(Aus dem Pathologischen Institut der Universitat Kiel
[Direktor: Geheimrat Prof. Dr. Jores].)

Eine seltene Form akuter todlicher Nierenerkrankung
nach Fehlgeburt.

Von
B. zu Jeddeloh.

Mit 6 Abbildungen im Text.

(Eingegangen am 26. April 1932.)

Es soll hier iiber 2 Fille bemerkenswerter Nierenerkrankung berichtet
werden, welche sich unmittelbar an einen Abort anschloB und unter dem

Bild vollstdndigen Versagens der Harnflut in wenigen Tagen zum Tode
fithrte.

Fall 1. Carla P., 19 Jahre, am 16. 9. 31 in die Universitits-Frauenklinik Kiel
(Prof. Dr. Schrider) aufgenommen mit allgemein eitriger Bauchfellentziindung
infolge einer Durchbohrung der Gebarmutter bei verbrecherischer Fehlgeburt.
Schwangerschaft im 4. Monat. Bei der Aufnahme im Harn reichlich Epithelien,
keine weillen Blutzellen, kein EiweiBl (!). Am selben Tage Bauchschnitt (im Bauch-
hohleneiter Bacterium coli und Streptokokken), supravaginale Radikaloperation
der inneren Geschlechtsteile, Ubernihung zweier Diinndarmdurchbruchstellen.
17. 9. Reichlich Blahungen. Harn gelassen. 19. 9. Kleines Bauchdeckeninfiltrat.
Gute Darmtatigkeit. 24. 9. Zunehmende Verschlechterung des Zustandes, kein
Wasserlassen, beim Katheterisieren Blase vollig leer. Intravensse Dauertropf-
infusion. Nierendiathermie. Keine Harnflut. 25.9.Tod. Obduktion 10 Stunden
nach dem Tode.

Anatomische Diagnose. Status nach Laparotomie und Entfernung der inneren
Geschlechtsorgane wegen Perforation des Uterus. Status nach Ubernihung zweier
Dinndarmperforationen. Drainage der Bauchhohle durch das hintere Scheiden-
gewolbe und die Bauchwunde. Diffuse serofibrinése Peritonitis. Akute himorrhagische
Nephritis. Nekrotisierende Enteritis im Diinndarm. Herdentziindungen im linken
Lungenunterlappen. Blutungen in der Schleimhaut der Harnblase.

Aus dem Sektionsprotokoll ist bemerkenswert: Am Herzen alle Abschnitte
von gewdhnlicher GréBe. Klappen zart, ohne Auflagerungen. Milz klein und fest.
Leber o. B.

Nieren. Beide Nieren gleichartig. Von regelrechter Form und Gréfile. Binde-
gewebskapsel zart, leicht abziehbar. Die Nierenoberfliche glatt, von grau-gelb-
lichem Grundton, in den gleichmaBig dicht stehende bis stecknadelkopfgroBe rote
Punkte eingestreut sind. Konsistenz fest wie die einer gesunden Niere. Auf dem
Schnitt Mark und Rinde von gewdhnlicher Breite, deutlich gegeneinander abge-
grenzt. Rindenzeichnung ziemlich verwaschen, grau-gelblich, mit zahlreichen



390 B. zu Jeddeloh:

rotlichen Einsprengungen teils in Form kleiner, offenbar einzelnen Glomerulis ent-
sprechenden Piinktchen, teils mehr diffuse bis stecknadelkopfgroBe rote, offen-
bar in den Markstrahlen liegende Flecke und rote Streifen. An der Mark-Rinden-
grenze die roten Flecke mehr zuriicktretend, so daB hier ein grau-gelber, Mark und
Rinde gegeneinander abgrenzender Streifen angedeutet ist. Marksubstanz bla8-
rotlich, normale Zeichnung. Nierenbecken und Harnleiter eng, mit blaBer zarter
Schleimhaut. Sparliches Nierenhilusfett. Blut- und Schlagadern beider Nieren
leer mit glatter Innenhaut.

Mikroskopischer Befund. Nieren: Starke diffuse Leukocytendurchsetzung um
die geraden und gewundenen Harnkanidlchen in der gesamten Nierenrinde. (Einzel-
heiten siehe unten.) :

Glomeruli ausnahmslos aber verschiedenartig in allen Schlingen verdndert.
Die Schlingen teils blutarm, teils blutiiberfullt. Kernzahl teils herabgesetzt,

Abb. 1. Fall 1. Entstebung der Fibrinthromben in den Glomerulusschlingen. a wand-
sténdige Ablagernng von Fibrinfiden, b homogener Fibrinthrombus mit zentralem Lumen,
¢ solider Fibrinthrombus. (Weigerts Fibrinfarbung.)

teils normal, teils stark vermehrt. Dabei der Kerngehalt in den blutiiberfiillten
meist groBer, in den blutarmen geringer, ohne daB jedoch iiberall ein Parallelismus
zwischen Blut- und Kerngehalt bestinde.

Die blutarmen Glomeruli von etwa gewdhnlicher Grofle. Gesamtzahl der
Kerne eines Glomerulus teils herabgesetzt, meist ein wenig vermehrt. AuBeres
Kapselblatt ohne Veranderungen. Kapselraum leer oder mit etwas fadigem Fibrin.
Schlingen angefiillt mit teils kritmeligen, teils klumpigen, schwach mit Eosin ge-
farbten, sonst firberisch kein kennzeichnendes Verhalten aufweisenden, insbesondere
sich bei Weigertscher Féarbung nicht farbenden Massen. Nach Form und Grofie
wahrscheinlich Blutpléttchen. Dazwischen verschieden reichlich Leukocyten.
In manchen Schlingen stark eosinophile homogene, nach Weigerts Fibrinfirb-
methode stark gefarbte Massen. (Abb. 1.) Nicht selten sitzen sie der Capillarwand
ringsherum innen an und engen dadurch die Lichtung stark ein. AuBer dem homo-
genen auch reichlich grobfiddiges Fibrin, beide h#ufig ineinander tibergehend.
Vielfach sind die durch Fibrinthromben véllig verschlossenen Schlingen stark
erweitert. Thre Deckzellen nicht vermehrt oder geschwollen. Das bindegewebige
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Grundhdutchen der Capillaren iiberall zart. Dagegen die Epithelzellen oft stark
geschwollen. (Abb. 2). Auffallig der oft starke Gehalt dieser Zellen an hyalinen
Tropfen (Weigert positiv). Durch die Anlagerung thrombotischer Massen an die
Capillarwand, sowie durch die Schwellung der Epithelien die Schlingen wvon
plumpem Aussehen. Schlingenkerne vielfach pyknotisch, absonderlich geformt
und konnen schlieBlich ganz zugrunde gehen. Dadurch manche Schlingen oder
ganze Glomeruli kernarm. In den meisten jedoch die Kernzahl vermehrt. Die
iiberzahligen Kerne fast ausschlieflich Leukocytenkerne, die in oder auch zwischen
den Schlingen liegen und den ganzen Kapselraum ausfiillen kénnen. Wo in den
Schlingen solide Fibrinthromben, dort keine Leukocyten. Sonst liegen sie allein
oder mit roten Blutkérperchen oder unter-
mischt mit Plittchen. Je kernreicher, desto
praller fiillt der Glomerulus die Kapsel aus.
Blutiiberfiillte Glomeruli: Fiir sie gleich-
zeitig der grofe Kernreichtum kennzeichnend,
doch auch kerndrmere blutitberfiilite Glo-
meruli vorhanden und umgekehrt. In aus-
gesprochen blutreichen Glomeruli rote Blut-
korperchen und Leukocyten massenweise so
dicht zusammen, daB die Kapsel vergrofert,
prall ausgefiillt ist und der Kapselinhalt sich
in den Anfangsteil der Hauptstiicke vorwdlbt.
Die Schlingen auf den ersten Blick gar nicht
zu erkennen, weil die Capillaren meist zart-
wandig sind und die Zellmassen gleicherweise
innerhalb wie auflerhalb der Capillaren
liegen. Manchmal der Kapselraum erweitert
und prall mit den roten und weillen Blut- .
korperchen ausgestopft. Dazwischen sparliche  Apb. 2. Falll. Glomeruius. Schwellung
Fibrinfadennetze. Dabei das Mengenverhalt-  der Schlingenepithelien. Ablagerung
nis der Leukocytenkerne zu den Schlingen- VOB S rfllll}'omb‘m’;twer;l im_FPli)men der
wandkernen derart, daB diese an Zahl voll- chlingen. (Mallory-Férbung.)
stindig zuriicktreten. Thrombotische Ablage-
rungen fehlen oder spirlich. Manchmal in den Capillaren zwischen den roten Blut-
kérperchen ein zartes Fibrinnetz. Epithelien nicht oder nur wenig geschwollen, sehr
viel seltener mit hyalinen Tropfen. Die Leukocyten nur selten von den Formen des
stromenden Blutes; Kerne sehr vielgestaltig, vielfach zerbrochen. Auch in den
blutitberfillten Glomerulis nicht selten Nekrosen ganzer Schlingen. Rein das eben
gezeichnete Bild bietende Glomeruli dberhaupt seltener. Meist einige Schlingen
blutleer und kerndrmer; im iibrigen verdndert wie die blutleeren Glomeruli. Ins
besondere verschieden reichlich hyaline Fibrinthromben in einzelnen Schlingen.
Vorkommen jeglicher Vergesellschaftungen zwischen den verschiedenen Bildern.
An den Vasa afferentia verschieden starke Veranderungen, entsprechen ihrem
Wesen nach durchaus denen der Glomeraluscapillaren von der Verdnderung des
Inhaltes bis zur vollstandigen Wandnekrose. Letztere selten. Meist in ihrer Lichtung
zwischen sparlichen roten Blutkorperchen Leukoeyten und sehr reichlich Blut-
plattchen. Diese kénnen die Lichtung vollstindig locker ausfillen. Die Wand ent-
weder unverindert oder zeigt haufig Auflockerungen, stellenweise Kernuntergang,
Leukocyten zwischen den Muskelfasern, vereinzelt Fibrinfiden und rote Blut-
korper. Von diesen Bildern Uberginge zu fibrinoider Umwandlung und dichter
Durchsetzung der Wand mit roten Blutkérperchen; schliellich Nekrose. Im
letzten Fall in der Lichtung oft Fibrinthromben, nicht selten im Zusammen-
hang mit Thromben in den Glomerulusschlingen stehend. Stellenweise Uber-
greifen der Nekrose auf die Umgebung, so daB das GefaB nur an Resten der
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Elastica erkenntlich. Stellenweise anschlieBende infarktartige Nekrose der Um-
gebung. Die Vasa efferentia oft schwer auffindbar, meist blutund leukocyten-
gefiillt wie die Capillaren zwischen den Kanélchen. In den Arteriae interlobulares
oft reichlich Leukocyten, Wand unverindert. GréBere Schlagadern o. B., Blut-
adern o. B.

Die Harnkanilchen auf das schwerste verindert, besonders die Hauptstiicke
in ihren gewundenen und im geraden Teil. Im hochsten Grade der Veranderung
der ganze von der Basalmembran umschlossene Raum angefiillt mit einer ,,blaB-
roten®, feinkérnigen, kernlosen Masse, an der Strukturen und Lichtung sich nicht
erkennen lassen. Im Grundteil des Zelleibes der meisten, auch der kernlosen Zellen,
bei Weigerts Fibrinfarbung eine
dichte Ansammlung feinster, bei
Olimmersion gerade erkennbarer
Kornchen. In besser erhaltenen
Zellen stellenweise reichlichere An-
sammmlung hyaliner Tropfen. In
Kanélchenlichtungen hiufig gut ge-
farbte rote Blutkérperchen, nicht
selten auch zwischen Basalmembran
und Epithelien liegend. Stellenweise,
wo némlich das Bindegewebe stark
mit roten Blutkérperchen erfillt ist,
Einrisse in der Basalmembran, durch
die Blutzellen in die Harnkanilchen
eintreten. In der Kanalchenlichtung
sehr hdufig fidiges Fibrin, welches
abgeloste Zellen netzartic umfafBt.
In tote Zellen 1aBt sich das Fibrin-
netz oft in Form feiner Fiden in
den Zelleib hinein verfolgen. Schlei-

Abb. 3, Fall 1. Leukocytenherde wm fen, Zwischenstiicke und Sammel-
nekrotische Harnkandlohon. rohren stellenweise Zylinder, sonst
o. B. Das Bindegewebe zwischen
den Kanilchen der Rinde iiberall vollstindig zart, nur stellenweise durch Zell-
ansammlung etwas auseinander gedringt. Blutgehalt herdweise reichlicher
(Blutungen). Uberall in der Rinde von der Kapsel bis zum Mark, soweit die
Veriinderung der Kandlchen geht, eine teils geringere, meist aber sehr machtige
Leukocytenansammlung innerhalb und auBerbalb der HaargefiBle (Abb. 3).
Spérliche Fibrinfiden; an wenigen Stellen, offenbar in Abhangigkeit von stark
verinderten Arteriolen, dichte Fibrinansammlung im Bindegewebe. In das
Mark setzen sich die Verdnderungen der geraden Hauptstiicke, begleitet von
Leukocytenansammlung, fort. MaBig reichliche Zylinder in den Sammelréhren.,
Keine Himoglobinzylinder. Mark sonst o. B. Bei Scharlachrotffirbung in den
Epithelien der Schleifen und der Schaltstiicke meist reichlich Fetttropfen.
Hauptstiicke fettfrei oder geben nur blasse homogene Rotfarbung. Glomeruli mit
Fett fein bestdubt. Die Tropfchen liegen frei in der Lichtung, in Epithelien und
in Leukocyten. Alle Leukocyten im Zwischengewebe reichlich mit Fetttropfchen
beladen. In den Gefafwinden kein stérkerer Fettgehalt. Bei Methylenblau-
farbung Bakterien nicht nachweisbar. Sonstige bakteriologische Untersuchungen
wurden nicht angestellt.

Sicher handelt es sich um ein frisches Nierenleiden. Es wurde nicht
eine Verinderung gefunden, die auf eine alte Nierenerkrankung hin-
weist. Die Erkrankung hat ein ausgesprochen entziindliches Wesen. Die
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entziindlichen Verdnderungen weichen aber von denen, die bei eigent-
licher Glomerulonephritis gefunden werden, weit ab. Andererseits iiber-
schreiten die ausgedehnten degenerativen Verinderungen weit das Bild
auch der schweren Nephrosen, bei denen beispielsweise so schwere Ent-
artungen der Glomeruli wie in unserem Fall nicht beobachtet werden.
Es ist also nicht angiingig, die Erkrankung als Vergesellschaftung einer
Nephritis mit einer Nephrose zu bezeichnen. Es liegt hier vielmehr
eine Erkrankung besonderer Art vor.

Die Veréinderungen der Glomeruli sind nicht einheitlich. In den
blutitberfillten werden stérkere Verdnderungen der Schlingenwinde
meist vermiBt. Soweit die Schlingen dagegen blutleer sind, enthalten
sie Blutplittchen-, Leukocyten- sowie Fibrinthromben. Ich habe im
Bericht darauf hingewiesen, dafl von blutiiberfiillten zu verstopften
Schlingen alle méglichen Uberginge gefunden werden und daB gerade
beginnende Thrombosen in blutiiberfillten Schlingen hiufig sind. Die
Thrombosen entstehen offenbar nicht in gesunden Schlingen, sondern
in solchen, die auf die Schéidlichkeit bereits mit Blutiiberfilllung geant-
wortet haben. Diese ist meist verwickelt durch eine reichliche Ansamm-
lung von Leukocyten innerhalb wie auch auBlerhalb der Schlingen, so
daBl sie ein ausgesprochen entziindliches Wesen hat. Wihrend in blut-
iberfiillten Schlingen am Endothel wie Epithel Verinderungen nur spér-
lich sind, finden sich solche dort, wo es zur Thrombosierung gekommen
ist. Die Epithelien schwellen, es lagern sich in ihnen hyaline Tropfen
ab. Wo die thrombotischen Ablagerungen die Capillaren verstopfen,
tiberwiegen Entartungsvorginge, welche schlieBlich zu vollstindigem
Schlingenuntergang fiithren.

Wir haben es also mit einer allgemeinen entziindlichen Erkrankung
der Glomeruli zu tun, die einen ausgesprochen degenerativen Einschlag
besitzt. Wenn die Entartung auch vielfach eine Folge des thrombotischen
Verschlusses der Capillaren sein mag, so treten doch diese Verstopfungen
erst im Verlauf einer entziindlichen Erkrankung der Glomeruli auf,
so dal} ich Thrombosierung und Entartung auf eine gemeinsame Ur-
sache zuriickfithre. Zwischen beiden bildet sich sicherlich ein Circulus
vitiosius aus.

Die Erkrankung des Gefaflapparates beschrinkt sich nicht auf die
Glomeruli, sondern wird in grundlegend gleicher Weise auch an den
Vasa afferentia gefunden. Gleich, ob ihre Wand verdndert ist oder nicht,
liegen in ihnen auffallend viel Leukocyten und besonders Blutplittchen,
dagegen nur selten Fibrinthromben. An der Wand finden sich vielfach
schwere Entarfungen bis zur vollstdndigen Nekrose. Auch bei hoch-
gradigen Wandschidigungen werden Thromben durchaus nicht immer
gefunden. Die Verdnderung der Vasa afferentia stellt vorwiegend einen
Entartungsvorgang dar. Die geringe Leukocytenansammlung ist eine
Antwort auf die Wandzerstorung. HEs ist nicht angingig, Glomerulus-
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und Arteriolenerkrankung einander unterzuordnen; denn einerseits ist
die Arteriolenerkrankung nicht ausgedehnt genug, um die allgemeine
Erkrankung der Glomeruli zu erkliren, andererseits ist auch kein paralle-
lismus zwischen Glomerulus- und Arteriolenerkrankung vorhanden.
Beide diirften auf dieselbe Schidlichkeit zuriickzufiihren sein.

In den Harnkandlchen, und zwar fast ausschlieBlich beschrankt auf
die Hauptstiicke, findet sich eine schwere Entartung, die in den meisten
Fillen zur vollstindigen Nekrose der Epithelien gefiihrt hat. Es darf
als Folge der Nekrose aufgefalt werden, daB in der Lichtung der Kanal-
chen feine, dichte Netze von Fibrin liegen, welche die Zellen umspinnen
und teilweise auch in den toten Zellen gefunden werden. In den ab-
sterbenden Zellen werden auch manchmal noch Andeutungen hyaliner
Tropfen gefunden. Auffilliger ist die beschriebene gleichmiiBig feine
Weigertpositive Tupfelung der toten Zellen. Sie ist mir sonst aus der
Nierenpathologie nicht bekannt. Etwas Ahnliches hat anscheinend
v. Wieszeniewskt bei seinen Versuchen mit voriibergehender Abklemmung
der Nierenschlagader gesehen. FEr beschreibt das Auftreten feinster
Kérnchen in absterbenden Nierenzellen und sagt, daB es sich hier még-
licherweise um das ,,Bild eines feinsten Fibrinnetzes handelt. Wenn
ich mich dieser Deutung auch nicht recht anschliefen kann, so bin ich
doch ebenfalls geneigt, die Kérnchen fiir ein nach dem Tode entstandenes
Gerinnungsprodukt zu halten. Zu den hyalinen Tropfen scheinen sie
keine Beziehungen zu haben.

Im Bindegewebe zwischen den Harnkanilchen findet sich eine starke
Ansammlung von Leukocyten immer in drtlicher Abhingigkeit von
stirkerer Kandlchenentartung. KEs erhebt sich die Frage, in welchem
urséichlichen Zusammenhang die Veranderung der Kanilchen, die ganz
den Befunden entspricht, die bei nekrotisierender Nephrose erhoben
werden und die Entziindung im Zwischengewebe miteinander stehen.
Es mufl hier kurz auf die Frage der Nephrose eingegangen werden.
Bekanntlich lehnte Aschoff den Begriff Nephrose ab mit der Begriindung,
dafl wohl eine Schidigung der Nierenepithelien das Auffalligste in dem
Krankheitshild darstellen kénnte, daB dieses aber eingeleitet wiirde
durch eine entziindlich-defensive triibe Schwellung der Zelle und daB
entziindliche Reaktionen am BlutgefdSbindegewebsapparat niemals ganz
vermiBt wiirden. Aschoff hat zu dieser Frage besonders durch seinen
Schiiler Bohnenkamp Stellung genommen. Bokhnenkamp untersuchte
eine groffere Anzahl Nieren, die in das Krankheitsbild der Nephrose
gehoren und stellte hier besonders mittels Oxydasereaktion fest, dafB
in allen Fallen eine deutliche leukocytire Entziindung vorhanden war.
Besonders ist hier als Typus einer nekrotisierenden Nephrose eine Niere
bei Sublima,tvergiftung zu erwahnen, bel der sich eine ganz betricht-
liche Leukocytenansammlung um die nekrotischen Kanilchen fand,
wie auch aus der beigegebenen Abbildung hervorgeht. Bohunenkamp
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weist hierbei darauf hin, daB3 dhnliche Befunde auch von Heineke erhoben
worden sind. Wahrend nun aber Bohnenkamp annimmt, daf das Auf-
treten der Leukocyten unmittelbar mit der Abwehr der Schiadlichkeit,
also hier des Sublimats, zusammenhéngt, wurde dieser Erscheinung von
Heineke eine andere Deutung gegeben. Heineke fand bei Untersuchung
von 11 Sublimatvergifteten, die 7 Stunden bis 22 Tage nach der Ver-
giftung gestorben waren, eine nicht sehr hochgradige leukocytire Aus-
wanderung zwischen den Bindekandlchen erst vom 5. Tage ab. Marchand
pilichtet in einem Nachwort Heineke durchaus bei, wenn er sagt, dafl
diese spite entziindliche Reaktion nur durch die Anhiufung von Zer-
fallsprodukten, némlich der nekrotischen Epithelien, erklirt werden
kann und nicht durch die unmittelbare Wirkung des Sublimats, die
nach 5 Tagen bereits voribergegangen ist. Es gibt eine grofle Anzahl
experimenteller Untersuchungen, bei denen aufler durch Sublimat durch
Chrom, Uran, Kanthariden usw. nekrotisierende Nephrosen hervorgerufen
wurden. Auch durch voriibergehende Abklemmung der Nierenarterie,
also ohne eigentliche Giftzufuhr, wurde dieses Krankheitsbild erzeugt.
In diesen Arbeiten von Baehr, Burmeister, Grof, Israel, Litten, Miirset,
Schlayer und Hedinger, Schlayer, Hedinger und Takayasu, Schlayer und
Takayasu, Suzuki, v. Wieszeniewski u. a. sind teilweise groBe Reihen
verschieden lange Zeit geschiadigter Nieren untersucht worden. In
den meisten Arbeiten werden bei vielfach sehr genauen histologischen
Berichten Leukocyten iiberhaupt nicht erwihnt. Schleyer und Takayasu
bilden eine etwa 4 Tage alte Chromniere mit hochgradiger Kanilchen-
nekrose ab, auf der von einer Kernvermehrung auch nicht die Spur
zu sehen ist. In seiner groflen experimentellen Arbeit erwihnt Suzuks
nur einmal, bei Chromvergiftung, und zwar nur bei einem von mehreren
unter gleichen Bedingungen untersuchten Tiere ,zahlreiche in Zerfall
begriffene, anscheinend leukocytéire Elemente‘ im Bindegewebe zwischen
den Kanilchen der Rinde; auf der beigegebenen Abbildung sind sie
jedoch nur spérlich zu sehen. Auch Burmeister beschreibt bei experi-
menteller Chromvergiftung am 3.—4. Tage Leukocytenaustritte, aller-
dings nur an den Verastelungsstellen groBerer GefaBe ohne Zusammen-
hang mit starkerer Epithelschiddigung. Endlich erwahnt Miirset bei
Aloinvergiftung Zelleinlagerung um nekrotische Harnkanilchen ohne
nihere Angaben um was fiir Zellen es sich gehandelt hat. Wenn ich also
die Angaben tiber experimentelle Kandlchennekrose zusammenfasse, so
ist festzustellen, daB eine stirkere Leukocytenansammlung in allen diesen
Fallen zu allen Zeitpunkten der Vergiftung gefehlt hat. Wo eine
geringere Ansammlung bemerkt wurde, trat sie erst mehrere Tage nach
der Vergiftung auf, zu einem Zeitpunkt also, wo eine unmittelbare
Giftwirkung auf die Blutgefifie kaum noch vorgelegen haben diirfte.
Es stellt also offenbar eine so reichliche Leukocytenansammlung, wie
Bohnenkamp sie bei einer Sublimatniere und ich sie in dem vorliegenden
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Fall beobachten konnte, bei einer Kanélchennekrose allgemein einen
ungewohnlichen Befund dar. Wenn ich mich auf meinen Fall be-
schrénke, so méchte ich gerade aus diesem von der Nephrose ab-
weichenden Befund schlieBen, daB es nicht angingig ist, meinen Fall
als eine , Nephrose’* in dem oben erérterten Sinn aufzufassen. Die
Schadigung hat sich nicht auf die Epithelien beschrinkt, wie es bei
der Nephrose im wesentlichen der Fall ist, sondern sie hat eine sehr
viel groBere Angriffsfliche gehabt und auBer den Epithelien der Haupt-
stiicke den gesamten Gefalbindegewebsapparat ergriffen, so daB sich
die Schidigung besonders deutlich auch an den Glomerulis ausgewirkt
hat. Allgemein pathologisch gesprochen hat sie zu einer nekrotisierenden
Entziindung der Nierenrinde gefiihrt.

Fall 2. Kathe S., 38 Jahre. 1916, 1919 normale Geburfen. Aufgenommen
am 3. 2. 26 in die Universitéts-Frauenklinik Kiel (Prof. Dr. Schrider.) Schwanger-
schaft im 3. Monat. Verbrecherische Fehlgeburt am 29. 1. Seitdem Fieber. Arzt-
liche Ausrdumung am 1. 2. Seit 1. 2. kaum Harn gelassen. Seit 3. 2. komatds.
Am 3. 2. Entkapselung beider Nieren, harntreibende Mittel ohne Erfolg. Am
4. 2. Tod.

Nieren wurden wenige Stunden nach dem Tode herausgenommen.

Die gerichtliche Obduktion durch Herrn Prof. Dr. Ziemke vorgenommen. Aus
dem Leichenbefundbericht: In der Schleimhaut des hinteren Scheidengewdlbes
ein, wahrscheinlich von einem instrumentellen Eingriff stammendes Geschwiir,
weiche Milzschwellung. Sonst kein wesentlicher Befund.

Nieren. Beide von ahnlichem Verhalten, sind etwas gro8, von regelrechter
Form mit angedeuteter sog. embryonaler Lappung. Oberfliche mit Blutgerinnseln
bedeckt (Entkapselung), sonst aber glatt, fein grau-rotlich gesprenkelt, Konsistenz
maBig fest. Auf dem Schnitt Mark und Rinde von gewéhnlicher Breite und deutlich
gegeneinander abgegrenzt. Auch auf dem Schnitt die Rinde fein grau-rétlich
gesprenkelt. Darinnen die Glomeruli als rétliche Piinktchen meist gut erkennbar.
Dagegen sind Markstrahlen nicht recht deutlich. Auf die gesamte Rindensub-
stanz verteilt reichliche bis etwa linsengroBe graue, triibe, offenbar nekrotische,
unregelméfig gestaltete, meist niaher der Xapsel als dem Mark liegende, aber keine
von bheiden erreichende Herde, die nicht besonders scharf gegen das umgebende
Rindengewebe begrenzt sind. Zwischen Rinde und Mark als Grenze meistens ein
schmaler zackiger grauer Streifen. Marksubstanz in der AuBlenzone oft stirker
geritet, sonst blasser. Ihre Zeichnung deutlich. Nierenbecken und Harnleiter
eng mit zarter Schleimhaut. Hin und wieder kleine Schleimhautblutungen.
Schlag- und Blutadern leer mit glatter Innenhaut. Nierenhilusfett maBig reichlich.

Mikroskopischer Befund. Nierenrinde bei schwacher Vergréferung entsprechend
dem makroskopischen Befund von uneinheitlichem Aussehen. Im allgemeinen
kern- und blutreich. In der Rindensubstanz verstreut entsprechend den mit blofem
Auge erkennbaren Herden andmische Nekrosen. Thre Abgrenzung gegen das lebende
Gewebe wenig scharf. Insbesondere keine stirkeren Kern- und Erythrocyten-
anhdufungen um die Nekrosen.

In den nekrotischen Herden die Gewebsform noch gut erkennbar. Die Glo-
meruluschlingen in der Nekrose teilweise ausgefiillt mit teils soliden, teils ring-
formig erscheinenden Fibrinthromben. Die Thromben nicht selten in das Vas afferens
reichend: In seiner Wand oft einige Kerne erhalten. Die iibrigen Schlagaderquer-
schnitte in der Nekrose teilweise mit ziemlich gut erhaltener Innen- und Muskel-
haut, mit meist gut gefarbten Kernen. Jn der Lichtung entweder Haufen roter
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Blutkérperchen oder homogene Fibrinmassen, untermischt mit roten und weillen
Blutzellen. Meist aber die Wand der Arterien — und zwar sowohl die der nicht
verstopften, wie die der thrombosierten — stark veréindert. Elastica interna teil-
weise zerstort, Muskulatur verquollen und die gleichen Firbereaktionen gebend
wie das Fibrin des Thrombus. Die Kerne zerfallen. An manchen Stellen der Uber-
gang des Fibrins des Thrombus in das Fibrin. der Wand ein ununterbrochener.
Die Blutadern sind in der Nekrose meist nicht zu erkennen.

Die kernreichen Rindenabschnitte auBerhalb der Nekrosen durchsetzt mit
dichtliegenden Leukocyten, so dafl im Oxydasepriparat die Rinde makroskopisch
fast schwarz aussieht. Die Leukocytenansammlung geht bis etwa an die Markrinden-
grenze. Zapfenartig ragen schmale Leukocytenstringe in die duBere Markschicht

Abb. 4. Fall 2. Nekrotische Hauptstiicke zwischen gut erhaltenen Schleifen und Sammel-
rohren (enthalten teilweise Zylinder) in der MarkauBenschicht. (Mallory-Firbung.)

hinein. Blutgehalt in den kernreichen Abschnitten miBig stark. (Glomeruli meist
blutreich. In der gesamten Rinde mit Ausnahme spérlicher kleiner, zum Teil nahe
dem Mark liegender Herde, die Hauptstiicke nekrotisch. Der Befund ist hier fast
der gleiche wie im vorigen Fall. Ich fithre hier nicht noch einmal alle Einzelheiten
an. Die anderen Kanilchenabschnitte meist o. B. Selten geringe Entartungs-
zeichen an einzelnen Zellen. In den erhaltenen Kanalchenabschnitten reichlich
Fetttropfenablagerungen. Spérliche hyalin-tropfige Ablagerungen. In allen er-
haltenen Kanélchen, besonders aber in den Sammelréhren, reichlich hyaline Zylinder,
keine Hamoglobinzylinder. Schleifen und Sammelrshren zwischen den nekrotischen
Teilen der geraden Hauptstiicke haben tadellos erhaltene Epithelien (Abb, 4)!
Die Glomeruli auBerhalb der Nekrosen ausnahmslos verandert, teils blutreich mit
vielfach ausgedehnten, in die zugehorigen Hauptstiicke sich fortsetzenden Blutungen
in den Kapselraum. Teils geringer, nirgends aufgehobener Blutgehalt. Kerngehalt
normal, vermehrt oder vermindert. Uberzihlige Kerne sind fast ausschlieBlich
Leukocytenkerne. In allen Glomeruli teils reichlicher, teils spérlicher Schlingen mit
plumper Wand, mit Thrombosierung oder mit oft ausgedehntem Kernzerfall. Die
Befunde dhneln im einzelnen weitgehend denen im Fall 1, sowohl in bezug auf Art
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und Form der thrombotischen Ablagerungen, als auch in dem Punkt, daB wohl die
Epithelzellen, nicht aber die Endothelzellen starke Schwellungen zeigen (Abb. 5).
Epithelzellen manchmal mehrkernig. Keine Fetttropfen, keine hyalinen Tropfen,
keine Kernteilungsfiguren. Leukocytengehalt der Glomeruli verschieden, teils
spérlich, teils, besonders in den blutreichen, sehr groB. Thr Leukocytengehalt unab-
hingig vom Leukocytenreichtum des umgebenden Bindegewebes (Abb.6). Am
dufleren Kapselblatt keine stérkeren Veranderungen. Meist reichlicher Fettgehalt
der Glomeruli wie im vorigen Fall. Keine Fettembolien. In den Arteriae arcuatae
und den Anfangsteilen der Arteriae interlobulares keine thrombotischen Ver-
stopfungen der GefiBe, jedoch oft zien-
lich betrachtliche bindegewebskern-
armelnnenhautverdickungen mitreich-
lich elastischen Fasern und geringer
diffuser Fettreaktion (arterioskleroti-
sche Verinderungen). In ihnen oft
reichlicher Leukoeyten, die reichlich
Fetttropfchen enthalten, ohne gleich-
zeitige Verdnderungen in der Muskel-
haut. Im weiteren Verlauf der Arteriae
interlobulares beginnt Thrombenbil-
dung (vorwiegend Fibrinthromben).
Hier keine Arteriosklerose mehr. Nur
ein Teil der Arteriae interlobulares
thrombosiert. Wo Infarktbildung fehlt,
konnen sie vollstandig unverindert
sein. Auch an den Wanden der throm-
bosierten Arterien manchmal keine
Veranderungen erkennbar. Gewdhn-
lich aber an ihnen herdférmige Wand-
verquellungen, besonders der Muskel-
haut mit Kernuntergang, Leukocyten-
ansammlung und Untergang elastischer
Abb. 5. Fall 2. Glomerulus. Riesige Schwellung Fa,serln, ir.1 derselben Weise wie an den
der Schlingenepithelien. Die weite Capillare Arterien in der Nekrose. Thromben
enthélt einen Fibrinthrombus. durchsetzt mit roten und weillen
(Mallory-Farbung.) Blutkorperchen. Neigung der Throm-
ben sich ringsherum an die Wand anzu-
legen und in der Mitte eine Lichtung freizulassen. Oft unregelméafBige Lagerung
der Thrombusmassen. Auch hier wie in der Nekrose gelegentlich innige Ver-
schmelzung zwischen Wand und Thrombus. Keine Organisationserscheinungen.
Seltener auch auBerhalb der infarktartigen Herde herdférmige degenerative bzw.
entziindliche Verdnderungen in den Arterienwinden ohne gleichzeitige Thrombo-
sierung. Dieselben Verénderungen oft besonders hochgradig, auch an den Vasa
afferentia und Glomerulusstielen. Stellenweise Ubergreifen der Verinderungen
auf das Vas efferens. In den Haargefidfen zwischen den Kandlchen keine Thromben.
Blutadern meist leer. Das Bindegewebsgeriistwerk (Mallory-Farbung) vollstandig
zart. Im tbrigen zeigt es eine leukocytéire Durchsetzung und Blutungen in
prinzipiell derselben Weise wie bei Fall1. Abgesehen von der #ulleren Schicht
Leukocytengehalt im Mark gering.
In einem mit Methylenblau gefirbten Schnitt wurden Bakterien nicht gefunden.
Sonstige bakteriologische Untersuchungen der Niere wurden nicht angestellt.

Leber.  Geringer Blutgehalt. Reichliche Lipofuscinablagerung. Stellenweise
zentral im Lappchen gelegene Fettspeicherung der Sternzellen.
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Der Krankheitsverlauf und der mikroskopische Nierenbefund dhneln
ganz auffallend dem vorigen Fall. Doch findensich auch einige Unterschiede.

Eine wesentliche Verwickelung besteht in diesem Fall in dem Auf-
treten multipler herdférmiger Nekrosen in der Rinde. Sie stehen im
Zusammenhang mit der Verstopfung von Schlagaderidsten, und man
darf wohl mit Sicherheit sagen, dall die Nekrosen die Folge der Ver-
stopfung sind; denn immer, wo herdférmige Nekrosen liegen, sind
die ernihrenden Schlagadern verstopft, wahrend umgekehrt dort, wo
Thromben in den Zwischenlipp-
chenschlagadern fehlen, auch keine
Nekrosen gefunden werden. Wenn
also auch die Nekrosen das Auf-
falligere sind, so ist doch die
Schlagaderverstopfung das Vorher-
gehende. Sie ist aber nicht der
einzige, allen iibrigen Verdnderun-
gen in der Niere ilbergeordnete
krankhafte Befund. Aus ihr kénnen,
wie ich zeigen werde, die anderen
Verdnderungen nicht alle erklirt
werden. Auch in diesem Falle ist
die Erkrankung in einer wesentlich
gesunden Niere aufgetreten. Die

AbDb. 6. Fall 2. Leukocytenansammlung in

einzige &ltere Verdnderung, die
gefunden wurde, ist eine stellen-
weise ziemlich betrichtliche Arterio-

einem M, alpighi schen Korperchen. Die
Leukocyten liegen reichlichfauchim Kapsel-
raum und.in dem zugehdrigen Hauptstick

_ ~ (Oxydasereaktion).
sklerose groferer Gefifle (Arteriae :

arcutae und gelegentlich Anfangsteil der Arteriae interlobulares). DaB
es sich hier um eine Arteriosklerose und nicht um eine Endarteriitis
handelt, geht aus den Befunden einwandfrei hervor. Diese Verinderung
hat aber erstens nirgends zu einer greifbaren Schidigung des Nieren-
gewebes gefithrt, die doch in Form etwa arteriosklerotischer Narben
usw. hitte sichtbar werden miissen, zweitens darf sie aber auch nich$
tiir die Thrombosen verantwortlich gemacht werden; denn diese finden
sich erst da in den Schlagadern, wo die Arteriosklerose aufhért, namlich
in den Verzweigungen der Arteriae interlobulares und in diesen selbst
in einiger Entfernung vom Ursprung aus den Arteriae arcutae.

Die Glomerulusverénderungen stimmen mit denen des vorigen Falles
im wesentlichen iiberein. Auch hier findet sich Blutiiberfiillung, Leuko-
cytenansammlung, Thrombosierung und Schlingenuntergang. - Es fehlt
eine Reaktion der Endothelzellen, wahrend Schwellung der Epithelzellen
sehr auffillig ist. Die Basalmembranen der Capillaren sind unverandert,
Fiir alle diese Befunde gelten dieselben Erwigungen, die im vorigen
Fall angestellt wurden.

26*
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Es bleibt die sehr wichtige Frage nach der Entstehung der Thromben
in den Nierenschlagadern zu erértern. Eine Embolie ist von vornherein
auszuschliefen. Es liegt nahe, bei einer Thrombose, welche auf ein
bestimmtes Organ beschrankt ist und in diesem Organ wieder auf ganz
bestimmte Abschnitte seines Gefalapparates, zunichst nach einer ort-
lichen Ursache der Gerinnselbildung zu suchen. Es ist zu entscheiden,
ob die hiufigen an den thrombosierten Schlagadern gefundenen Wand-
verinderungen Folgen oder Ursachen der Thrombose sind, oder ob viel-
leicht iiberhaupt kein ursédchlicher Zusammenhang zwischen beiden
besteht. Die letztere Frage méchte ich sogleich dahin entscheiden, dafB
ein solcher urséchlicher Zusammenhang sicher besteht, denn es ist sonst
gar nicht einzusehen, warum sich beide Verdnderungen immer gemein-
sam finden. Schwieriger ist die Beantwortung der Frage, welches von
beiden die primére Verdnderung ist. Entziindliche Verdnderungen
werden in der Wand eines thrombosierten Geféfes, sobald der Prozef nicht
zu frisch ist, immer gefunden. Auch kénnen natiirlich infolge Erndhrungs-
storungen Entartungen und Nekrosen in der Gefdllwand auftreten. Doch
wird man dann erwarten, dal} entweder das ganze umliegende Gewebe
zugrunde geht, oder da$ eine Spaltpilzinfektion des Thrombus die
mehr oder weniger vorhandene Beschrankung der Schidigung erklirt.
Da in unserem Fall die Nekrosen, abgesehen von den groBen infarkt-
artigen, meistens umschrieben oft auf einen kleinen Teil der GefiB-
wand beschrinkt sind, kommt die erste Erklirungsméglichkeit fiir einen
grofien Teil der Befunde nicht in Frage. Da fir einen Spaltpilzgehalt der
Thromben kein Anhaltspunkt besteht, muB auch die zweite fallen gelassen
werden. Wir werden also dazu gefithrt, anzunehmen, dafl an vielen
Stellen erst die Wandschidigung und dann die Thrombose aufgetreten
ist. Diese Auffassung wird sehr gestitzt durch den begreiflicherweise
seltenen Befund stidrkerer Wandentartung ohne gleichzeitige Thrombo-
sierung der Lichtung. Die Moglichkeit, dafl ein Teil der Schlagader-
wandverdnderungen eine Folge der Gerinnselbildung ist, wird damit
natiirlich nicht abgelehnt. Hs darf als sicher gestellt gelten, daf} die
Schlagaderwanderkrankung eine wesentliche Ursache der Thrombose
gewesen ist. Indem wir so die Schlagaderwanderkrankung in den Vorder-
grund stellen, haben wir, meine ich, eine befriedigende Erklirung auch
fir die eigenartig gesetzmiBige Lokalisation der Thromben. Da wir
wissen, daB auch sonst die kleinen Nierenschlagadern eine besondere
Reaktion, welche von der groferer Schlagadern in vielem abweicht,
Schidigungen gegeniiber zeigen kénnen, und dafBl die Arteriolen systema-
tisch auch allein ohne die grofen Schlagadern erkranken kénnen, ist
die Annahme nicht unbegriindet, daf wir es auch hier mit einer spezifisch
an den Arteriolen angreifenden Schadlichkeit zu tun haben. Die
Arterienwanderkrankung besteht vorwiegend in Entartungsvorgéngen,
doch werden exsudativ entziindliche Verdnderungen nirgends vermifit.
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Die Harnkanslchenverinderungen sind ganz dieselben wie im
Fall 1. Besonders muf} auf den Befund hingewiesen werden, dafl in der
AuBenschicht des Markes die geraden Hauptstiicke isoliert nekrotisch
sind und daB die zwischen ihnen liegenden Schleifen und Sammelréhren
meist ausgezeichnet erhaltene Zellen aufweisen. Ks ist dies darum
bemerkenswert, weil es natiirlich bei der weit verbreiteten Schlagader-
verstopfung nahe liegt, die Kreislaufstorung als Ursache der Kanilchen-
zerstorung anzusehen und {berhaupt die Entzindung des Nieren-
gewebes zwischen den infarktartigen Nekrosen als ein Analogon der
Infiltrations- und Entartungszone, wie sie um jeden gewdShnlichen
andmischen Infarkt gefunden wird, aufzufassen. Lafit sich mit dieser
Annahme bereits ein Teil der weiter oben mitgeteilten Befunde nicht
in Einklang bringen, so widerspricht ihr durchaus das Verhalten der
Harnkanélchen in der MarkauBenschicht, das sich nur als eine systema-
tische Erkrankung der Hauptstiicke erkliren 1afit. Denn eine Schlag-
aderverstopfung, wenn sie iiberhaupt Erscheinungen macht, wird alle
Teile des Versorgungsbezirkes treffen.

Die Leukocytenansammlung im Zwischengewebe ist iiberall mit der
Kanilchennekrose vergesellschaftet. Es muBl zwischen beiden also ein
ursédchlicher Zusammenhang bestehen. Es kommen - daher alle die
Erklarungsversuche, die mit den Befunden der Kanélchenerkrankung
in Widerspruch stehen, auch fiir die Erklirung der Entziindung im
Zwischengewebe nicht in Frage. Es gelten hier vielmehr dieselben Uber-
legungen, die bei dem ganz analogen Befund des vorhergehenden Falles
angestellt wurden. Sie sollen hier nicht noch einmal wiederholt werden.

Beiden Fillen ist also gemeinsam eine nekrotisierende Entzindung
der Nierenrinde, eine Entziindung, welche in gleichem MaBe die Glomeruli
wie die Harnkanilchen und ihren GefaBbindegewebsapparat befallen
und in beiden Fillen auf die Arteriolen iibergegriffen hat, im Fall 2
allerdings wesentlich stirker als im Fall 1.

Wenn ich nun noch beriicksichtige, daf auch klinisch beide Fille
auffallende Ahnlichkeit zeigen, auf die spater noch zuriickzukommen
sein wird, so glaube ich, daB ich berechtigt bin anzunehmen, daBl beide
Fille eine pathogenetische Einheit darstellen, daB es sich mit anderen
Worten um zwei Fille ein und desselben Krankheitsbildes handelt.
Es konnen daher beide Fille gemeinsam behandelt werden.

In dem Bestreben, unsere Vorstellung von dem Wesen dieser Erkran-
kung moglichst zu vereinfachen, soll die Frage gestellt werden, ob die
als Ursache der Erkrankung zu fordernde Schédlichkeit vielleicht einen
ganz eng umschriebenen Angriffspunkt in der Niere gehabt hat, und
ob alle anderen Verdnderungen als die Folge dieser einen Stérung erklirt
werden konnen. Ich habe bereits bei der Erérterung der einzelnen
Punkte des mikroskopischen Krankheitsbildes wiederholt versucht, die
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verschiedenen Erscheinungen in Abhéngigkeit voneinander zu bringen.
Es ist mir das aber nur zu einem geringen Teil gelungen. Es ist nicht
moglich, etwa in der Glomeruluserkrankung oder in der Nekrose der
Hauptstiicke oder der Arteriitis und der Thrombose das iibergeordnete
krankhafte Geschehen anzunehmen. DaB eine einfache — sei es funktio-
nelle, sei es organische — Behinderung des arteriellen Zuflusses weder
im ersten noch im zweiten Falle ausreicht, die teilweise sehr kompli-
zierten Verdnderungen zu erkldren, ist sicher. Denn wie soll z. B. das
Verhalten der Kandlchen (Degeneration eines umschriebenen Abschnittes)
durch eine Kreislaufstérung erkliart werden, insbesondere die Nekrose
der geraden Hauptstiickabschnitte in der Aufenschicht des Markes,
wo sie verstreut zwischen den Schleifen liegen, die, obwohl sie von den-
selben Capillaren ernéhrt werden, nicht miterkrankt sind. Hier ist die
Annahme einer Schidlichkeit, welche unmittelbar an den Zellen angreift,
nicht zu entbehren. Sie muB eine bestimmte Verwandtschaft zu den
Hauptstiicken gehabt haben, ebenso wie zu den Glomeruli und den
Arteriolen. Es bleibt also nach mejnem Dafiirhalten nur die Auffassung,
moglich, die alle diese Verdnderungen als gleichgeordnet betrachtet.

Sicher haben meine beiden Fille Beziehungen zu einer Nierenver-
inderung, die in dem hé&chsten Grad ihrer Entwicklung als ,totale
symmetrische Nierenrindennekrose* bekannt ist. Von dieser Erkrankung
sind im deutschen Schrifttum nur wenige Falle mitgeteilt. Bine groBere
Zahl findet sich im angelsdchsischen Schrifttum. Im ganzen mdagen es
knapp 30 Félle sein. Genau genommen handelt es sich nicht um eine
totale, sondern nur um eine sehr ausgedehnte Nekrose der Rinde.
Fast in allen Fillen ist der marknahe Teil der Rinde von der
Nekrose verschont. Als Ursache der Nekrose ist in den meisten Féllen
eine thrombotische Verstopfung der kleinen Nierenschlagadern sicher-
gestells. Fir die Mehrzahl der Fille ist es wahrscheinlich gemacht, dafl
die Verstopfung in den kleinsten Schlagaderisten begonnen hat, und
allméhlich auf die gréBeren Arterien iibergegriffen hat, so daB auch in
den meisten Fillen die zusammenfliefende, auf dem Schnitt bandartige
Nekrose aus vielfachen kleinen Nekrosen entstanden sein diirfte. Solche
beginnenden Fille teilen Jardine und Kennedy sowie Bamforth mit.
Es ist somit Anschlufl an unseren Fall 2 gewonnen, bei dem ja makro-
skopisch die multiple Infarktbildung im Vordergrund stand. SchlieBlich
gehoren hierher aber auch die Félle 1 und 2 von Herzog und ein Fall von
Fahr 1, bei denen die gleich lokalisierte Arterienthrombose ,,noch‘‘ nicht
gur Infarktbildung gefiihrt hat. Nun mufl aber gleich gesagt werden,
daB alle diese Fille so dhnlich sie sich auch in bezug auf die Arterien-
thrombose und ihre Folgen sehen, pathogenetisch keine Einheit dar-
stellen. Die Thromben sind nicht {iberall gleich lokalisiert. Meist werden

i Fahr: Henke-Lubarsch, Handbuch. Bd. 6/1,' 8. 143.
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sie, wie auch in unserem Fall 2, von den Glomeruli bis zu den Arteriae
interlobulares gefunden und zeigen vielfach eine innige Beziehung zur
GefiBwand, indem sie mit ihr verschmelzen oder indem sie ringférmig
bzw. zylindrisch angeordnet sind. In manchen Fillen dehnt sich die
Verstopfung bis zu den Arteriae arcuatae aus; in anderen wiederum
finden sich nur in den Arteriae interlobulares und nicht in den Glomerulis
Thromben. In einem Fall (Torrens) soll sogar eine Verstopfung nur
der Venen zu einer andmischen Nekrose der Rinde gefithrt haben. Doch
weisen auch Glynn und Briggs darauf hin, daB hier wahrscheinlich eine
Verwechslung unterlaufen ist. In dem bereits erwahnten Fall von Jardine
und Kennedy mit mehrfachen kleinen Nekrosen war die Thrombusbildung
iiberhaupt auffallend gering und konnte nach Meinung der Autoren
kaum die Nekrose befriedigend erkliren. Ob die multiple Thromben-
bildung eine Krankheit fiir sich sein, gewissermaflen plstzlich aus voller
Gesundheit entstehen kann, ist sehr fraglich. Es gibt im Schrifttum
einen einzigen Fall (Furtwingler), wo eine doppelseitige Nierenrinden-
nekrose (ohne jede Thrombosierung (!) sich unmittelbar an einen schweren
Unfall mit ausgedehnter Zerstorung der Leber angeschlossen hat. Leider
ist in der Arbeit der histologische Untersuchungsbefund nur ganz kurz
erwihnt. Kinige der hierher gehorenden Féalle wurden bei schwerer
Infektionskrankheit gefunden, die Mehrzahl steht aber im engsten
Zusammenhang mit der Schwangerschaft. Die meisten Fille des Schrift-
tums sind nur schwer zu beurteilen. Einmal handelt es sich meist nur
um kurze Mitteilungen mit wenig eingehendem histologischen Bericht.
Andererseits ist bei ausgedehnter Nekrose der Rest erhaltener Rinden-
substanz durch die Nachbarschaft der Nekrose sekundir stark verdndert;
und es 1a8t sich nur schwer entscheiden, was Folge der Nekrose, was ihr
gleichgeordnet sein konnte. So kommt es auch, dafl von den meisten
Forschern die Thrombose als der einzige tibergeordnete krankhafte
Prozel in der Niere angesehen wurde. Trotzdem ist es wahrscheinlich,
dafl die Schlagadererkrankung in den meisten Féllen nicht die einzige
Nierenverdnderung vor der Nekrose gewesen ist. Bereits Herzog hat
darauf hingewiesen, dall in den meisten Fillen von Rindennekrose in
der Schwangerschaft Tage oder Wochen und Monate vor der akuten
Harnverhaltung klinische Erscheinungen von seiten der Nieren bestanden.
In einem nicht sehr kleinen Teil der Fille hatte sich die Arterien-
erkrankung ganz eindeutig auf ein altes Nierenleiden (Nephritis mit sog.
Halbmonden usw.) aufgepfropft. Aber auch da, wo ein solches altes
Nierenleiden nicht gefunden wurde, wird von manchen Autoren der eine
oder andere Befund in dem erhaltenen Rindenrest der Thrombosierung
gleichgeordnet. So soll in den Féllen von Rolleston und von Schippel
eine starke Kanilchenentartung aulerhalb der Nekrose unabhingig von
der Thrombose, vor ihr, entstanden sein. Es wird dabei aber auch der
umgekehrte Zusammenhang abgelehnt. Als Tolge einer Kanélchen-
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nekrose kann nicht eine Arterienthrombose auftreten. Es muf} viel-
mehr in solchen Fallen die Erkrankung der Schlagadern und der Kanal-
chen oder Glomeruli als einander gleichgeordnet angesehen werden.
Méglich ist hochstens, daf eine vollstindige herdformige Nekrose, etwa
toxisch entstanden, sekundér zur Thrombenbildung fithrt. Diese Deutung
wird von Kennedy fiir seinen weiter oben angefithrten Fall in Anspruch
genommen, hat aber wenig Anklang gefunden. Soweit die Frage erortert
wird, stimmen die meisten Forscher darin tiberein, daB eine Schidigung
der Endothelzellen der Nierenschlagadern die Ablagerungen im Gefaf3-
rohr eingeleitet haben mufl. Diese Schédigung ist aber in den wenigsten
Fillen nachgewiesen worden. Nur Fahr fithrt in seinem Fall die Throm-
bose auf deutlich sichtbare Nekrosen und Entzindungen der Arterien-
winde zuriick. Diese ausgedehnte Arterienerkrankung ist also das einzige,
das alle die Fille miteinander verbindet. Sie kann aber auf verschiedene
Weise entstehen, z. B. als Arteriitis in unseren Féllen oder als Schidigung
nur des Endothels entweder toxisch im Fall Stockenius (Rindennekrose
bei Diphtherie) oder auch vielleicht durch einen Schlagaderkrampf.
Sie kann mit einer Erkrankung der Glomeruli einhergehen (Herzog,
Fall 3) oder der Kanilchen (Rolleston ) oder beider zusammen (in unseren
Fallen), und es ist nicht auszuschlieBen, dal sie auch als alleinige Er-
krankung in der Niere auftreten kann. Es darf also keineswegs eine
Erkrankung, wie unser Fall sie bietet, als allein mogliche Vorstufe der
Rindennekrose angesehen werden. Damit muB die Anschauung fallen
gelassen werden, daB die ,,fotale Rindennekrose” und verwandte Zusténde
ein pathogenetisch einheitliches Krankheitsbild darstellen.

Es scheint also so, als hdtten wir mit diesen Feststellungen fiir die
Aufklirung der Ursache unserer Fille nichts erreicht. Wenn wir aber
die Fille von mehrfacher Arterienthrombose der Niere zusammen-
stellen, so wurde schon gesagt, dafl weitaus der grofite Teil im Zusammen-
hang mit der Schwangerschaft auftrat. Die Krankheit, auch in unseren
Fillen, trat aber nicht zu irgendeinem beliebigen Zeitpunkt in der
Schwangerschaft auf, sondern ihr Beginn ist auffilligerweise mit der
Geburt eng verbunden. Man kiénnte diese Tatsache nun so zu deuten
suchen, daf durch diese schwerste Erkrankung, die fast immer zum Tode
tithrt 1, die Geburt eingeleitet wird. Meist ist aber der Zusammenhang
eindeutig umgekehrt. Bis zur Enthindung eine der Menge nach nicht
verinderte Harnabsonderung, mit der Geburt setzt schlagartig die Harn-
verhaltung ein. Besonders eindrucksvoll ist das im Fall Geipel. Im
7. Monat wird wegen vorzeitiger Placentarlosung eine kinstliche Geburt
eingeleitet. Seit diesem Eingriff besteht das Versiegen der Harnflut.

1 Mir ist nur ein Fall von Crook bekannt, wo die Krankheit tiberstanden wurde.
Eine Anurie nach der Geburt wurde erfolgreich mit Entkapselung einer Niere
behandelt. An einem zur Untersuchung ausgeschnittenen Nierenstiick herdférmige
Nekrosen (areas of focal necrosis).
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Es diirfen daraus folgende Schliisse gezogen werden: Die Schwanger-
schaft kann zur Thrombenbildung in den kleinen Schlagadern der Niere
veranlagen. Zur Auslosung bedarf es aber eines besonderen Umstandes.
Als solcher wirkt in vielen Féllen die Geburt. Wie ist die veranlagende
Wirkung der Schwangerschaft zu deuten? KEs ist bekannt, daBl eine
Nierenschidigung in ihr nicht ganz selten vorhanden ist. Wir wissen
von Faohr, der eine groBe Zahl von Nieren bei schwerer Schwangerschafts-
toxikose (Eklampsie und Eklampsie ohne Krimpfe) untersuchte, daf
es sich anatomisch dabei um rein degenerative Schidigungen der
Kanilchen und auch der Glomeruli handelt, und daf mit dieser Schi-
digung Thrombose in den Glomerulusschlingen verbunden sein kann.
Enfartungsvorgéinge wurden von Fahr aber nicht gar zu selten auch
an den Vasa afferentia gefunden. Verstopfung groBerer Gefife mit
Infarktbildung sah Fakr nicht. Solche wurden aber von Lubarsch bei
Eklamptischen beschrieben. Auch Lubarsch steht auf dem Standpunkt,
daf entziindliche Verdnderungen in solchen Nieren fehlen oder, soweit
sie vorhanden sind, lediglich als Reaktion auf die Nekrose anzusehen
sind. Wenn die kleinen Nekrosen iiber die Nierenrinde dicht verstreut
liegen, meint Lubarsch, kann auch die sekundéire entziindliche Infil-
tration ausgebreiteter werden, so dafl das Bild einer akuten himor-
rhagischen Nephritis entsteht. Die Schidigung in der ,,Schwangerschafts-
niere’ erstreckt sich also nach Fahr auf die Kanilchen, die Glomeruli
und die Arteriolen. Ich habe gezeigt, daf wir in unseren beiden Fallen

- nach einer Schidlichkeit suchen miissen, die ebenfalls an diesen drei
Nierenteilen angreift. In unseren Fillen ist die Erkrankung im Zu-
sammenhang mit einer Fehlgeburt aufgetreten. Die Fakrschen Befunde
héngen nun nicht unmittelbar mit den eklamptischen Anfillen zusammen.
Es ist vielmehr wahrscheinlich, daB sie sich auch bei den ,,Schwanger-
schaftsnieren®, die sich iiber viele Wochen hinziehen, finden. Es soll
hier nicht die Frage beriihrt werden, ob diese Veréinderungen allein auf
eine Schwangerschaftsautointoxikation, die unmittel- oder mittelbar die
Nieren schidigen kénnte, zuriickzufiihren sind, oder ob es noch einer
besonderen auslésenden Ursache bedarf; denn dann miiBite ich hier die
ganzen Eklampsietheorien anfilhren. Jedenfalls kann man feststellen,
daB in der Schwangerschaft allgemein eine besondere Empfindlichkeit
der genannten Nierenabschnitte besteht.

Es ergibt sich so, meine ich, ohne Zweifel eine gewisse tiefere Ver-
wandtschaft der sog. Schwangerschaftsniere mit unseren Fillen. Diese
Verwandtschaft ist sogar gréBer als mit den Fillen, wo nur eine Er-
krankung der Schlagadern bestanden haben soll. Es ist also nicht
mehr so sehr die Frage, wieso die Kanalchen und Glomeruli und gleich-
zeitig die Arteriolen in unseren Fillen oder in einem Teil der anderen
Falle vielleicht lediglich die Arteriolen erkrankt sind, als vielmehr die
Frage, warum die Erkrankung so pl6tzlich mit der Geburt einsetzte,
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und warum sie, die sonst rein degenerativ zu sein pflegt, in unseren
Fillen hoch entziindlich ist. Die Antwort auf die erste Frage ist
genau so schwer wie auf die Frage, warum die Eklampsie in den
meisten Fallen im Zusammenhang mit der Geburt auftritt. Ja sie
wiirde teilweise sogar geradezu eine Antwort auf diese letzte Frage
sein. Denn wie schon aus den angefilhrten Mitteilungen Luborschs
hervorgeht, ist es geradezu zu erwarten, dal bei Eklampsie ge-
legentlich einmal eine Nierenrindennekrose auftritt; und es sind in
der Tat die meisten Félle vollstindiger symmetrischer Nierenrinden-
nekrose als zur Eklampsie gehorig gerechnet worden. Daf dies wenig-
stens teilweise mit Recht geschehen ist, geht daraus hervor, daB in
einem Teil der Falle typische Lebernekrosen gefunden wurden. Ob man
auch die anderen Fille, in denen keine Lebernekrosen gefunden wurden,
und in denen klinisch aufler der Harnverhaltung keine Erscheinungen,
insbesondere keine Krdmpfe, beobachtet wurden, ob man diese Fille
auch zur Eklampsie rechnen will, ist zumeist eine Frage der Begriffs-
bestimmung. Wir wissen, daf bei der Eklampsie gerne Thromben ent-
stehen, und selbst in solchen Fallen, wo sich die Thrombose in der Geburt
auf eine eindeutige alte Nierenentziindung aufgepfropft hat, besteht
immer noch die Moglichkeit, vielleicht sogar Wahrscheinlichkeit, daB
diese Thrombose eine unmittelbare Folge des eklamptischen Zustandes
ist. Fir diese Falle diirfte also der Zusammenhang mit der Geburt
dieselben Griinde haben, wie sie bei der Eklampsie bestehen. Ich kann
den Erklarungsversuchen, die hier gebriuchlich sind, keine besseren
hinzufiigen, und verweise auf die Abhandlungen iiber Eklampsie. Ob
dieselben Griinde auch fiir meine beiden Fille gelten, hingt davon ab,
ob ich dieselben Ursachen, die fiir eine Eklampsie in Frage kommen,
auch fir diese beiden Fille in Anspruch nehmen darf.

Wie ich bereits anfithrte, geht die Meinung der Forscher, welche iiber
ausgedehnte Untersuchungen an Eklampsie verstorbener Frauen verfiigen,
allgemein dahin, daf es sich anatomisch um reine Entartungsvorginge
handelt in allen Organen, wo iiberhaupt Veréinderungen gefunden
werden, und dalB, soweit entziindliche Erscheinungen auftreten, diese
immer als sekundire gedeutet werden kionnen. Ich habe gezeigt, daB
in meinen beiden Fillen vom Beginn der akuten Krankheit an eine
heftige nekrotisierende Entziindung bestanden hat. Ob eine Schidlich-
keit einfache Entartung oder eine Entziindung hervorruft, hingt ab
einmal von der Art des Giftes, es ist aber auch eine Frage seiner Konzen-
tration und besonders der Reaktionsbereitschaft des Organismus. Man
konnte sich also vorstellen, daB in beiden Fallen die ,,Eklampsietoxine
die Nierenschédigung verursacht haben, dal aber abweichend von den
gewdhnlichen Eklampsiefallen hier eine besonders grofie Konzentration
der Toxine oder eine besondere Reaktionslage des Organismus die
abweichenden Befunde verursacht haben. Beide Erklirungen scheinen
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mir wenig befriedigend. Die Eklampsie bietet pathologisch-anatomisch
ein wohl bekanntes fest umschriebenes Bild. Die Verinderungen sind
von Fall zu Fall sehr verschieden ausgedehnt. Das darf vielleicht mit der
Konzentration der Gifte in Verbindung gebracht werden. Sie kénnen
in einem Fall mehr das eine Organ, in einem anderen mehr ein anderes
befallen. Das hingt vielleicht von einer gewissen Veranlagung ab. Aber
es ist kein Fall beschrieben, wo das ,.eklamptische Gift** anatomisch
das Bild einer nekrotisierenden Entziindung hervorgerufen hat. Aus
diesem Grunde halte ich es nicht fiir erlaubt, meine beiden Krankheits-
fille als besondere Formen der Eklampsie aufzufassen. Wohl aber
glaube ich auf Grund der obigen Uberlegungen, daB in beiden Fiéllen
eine ,.eklamptische Bereitschaft den Boden fiir die merkwiirdige ent-
ziindliche Erkrankung bereitet hat, daB mit anderen Worten die
Schwangerschaft eine Veranlagung erzeugt hat, die die Voraussetzung
fiir das Auftreten der nekrotisierenden Entziindung gewesen ist. Es
liegt nahe, in beiden Fillen an eine bakterielle Schidlichkeit zu denken.
Der mikroskopiseh negative Spaltpilzbefund spricht nicht unbedingt
dagegen. Denn einerseits ist z. B. aus den Untersuchungen von Domagk
und Neuwhaus bekannt, wie schnell Spaltpilze in der Niere verschwinden
kénnen. Andererseits ist es aber auch leicht mdéglich, daB nicht die
Anwesenheit von Spaltpilzen selbst in den Nieren, sondern allein das
Vorhandensein ihrer Gifte im Blut zur Schidigung gefithrt hat. In
beiden Fillen besteht eine Spaltpilzinfektion der Frau. In Fall 1 wird
das Krankheitshild zunéchst iiberhaupt von einer allgemeinen eitrigen
Bauchfellentziindung iberdeckt. Im Fall 2 bestand von Anfang an
Fieber. (Die im Schrifttum mitgeteilten Fille von Rindennekrose ver-
liefen meist fieberfrei.) Dafiir, daB irgendein giftiger Stoff etwa zum
Zwecke der Abtreibung in den Kérper eingefiihrt wurde, bestehen keine
Anhaltspunkte. Unter Berticksichtigung dieser klinischen Angaben
halte ich einen ursichlichen Zusammenhang zwischen der allgemeinen
Infektion und der Nierenerkrankung fiir sehr wahrscheinlich.  Uber
die Entstehung der Nierenerkrankung in meinen beiden Féllen méchte
ich also meine Meinung dahin duBern, dafl es sich um eine durch Spalt-
pilze oder ihre Gifte bedingte Erkrankung handelt auf Grundlage einer
Nierenschiadigung durch eine bestehende Schwangerschaft.
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