im Nierenbeckeneiter 
festgestellt, in dem sich ]3. coli, B. $'riedl~inder und B. eystiformis 
Clado befanden. Bekannt  ist ferner die intravitMe Gaseystenbfldung 
in der Blasensehleimhaut der Frau  dutch Bakterien der Coligruppe 
(Schdnberga3). Alle diese Falle sind unabhangig yon Diabetes. 

In  unserem Falle mug ieh den Naehweis, dab sieh auger B. eoli kein 
gasbildender Keim, insbesondere der Fraenkelsche Bacillus in der 
Niere befand, sehuldig bleiben, da es leider versaumt wurde, bei der 
Sektion yon der Nierensubstanz Kulturen anzulegen. Morphologiseh 
fanden sieh nut  die beschriebenen gramnegativen, in der Form mit  B. 
coli iibereinstimmenden Bakterien; kulturell etwa 24 Stunden a . m .  
]3. coli im Katheterharn.  Um diesebe Zeit wurde ein BlutzuekergehMt 
yon 500 mg % festgestellt. Wit  wissen, dag B. eoli bei einer optimalen 
Temperatur  yon 37 ~ Traubenzueker in dieser Konzentrat ion zu ver- 
garen vermag. Naeh Besson-Ranque-Senez a ist 0,5 % die untere Grenz- 
konzentration, bei weleher ]3. coli in Traubenzuekerbouillon Gas bfldet. 
Wiigten wit, dag wir diese Laboratorinmsbeobaehtung auf die phy- 
sikaliseh-chemische und chemisehe Umwelt  der hier in Rede stehenden 
Niere iibertragen, dfirfen, so hiege das - -  wenn man annimmt,  dab die 
Gasbildung yon den morphologisch in der Niere, kulturell im I-Iarn 
gelundenen ]3. eoli und nieht yon einem morphologisch nieht gefundenen, 
knlturell nicht gesuehten anaeroben Gasbildner ausging - - ,  dab die Gas- 
bildung spatestens etwa 24 Stunden a. m. begonnen hat,  da der Blut- 
zueker - -  und mit  ihm annehmbarerweise, wenn aueh nieht in gMehem 
MaBe, so doeh unter die Grenzkonzentration yon 0,5% der Zueker in 
der infarzierten Niere - -  naeh Insulingabe um diese Zeit reil~end absank. 



Nierenvenenthrombose. 209 

Anaerobe Gasbildner pflegen bei intravitMer wie postmortMer Gas- 
bildung stets l~ur in reiehlicher Anzahl angetroffen zu werden. Auch 
wenn sie, wie sie in zuckerhaltigen N~hrb6den tun, ihre Gramf~rbung 
verloren h~tten (KoIle-Hetsch a. a. 0 . ,  Zei/3Ier a. a. 0.), h~tten sie des- 
hMb doch dutch ihre Form sich verraten. DaI~ ein Absinken des Zuckers 
im extrarenMen Blur auf den ZuekergehMt in der hi~morrhagiseh in- 
farzierten Niere nicht ohne Einflu[t blieb, erhellt aus Untersuchungen 
yon T/~r/c 3s, welche ergaben, da~ nach VitMf~rbung mit  folgender Unter- 
bindung des Gef~l~stiels der Niere mit  Ureter der Farbstoff  aus der 
h~morrhagisch infarzierten Niere in die Umgebung herausdiffundiert, 
die Niere im Vergleich zu dieser entf~rbt wird. 

Die Frage, ob B. eoli Gas6dem (AschoN) zu erzeugen vermag, also 
Gas intravitM unter Entstehungsbedingungen, unter denen man Gas- 
5dembildung durch anaerobe Keime beobachtet,  diese strittige Frage 
wird yon unserem Fall nicht berfihrt, in welchem geradezu Laboratoriums- 
verh~ltnisse hinsichtlich der Traubenzuckerkonzentration in einem anf 
jeden Fall yon B. coli durehseuchten Gewebe herrsehten. Die Frage, 
ob und wie lange vor dem Tode die Gasbildung einsetzte, mul~ often 
gelassen werden. 

Einzugehen ist noch auf den Umstand, da~ die Gasbildung streng 
auf die Rindensubstanz, und zwar gleiehm~gtig auf die fiber den Mark- 
kegeln und die in den Bert in i schen  S~ulen verteilt, beschri~nkt blieb, 
an den Markkegeln dagegen scharf Hal t  machte. Diese Tatsache scheint 
mir auch nicht ohne Wert  zu sMn ffir die Frage, ob hier eine einfaehe 
Tr&ubenzuckerverg~rung durch B. coli oder eine Gas6dem- oder Schaum- 
organbildung dureh einen anaeroben Keim vorliegt. Es liegt nahe, den 
Grund frir den erw~hnten Unterschied imVerhMten yon Rinde und Mark- 
kegeln darin zu suchen, dal~ der GehMt an festem Bindegewebe in beiden 
Gebieten ein unverh~ltnism~l~ig verschieden groBer ist. H~lt man unserem 
Befund die yon Hitschmann und Lindentha119 gegebene histologisch~ 
Schilderung von Schaumnieren gegenfiber, in welchen sie stets anaerobe 
Keime fanden und die Gasblasen ,,fiber die ganze Niere verbrei tet" ,  
mi t  offenbar vim gr61~eren Stricken meist degenerierten Gewebes~ 
Ms in unserem Fall zwischen den Gasblasen stehen geblieben war, s(> 
liegt es nahe, dieses abweichende VerhMten damit  zu erklaren, dM~ beim 
Fraenkelschen Bacillus neben der Gasbildung eine vim st~rkere Schi~digung 
des Gewebes, auch des festen Bindegewebes* einhergeht, Ms sie durch die~ 
h~morrhagische Infarzierung im Mark bewirkt werden kann und aueh 
Ms sie der Colibacfllus ausiibt, der vornehmlieh mittelbar,  dutch eitrige 

* Zunderartiger ZerfM1 des Bindegewebes geh6rt zu der yon Eugen _Fraenlce~ 
(angefiihrt nach Zeissler 46) gegebenen Begriffsbestimmung des Gasbrandes. Im 
Leben zeigt sich nach 1~raenkel u. ~. sogar eine strenge Besehr~nkung der Gas- 
bfldung dutch anaerobe Keime auf Bindegewebe und Muskulatur. 

Virchows Archiv. Bd. 274. 14 
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Entz t indung,  gewebszers t6rend wi rk t  und  einige Zeit  in den Blu tcap i l l a ren  
fiber das  Gewebe ver te i l t  sein kann ,  bevor  e r d a  und  dor t  Abseedierung  
hervorruf t .  Das dureh die anaeroben  Gasbi ldner  sehwer geseh/idigte 
Bindegewebe g ib t  dem Druek  des sieh en twicke lnden  Gases naeh,  es 
vermSgen sieh auch def t ,  we viel Bindegewebe war ,  eben im Mark  der  
yon  H i t s c h m a n n  und  L i n d e n t h a l  besehr iebenen Sehaumnie ren  Gas- 
blasen zu en twieke ln ;  w~hrend das  Bindegewebe des Markes noeh les t  
war ,  als die Gasb i ldung  dureh  B. cell  erfolgte,  und  so keine Gasblasen  
im Mark  au fkommen  liel3. S t i m m t  m a n  dieser Auffassung bei, so is t  
e ine En tsehe idung  dar i iber ,  ob die Gasbi ldung in unserem Fal le  du tch  
Coli oder  n ieht  durch Coli erfolgte,  im ers teren Sinne wesent l ieh n~her 
gert ickt .  Aueh S a n d t e r  aa f~nd in der  Sehaumniere  bei  e inemFM1 
yon  G~s6dem niehg nur  in der  I~inde sondern  aueh im Mark  Gasblasen,  
wenn aueh vorwiegend in jener*. 

I n  unserem Fa l le  mSgen sich die Colibaeil len in der  Niere  pos tmor t a l  
- -  a n d  ~uch schon p rgmor t a l  - -  dureh  Zuwanderung  aus dem benaeh-  
bar ren ,  gesehwiirig ve rgnde r t en  D a r m l u m e n  v e r m e h r t  h a b e n -  der  
Beur te i lung  der  vorgefundenen  histologischen S i tua t ion  t u t  dies keinen 
Abbrueh .  Denn die im un te ren  Pol  dieser Niere - -  dessen Fre ib le iben  
yon  hgmorrhag iseher  In fa rz ie rung  in ana tomiseh-d iagnos t i seher  Hin-  
s ieht  als eine glfiekliehe F i igung  bezeiehnet  werden mug - -  anget roffenen 
Bi lder  sehliegen jeden Zweifel an der  Anwesenhe i t  e iner  ffir die hier  ent-  
wiekel ten  Auffassungen zure iehenden Bak te r i enmenge  wghrend  des Le- 
bens  aus. I n  der  Kapse l  bef inden sieh die Baci l len nur  am I n n e n r a n d  
der  Bindegewebs- ,  n ieh t  an der  Oberflgche der  Fe tgkapse l ;  dies spr ioht  

* Christeller 6 bringt in seinem Atlas die Abbildung eines Totalsehnittes dutch 
eine Schaumniere naeh puerperaler Gasbacilleninfektion; der Gesamteindruck, 
den man yon dieser Sehnittflgche hat, ist genau derselbe wie in unserem Fall, 
abet vSllig frei ist die Narkkegelsubstanz yon Gasblasen bei Christeller doch nicht. 
Die Infektion des Organs war hier dureh die Nierenarterie erfolgt und Christeller 
erklgrg den Umstand, dab die ges~mge I~indensnbstanz mit Gasblasen fibers&t 
is% in den Markkegeln diese dagegen nnr spgrtieh sind, damit, dab die auf dem 
arteriellen Wege sieh verbreitendea Gasbaeillen nut in geringer Anzahl in die 
Marl~egel vorgedrungen waren, ~ls die Fixierung des Organs erfolgte. In gleieher 
Weise l~Bt sieh Sandlers  Befund erld~ren, so dab dieser und der Christeller,~ nieht 
in Widersl0rueh mit den oben angestellten Uberlegungen st.ehen. UnMar bleibt 
freilieh, warum bei Christeller und Sandler die anaerobea Keime nut in sp~rlieher 
Anzahl ins Mark gelaagt sein sollen, das sie yon den Aa. areiformes aus in einem 
Teil der Arteriolae reetae ebenso sehnell erreiehen kSnnen wie die t~inde in den 
Interlobulararterien. Es selieint hier doeh noch ein Umstand hinzuzukommen, 
weleher erkl~rt, dal? in diesen Fs Gasblasen zwar im Mark, aber hier ungleieh 
sp~rlieher als in der I~inde a uftreten; fand doeh aueh Walcher ~9 in einem Fall 
yon Gasbrand post abortum ffir Gasbaeillen dasselbe Verhalten wie Christeller 
und Sandler  und ebenso, naeh seiner Besehreibung zu sehlieBen, bei Bildung yon 
F~ulnisblasen in der Niere. Uber die Verbrei~ung der Baeillen selbst fiber l~inde 
and 1Kark wird yon den genana~en Untersuehern kein Befund mitgeteilt oder 
kein Untersehied zwisehen Mark und Rinde angegeben. 
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nicht daffir, dab sie hier yon aul~en eingewandert sind, sondern dal~ 
sie auf dem Wege des pyelovenSsen l%iickflusses, der in der Entstehung 
der Pyelonephritis eine nicht zu unterseh~tzende Rolle spielen dfiffte, 
aus dem Nierenbeeken in die Bindegewebskapsel gelangt sind. 

Hinsiehtlich der in der linken Niere angetroffenen akuten Ver~nderun- 
gen: Abl6sung der Kan~lehenepithelien mit Degenerationserscheinungen 
und Absto~ung der Gef~i~endothelien ist, abgesehen yon Leichenerschei- 
nungen, an eine Seh~digung der linken Niere durch die Vorg~nge in der 
rechten zu denken (Singer 35, Favre 1~ Walthard4~ Aul~erdem linden 
sich in der linken Niere ehronische Ver~nderungen, die aueh im unteren 
Polder  reehten Niere noeh zu erkennen sind, im Sinne einer Arteriolo- 
und Arteriosklerose mit kleinen Infarkten und Narbenbfldungen. Man 
daft annehmen, dal~ auch diese Ver~nderungen das Zustandekommen 
eines Sei~enbahnenkreislaufes in der rechten Niere ersehwert und einer 
Ur~mie begfinstigt haben. 

Der Blutzuekergehalt ist gerade so gro~ wie er im diabetisehen Coma 
angetroffen zu werden pflegt (v.Noorden und Isaac ~, S. 150). Spezifiseh 
diabetisehe Ver~nderungen sind in der linken Niere nicht zu erkennen, 
keine Blutfiille der Gef~I3kns keine hellen Sehleifenzellen, keine 
typisehe Veffettung, keine Ver~nderung des parietalen Glomerulus- 
epithels. Glykogenf~rbung war naeh der Fixierung in Formol leider 
nicht mehr mSglieh. ]:)as Fehlen anatomiseher Ver~nderungen im Sinne 
eines Diabetes leitet zu der Frage fiber, wie lange dieser schon bestanden 
haben mag. Die einmalige negative Zuekerprobe im Ham 7 Woehen a. m. 
besagt nur, dab es nicht sieher ist, ob damals schon Diabetes bestand 
(v. Noorden und Isaac, a. a. 0. S. 241), man muI~ bei ihr an eine Zueker- 
diehtigkeit der nephrosklerotisch ver~nderten Nieren denken (ebenda 
S. 141--144). Zul~ssig ist jedenfalls die Annahme eines aknt auftre- 
tenden Diabetes, zumal dicht vor dem Klimakterinm, der dureh die 
schwere Pyelonephritis ausgelSst oder verst~rkt sein kann (ebenda S. 77 
und 85). Die Abmagerung, ffir welche das h~ufige Erbreehen bei man- 
gelnder Nahrungsappetenz mit angesehuldigt werden mul~, bestand 
nach der Vorgeschichte sehon einige unbestimmte Zeit lang vor dem 
ersten im ~ovember erhobenen Befund. 

Hinsichtlieh der Pyelonephritis ist auch daran zu denken, dai~ sie 
erst auf dem Grunde des Diabetes sich entwiekelt haben kann. Hin- 
siehtlieh der Cystitis, welehe hier der Ausgangspunkt auf jeden Fall ge- 
wesen w~re, finden wir bei v. Noorden und Isaac (a. a. 0., S. 310) die 
Angabe, da~ sie bei Diabetikern kaum h~ufiger sein dfirfte als bei 
anderen NIenschen. 

Zur Herbeifiihrung des Todes vereinigten sieh diabetisches und 
ur~misehes Coma, die schwere Eiterung in den Harnorganen und die 
Nephrosklerose i n  verschieden starkem, hinsichtlich des diabetisehen 

14" 
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Comas und der Ur~nde sehwer abw~gbaren Grade. Ein Coma diabeti- 
cure darf  bei dem klinischen Befund und dem hohen Blutzuckergehal t  
angenommen werden, obwohl die Aeetonprobe im t t a rn  nur  sehwaeh 
positiv ansfiel; man  daf t  hierbei naeh Snapper ~6 an eine Unf~thigkeit 
der vergnder ten Nieren denken, die AeetonkSrper zu verbrennen oder 
auszuscheiden; der Ted  erfolgte jedenfalls unter  dem Bflde tines ,,in- 
sulinresistenten Diabetes"  mit  p romptem Absinken des Blutzuckers 
auf Insulin, Herzsehwache bei for tbestehendem Coma. Ur~mische Todes- 
erseheinungen bei einseitiger Nierenvenenthrombose land ich yon Herzog is 
besehrieben, weleher die gleichen Darmwandver~nderungen antraf,  
wie sie unser Fail  bietet ;  Hiibner 2~ land bei vorfibergehender Abklem.  
mung  des NierengefgBstiels den l~eststiekstoff erhSht. I n  unserem Falle 
wurde das Zus tandekommen der Ur~mie dutch  die Pyelonephrit is  
reehts  und  dutch  die Nephrosklerose begiinstigt. 

Der Druekbrand  mu~ bei negat ivem Ausfall der W a R .  in 1 ecru 
Liquor  auf Reehnung des Diabetes gesetzt  werden, obwohl in der Vor- 
gesehiehte fiber den E h e m a n n  der Pa~ientin und  in deren Krankhe i t  
Momente  sind, die an Lues, speziell Tabes, denken l a s s e n . -  

Der 2. FM1, der hier mitgeteil t  werden sol1, ist einer der bekannten,  
aber selten beschriebenen Falle yon  autoehthoner  Nierenvenenthrom- 
bose des Erwachsenen bei Amyloidose der Niere, Fglle, nnter  welehe 
aueh solehe zu rechnen sein diirften, wie sie Rayer  3~ (w 560) bei ,,n6phrite 
a]bumineuse" besehrieben hat.  

EaU 2. M. U', 43jghriger Mann. 1917 im Felde verschtittet. In den folgenden 
Jahren kommt eine allmghlich zunehmende Lungentuberkulose zum Vorsehein. 
Wiederholt stationgre Behandhmg. Le~zte Aufnahme ins Xrankenhaus am 9. IV. 
1929, 3 Tage vet dem Tode, wegen stgndigen ]3rechreizes, der seit 14 Tagen sich 
verschlimmert hat; Patient bekommt sofort naeh Nahrungsaufnahme 8chmerzen 
im Oberbaueb, bitteres AufstoBen, Erbreehen. Ham: Eiwei8 10~ Leukoc. -4- -~ d-, 
Erythroc. (d-), Zylinder -- .  Klinische Diagnose: Tuberculosis pulmonum. Tuber- 
kulose der tIarnwege. Ileusartige Erseheinungen. 

Die 8ektion (S 359/29, sez. Dr. W. Grassmann) ergab eine ehronische Lungen- 
tuberkulose. Die ableitenden Harnwege waren frei. Nierenbefund beiderseits 
gleich: Die Nieren sind groB, 131/2 : 61/2 : 4 era, Gewicht 240 g, Konsistenz lest. 
Die Rindensubstanz ist auf der Ober- und 8chnittflache gelbweiB mit zahlreichen 
ger6teten narbigen Einziehungcn an der Oberflgche und wachsartigen Einlagerun- 
gen auf der Schni~tflgche, besonders im Mark. Von diesem Gelb der Rindensub- 
stanz (einsehlieBlich der Bertinischen Sgulen) heben sich die r6tlich gefarbten 
Markkegel scharf ab, in welehen man die Biindel der gefiillten Vasa recta deutlich 
erkennt. Nierenbeckcn und Nierenarterie makroskopiseh frei. Die eine Nieren- 
vene lgBt sich bis zur Grcnze zwischen Simlsfett und Parenchym aufsehneiden 
und ist so weir frci; yon bier an ist sie bis in die Markkegelrindengrenze (Grenz- 
schichg) mit wcil~en Thromben verstoloft. In der anderen Niere reicht die Venen- 
thrombose zentral bis zum Itilus, we sich halbfliissiges Blur anschliel~t. 

Mikroskopisch in der Rinde nirgends Blutungen noch Stauungen; Vasa recta 
der 3/Iarkkegel stark gefiill~, Blus im Mark nur an der Pyramidensloitze , 
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wo des Blur zwischen diese und ihr Epithel getreten ist und letzteres s~reekenweit 
im Zusammenhang abgehoben hat. Auch in den Kelchen, besonders in den Fornices, 
Blu$. In  der Rinde weehseln wie im Mark Stellen mit aul3erordentlieh erweiterten 
leeren Harnkan/~lchen jeden Absehnitts, deren Zellbelag stark ~bgeplatter is$, 
mi$ S~ellen eines 5dematSs verbreiterten Zwischengewebes, welches zahlreiche 
zusammengeprel3te Kan/~tehen, EiterkSrperchen und umschriebene Anh~ufung 
yon Lymphocyten enth/s Zahlreiche gerade Harnkan~lchen und Sehaltstficke, 
ganz besonders dicht unter der Oberfl/iehe, sind mit Leukocyten angeffillt, mit 
racist beseh/~digten Kernen. Bakterien nirgends erkennbar. Uberaus zahlreiche 
Harnkanalehen jeden Abschnitts enthalten homogenes eosingefarbtes Gerinnse], 
des sich yon der Wand zurfiekgezogen hat und in dem 5fters Epithelzellkerne 
und Leukoeyten, vielfach verfettet, eingebettet liegen. Zellbelag der Harnkanalehen 
in allen Abschnitten ver~ndert, am st~rksten in den Hauptstficken, wo sieh trfibe 
Schwellung und Nekrose mit Unfarbbarkeit des Kernes finder. Die Zellen der 
Schaltstiieke und Sch!ei~[en enthalten vielfaeh Vakuolen, welche tells auf Fett- 
einlagerung, teils auf vakuolige Degeneration zu beziehen sind. Zumal im Mark 
liegt des Epithel im Verbande abgel6st im Lumen. Gef/~kn/~uel durehweg sehwer 
vcr/~ndert, gelappt, gesehrumpft, ganz oder r hyalin verSdet oder amyloid 
entartet. Amyloid aul3erdem in der Wand yon Arteriolen, in der Membrane propria 
yon geraden Harnkan/s und in umsehriebenen grSl3eren Nfassen im Markbinde- 
gewebe, welches zwischen aul~erordentlich erweiterten Harnkan~lehen sich be- 
finder und in dem diese amyloiden Einlagerungen /~hnlich wie Herzschwielen 
angeordnet sind. W~nde der Interlobulararterien und Arteriolen stark hyalin, 
zum Teil amyloid verdickt, ihre Lichtung enthalt abgesto/~ene Endothelien. 
Feinere Interlobularvenen ,con den stark erweiterten Kanalchenliehtungen mi$ 
ihrem abgeplatteten Zellbelag nicht zu unterscheiden, die gr01]eren, naeh den 
Vv. arciformes zu, viele rote Blutzellen enthal~end. Fet$ vorwiegend, jedoeh 
unregelm~flig im Zellbelag der zusammengedriickten, nicht aber der erweiterten 
Harnkan~lehen. BogenfSrmige und Interlobularvenen zeigen eine vSllig organi- 
sierte, zum Tefl verkalkte Thrombose, welche die Lichtung nicht fiberal] vfllig 
vbrsehlie$t. Amyloidose der Mile. 

Am Sehlusse dieser Mit tei lung erlaube ~ch mir, meinem sehr ver- 
ehr ten  Chef, Her rn  Prof. Oberndor/er,  welcher reich mi t  der Bearbe i tung 
der F/s be t r au t  und  dabei  aufs freund]iehste unterwiesen hat ,  viel- 
reals zu dunken.  

Sehrifttum. 
z Baumgarten, v., Entz/indung, Thrombose, Embolie und Metastase im Lichte 

neuerer Forschung. Nffinchen 1925. - - ~  Beckmann, ~ber Thrombose der Nieren- 
vene bei Kindern. Verh. physik.-med. Ges. Wfirzburg 1858. - -  3 Besson, Ranque, 
Senez, Sur la vie du coli-baeille en milieu glukos6. Ref. : Zbl. Bakter. I Ref. ~'0, 558. 
__ 4 Biernath, Nierenvenenthrombose unter dem Bride eines Nierentumors. Arch. 
klin. Chir. 143 (1926). - -  ~ Bri~tt, Gasbaeilleninfektion des Pankreas und Pankreas- 
nekrose. Virchows Arch. 246, 33 (1923). - -  ~ Christel ler/Atlas der: Histotopo- 
graphie gesunder und erkrankter Organe. Leipzig 1927. Tar. 52. - -  ~ Ernst, Tod 
und Nekrose. In Krehl-YIarehands Handbueh 3, 2. TI.~(1921). - -  SFahr," ~ber 
totale Nekrose beider Nieren naeh" Thrombose tier Nierenvenen. Diss. Gieflen 1903. 
__ 9 l~'ahr, Kreislaufst6rungen in der Niere. In  Henke-Lnbarsehs Handbuch der 
spez. Path. Anat. u. Histol. 6, 1. TI. (1925). - -  z0 Favre, Die Ursaehe der Eklampsie 
usw. Virchows Arch. II2T, H. 1 (1892). - -  ix Finkelstein, Lehrbueh der Sauglings- 



2 1 4  K. Schauwecker : Nierenvenenthrombosc.  

krankhei ten.  Berlin 1924. - -  12 t"ri~hwald, H~morrhagischer Infark~ beider ]Nieren 
nach  Cholera infantum.  Jb .  Kinderheilk. lq. F. 23 ( 1 8 8 5 ) . - -  la Goetz, Multipler 
Echinokokkus des Unterleibs usw. Jb .  Kinderheilk. N. F. J7 (1881). - -  14 Gruber, 
B. G., Uber  Nierenschadigung durch Verschfit tung usw. Mschr. Unfallheilk. 1919, 
H. 9/10. - -  15 Gi~tig, Uber  Gasbildung im /~ierenbccken. Beitr.  klin. Chir. 137, 
H. 4. - -  1~ Hamburger, ~ b e r  GefaBthrombosen junger Kinder.  Jb .  Kindcrheilk.  
9! (1920). - -  17 Heller, Thrombose der beiderseitigen V. renalis bei cinem Neu- 
geborenen. Zbl. Gynak. 1923, H. 5]/52. - -  is Herzog ' Uber  hyaline Thrombose 
der klcincn Nierengefi~Be und  eincn Fall  yon Thrombose der Hiercnvene.  Beitr .  
path .  Anat .  56, 175 (1913). - -  29 Hitschmann und  Lindenthal, LTber die Schaum- 
organe usw. Sitzgsber. Akad. Wiss. Wien, Math.-naturwiss.  Kh  1 |0 ,  Abt.  I I I ,  
I t .  1 (1901). - -  20 Hi~bner, Der Einflul] tempor~rer  Gefa~stielabklemmung auf 
die Arbeitslcist.ung der 51iere. Kl in :  Wschr. 1927, Nr  16. - -  21 Kolle-Hetseh, DiG 
experimentelle Bakteriologie und  die Infekt ionskrankhei ten.  Lehrbuch.  Wien 1929. 

22 Le Dentu, Rein gazeux, analyse des gaz, examcn histologiqne. Ref.:  Zbl. 
Path .  3, 687. - -  2a Moxon, Traps. path .  Soc. 26, 227 (1869). - -  2~ ~eu,  ~ b e r  
doppelseitige ~Iierenvenenthrombose. Klin. Wschr. 1922, Nr  40. - -  2~ Noeggerath- 
Ecksteln, Die Urogeni ta lerkrankungen der Kinder.  In  Pfuundier-ScMossmanns 
Handb.  d. Kinderkrankh.  4, ]74. Le ipz ig  1924. - -  ~6 Noorden, v., und  Isaac, Die 
Zuckerkrankhei t .  Berlin 1927. ~ ev Oppenheim, ~ b e r  den hamor rha~schen  
5Iiereninfarkt der Si~uglinge; ein anatomischer  Beitrag znm Kapi te l  der toxischen 
Capillarwandsch~tdigung. Z. Kindcrheilk.  1920. --2s Petremand, Beitrag zur Kennt -  
his der Nierenvenenthrombose bei S~uglingen. Klin. Wschr. 1923, Nr 49. - -  
29 Pollak, ~ b c r  Nierenblutung im Sauglingsalter. Wien. recd. Pr. 1871, Nr 18. - -  
3o Rayer, Trai~6 des maladies des reins. Paris 1840. 2, w 560; 3, w 877--886. - -  
as Reese, Uber  einen Fall  yon Nierenvenenthrombose bei Chlorosc. Diss. Basel 
1903. - -  a~ Sandler, Ubcr  Gasgangr~n und  Schaumorgane. Zbl. Path .  1902, 471. - -  
aa Sc]t6nberg, Zur J~tiologie der Cystitis emphysematosa,  ein Beitrag zur Gasbildung 
der Bakter icn  der Coligruppe. Frankf.  Z. Pa th .  12, 289 (1913). - -  ~a Schr6der, 
l )bcr  die Thrombose der 57ierenvenen. Virchows Arch. 262, 634 (1926). - -  a~ Singer, 
Uber die Folgen dcr ~eilwcisen und  vollst~ndigen Vcrschliel~ung dcr /qierenvene. 
Z. Heilk. 6, 143 (1885). - -  3~ Snapper, Niere und  Coma diabeticum. Med. Klin. 
1927, Nr  24. - -  a~ Starlinger und  Sametnik, Ober die Ents tehungsbcdingungcn 
d e r  spontanen Venenthrombose.  Klin. Wschr. 1927, Nr 27. - -  ss Ti~@, ~J~ber De- 
generation der  Hierenzcllen bei dauerndem AbschluB der Zirkulation.  Diss. Heidel- 
berg 1913 u. Beitr.  path.  Anat .  56, It. 2. - -  ~ Walcher, Studien fiber die Leichen- 
f~ulnis mi t  besonderer Berficksichtigung dcr Histologie derselbcn. Virchows Arch. 
268, 17 (1928). - -  as Walthard, Klinisches und  Experimcnfelles tiber den EinfluB 
der einen krankcn  ~Iiere auf die andere gesunde Niere. Schweiz. recd. Wschr.  
1926, Nr 22. - -  t~ Willerding, Obcr Thrombose der V. cava inL und  deren Folgen. 
Diss. Greifswald 1898. - -  ~ Wirtz, Thrombose der V. cava inL, der Vv. renales 
u n d  V. suprarenaiis sin. mi t  tSdlichem Ausgang bci einem 15t~gigen Sangling. 
Jb .  Kinderheilk. 72, 467 (1910). - -  as Zei8sler, Die GasSdeminfektionen des ~ e n -  
sehcn. I n  Handb.  d. path.  1VIikroorganismcn 6 (1928). - -  aa Zuckerstein nnd  Streicher, 
Die  Eigenscha~ten des Blutes bei Diabetes mellitus und  der Einflul] des Insulins 
a u f  dicselbcn. Dtsch. Arch. klin. Mcd. 16], H. 5 u. 6. 


