(Aus dem Pathologischen Institut des Krankenhauses Miinchen-Schwahing.
Vorstand: Prof. Dr. 8. Oberndorfer.)

Uber Nierenvenenthrombose.

Ein Fall mit Gashildung in der Niere bei Pyelonephritis und Diabetes.
Ein Fall bei Amyloid.

Von
Karl Schauwecker.

(Eingegangen am 23. Juni 1929.)

Da in den letzten und weiter zuriickliegenden Versffentlichungen
iiber Nierenvenenthrombose dieses Krankheitsbild weniger in seiner
Gesamtheit betrachtet wird, sondern entweder nur Einzelbeitrige mit
kurzen Ausblicken auf die experimentellen Ergebnisse erstattet oder
aber nur das Teilgebiet der Nierenvenenthrombose im frithen Kindes-
alter genauer behandelt wird, sei es hier gelegentlich einer Mitteilung
von 2 Fallen autochthoner Nierenvenenthrombose beim Erwachsenen ge-
stattet, zunichst eine kurze vergleichende Ubersicht iiber die Fille von
Nierenvenenthrombose iiberhaupt zu geben, welche mir aus dem Schrift-
tum bekannt geworden sind. Dieser Ubersicht sei die Bemerkung vor-
ausgeschickt, welche fiir die Nierenvenenthrombose des Kindes bereits
von Oppenheim® und Noeggerath-Eckstein® gemacht wurde, daB die
Veroffentlichung von Fillen in dem Sechrifttum der letzten 25 Jahre
gegeniiber der fritheren Zeit eine spirliche geworden ist.

Ein Vergleich der vorgefundenen Beschreibungen von Nieren-
venenthrombose 148t erkennen, daf dieses Ereignis im frithen Saug-
lingsalter, in dem die akuten Ernidhrungsstérungen vorwiegend spielen,
am haufigsten ist. Fetner zeigt sich, daB die Thrombose der Nierenvene
im Sauglings- und Kleinkindesalter fast immer eine primére, etwa von
der Reifezeit an meist eine sekundire, vom Cavagebiet her fortgeleitete
oder embolisch entstandene ist. Die primire Nierenvenenthrombose
scheint beim Erwachsenen ein seltenes Ereignis zu sein. Aus dem
Schrifttum der letzten 25 Jahre sind mir davon nur die Fille von Her-
zo0g (gelegentlich der Beschreibung einer sekundiren Nierenvenenthrom-
bosel® kurz erwdhnt), Neu??, Gruber't und Schriderst (Fall 7) bekannt
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geworden®. Aber auch von sekundérer Thrombose beim Erwachsenen
berichtet dieses Schrifttum nur selten; ich fand nur zwei Fille (Herzog
L. c., Biernath*) davon beschrieben. Das vor dieser Zeit liegende Schrift-
tum aber zeigt das geschilderte Verhaltnis ganz unverkennbar. Von
der Nierenvenenthrombose des Kindes, zumal des frithen Siuglings-
alters wird auch im neueren Schrifttum h#ufiger als von solcher des
Erwachsenen berichtet (Wirtz32, Hamburger's, Finkelstein'', Noeggerath-
Eckstein?, Heller'?, Petremand?®8, Schroder3®, Fahr?), und zwar ist auch hier
wieder die Thrombose als eine primire aufzufassen®*.

In der autochthonen oder priméren Nierenvenenthrombose ist
zwischen einer Entstehung der Thrombose im Wurzelgebiet der Nieren-
vene mit Absteigen nach dem Stamm und einer Entstehung im
Stamm mit Aufsteigen nach dem Wurzelgebiet zu unterscheiden. Die
von Beckmann?, Pollak®®, Frithwald? und Schroder (a. a. 0.) mitge-
teilten Sektionsbefunde sprechen dafiir und der von Wiriz nicht da-
gegen, dafBl im frithen Sauglingsalter die erstgenannte Art statthat;
auch die Befunde von Oppenheim®’, welcher hiamorrhagische Infarzie-
rung, hyaline Thrombose von Glomerulus- und extraglomeruldren

* Anm. wikrend der Korrektur: Als ein weiterer Fall von primérer Nieren-
venenthrombose beim Erwachsenen kann der wihrend der Drucklegung dieser
Arbeit von Spaeth (Med. Klin. 1929, Nr. 27) bekanntgegebene angesehen werden.
Die Symptome der Nierenvenenthrombose sind von Reese®! ausfiihrlich behandelt
worden; die Diagnose wurde bei Erwachsenen wiederholt klinisch gestellt (vgl. u.).
Spaeths Fall verdient dadurch besondere Beachtung, daB die Entstehung bei ihm
mit der fiir die Nierenvenenthrombose des Sauglingsalters als Regel anzuneh-
menden ausnahmsweise eine starke Paralléle zeigt.

** Nach dem von Wirtz (a. a. 0.) gegebenen Bericht iiber seinen Fall 146t sich
in diesem fiir eine Entstehung der Thrombose in der Hohlvene nicht mehr sagen
als fiir eine primire Entstehung in der Niere. Wirtz schreibt fiir seinen Fall:
;»Bs ist kein Zeichen einer primdren Nierenerkrankung vorhanden., Darum liegt
keinerlei Anhaltspunkt vor, den Ursprungsort der Thrombosierung in der Niere
bzw. in den Nierenvenen selbst zu suchen. Vielmehr mu m. K. die V. cava inf.
als Ursprungsort der Thrombose angesehen werden.” Wir wissen, da in den
zahlreichen Fallen von Nierenvenenthrombose dieses Lebensalters die Thrombose
isoliert in der Nierenvene gefunden zu werden pflegt, ohne daB ein Anzeichen
einer primiren Nierenerkrankung vorhanden ist. Es scheint ebensowohl méglich,
und aus der Analogie zu den iibrigen Féllen dieser Altersstufe heraus niherliegend,
auch diesen Fall nach der Art einer priméren Nierenvenenthrombose aufzufassen,
3o daB es sich hier um einen der seltenen Fille handelte, in welchen das Leben
lange genug wihrte, da sich die Thrombose noch in die Hohlvene fortsetzen
konnte. Endete die Cavathrombose doch ,,nach abwirts hin weit vor der Teilungs-
stelle frei. Dazu stimmt, da8 bei diesem Fall schon umfangreiche Nekrose an-
getroffen wurde, wo sonst nur hamorrhagische Infarzierung beobachtet zu werden
pflegt. Eine weitgehende Parallele zu diesem Fall bildet der von Petremand (a. a. 0.)
beschriebene, welcher, obwohl auch hier die Hohlvene mit thrombosiert war, sich
fiir eine primére Entstehung in der Niere ausspricht. Hier war eine lingere Lebens-
dauer nach der Thrombose aus der Krankengeschichte ohne weiteres ersichtlich
und auch hier wurden schwerere Verinderungen in der Niere 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
GefiBwandtoxikose entstandenen hidmorrhagischen Infarzierung auf-
faBt, sprechen fiir diese Annahme. Im spédteren Sauglingsalter, in
welchem die Ernihrungsstérungen abklingen, im Kleinkindesalter und
beim Erwachsenen (bei dem sich dann fast immer Amyloid findet)
trifft man beide Arten an (Schriders Falll, 2, 6 und 7, Fahrs® zwei Falle
mit Diphtherie, die Falle von Neu?t, Gruber't, Herzog'®, die beiden hier
beschriebenen Fille).

Die sekundire Nierenvenenthrombose, durch Embolie oder Fort-
leitung vom Cavalumen her entstanden, trifft man im frithen Sduglings-
alter fast nie oder iiberhaupt nicht, im Kleinkindesalter selten (Fahrs®
‘Fall eines 2jahr. Miadchens); beim Erwachsenen, bei dem die Cava-
thrombose und die Cavawurzelthrombose* ja viél hiufiger ist als in den
fritheren Altersstufen, bildet sie die Regel (Kasuistik bei Rayer3
§ 883 —886, Goet23, Willerding®', Reese3l, Fahr®, Fille von Herzog!® und
Biernath?). Amyloid wird auch bei der sekundiren Nierenvenenthrom-
bose des Erwachsenen in der Niere gefunden, jedoch nicht mit der glei-
chen RegelmiBigkeit wie bei den seltenen Féllen von primérer Nieren-
venenthrombose des Erwachsenen. Beziiglich des Amyloids sei erwahnt,
daB B. @G Gruber (1. c.) in seinem Fall von primarer Nierenvenenthrom-
bose nach Nierenzerreifung das dort gefundene Nierenamyloid nicht
als Ursache, sondern als Folge der Nierenvenenthrombose auffaft,
wobei er sich anf die bekannten Leupoldschen Sitze iiber das Zustande-
kommen des Amyloids stiitzt. ‘

Die Ursache der autochthonen Nierenvenenthrombose scheint im
frithen Sauglingsalter fast einheitlich die in den Féllen dieser Alters-
stufe fast stets angetroffene akute Ernahrungsstérung zu sein (Falle
von Beckmann, Pollak, Frithwald, Fahr® S. 18, Petremand, Heller sowie
Schroders Fall 4 und vielleicht auch Fall 3), deren Auswirkung Gegen-
stand neuer Erdrterungen geworden ist (Bericht bei Schrider, hierzu
Heller und Petremand); die Auffassung der Thrombose als einer maran-
tischen wird verlassen. Besonders am Ende dieses Lebensabschnittes
trifft man auch Fille mit lokaler Infektion (Schriders Fall 1 und 5),
welche in der ganzen folgenden Lebenszeit ofter angetroffen wird und
gich hier mit anderen Grundleiden — Allgemeininfektion (unspezifische
und spezifische), Amyloidose, Toxikose (Diphtherie), Chlorose, Trauma
(Nierenruptur) — in die Ursachen der autochthonen Nierenvenen-
thrombose teilt.

Nach der bisher gegebenen Ubersicht iiber die beschriebenen Fille

* Als Cavawurzelgebiet wird in unserem Zusammenhange kurz das strom-

aufwirts von der Einmiindung der Nierenvenen gelegene ZufluBgebiet der un-
teren Hohlvene bezeichnet.
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von Nierenvenenthrombose ergeben sich also gewisse RegelméBigkeiten
hinsichtlich Hiufigkeit des Vorkommens und der Art des Zustande-
kommens in verschiedenen Lebensaltern. Noeggerath-Eckstein (a. a. 0.)
schreiben iiber die hamorrhagische Infarzierung der Niere und die Nie-
renvenenthrombose beim Kinde:

»DaB derartige Krankheitshilder nicht einheitlicher Natur sind und etwa
nur bei Magendarmerkrankungen vorkommen, kénnen wir durch einen eigenen
Fall erhiirten: Bei einem 1jihr. Madchen, das einer Bronchopneumonie im An-
schluB an Masern erlag, ergab die Sektion eine priméire Thrombose der rechten
Nierenvene mit hémorrhagischer Infarzierung der rechten Niere.”

Der von Noeggerath-Eckstein angefithrte eigene Fall gehort einer
Altersstufe an, in welcher die ausgesprochene das frithe Sduglingsalter
auszeichnernide Altersveranlagung zu Ernidhrungsstérungen nicht mehr
besteht. Wenn man die Fille von Nierenvenenthrombose des friithen
Sauglingsalters fiir sich betrachtet und nicht mit denen des folgenden
frithen Kindesalters zusammen — die dann gegeniiber den Fallen beim
Erwachsenen keinen wesentlicheren Unterschied mehr bieten als den,
daB die von der Hohlvene her entstandene Nierenvenenthrombose wie
eben die Cava- und Cavawurzelthrombose selbst beim Erwachsenen
ungleich hiufiger ist —, so scheint es, daf} diese Krankheitsbilder doch
eine gewisse Einheitlichkeit gewinnen.

In allen Fallen besteht ein Grundleiden, zufolge dessen auch die
einseitige Nierenvenenthrombose in der Regel nur um wenige Tage
iiberlebt wird. Eine Ausnahme hiervon bildet vielleicht die auf dem
Boden von Amyloid entstehende autochthone Nierenvenenthrombose
des Erwachsenen (Schrdders Fall 7, Fall 2 dieser Mitteilung, beide mit
alten verkalkten Thromben) und die bei Chlorose (Fall von Reese 1. c.,
Falle von Stabellund Huels,ebendaangefiibrt). Dall die Nierenvenenthrom-
bose allein nicht zum Tode filhrt, wenn sie einseitig ist, wird durch die
Tierversuche Alessandris (angef. nach Herzog) nahegelegt. Klinisch
sind mehrere Fille von Nierenvenenthrombose angenommen worden,
in denen sich der Kranke wieder erholte und es zu keiner Sektion kam;
sowohl bei Kindern mit vermutlich primérer (Pollak, Petremand) als
bei Erwachsenen mit vermutlich sekundirer Nierenvenenthrombose
(Reese, daselbst zwei Fille von Stabell und Huels angefiihrt). Von solchen
Fallen abgesehen fand ich bei denen, welche zur Sektion kamen, als
langste Zeit zwischen dem Auftreten von Symptomen, welche auf die ein-
setzende Nierenvenenthrombose bezogen werden diirfen, und dem Tode
in einem Falle von Moxon?3 13 Tage.

Bei der Beurteilung der Verinderungen, welche nach der Nieren-
venenthrombose in der Niere in sehr verschieden grofem Ausmafl ange-
troffen zu werden pflegen, wird iibereinstimmend dem mehr oder weniger
groflen Grad von Schnelligkeit, mit dem der Venenstamm véllig verlegt
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wird, entscheidende Bedeutung zugemessen. Drei Umsténde aber, welche
fiir den Grad von Verinderungen, den man nach der Venenthrombose
in der Niere antrifft, wesentlich sind, finde ich trotz ausfiihrlicher Er-
orterung iiber die Hiufigkeit eines mehr oder weniger schweren Befundes
nirgends hervorgehoben. Das ist erstens der Umstand, dal es fiir eben
jene Schnelligkeit nicht gleiehgiiltig sein kann, ob die autochthone Throm-
bose im Wurzelgebiet oder im Stamm der Nierenvene eintritt, da im
ersten Falle die einer umschriebenen Wurzelthrombose benachbarten
Venen und Venulae als AbfluBgebiet dienen konnen, bis sie selbst throm-
bosiert werden und sich Nebenbahnen eroffnet haben, welche von der
Nierenvene unabhéngig sind. Freilich wird eine rasch im ganzen Wurzel-
gebiet einsetzende Thrombose zu schwereren Verdnderungen fithren kén-
nen als unter sonst gleichen Umsténden eine sich im Stamm ganz langsam
entwickelnde Thrombose. Zweitens ist es der Umstand, den uns Oppen-
heims Untersuchungen nahelegen, dal an den Veréinderungen des Par-
enchyms auch die toxischen Gefaflwandschiadigungen ursichlich beteiligt
sind, welche der Nierenvenenthrombose entweder voraus oder mit ihr
einhergehen. Fiir einen Fall, bei welchem dieser Umstand wesentlich mit
im Spiele ist, mochte ich den von Fahr® berichteten eines 8monatigen
Kindes bei Diphtherie mit schwerer hdmorrhagischer Infarzierung der
Niere bei Nierenvenenthrombose halten. Drittens endlich finde ich
nirgends dem Umstand Rechnung getragen, wie lange der Kranke mit
der Nierenvenenthrombose gelebt hat, obwohl man doch annehmen’
darf, dafBl es wesentlich davon abhingt, ob man bei der Sektion himor-
rhagische Infarzierung, Nekrose oder Regeneration antrifft. Die Viel-
heit dieser wechselnden Einfliisse, zu welchen als weitere noch die von
dem Grundleiden auf die Niere ausgeiibte Schidigung, der vorher vor-
handene Zustand der Niere, das Verhalten des extrarenalen Kreislaufs
und der Nierenarterie treten, ist es erst, welche uns oft auch in schein-
bar gleichen Lagen so sehr verschiedene Befunde in der Niere an-
treffen 1406t.

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

Fall 1. B. H., Gastwirtswitwe, 43 Jahre, kommt am 14. I. 1929 ,,wegen
Magenschmerzen® ins Krankenhaus. Von ihr selbst erfahrt man: Bis Mitte No-
vember 1928 ganz gesund. Plotzlich heftiges Erbrechen nach jeder Mahlzeit.
Menstruation um diese Zeit zum erstenmal ausgeblieben.” Immer namenlos miide,
viel Schlaf, auch bei Tag. Stuhlgang mangelhaft, Harnmenge gering bei dauerndem
Harndrang. Die Angaben der Patientin erfolgen verwirrt; sie werden erginzt

1. durch den Hausarzt: 24, XI. 1928 keine Schmerzen, objektiv kein Befund
zu erheben, Harn zucker- und eiweilBfrei. (Harn erst wieder bei der Aufnahme
ins Krankenhaus untersucht.) 28. XTI. 1928 nach voriibergehender Besserung
neuerdings Erbrechen, Schwindel. Magengegend druckempfindlich, palpatorisch
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kein auf Gewdchs deutender Befund. Seit Mitte November merkliche Abmagerung.
Patellarsehnenreflexe nicht auszulosen. 9. I. 1929: Zunahme der Abmagerung,
Puls stets beschleunigt. In der Nacht vom 9. auf 10. I. plstzlich heftige Schmerzen
im Leib ohne bestimmte Lokalisation. Protrahierte Blutung aus dem Geschlechts-
teil. Konzil mit Prof. N. N., welcher Magencarcinom vermutet und Krankenhaus-
beobachtung anrit. Wegen der Metrorrhagie sucht Patientin das Krankenhaus
erst am 14. I. auf. Die Pulsbeschleunigung hat in dieser Zeit noch zugenommen.

2. vonseiten der Schwester der Patientin: Sie fand diese am 8. I. klar, mit
Klagen iiber Schmerzen iiberall und ganz rasche Abmagerung, keine Nahrungs-
appetenz, alles erbrechend. In der Nacht vom 9. auf 10. sehr unruhig, verwirrt,
duBerst empfindlich am ganzen Korper, verlangte alle 1—17/, Stunden hinaus
um Wasser zu lassen.

Aus dem Aufnahmebefund am 14. I. 1929: Herabgesetzter Erndhrungszustand.
Schlafsucht. Gesicht blaB, spitz, eingefallen. Andeutung von Exophthalmus.
Pupillen auf Licht trige reagierend, Konvergenz nicht priifbar. Zunge trocken,
dick braunlich belegt, borkig. Puls klein, fadenformig, etwa 140. Leib aufgetrieben,
méBig gespannt, druckschmerzhaft rechts mehr wie links, Kranke stohnt bei jeder
Beriihrung. Hinten neben der Wirbelsiule in der Nierengegend links und rechts
groBe Druckschmerzhaftigkeit, leichte Vorwolbung. Kratzstellen an Brust und
GliedmaBen. Tiefes Geschwiir links neben dem After, Druckbrand auf dem Steif3-
bein. Patellar- und Achillessehnenreflexe nicht auslésbar. Katheterurin: Menge
gering, Blutbeimengung makroskopisch erkennbar. Hiweifi: Triibung. Zucker:
positiv. Aceton: schwach positiv. Leukocyten ---, Erythrocyten 4 ----, granu-
lierte Zylinder 4. Ausstrich: reichlich polynucledre Leukocyten und reichlichst
Stabchen, die sich in der Kultur als Bact. coli erweisen.

Blutzucker um 14 Uhr 500 mg%.

Es werden sofort 40 IE gegeben. Auf Einlauf reichlich Stuhl, daraufhin in
der rechten seitlichen Bauchgegend ein etwa mannsfaustgroBer Widerstand zu
tiihlen, der sich bis gegen die Medianlinie erstreckt und auch hinten zu tasten ist.

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

Um 21 Uhr kalter Schweif, Atmung etwas tief und langsam. Blutzucker
60 mg%. 5 Stiick Kochzucker.

15. 1. 1929, 9 Uhr: Zustand verschlechtert. Temp. 38,2° rectal. Blutzucker
74 mg%. Puls fadenférmig. !/, mg Strophanthin. Lumbalpunktion: 20mm
Wasser im Liegen, WaR. und S.G. bis 1,0 —, Nonne schwache Opalescenz, Pandy —.
0 Zellen in 1 cmm. Gesamteiweil 1/, %/, Rest-N 153 mg%, Zucker 98,4 mg%.

Um 13,10 Uhr unter zunehmender Herzschwiche Tod.

Klinische Diagnose: Coma diabeticum. Hypernephrom? oder Tumor in
abdomine ? Lues?

Sektion am 16, 1. 1929 vorm. 11 Uhr. Auszug aus dem Protokoll (S '45/29,
sez. Dr. H. Barth).

Leiche einer grazil gebauten Frau. Ernihrungszustand gentigend. —— Die
Lage der Bauchorgane normal, groBes Netz fettreich, tiberlagert die Darmschlingen.
Das Diinndarmgekrése im Bereich der Radix mesenterii derb und stark diffus
und flichenférmig gerdtet. In der Ileocoecalgegend und Gegend des Colon ascendens
viscerale und parietale Serosa ebenfalls diffus gerstet und blutig durchtranlkt.
Milz und Magen o. B. Entlang dem Colon ascendens in seinem Verklebungsbereich
nit dem wandstindigen Bauchfell starke blutige Durchtrinkung und Rétung.
Wurmfortsatz retroctcal nach oben geschlagen, Blinddarm selbst etwas nach
auBen geknickt und mit der Riickwand fest verwachsen, so dafB er in situ etwas
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mehr kranial liegt als normal und der nach oben geschlagene Wurmfortsatz bis
unter die Leber zu liegen kommt; er ist mit der Unterlage verklebt. Diese wird
gebildet durch eine zweifaustgroBe geschwulst{férmige Vorwolbung, die das ganze
rechte Nierenlager einnimmt. V. cava inf., Abgangsstellen der NierengefiBe und
V. spermatica int. auf beiden Seiten frei. Harnblase geschrumpft und zusammen-
gezogen, Schleimhaut flichenférmig und wulstartig 6dematos verdickt, zum Teil
kleincystisch umgewandelt, mit ausgedehnten Blutungen. Harnleiter beiderseits
durchgiingig. — Die geschwulstformig verunstaltete rechite Niere wird iiber der
Konvexitdt gespaltet. Nierenkapsel 6dematts verdickt und blutig durchsetzt,
stellenweise durch geringe Blutmassen abgehoben, im iibrigen leicht ablosbar.
Nierenoberflache fein gekérnt, tiefdunkelrot, fast blaurot. Konsistenz weich und
matsch. Beim Betasten des Organs feines Knistern. Kein auffallender Geruch.
Auf der Schnittfliche Markrindenzeichnung durch die tiefdunkle himorrhagische
blaurote Verfarbung stark verwaschen. Das ganze Nierenbecken ausgefiillt mit
schwarzem Blut. Im Bereich des unteren Nierenpols ein groBer anscheinend keil-
formiger scharf abgegrenzter Bezirk von etwas derberer Konsistenz, mehr gelblich-
weiler Farbe, dessen Randbezirke von einem breiteren himorrhagischen und zu
aduBerst von einem schmalen weiflen Saum eingenommen werden. Die groBen
Nierenveneniéste dicht vor dem Eintritt ins Nierenparenchym bis ins Nierenpar-
enchym hinein thrombosiert. Nierenarterie durchgéingig; die Thromben haften der
Venenwand ziemlich fest an. Rechter Harnleiter mit dunkelroter Schleimhaut.
Perirenales Fettbindegewebe ausgedehnt ddematts und blutig durchsetzt. Diese
Verinderungen erstrecken sich lings des UretergefdBstammes und wandeln diesen
in einen etwas ddematds verdickten derben Strang um. Von hier aus geht die
hamorrhagische und 6dematdse Durchtrinkung des Gewebes auch auf die Gekrose-
wurzel tiber, wie sie oben in der Beschreibung des Situs erwihnt ist. — Linke
Niere mit glatter Oberfliche, blaBrétlicher Farbe, normaler Konsistenz, Schnitt-
fliche mit deutlicher Rindenmarkzeichnung, Rindensubstanz durchschnittlich gut
7 mm, Nierenbecken blaB, GefiBe frei. — Oberschenkelvenen durchgingig. —
Im Colon ascendens zwei etwa markstiickgroBe gerstete Bezirke mit zentraler ge-
ringer graubriunlicher Narbenbildung. Im unteren Ileum herdférmige Rétungen
der Darmschleimhaut mit Blutungen und geringer wulstartiger Verdickung der
Falten. Gehirn o. B. WaR. im Leichenblut —.

Amnatomische Diagnose: Thrombose der rechten V. renalis (autochthon ?) mit
vollstéandiger Stauungsinfarzierung der ganzen rechten Niere mit Ausnahme eines
kleineren keilférmigen Bezirks im Bereich des unteren Nierenpols. Odem der Niere,
der Nierenkapsel und des ganzen perirenalen Fettbindegewebes mit ausgedehnten
Blutungen und geringer Blutung ins Nierenlager. Odem und Blutungen von der
Radix mesenterii auf das Diinndarmgekrése iibergreifend und des rechtsseitigen
parietalen Peritoneums. Ausgedehnte geringgradige Cystitis ulcerosa haemor-
rhagica bei Schrumpfblase miBigen Grades. (Urimie?) Geringgradige hamor-
rhagische Enteritis im unteren Ileum und Colon ascendens (uramisch?). Atro-
phisches Herz. Lungenédem.

Die rechte Niere wird nach Vornahme des Léangsschnitts und Abziehen der
Kapseln mit diesen zusammen in Joressche Fliissigkeit gelegt. Danach zeigt sie
folgenden genaueren Befund: .

In dem h#morrhagischen Bereich ist die Rinde sehr weich. Man fiihlt durch
sie einen festeren Kern durch, der sich auf dem Schnitt als die Substanz der Mark-
kegel erweist; diese sind derb, fast homogen, nur undeutlich gestreift. Die Rinde
zeigt auf dem Schnitt unzihlige feinste Locher nach Art eines feinstporigen
Schwammes; diese erreichen in der Nihe der bogenférmigen GefiBe und des Rand-
saumes StecknadelkopfgroBe. Makroskopisch lassen sich in dieser Rindensubstanz
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keine Einheiten mehr erkennen. Genau dasselbe Verhalten wie die Rindensubstanz
iiber den Markkegeln zeigen hinsichtlich Konsistenz und Aussehen die Bertinischen
Séulen des hamorrhagischen Teils der Niere. Der Randsaum verliuft auf mehreren
Schnitten senkrecht zur Oberfliche strahlig von dieser auf einen Markkegel zu;
auf einemr Schnitt gabelt er sich an der Basis des Markkegels im Grenzgebiet
zweier bogenformiger Arterien und lauft mit diesen nach beiden Seiten an der Grund-
fliche ein Stiick weit entlang; auf anderen Schnitten erreicht er den Markkegel
an einer Ecke seiner Basis, lauft an der Seite entlang, erreicht dann die Nieren-
beckenwand und verlduft mit dieser zusammen im Sinus.” Farbe des nicht himor-
rhagischen Bezirks am unteren Nierenpol gelblichblaB, Konsistenz normal; auf
dem Schnitt umfaBt dieser Bereich 1—2 Markkegel mit der zugehérigen Rinden-
substanz. In diesen Markkegeln mehrere strahlige gelbliche kurze Streifchen
mit bloBem Auge sichtbar, die stellenweise zu kleinsten Knotchen von gleicher
Farbe verdickt sind.

Venése wie arterielle Gefifie im Sinus und, soweit makroskopisch erkennbar,
im Parenchym sind im Bereich des himorrhagischen Nierenteils simtlich mit
roten Massen verstopft. Aus dem blassen Bezirk am unteren Pol fithren mehrere
leere Interlobarvenen und -arterien nach dem Hilus. Am Hilus die groBen Arterien-
aste und der Stamm der A. renalis frei; im Stamm der V. renalis dagegen ein weifler
Thrombus, der mit einem kleinen Teil seiner Peripherie anhaftet und sich eine
Strecke weit in die Sinusgefiafle fortsetzt, um hier in die oben beschriebenen roten
Thromben dieser GefiBe iiberzugehen. Die leeren Venen des blassen Bezirks
am unteren Pol miinden in den Stamm der Nierenvene. Ein akzessorisches Gefafl
ist weder am Margo medialis der Niere noch auf der iibrigen Oberfliche zu erkennen.
Schleimhaut des mit weichem Blutgerinnsel ausgefiillten Nierenbeckens ausgedehnt
flichenhaft durchblutet, nur ein kleiner Bezirk am unteren Pol ist unveridndert.

Der makroskopisch verhaltnisméaBig unversehrt aussehende untere Pol erweist
sich mikroskopisch als betrichtlich geschidigt, jedoch nicht durch Stauung,
sondern durch entziindliche Vorginge.

Das Bindegewebe ist in diesem ganzen Bereich stark ¢dematds gelichtet und
infolge von Auffaserung durch die Odemfliissigkeit verbreitert. Kerne der Binde-
gewebszellen unansehnlich, klein. Allenthalben in dem 6Gdematosen Zwischen-
gewebe weiBe Blutkorperchen, und zwar vorwiegend Lymphocyten, viel seltener
gelapptkernige. An einigen Stellen, und zwar vorwiegend neben GefdBlen, sind
Lymphocyten angehiuft.

Die Harnkanalchen sind durch die §dematdse Verbreiterung des Interstitiums
auseinandergertickt, diec Membrana propria verlduft wellenférmig und auf kleinerem
Bereich als normal. Das Epithel, mit meist gut farbbaren Zellkernen, weitaus in
den meisten Kanilchenlichtungen abgehoben, teils im Verband, teils getrennt.
Zellbelag der Hauptstiicke vielfach triib geschwollen und feintropfig degeneriert.
Schaltstiicke und aufsteigende Schleifenschenkel sind vielfach mit gelapptkernigen
Leukocyten ausgefiillt. Thr Epithel zeigt alle Stufen der Degeneration von guter
Farbbarkeit iiber Kernwandhyperchromatose bis zur Unfirbbarkeit des Kerns;
dieser Befund ist jedoch in dem hier beschriebenen Nierengebiet, der Rinde
des nicht hémorrhagisch infarzierten Teils, sehr selten.

An einem lingsgeschnittenen distalen Schenkel sieht man der Membrana
propria Bakterienhaufen aufsitzen, das Epithel hier ins Lumen abgedréngt. Solche
Bilder trifft man in #hnlicher Anordnung mehrfach; die Epithelzellen zeigen
dabei fast alle noch gute Fiarbbarkeit von Kern und Plasma. Im Zwischengewebe
vereinzelte oder zu wenigen gehdufte Bakterien; kurze plumpe, im Grampréparat
nur die Gegenfarbe annehmende Stibchen, die gelegentlich auch in Capillaren,
zusammen mit roten und weifen Blutkdrperchen angehduft sind.
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An einigen Stellen der Rinde sind streifenférmige, strahlig angeordnete
Blutungen mit Blutpigment. Winde der Glomerulusschlingen hyalin verdickt,
stellenweise miteinander verbacken, Endothelkerne in der Lichtung liegend,
Kapselrdume weit, Zellbelag der duleren Wand vielfach im Verband abgehoben.
Viele GefiaBknauel stark gelappt, vereinzelt hyalin verodet und geschrumpft.
Kernzahl nicht vermehrt. Arteriolenwande vielfach hyalin verdickt, ihr Zellbelag
ist wie der der grofleren arteriellen GefidBe haufig abgehoben und liegt getrennt
in der Lichtung. Capillaren an der Oberfliche einheitlich, nach innen zu unregel-
mibig mit Erythrocyten gefiillt. Interlobulararterien und -venen an der Ober-
fliche und in einiger Entfernung von den bogenformigen GefiBen meist leer; in
der Nahe der bogenformigen Geféfle enthalten sie wie diese selbst eine feinstfiadige
bis -kérnige zartrosa eosingefirbte Gerinnungsmasse, welche das Lumen nach
den arciformen GefaBen zu zunehmend ausfiillt und die Intima manchmal innig
berithrt. In die Gerinnungsmasse eingebettet liegen Endothelzellen, maBig viel
Erythrocyten und, tiber das Lumen verteilt, seinen Rand nicht bevorzugend,
weille Blutkérperchen, darunter vorwiegend Plasmazellen, seltener gelapptkernige,
ganz selten Lymphoeyten.

In der Nihe des Markes, noch im Bereich der Rinde, zeigt ein Schnitt einen
beginnenden AbsceB mit nekrotischer Innenzone um einen Bakterienhaufen als
Kern. Ein bis zur Nekrose und zentralen Einschmelzung fortgeschrittener groBerer
AbsceB findet sich im Markkegel dieses Schnittes. Im idibrigen bietet das Mark
denselben Befund wie die Rinde mit Ausnahme der Capillaren, die im Mark ein-
heitlich mit Erythrocyten angefiillt sind. Erythrocyten hier aber auch in den Harn-
kanélchen. Das Blut in den Gefiflen wie in den Blutaustritten zeigt wie in der
Rinde Anh#ufung von weiflen Blutkoérperchen, Lymphocyten und gréBeren ein-
kernigen. In den langen stark erweiterten Schleifen vor allem Erythrocyten,
in den Sammelrohren vorwiegend REiterkorperchen. Zahlreiche Harnkanilchen
leer oder mit abgestoBenem Xpithel oder homogenem eosingefirbten Gerinnsel
gefilllt (EiweiBzylinder ?). _

An einer Markkegelbasis findet sich der hamorrhagische Randsaum in Form
eines méchtigen Blutaustritts mit Liicken von der Fliche einer runden Scheibe,
deren Durchmesser 2—4mal so gro8 als der eines Glomerulus ist und deren Wand
von blutig durchtrinktem Markgewebe gebildet wird, das zwischen zwei derartigen
Hobhlrdumen lang ausgezogen ist; nach innen zu ein schmaler Rand von schwach
eosingefarbtem feinem Gerinnsel.

Die hamorrhagische Infarzierung des gréBten tibrigen Teils der Niere ist nur
noch im Restzustand vorhanden. Das Blut erscheint vollig diffundiert, ausgelaugt.
Hémosiderinfirbung und die Gmelinsche Probe auf Hématoidin sind fast véllig
negativ. Harnkanalchen unscharf von einem strukturlosen Zwischengewebe begrenzt,
das sich nur schwach mit Eosin firbt; Himatoxylinfirbung nur in Bakterien,
in der Néghe des Sinus sieht man noch einige schwach blau gefirbte Kerne. Die
Membrana propria liegt abgehoben und gefaltet ohne Zellbelag in den Lichtungen,
diese sind schmal, langgestreckt, teils leer, teils von totem Epithel erfiillt, das
seine Kernférbbarkeit vollig verloren hat und in Gestalt von schwach eosingefirbten
Klumpen und Schollen geballt im Innern liegt. GefiBkniuel eben noch erkennbar
und ebenfalls langgestreckt. BlutgefsiBe in diesem toten Gewebe nicht mehr zu
erkennen. Sehr zahlreich Bacillen, meist in den Kanalchen, stellenweise aber auch
im Zwischengewebe. Die Locher, welche schon mit bloBem Auge zu erkennen
waren, sind rund bis oval, verschieden groB, durchweg groBer als ein GefaBknauel,
vielfach, jedoch keineswegs regelmifig mit Bakterien am Rand.

Im Mark finden sich diese Hohlrdume nicht. Bakterien finden sich von der
Papillenspitze bis zur Basis in verschiedenen Lichtungen.
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Interlobar- und Sinusarterien sowie die Sinusvenen zeigen mit Ausnahme
des-unteren 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 deutlich an der Wand haftet
und oft ohne Grenze in sie tibergeht. An solchen Stellen finden sich unzahlige
Leukoeyten, welche die Venenwand bis in das Sinusfett hinein durchsetzen. An
anderen Stellen findet man eine Lymphocytenschar in der Adventitia, in der Media
und im angrenzenden Bereich des Lumens. Auch hémorrhagisch durchsetzte
Venenwandabschnitte finden sich.

Im Sinusfett ausgedehnte Blutungen mit den schon beschriebenen Hohl-
rdumen und Lympho- wie Leukocytenansammlung.

Die Wand des Nierenbeckens ist iiberall blutig durchsetzt, der Zellbelag aunf

" groBe Strecken abgehoben oder vollig fehlend. Im Nierenbecken Gerinnsel mit
Blutkérperchen, Eiterkérperchen und Bakterien.

Grenze zwischen Bindegewebs- und Fettkapsel anf Strecken verwischt durch
Blutungen mit zahllosen geschrumpften Eiterkorperchen; im tibrigen capillare
Hyperimie. An der Innenseite der Bindegewebskapsel vielfach kreisrunde Bak-
terienhaufen. Auf der Seite der Fettkapsel keine Bakterien, sie ist schwielig
verdickt.

Der Thrombus im Stamm der V. renalis dextra reicht zentral 1/, cm tiber die
Vereinigungsstelle der Sinusvenen hinaus und ist hier geschichtet; Venmenwand
und anstoBendes Sinusfett zeigen alle Zeichen der Entziindung.

Linke Niere. Rinde: Zellbelag der Kanilchen meist abgehoben im Innern
liegend, vielfach mit triiber Schwellung mnd vakuolirer Degeneration. Gefif3-
knsuel und Arteriolen wie im unteren Pol der rechten Niere. In der Rinde
jlingere und #ltere Narben.

Mark: Zellbelag der Kanilchen durchweg abgehoben, teils im Verbande,
teils getrennt, teils fehlt er ganz.

Sudanfarbung zeigt im nekrofischen Teil der rechten Niere dichte diffuse
starkste feinst- bis feintropfige Verfettung iiber das ganze zwischen den Léchern
stehengebliebene Gewebe. Methylviolett- und Kongorotfarbung der rechten Niere
auf Amyloid negativ.

Blasenschleimhaut mikroskopisch schwer entziindet; Kopf und Schwanz des
Pankreas mikroskopisch o. B.

Auf dem Boden einer rechtsseitigen Pyelonephritis ist es hier
bei einer 43jahr. Diabetikerin zu einer Thrombose der Nierenvene
gekommen.

Fiir Ascension der Pyelonephritis spricht ihre Einseitigkeit und
ferner, daB die GefiBknauel weder an der Entziindung beteiligt sind
noch in ihnen Bakterien gefunden wurden.

Die Thrombose der Nierenvene entstand offenbar autochthon auf
dem Boden der Phlebitis des Venenstamms und der grofien Sinusvenen.
Ein Vergleich der in diesen gefundenen Thromben, welche Gerin-
nungsthromben sind, mit dem Thrombus im Beginn des Venenstammes,
der ein Abscheidungsthrombus ist, spricht dafiir, dafl die Thrombose
an der letzteren Stelle begonnen hat und in das Wurzelgebiet aufstieg.
Da von dem Bezirk am unteren Pol her, der keine Stauungserscheinungen
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zeigt, freie Venen in den thrombosierten Stamm miinden und da ma-
kroskopisch akzessorische Gefde nicht zu finden waren, darf angenom-
men werden, dafl die Thrombose am Beginn des Stammes zwar ange-
fangen, diesen aber erst ganz zuletzt vollig verlegt hat. Datfiir, daB es
sich nicht um eine aus dem Wurzelgebiet absteigende Thrombose han-
delt, spricht auBer dem Aussehen der Thromben auch die Plétzlichkeit,
mit welcher die Schmerzempfindung und -empfindlichkeit eingesetzt
hat; diesen plétzlichen Schmerz in der Nierengegend findet man bei
Nierenvenenthrombose von Moxzon2®, Willerding*!, Reese’* und DBier-
nath® beschrieben. Nimmt man an, daB dieser Schmerz das Signal
fiir das Einsetzen der Thrombose mit einer Abriegelung des vendsen
Abflusses aus dem gréBten Teil der Niere bedeutet, so wire diese in
unserem Fall etwa 51/, Tage a. m. aufgetreten.

Nicht unwesentlich 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 dafiir, dafl eine verlangsamte
Strémung in ihnen statthatte, als die Verstopfung erfolgte, diese also
noch intra vitam entstand und so die Bildung eines Seitenbahnenkreis.
laufes verhinderte, wihrend die freien Sinusarterien am unteren Pol
durch diesen hindurch das Blut bis zuletzt in die gleichfalls freien Sinus-
venen aus diesem Gebiet und in den noch nicht vollig verschlossenen
Stamm treiben konnten und, soweit der Blutdruck auch in diesen Venen
bereits erhoht war, in Seitenbahnen hinein, welche durch die Nieren-
kapsel hindurch das Blut abfiihren. Auch die Anordnung des Randsau-
mes, der im Grenzgebiet zweier Interlobararterien verlauft, spricht fiir
eine derartige Auffassung. Durch die ausgedehnte, zuniichst wohl ent-
ziindliche Hyperamie und Hamorrhagie im Sinusfett war fiir die Sinus-
arterien eine Lage entstanden, welche im Versuch zur Bildung ort-
licher roter Thromben fithrte (v. Boumgarien®, S. 98).

Die Frage ist, ob der schwere Diabetes mit hohem Blutzuckergehalt
und annehmbarer Verschiebung des py4 nach links das Zustandekommen
der Thrombose begiinstigt hat. Aus Untersuchungen von Starlinger
und Semetnik® wissen wir, daf die Blutplattchen fiir gewohnlich ne-
gativ geladen sind und dafl eine Aufladung Thrombose begiinstigt.
Zuckerstein und Streicher’ haben einen Teil der physikalisch-chemischen
Eigenschaften von Diabetikerblut untersucht und gefunden, daf die
Anzahl der Thrombocyten in ihm etwas verringert und die extravasale
Gerinnbarkeit stark herabsetzt zu sein pflegt, wihrend die Viscositét
mit dem Zuckergehalt proportional infolge einer Volumvermehrung
dér Erythrocyten ansteigt. Uber ,,Thrombose und Diabetes* in dieser
speziellen Fragestellung scheinen keine Beobachtungen vorzuliegen.
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Die véllige Nekrose des infarzierten gréften Teils der Niere hat in
unserem Falle eine Modifikation in Gestalt von Schaumorganbildung
in der Rinde erfahren, wie sie mit gleicher Vorgeschichte bis jetzt noch
nicht beschrieben wurde.

Intravitale bakterielle Gasbildung in inneren Organen wurde bis
jetzt nur im Uterus und Pankreas (Briiff3) beobachtet. In allen diesen
Fallen wurden anaerobe Keime, meist der Frinkelsche Bacillus gefunden.
Bei der intravitalen Gasbildung in Hautwunden dagegen, und zwar bei
Diabetes wie bei Nichtdiabetikern, wurde auch dem B. coli eine zu-
reichende urséchliche Bedeutung fiir Gasédem zugesprochen (Schrifttum
bei Ernst’), was indes nicht ohne entschiedenen Widerspruch blieb
(Kolle-Hetsch®', Ghon ebenda angef., Sacgépée, Jeckl und Bingold angef.
bei Zeifflert). Vollig unklar blieb die Ursache von intravitaler Gas-
bildung in der Niere bei den Fillen von Le Dentu?? und Lannelongue
{ebenda angef.).

Im Inhalt der entziindeten Harnblase ist intravitale Gasbildung
unter dem klinischen Bilde der Pneumaturie bekannt; Giitig'® hat in
einem Falle als Ursache der Pneumaturie Gasbildung im Nierenbeckeneiter
festgestellt, in dem sich B. coli, B. Friedldnder und B. cystiformis
Clado befanden. Bekannt ist ferner die intravitale Gtascystenbildung
in der Blasenschleimhaut der Frau durch Bakterien der Coligruppe
(Schonbergss). Alle diese Fille sind unabhéngig von Diabetes.

In unserem Falle muf} ich den Nachweis, da sich aufler B. coli kein
gasbildender Keim, insbesondere der Fraenkelsche Bacillus in der
Niere befand, schuldig bleiben, da es leider versiumt wurde, bei der
Sektion von der Nierensubstanz Kulturen anzulegen. Morphologisch
fanden sich nur die beschriebenen gramnegativen, in der Form mit B.
coli iibereinstimmenden Bakterien; kulturell etwa 24 Stunden a.m.
B. coli im Katheterharn. Um diesebe Zeit wurde ein Blutzuckergehalt
von 500 mg% festgestellt. Wir wissen, dafl B. coli bei einer optimalen
Temperatur von 37° Traubenzucker in dieser Konzentration zu ver-
garen vermag. Nach Besson-Ranque-Senez® ist 0,5% die untere Grenz-
konzentration, bei welcher B. coli in Traubenzuckerbouillon Gas bildet.
WiiBten wir, dal wir diese Laboratoriumsbeobachtung auf die phy-
sikalisch-chemische und chemische Umwelt der hier in Rede stehenden
Niere iibertragen diirfen, so hiefle das — wenn man annimmt, daB die
Gagbildung von den morphologisch in der Niere, kulturell im Harn
gefundenen B. coli und nicht von einem morphologisch nicht gefundenen,
kulturell nicht gesuchten anaeroben Gasbildner ausging —, daf die Gas-
bildung spétestens etwa 24 Stunden a.m. begonnen hat, da der Blut-
zucker — und mit ihm annehmbarerweise, wenn auch nicht in gleichem
MaBe, so doch unter die Grenzkonzentration von 0,5% der Zucker in
der infarzierten Niere — nach Insulingabe um diese Zeit reiend absank.
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Anaerobe Gasbildner pflegen bei intravitaler wie postmortaler Gas-
bildung stets nur in reichlicher Anzahl angetroffen zu werden. Auch
wenn sie, wie sie in zuckerhaltigen Nahrbéden tun, ihre Gramfarbung
verloren hitten (Kolle-Hetsch a. a. O., Zeifler a. a. 0.), hatten sie des-
halb doch durch ihre Form sich verraten. Dal ein Absinken des Zuckers
im extrarenalen Blut auf den Zuckergehalt in der hamorrhagisch in-
farzierten Niere nicht ohne Einflu blieb, erhellt aus Untersuchungen
von Tiirk38, welche ergaben, dafl nach Vitalfarbung mit folgender Unter-
bindung des Gefalistiels der Niere mit Ureter der Farbstoff aus der
hémorrhagisch infarzierten Niere in die Umgebung herausdiffundiert,
die Niere im Vergleich zu dieser entfarbt wird.

Die Frage, ob B. coli Gasidem (Aschoff) zu erzeugen vermag, also
Gas intravital unter Entstehungsbedingungen, unter denen man Gas-
ddembildung durch anaerobe Keime beobachtet, diese strittige Frage
wird von unserem Fall nicht beriihrt, in welchem geradezu Laboratoriums-
verhéltnisse hinsichtlich der Traubenzuckerkonzentration in einem awuf
jeden Fall von B. coli durchseuchten Gewebe herrschten. Die Frage,
ob und wie lange vor dem Tode die Gasbildung einsetzte, mufl offen
gelassen werden.

Einzugehen ist noch auf den Umstand, dafl die Gasbildung streng
auf die Rindensubstanz, und zwar gleichmaBig auf die iiber den Mark-
kegeln und die in den Bertinischen Saulen verteilt, beschrankt blieb,
an den Markkegeln dagegen scharf Halt machte. Diese Tatsache scheint
mir auch nicht ohne Wert zu sein fiir die Frage, ob hier eine einfache
Traubenzuckervergirung durch B. coli oder eine Gasddem- oder Schanm-
organbildung durch einen anaeroben Keim vorliegt. Es liegt nahe, den
Grund fiir den erwéhnten Unterschied im Verhalten von Rinde und Mark-
kegeln darin zu suchen, dafl der Gehalt an festem Bindegewebe in beiden
Gebieten ein unverhéltnismaBig verschieden groBer ist. Halt man unserem
Befund die von Hitschmann und Lindenthal'® gegebene histologische
Schilderung von Schaumnieren gegeniiber, in welchen sie stets anaerobe
Keime fanden und die Gasblasen ,iiber die ganze Niere verbreitet®,
mit offenbar viel grofleren Stiicken meist degenerierten Gewebes,
als in unserem Fall zwischen den Gasblasen stehen geblieben war, so
liegt es nahe, dieses abweichende Verhalten damit zu erkliren, daBl beim
Fraenkelschen Bacillus neben der Gasbildung eine viel stiarkere Schadigung
des Glewebes, anch des festen Bindegewebes* einhergeht, als sie durch die:
hamorrhagische Infarzierung im Mark bewirkt werden kann und auch
als sie der Colibacillus ausiibt, der vornehmlich mittelbar, durch eitrige

* Zunderartiger Zerfall des Bindegewebes gehort zu der von Eugen Fraenkel
(angefiihrt nach Zeissler's) gegebenen Begriffsbestimmung des Gasbrandes. Im
Leben zeigt sich nach Fraenkel u. a. sogar eine strenge Beschrinkung der Gas-
bildung durch anaerobe Keime auf Bindegewebe und Muskulatur.

Virchows Archiv. Bd. 274. 14
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Entziindung, gewebszerstorend wirkt und einige Zeit in den Blutcapillaren
iiber das Gewebe verteilt sein kann, bevor er da und dort Abscedierung
hervorruft. Das durch die anaeroben Gasbildner schwer geschadigte
Bindegewebe gibt demm Druck des sich entwickelnden Gases nach, es
vermogen sich auch dort, wo viel Bindegewebe war, eben im Mark der
von Hitschmann und Lindenthal beschriebenen Schaumnieren Gas-
blasen zu entwickeln; wihrend das Bindegewebe des Markes noch fest
war, als die Gasbildung durch B. coli erfolgte, und so keine Gasblasen
im Mark aufkommen lief. Stimmt man dieser Auffassung bei, so ist
eine Entscheidung dariiber, ob die Gasbildung in unserem Falle durch
Coli oder nicht durch Coli erfolgte, im ersteren Sinne wesentlich niher
geriickt. Auch Sandlers® fand in der Schaumniere bei einem Fall
von Gasédem nicht nur in der Rinde sondern auch im Mark Gasblasen,
wenn auch vorwiegend in jener®.

In unserem Falle mogen sich die Colibacillen in der Niere postmortal
— und auch schon prémortal — durch Zuwanderung aus dem benach-
barten, geschwiirig verinderten Darmlumen vermehrt haben — der
Beurteilung der vorgefundenen histologischen Situation tut dies keinen
Abbrach. Denn die im unteren Pol dieser Niere — dessen Freibleiben
von hiémorrhagischer Infarzierung in anatomisch-diagnostischer Hin-
sicht als eine gliickliche Fiigung bezeichnet werden mull — angetroffenen
Bilder schiiefen jeden Zweifel an der Anwesenheit einer fiir die hier ent-
wickelten Auffassungen zureichenden Bakterienmenge wihrend des Le-
bens aus. In der Kapsel befinden sich die Bacillen nur am Innenranc
der Bindegewebs-, nicht an der Oberfliche der Fettkapsel; dies spricht

* Christeller® bringt in seinem Atlas die Abbildung eines Totalschnittes durch
eine Schaumniere nach puerperaler Gasbacilleninfektion; der Gesamteindruck,
den man von dieser Schnittfliche hat, ist genau derselbe wie in unserem Fall,
aber vollig frei ist die Markkegelsubstanz von Gasblasen bei Christeller doch nicht.
Die Infektion des Organs war hier durch die Nierenarterie erfolgt und Christeller
erklirt den Umstand, daB die gesamte Rindensubstanz mit Gasblasen tbersit
ist, in den Markkegeln diese dagegen nur sparlich sind, damit, daB die auf dem
arteriellen Wege sich verbreitenden Gasbacillen nur in geringer Anzahl in dic
Markkegel vorgedrungen waren, als die Fixierung des Organs erfolgte. In gleicher
Weise 14Bt sich Sandlers Befund erkliren, so .glaB dieser und der Ohristellers nicht
in Widerspruch mit den oben angestellten Uberlegungen stehen. Unklar bleibt
freilich, warum bei Christeller und Sandler die anaeroben Keime nur in sparlicher
Anzahl ins Mark gelangt sein sollen, das sie von den Aa. arciformes aus in einem
Teil der Arteriolae rectae ebenso schnell erreichen kénnen wie die Rinde in den
Interlobulararterien. Es scheint hier doch noch ein Umstand hinzuzukommen,
welcher erklart, daB in diesen Fillen Gasblasen zwar im Mark, aber hier ungleich
spirlicher als in der Rinde auftreten; fand doch auch Walcher®® in einem Fall
von Gasbrand post abortum fiir Gasbacillen dasselbe Verhaiten wie Christeller
und Sandler und ebenso, nach seiner Beschreibung zu schliefen, bei Bildung von
Faulnisblasen in der Niere. Uber die Verbreitung der Bacillen selbst tiber Rinde
und Mark wird von den genannten Untersuchern kein Befund mitgeteilt oder
kein Unterschied zwischen Mark und Rinde angegeben.
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nicht dafiir, daB sie hier von auBen eingewandert sind, sondern dafl
sie auf dem Wege des pyelovenosen Riickflusses, der in der Entstehung
der Pyelonephritis eine nicht zu unterschitzende Rolle spielen diirfte,
aus dem Nierenbecken in die Bindegewebskapsel gelangt sind.

Hinsichtlich der in der linken Niere angetroffenen akuten Verdnderun-
gen: Ablosung der Kanilchenepithelien mit Degenerationserscheinungen

~und AbstoBung der Gefaflendothelien ist, abgesehen von Leichenerschei-
nungen, an eine Schidigung der linken Niere durch die Vorgénge in der
rechten zu denken (Singer3s, Favrel® Walthard®). AuBerdem finden
sich in der linken Niere chronische Veranderungen, die auch im unteren
Pol der rechten Niere noch zu erkennen sind, im Sinne einer Arteriolo-
und Arteriosklerose mit kleinen Infarkten und Narbenbildungen. Man
darf annehmen, daB auch diese Verdnderungen das Zustandekommen
eines Seitenbahnenkreislaufes in der rechten Niere erschwert und einer
Uramie begiinstigt haben.

Der Blutzuckergehalt ist gerade so gro3 wie er im diabetischen Coma
angetroffen zu werden pflegt (v.Noorden und Isaac®, S.150). Spezifisch
diabetische Verdinderungen sind in der linken Niere nicht zu erkennen,
keine Biutfillle der QefaBkniuel, keine hellen Schleifenzellen, keine
typische Verfettung, keine Verdnderung des parietalen Glomerulus-
epithels.. Glykogenfirbung war nach der Fixierung in Formol leider
nicht mehr méglich. Das Fehlen anatomischer Verdnderungen im Sinne
eines Diabetes leitet zu der Frage iiber, wie lange dieser schon bestanden
haben mag. Die einmalige negative Zuckerprobe im Harn 7 Wochen a. m.
besagt nur, daB es nicht sicher ist, ob damals schon Diabetes bestand
(v. Noorden und Isaac, a. a. O. S. 241), man mul} bei ihr an eine Zucker-
dichtigkeit der nephrosklerotisch verdnderten Nieren denken (ebenda
S.141—144). Zulissig ist jedenfalls die Annahme eines akut auftre-
tenden Diabetes, zumal dicht vor dem Klimakterium, der durch die
schwere Pyelonephritis ausgeldst oder verstéirkt sein kann (ebenda S. 77
und 85). Die Abmagerung, fiir welche das héufige Erbrechen bei man-
gelnder Nahrungsappetenz mit angeschuldigt werden muB, bestand
nach der Vorgeschichte schon einige unbestimmte Zeit lang vor dem
ersten im November erhobenen Befund.

Hinsichtlich der Pyelonephritis ist auch daran zu denken, dalB} sie
erst auf dem Grunde des Diabetes sich entwickelt haben kann. Hin-
sichtlich der Cystitis, welche hier der Ausgangspunkt auf jeden Fall ge-
wesen wire, finden wir bei v. Noorden und Isaac (a.a. O., S. 310) die
Angabe, daB sie bei Diabetikern kaum hiufiger sein diirfte als bei
anderen Menschen.

Zur Herbeifiihrung des Todes vereinigten sich diabetisches und
urdmisches Coma, die schwere Eiterung in den Harnorganen und die
Nephrosklerose in verschieden starkem, hinsichtlich des diabetischen
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Comas und der Urdmie schwer abwiigbaren Grade. Ein Coma diabeti-
cum darf bei dem klinischen Befund und dem hohen Blutzuckergehalt
angenommen werden, obwohl die Acetonprobe im Harn nur schwach
positiv ausfiel; man darf hierbei nach Snapper®® an eine Unfihigkeit
der veréinderten Nieren denken, die Acetonkérper zu verbrennen oder
auszuscheiden; der Tod erfolgte jedenfalls unter dem Bilde eines ,,in-
sulinresistenten Diabetes mit promptem Absinken des Blutzuckers
auf Insulin, Herzschwiiche bei fortbestehendem Coma. Urdmische Todes-
erscheinungen bei einseitiger Nierenvenenthrombose fand ich von Herzogi8
beschrieben, welcher die gleichen Darmwandverdnderungen antraf,
wie sie unser Fall bietet; Hubner?® fand bei voriibergehender Abklem-
mung des Nierengefaistiels den Reststickstoff erhoht. In unserem Falle
wurde das Zustandekommen der Urémie durch die Pyelonephritis
rechts und durch die Nephrosklerose begiinstigt.

Der Druckbrand muf bei negativem Ausfall der WaR. in 1 ecm
Liquor auf Rechnung des Diabetes gesetzt werden, obwohl in der Vor-
geschichte iiber den Ehemann der Patientin und in deren Krankheit
Momente sind, die an Lues, speziell Tabes, denken lassen. —

Der 2. Fall, der hier mitgeteilt werden soll, ist einer der bekannten,
aber selten beschriebenen Fialle von autochthoner Nierenvenenthrom-
bose des Erwachsenen bei Amyloidose der Niere, Fille, unter welche
auch solche zu rechnen sein diirften, wie sie Rayer3® (§ 560) bei ,,néphrite
albumineuse‘‘ beschrieben hat. “

Fall 2. M. U., 43jéhriger Mann. 1917 im Felde verschiittet. In den folgenden
Jahren kommt eine allméhlich zunehmende Lungentuberkulose zum Vorschein.
Wiederholt stationéire Behandlung. Letzte Aufnahme ins Krankenhaus am 9. IV.
1929, 3 Tage vor dem Tode, wegen stindigen Brechreizes, der seit 14 Tagen sich
verschlimmert hat; Patient bekommt sofort nach Nahrungsaufnahme Schmerzen
im Oberbauch, bitteres AufstoBen, Erbrechen. Harn: EiweiB 10°/y,, Leukoc. + -,
Erythroc. (), Zylinder —. Klinische Diagnose: Tuberculosis pulmonum. Tuber-
kulose der Harnwege. Ileusartige Erscheinungen.

Die Sektion (S 359/29, sez. Dr. W. Grassmann) ergab eine chronische Lungen-
tuberkulose. Die ableitenden Harnwege waren frei. Nierenbefund beiderseits
gleich: Die Nieren sind groB, 13Y/, : 6%/, : 4 cm, Gewicht 240 g, Konsistenz fest.
Die Rindensubstanz ist auf der Ober- und Schuittfliche gelbweill mit zahlreichen
gerdteten narbigen Einziehungen an der Oberfliche und wachsartigen Einlagerun-
gen auf der Schnittfliche, besonders im Mark. Von diesem Gelb der Rindensub-
stanz (einschlieBlich der Bertinischen Siulen) heben sich die rotlich geférbten
Markkegel scharf ab, in welchen man die Biindel der gefiillten Vasa recta deutlich
erkennt. Nierenbecken und Nierenarterie makroskopisch frei. Die eine Nieren-
vene 1aBt sich bis zur Grenze zwischen Sinusfett und Parenchym aufschneiden
und ist so weit frei; von hier an ist sie bis in die Markkegelrindengrenze (Grenz-
schicht) mit weiBen Thromben verstopft. In der anderen Niere reicht die Venen-
thrombose zentral bis zum Hilus, wo sich halbfliissiges Blut anschliefit.

Mikroskopisch in der Rinde nirgends Blutungen noch Stauungen; Vasa recta
der Markkegel stark gefiillt, Blutaustritte im Mark nur an der Pyramidenspitze,



Nierenvenenthrombose. 213

wo das Blut zwischen diese und ihr Epithel getreten ist und letzteres streckenweit
im Zusammenhang abgehoben hat. Auch in den Kelchen, besonders in den Fornices,
Blut. In der Rinde wechseln wie im Mark Stellen mit auBerordentlich erweiterten
Jeeren Harnkanilchen jeden Abschnitts, deren Zellbelag stark abgeplattet ist,
mit Stellen eines Odematés verbreiterten Zwischengewebes, welches zahlreiche
zusammengepreBte Kanilchen, Biterkorperchen und umschriebene Anhiufung
von Lymphocyten enthslt. Zahlreiche gerade Harnkanalchen und Schaltstiicke,
ganz besonders dicht unter der Oberfliche, sind mit Leukoecyten angefiillt, mit
meist beschidigten Kernen. Bakterien nirgends erkennbar. Uberaus zahlreiche
Harnkanilchen jeden Abschnitts enthalten homogénes eosingefirbtes Gerinnsel,
das sich von der Wand zuriickgezogen hat und in dem 6fters Epithelzellkerne
und Leukocyten, vielfach verfettet, eingebettet liegen. Zellbelag der Harnkanilchen
in allen Abschnitten veridndert, am stirksten in den Hauptstiicken, wo sich triibe
Schwellung und Nekrose mit Unfdrbbarkeit des Kernes findet. Die Zellen der
Schaltstiicke und Schleifen enthalten vielfach Vakuolen, welche teils auf Fett-
einlagerung, teils auf vakuolige Degeneration zu beziehen sind. Zumal im Mark
liegt das Epithel im Verbande abgelst im Lumen. GefidBkniuel durchweg schwer
verdndert, gelappt, geschrumpft, ganz oder teilweise hyalin verddet oder amyloid
entartet. Amyloid auBerdem in der Wand von Arteriolen, in der Membrana propria
von geraden Harnkanélchen und in umsechriebenen groBeren Massen im Markbinde-
gewebe, welches zwischen auBerordentlich erweiterten Harnkandlchen sich be-
findet und in dem diese amyloiden Einlagerungen &hnlich wie Herzschwielen
angeordnet sind. Wande der Interlobulararterien und Arteriolen stark hyalin,
zum Teil amyloid verdickt, ihre Lichtung enthilt abgestofiene Endothelien.
Feinere Interlobularvenen von den stark erweiterten Kanalchenlichtungen mit
ihrem abgeplatteten Zellbelag nicht zu unterscheiden, die grofieren, nach den
Vv. arciformes zu, viele rote Blutzellen enthaltend. Fett vorwiegend, jedoch
unregelméBig im Zellbelag der zmsammengedriickten, nicht aber der erweiterten
Harnkanilchen. Bogenférmige und Interlobularvenen zeigen eine véllig organi-
sierte, zum Teil verkalkte Thrombose, welche die Lichtung nicht iiberall vollig
verschlieBt. Amyloidose der Milz.

Am Schlusse dieser Mitteilung erlaube ich mir, meinem sehr ver-
ehrten Chef, Herrn Prof. Oberndorfer, welcher mich mit der Bearbeitung
der Fille betraut und dabei aufs freundlichste unterwiesen hat, viel-
mals zu danken.
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