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Es soll hier  fiber 2 F/~lle bemerkenswer te r  Nie renerk rankung  ber ich te t  
werden,  welehe sich u n m i t t e l b a r  an  einen A b o r t  ansehlol~ und  un te r  dem 
]~ild vo l l s tgndigen  Versagens  der  H a r n f l u t  in  wenigen Tagen zum Tode 
ffihrte. 

Fall 1. Carla P., 19 Jahre, am 16. 9. 31 in die Universitats-Frauenklinik Kiel 
(Prof. Dr. SchrSder) aufgenommen mit allgemein eitriger Bauchfellentziindung 
infolge einer Durehbohrung der Geb/~rmutter bei verbrecherischer Fehlgeburt. 
Sehwangerschaft im 4. Monat. Bei der Aufnahme im Harn reichlich Epithelien, 
keine weiBen Blutzellen, kein Eiwei$ (!). Am selben Tage Bauchschnitt (im Bauch- 
hShleneiter Bacterium coli und..Streptokokken), supravaginale Radikaloperation 
der inneren Geschlechtsteile, Ubernghung zweier Diinndarmdurchbruchstellen. 
17. 9. l~eichlieh B1/ihungen. Harn gelassen. 19. 9. Kleines Bauchdeckeninfiltrat. 
Gute Darmt/~tigkeit. 24. 9. Zunehmende Verschlechterung des Zustandes, kein 
Wasserlassen, beim Xatheterisieren Blase vSllig leer. IntravenSse Dauertropf- 
infusion. Nierendiathex'mie. XeineHarnflut. 25.9. Tod. Obduktion 10Stunden 
nach dem Tode. 

Anatomische Diagnose. Status nach Laparotomie und Entfernung der im~eren 
Geschlechtsorgane wegen Perforation des Uterus. Status nach ~bern/~hung zweier 
Diirmdarmperforationen. Drainage der BauchhShle durch das hintere Scheiden- 
gewOlbe und die Bauchwuode. Diffuse serofibrinSse Peritonitis. Akute h&morrhagische 
Nephritis. Nekrotisierende Enteritis im Diinndarm. Herdentziindungen im linken 
Lungenunterlappen. Blutungen in der Schleimhaut der Harnblase. 

Aus dem Sektionsprotokoll ist bemerkenswert: Am Herzen alle Abschnitte 
yon gewShnlicher Gr013e. Xlappen zart, ohne Auflagerungen. Milz klein und lest. 
Leber o. B. 

Nieren. Beide Nieren gleichartig. Von regelrechter Form und GrSBe. Binde- 
gewebskapsel zart, leicht abziehbar. Die Nierenoberfl/~che glatt, yon grau-gelb- 
lichem Grundton, in den gleichmaBig dicht stehende bis stecknadelkopfgro•e rote 
Punkte eingestreut sind. Xonsistenz fest wie die einer gesunden Niere. Auf dem 
Schnitt Mark und Rinde yon gewShnlicher Breite, deutlich gegeneinander abge- 
grenzt. ~indenzeichnung ziemlich verwaschen, grau-gelblich, mit zahlreichen 
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rStlichen Einsprengungen teils in Form kleiner, offenbar einzelnen Glomernlis ent- 
spreehenden Pfinktehen, teils mehr diffuse bis stecknadelkopfgrolte rote, often- 
bar in den Markstrahlen liegende Fleeke und rote Streifen. An der Mark-t~inden- 
grenze die roten Flecke mehr zurtiektretend, so dab hier ein grau-gelber, Mark nnd 
Rinde gegeneinander abgrenzender Streifen angedeutet ist. Marksubstanz blaB- 
r6tlieh, normMe Zeiehnung. Nierenbeeken und Harnleiter eng, mit blaBer zarter 
Schleimhaut. Sp&rliches Nierenhilusfett. Blut- und Schlagadern beider Nieren 
leer mit glatter Innenhaut. 

Mi]crosl~opischer Be/und. Nieren: Starke diffuse Leukoeytendurehsetznng um 
die geraden und gewundenenHarnkanilehen in der gesamtenNierenrinde. (Einzel- 
heiten siehe unten.) 

Glomeruli ausnahmslos aber versehiedenartig in allen Sehlingen ver~ndert. 
Die Schlingen teils blutarm, teils bluttiberf/illt. Kernzahl tells herabgesetzt, 

Abb. 1. Fall 1. Entstehung der Fibrinthromben in den Glomerulussehlingen. a wand- 
st~indige Ablagerung von Fibrinffiden, b homogener Fibrinthrombus mi~ zentrMem Lumen, 

e soli(ler Fibrinthrombus. (~Veigerts Fibrinf~'bung.) 

teils normal, teils stark vermehrt. I)abei der Kerngehalt in den blutiiberfiillten 
meist gr68er, in den blutarmen geringer, ohne dab jedoeh iiberall ein ParMlelismus 
zwisehen Blur- und Kerngehalt best~nde. 

Die blutarmen Glomeruli yon etwa gewShnlieher GrSge. Gesamtzahl der 
Kerne eines Glomerulus teils herabgesetzt, meist ein wenig vermehrt. J~uBeres 
Kapselblatt ohne Ver~tnderungen. Kapselraum leer oder mit etwas f~idigem Fibrin. 
Sehlingen angefiillt mit teils krtimeligen, tells klumpigen, sehwaeh mit Eosin ge- 
fgrb~en, sonst fgrberisch kein kennzeichnendes VerhMten aufweisenden, insbesondere 
sieh bei Weigertscher Firbung nieht firbenden Massen. Nach Form und Gr6Be 
wahrseheinlieh Blutplittehen. Dazwischen verschieden reiehlieh Leukocyten. 
In rn~nehen Sehlingen stark eosinophile homogene, nach Weigerts Fibrinf~rb- 
methode stark gef~rbte Massen. (Abb. 1.) Nieht selten sitzen sie der C~pillarwand 
ringsherum innen an und engen dadurch die Liehtung stark ein. AuBer dem homo- 
genen aueh reichlich grobf~tdiges Fibrin, beide hgufig ineinander iibergehend. 
Vielfaeh sind die durch Fibrinthromben vSllig verschlossenen Schlingen stark 
erweitert. Ihre Deekzellen nieht vermelu't oder gesehwollen. I)as bindegewebige 
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Grnndh~utehen der Capillaren iiberall zart. Dagegen die Epithelzellen oft stark 
geschwollen. (Abb. 2). Auffgllig der oft starke Gehalt dieser Zellen an hyalinen 
Tropfen (Weigert positiv). ])arch die Anlagerung thrombotischer Massen an die 
Capillarwand, sowie darch die Schwellung der Epithelien die Schlingen yon 
plumpem Aussehen. Schlingenkerne vielfach 10yknotisch, absonderlieh geformt 
und kSnnen sehlieBlieh ganz zugrunde gehen. Dadarch manche Schlingen oder 
ganze Glomeruli kernarm. In  den meisten jedoch die Kernzahl vermehrt. Die 
iiberz~hligen Xerne fast ausschlieBlich Leukoeytenkerne, die in oder auch zwischen 
den Schlingen liegen und den ganzen Kapselraum ausfiillen kSnnen. Wo in den 
Schlingen solide Fibrinthromben, dort keine Leukocyten. Sonst liegen sie allein 
oder mit roten Blutk6rperehen oder unter- 
mischt mit Plattchen. Je kernreicher, desto 
praller fiillt der Glomerulus die Kapsel aus. 

Blutiiberftillte Glomeruli: Fiir sie gleich- 
zeitig der groBe Kernreichtum kennzeichnend, 
doeh aueh kernarmere bhtflberfiillte Glo- 
meruli vorhanden und umgekehrt. In aus- 
gesprochen blutreichen Glomeruli rote Blut- 
kSrperchen und Leukocyten massenweise so 
dieht zusammen, dab die Kapsel vergrSBert, 
prall ausgefiillt ist und der Kapselinhalt sieh 
in den Anfangsteil der Hauptstiieke vorwSlbt. 
Die Schlingen auf den ersten Bliek gar nicht 
zu erkennen, well die Capillaren meist zart- 
wandig sind und die Zellmassen gleicherweise 
innerhalb wie auBerhalb der Capillaren 
liegen. Manchmal der Kapselraum erweitert 
and prall mit den roten und weiBen Blut- 
kSrl0erchen ausgestopft. Dazwisehen sp~trliche Abb. 2. Fall 1. Glomerulus. Schwellung 
Fibrinf~dennetze. Dabei das Mengenverhglt- der Schlingenepithelien. Ablag'erllng 
nis der Leukocytenkerne zu den Schlingen- yon Thrombocyi~en im Lumen tier 
wandkernen derart, dab diese an Zahl roll- Schlingen. (Mallory-Farbung.) 

stgndig zariicktreten. Thrombotische Ablage- 
rungen fehlen oder spgrlich. Manchmal in den Capillaren zwisehen den roten Blut- 
kSrperehen ein zartes Fibrilmetz. Epithelien nicht oder nur wenig gesehwollen, seln" 
viel seltener mit hyalinen Tropfen. Die Lsukoeyten nur selten yon den Formen des 
strSmenden Blutes; Xerne sehr vielgestaltig, vielfach zerbroehen. Auch in den 
blutiiberfiillten Glomerulis nieht selten Nekrosen ganzer Schlingen. Rein das eben 
gezeichnete Bild bietende Glomeruli fiberhaupt seltener. Meist einige Sehlingen 
blutleer und kern~rmer; im iibrigen verhndert wie die blutleeren Glomeruli. Ins 
besondere verschieden reichlieh hyaline Fibrinthromben in einzelnen Sehlingen. 
Vorkommen jeglicher Vergesellschaftungen zwisehen den verschiedenen Bildern. 

An den Vasa afferentia verschieden starke Vergnderungen, entspreehen ihrem 
Wesen naeh durchaus denen der Glomeraluseapillaren yon der Ver~inderung des 
Inhaltes bis zur vollstgndigen Wandnekrose. Letztere selten. Meist in ihrer Lichtung 
zwisehen spgrlichen roten BlutkSrperchen Leukoeyten und sehr reiehlich Blut- 
plAttchen. Diese kSnnen die Lichtung vollstandig locker ausfallen. Die Wand ent- 
weder unver~ndert oder zeigt h~tufig Auflockerungen, stellenweise Kernuntergang, 
Leukocyten zwisehen den Muskelfasern, vereinzelt Fibrinf~Lden und rote Blut- 
kSrper. Von diesen ]Bildern i3bergange zu fibrinoider Umwandlung und diehter 
Darchsetzung der Wand mit roten BlutkSrperchen; schlieBlieh Nekrose. Im 
letzten Fall in der Liehtung oft Fibrinthromben, nicht selten im Zusammen- 
hang mit Thromben in den Glomerulusschlingen stehend. Stellenweise Tdber- 
greifen der I%krose aui die Umgebnng, so dab das Gef~LB nur an Resten der 
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Elastica erkenntlich. Stellenweise anschliel3ende infarktartige Nekrose der Um- 
gebung. ]Die Vasa efferentia oft schwer auffindbar, meist blutund leukocyten- 
gefiillt wie die Capillaren zwischen den Kan~lchen. In den Arteriae interlobulares 
oft reichlich Leukocyten, Wand unver/~ndert. GrOBero Schlagadern o. B., Blur- 
adorn o. B. 

Die Harnkan/s auf das schwerste ver/~ndert, besonders die Hauptstiieke 
in ihren gewundenen und im geraden Teil. Im h6chsten Grade der Ver/~nderung 
der ganze yon der Basalmembraa umsehlossene Raum angefiillt mit einer ,,bla/3- 
roten", feinkSrnigen, kernlosen Masse, an der Strukturen und Lichtung sich nieht 
erkennen ]assen. Im Grundteil des Zslleibes der meisten, auch der kernlosen Zellen, 

bei Weigsrts Fibrinf~rbung sine 
diehte Ansammlung feinster, bei 
Olimmersion gerade erkennbarer 
KOrnchen. In besser erhaltenen 
Zellen stellenweise reichlichere An- 
sammlung hyaliner Tropfen. In 
K~n~lchenlichtungen h~ufig gut ge- 
fgrbte rote Blutk6rperehen, nicht 
selten aueh zwisehen Basalmembran 
nnd Epithelien liegend. Stellenweise, 
wo n~mlich das Bindegewebe stark 
mit roten Blutk6rperchen erfiillt ist, 
Einrisse in der Basalmembran, durch 
die Blutze]len in die Harnkan/~lchen 
eintreten. In der Kan/~lchenlichtung 
sehr h/~ufig f/~diges Fibrin, welches 
abgel6ste Zellen netzartig umfal3t. 
In tote Zellen 1M~t sich das Fibrin- 
netz oft in Form feiner F~den in 
den Ze]leib hinein -r Schlei- 

Abb. 3. Fall 1. Leukoeytenherde um fen, Zwischenstticke und Sammel- 
nekrotische Harnkan~lehen. r6hren stellenweise Zylinder, sonst 

o.B. Das Bindegewebe zwischen 
den Kanalchen tier Rinds fiberall vollstandig zart, nur stellenweise dareh Zell- 
ansammlung etwas auseinander gedr/~ngt. Blutgehalt herdweise reiehlieher 
(Blutungen). Uberall in der Rinde yon der Kapsel bis zum Mark, soweit die 
Ver/~nderung der KanMchen geht, eine tells geringere, meist aber sehr mt~chtige 
Leukocytenansammlung innerhalb und au/3erhalb der Itaargef~Be (Abb. 3). 
Sp/~rhche Fibrinf/~den; an wenigen Stellen, offenbar in Abh/~ngigkeit yon stark 
ver/~nderten Arteriolen, diehte Fibrinansammlung im Bindegewebe. In das 
Mark setzen sich die Ver~nderungen der geraden ttauptstiieke, begleitet yon 
Leukoeytenansammlung, fort. Mggig reiehliche Zylinder in den Sammetr6hren. 
Keine H/~rnoglobinzylinder. Mark sonst o. ]3. Bei Scharlachrotfarbung in den 
Epithelien der Schleifen und der Schaltstfieke moist reichlich Fetttropfen. 
ttauptstiicke fettfrei oder geben nur blasse homogene Rotf~rbung. Glomeruli mit 
FettG rein best/s Die TrOpfehen liegen frei in der Lichtung, in Epithelien und 
in Leukocyten. Alle Leukoeyten im Zwisehengewebe reichlich mit Fetttr6pfchen 
beladen. In den Gef~Bw/~nden kein st~rkerer Fettgehalt. Bei Me~hylenblau- 
f/~rbung Bakterien nicht naehweisbar. Sonstige bakteriologische Untersuchungen 
warden nieht angestell~. 

Sicher hande l t  es sich u m  ein frisches Nierenleiden. Es wurde n ich t  
eine Ver/~nderung gefunden, die auf eine alto Nierenerkrankung hin- 
weist. Die E r k r a n k u n g  ha t  ein ausgesprochen entziindliches Wesen. Die 
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entztindliehen Ver~nderungen weiehen aber yon c[enen, die bei eigent- 
lieher Glomerulonephritis gefunden werden, weir ab. Andererseits iiber- 
sehreiten die ausgedehnten degenerativen Ver/~nderungen wei~ das Bild 
aueh der sehweren Nephrosen, bei denen beispielsweise so sehwere En~- 
artungen der Glomeruli wie in unserem l~all nieht beobaehtet werden. 
Es is~ also nieht ang~ngig, die Erkrankung als Vergesellsehaftung einer 
Nel0hri~is mit einer Nephrose zu bezeiehnen. Es liegt hier vielmehr 
eine Erkrankung besonderer Art vor. 

Die Ver/~nderungen der Glomeruli sind nieht einheitlieh. In den 
blutiiberfiillten werden st/irkere Ver/~nderungen der Sehlingenwgnde 
meist vermigt. Soweit die Schlingen dagegen blutleer sind, enthMten 
sie Blutpl/~ttehen-, Leukocy~en- sowie Fibrinthromben. Ieh habe im 
Berieht darauf hingewiesen, dag yon blutiiherfiillten zu verstopften 
Sehlingen alle mSgliehen Uberg~nge gefunden werden und dab gerade 
beginnende Thrombosen in blutiiberfttllten Sehlingen h~ufig sind. Die 
Thrombosen entstehen offenbar nieht in gesunden Sehlingen, sondern 
in solchen, die auf die Seh/~dliehkeit bereits mit Bluttiberfiillung geant- 
wortet haben. Diese ist meist verwiekelt dutch eine reiehliehe Ansamm- 
lung yon Leukoeyten innerhMb wie aueh augerhalb der Sehlingen, so 
dal? sie ein ausgesproehen entziindliehes Wesen hat. W/~hrend in blut- 
tiberfiillten Sehlingen am Endothel wie Epithel Vers nur spgr- 
lieh sind, linden sieh solehe doff, woes zur Thrombosierung gekommen 
ist. Die Epi~helien sehwellen, es lagern sich in ihnen hyaline Tropfen 
ab. Wo die thrombotisehen Ablagerungen die Capillaren verstopfen, 
iiberwiegen En~artungsvorg~nge, welehe sehlieglieh zu volls~/~ndigem 
Sehlingenun~ergang fiihren. 

Wit haben as also mit einer Mlgemeinen entziindliehen Erkrankung 
der Glomeruli zu tun, die einen ausgesprochen degenerativen Einsehlag 
besitzt. Wenn die Entartung aueh vielfaeh eine l%lge des thrombotisehen 
Versehlusses der Caloillaren sein mag, so ~reten doeh diese Verstopfungen 
ers~ im Verlauf einer en~ziindliehen Erkrankung der Glomeruli auf, 
so dab ieh Thrombosierung und Entartung auf eine gemeinsame Ur- 
saehe zuriiekfiihre. Zwisehen beiden bildet sieh sieherlieh ein Cireulus 
vitiosius aus. 

Die Erkr~nkung des Gefi~13~pparates besehr~nkt sich nicht auf die 
Glomeruli, sondern wird in grundlegend gleieher Weise aueh an den 
Vas~ afferen~ia gefunden. Gleieh, ob ihre Wand ver/~ndert ist oder nieht, 
liegen in ihnen auffallend vim Leukoeyten und besonders Blutpl/~ttehen, 
dagegen nur selten Fibrinthromben. An der Wand finden sieh vielfaeh 
sehwere Entartungen his zur volls~/indigen Nekrose. Aueh bei hoeh- 
gradigen Wandsehgdigungen werden Thromben durehaus nieht immer 
gefunden. Die Ver~nderung der Vasa afferenti~ stell~ vorwiegend einen 
Entar~ungsvorgang d~r. Die geringe Leukoeytenansammlung ist eine 
Antwort auf die Wandzerst6rung. Es ist nieh~ ang/ingig, Glomerulus- 
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und Arteriolenerkrankung einander unterzuordnen; denn eincrseits ist 
die Arteriolenerkrankung nieht ausgedehnt genug, um die allgemeine 
Erkrankung der Glomeruli zu erkl~ren, andererseits ist aueh kein paralle- 
lismus zwisehen Glomerulus- nnd Ar~eriolenerkrankung vorhanden. 
Beide diirften auf dieselbe Sehgdliehkeit zuriickzuftihren sein. 

In den Harnkan~lchen, und zwar fast ausschlieglieh beschr/~nk~ auf 
die Hanptstiicke, findeg sigh eine schwere Entartung, die in den meis~en 
Fgllen zur vollst/~ndigen Nekrose der Epithelien geffihrt hat. Es darf 
als :Folge der Neh-ose aufgefaBt werden, dab in der Liehtung der Kangl- 
ehen feine, dichte Ne~ze yon Fibrin liegen, welehe die Zellen umspinnen 
und teilweise aueh in den toten Zellen gefunden werden. In den ab- 
sterbenden Zellen werden auch manchmal noeh Andeu~ungen hyaliner 
Tropfen gefunden. Anff~lliger ist die beschriebene gleichm~gig feine 
Weigertposi~ive Tiipfelung tier ~oten Zellen. Sie is~ mir sons~ aus tier 
Nierenpathologie nieh~ bekannt. Etwas AhnliGhes hat anscheinend 
v. Wieszeniewslci bei seinen Versuchen mig voriibergehender Abklemmnng 
der Nierensehlagader gesehen. Er beschreib~ das Auftreten feinster 
KSrnehen in absterbenden Nierenzellen und sagt, dab es sieh hier m6g- 
lieherweise um das ,,Bild eines feinsgen ~'ibrinnetzes" handelt,. Wenn 
ieh mieh dieser Deutung auch night recht ansehlie6en kann, so bin ich 
doeh ebenfalls geneigt, die K6rnchen filr ein nach dem Tode entstandenes 
Oerinnnngslorodnkg zu halten. Zu den hyalinen Tropfen seheinen sie 
keine [Beziehungen zu haben. 

Im Bindegewebe zwischen den Harnkan~lehen finde~ sich eine s~arke 
Ansammlung yon Lenkocyten immer in 5rtlieher Abh/~ngigkeit yon 
sg/~rkerer Kan/~lehenentar~ung. Es erhebt sigh die Frage, in welchem 
urs~ehliehen Zusammenhang die Veranderung der Kanglehen, die ganz 
den Befunden entspricht, die bei nekrogisierender Nephrose erhoben 
werden und die En~ziindung im Zwischengewebe miteinander stehen. 
Es mug hier knrz anf die Frage der Nephrose eingegangen werden. 
Bekanntlieh lehnte Ascho//den Begriff Nephrose ab mit der Begrilndung, 
dab wohl eine Seh/idigung der Nierenepithelien das Auff/illigste in dem 
Krankheigsbild darstellen kSnnge, dab dieses abet eingelei~e~ wiirde 
dutch eine en~ziindlich-defensive triibe Sehwellung der Zelle und dab 
entzfindliehe Reaktionen am Blu~gefgBbindegewebsapparat niemals ganz 
vermiBt warden. Ascho[] hat zu dieser Frage besonders dm'eh seinen 
Schiller Bohnenlcamp S~ellung genommen. Bohnenkamp untersuehte 
eine grSBere Anzahl Nieren, die in das Krankheigsbild tier Nephrose 
geh6ren und stellte hier besonders mittels Oxydasereaktion lest, dag 
in alien F~llen eine deutliche leukoeyt~re Entzilndnng vorhanden war. 
Besonders ist hier als Typus einer nekrotisierenden Nephrose eine Niere 
bei Subiima~vergiftung zu erw/ihnen, bei der sich eine gaixz betrs 
liehe Leukocytenansammlnng um die nekrotischen Kan~tlehen land, 
wie aueh aus der beigegebenen Abbildung hervorgeht. Bohnen/camp 
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weist hierbei darauf hin, dag/~hnliehe Befunde aueh yon Heineke erhoben 
worden sind. Wahrend nun aber Bohnenkamp annimmt, dab das Auf- 
t reten der Leukoeyten unmittelbar mit der Abwehr der Sch/~dliehkeit, 
also bier des Sublimats, zusammenhangt, wurde dieser Erseheinung yon 
Heineke eine andere Deutung gegeben. Heineke land bei Untersuchung 
yon l l Sublimatvergifteten, die 7 Stunden bis 22 Tage naeh der Ver- 
giftung gestorben waren, eine nieht sehr hochgradige leukocytare Aus- 
wanderung zwisehen den Bindekan/~lchen erst vom 5. Tage ab. Marchand 
pflichtet in einem Naehwort Heineke dnrehaus bei, wenn er sagt, dab 
diese sp/~te entzfindliehe l~eal~tion nur dureh die Anh/~ufung yon Zer- 
fallsprodukten, n/~mlieh der nekrotisehen Epithelien, erkl/~rt werden 
karm und nieht durch die unmittelbare Wirkung des Sublimats, die 
naeh 5 Tagen bereits vortibergegangen ist. Es gibt eine groBe Anzahl 
experimenteller Untersuehungen, bei denen auger dureh Sublimat dutch 
Chrom, Uran, Kanthariden usw. nekrotisierende Neplarosen hervorgerufen 
wurden. Auch dureh voriibergehende Abklemmung der Nierenarterie, 
also ohne eigentliehe Giftzufuhr, wurde dieses Kral~,_heitsbild erzeugt. 
In diesen Arbeiten yon Baehr, Burmeister, Grofi, Israel, Litten, Miirset, 
Schlayer und Hedinger, Schlayer, Hedinger und Takayasu, Sehlayer und 
Takayasu, Suzuki, v. Wieszeniewski u. a. sind teilweise groge t~eihen 
versehieden lange Zeit gesehs Nieren untersueht worden. In 
den meisten Arbeiten werden bei vielfaeh sehr genauen histologischen 
Beriehten Leukocy~en fiberhaupt nieht erw/~hnt. Schlayer und Takayasu 
bilden eine etwa 4 Tage alte Chromniere mit  hochgradiger Kan~lchen- 
nekrose ab, auf tier yon einer Kernvermehrung auch nicht die Spur 
zu sehen ist. In seiner grogen experimentellen Arbeit erw~hnt Suzuki 
nur einmal, bei Chromvergiftnng, und zwar nur bei einem yon mehreren 
unter gleichen Bedingungen untersuehten Tiere ,,zahlreiehe in ZerfM1 
begriffene, anscheinend leukocyt~re Elemente" im Bindegewebe zwischen 
den Kanglchen der Rinde; auf der beigegebenen Abbildung sind sie 
jedoeh nm" sp/s zu sehen. Auch Burmeister besehreibt bei experi- 
mente]ler Chromvergiftung am 3.--4. Tage Leukoeytenaustritte, flier- 
dings nur an den Vers gr6gerer Gefs ohne Zusammen- 
hang mit st~rkerer Epithelsehadigung. Endlieh erw/~hnt Mi~rset bei 
Aloinvergiftung Zelleinlagerung um nekrotisehe Harnkanglehen ohne 
n/there Angaben um was fiir Zellen es sich gehandelt hat. Wenn ieh also 
die Angaben fiber experimentelle Kan~lehennekrose zusammenfasse, so 
ist festzustellen, dab eine stgrkere Leukoeytenansammlung in allen diesen 
Fallen zu allen Zeitpunkten tier Vergiftung gefehlt hat. Wo eine 
geringere Ansammlung bemerkt wurde, t ra t  sie erst mehrere Tage nach 
der Vergiftung auf, zu einem Zeitpunkt also, wo eine nnmittelbare 
Giftwirkung auf die Blutgef~ge kaum noeh vorgelegen haben diirfte. 
Es stellt also offenbar eine so reiehliehe Leukoeytenansammlung, wie 
Bohnenkamp sie bei einer Sublimatniere und ieh sie in dem vorliegenden 
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Fa l l  beobach ten  konnte ,  bei  einer Kan/~lehennekrose a l lgemein einen 
ungew6hnl iehen Befund dar .  W e n n  ieh reich auf meinen F a l l  be- 
schr/inke, so m6ehte  ieh gerade aus diesem yon  der  Nephrose  ab- 
weiehenden Befund sehliegen,  dab  es n ieht  ang/~ngig is~, meinen Fa l l  
als eine , ,Nephrose"  in dem oben e r6 r te r t en  Sinn aufzufassen. Die 
Schi idigung h a t  sieh n icht  auf  die Ep i the l i en  besehr/~nkt, wie es bei 
der  Nephrose  im wesent l iehen der  Fa l l  ist,  sondern  sie h a t  eine sehr 
viel gr6Bere Angriffsfl/~ehe gehab t  und  auBer den Ep i the l i en  der  H a u p t -  
stfieke den  gesamten  Gefggb indegewebsappara t  ergriffen, so dab  sich 
die Seh/~digung besonders  deu t l ich  auch an  den Glomerul is  ausgewirk~ 
hat .  Al lgemein  pathologisch gesproehen h a t  sie zu einer nekro t i s ie renden 
Entz f indung  der  Nierenr inde  gefiihrt .  

Fall 2. X/~the S., 38 Jahre. 1916, 1919 normMe Geburten. Aufgenommen 
am 3.2. 26 in die Universi~i~ts-Frauenklinik Kiel (Prof. Dr. SchrSder.) Schwanger- 
schaft im 3. Monat. Verbrecherische t:'ehlgeburt am 29. l.  Seitdem Fieber. ~[rzt- 
liche Ausr/~umung am 1. 2. Seit 1. 2. kaum tIarn gelassen. Seit 3. 2. ]:omat6s. 
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 tterrn Prof. Dr. Zi~mke vorgenommen. Aus 

dem Leichenbefnndbericht: In der Schleimhaut des hinteren ScheidengewSlbes 
ein, wahrscheinlich yon einem instrumentellen Eingriff stamraendes Geschwfir, 
weiche ~VfAlzsehweltung. Sonst kein wesentlieher Befund. 

~Vieren. Beide yon /~hnlichem Verhalten, sind etwas groB, von regelreehter 
Form mit angedeuteter sog. embryonaler Lappung. Oberfl~che mit Blutgerinnse]n 
bedeckt (Entkapselung), sonst aber glatt, fein grau-r6tlich gesprenkelt, Konsistenz 
mgBig lest. Auf dem Schnitt Mark und Rinde yon gew6hnlicher Breite und deutlich 
gegeneinander abgegrenzt. Auch auf dem Schnitt die Rinde iein grau-r6tlich 
gesprenkelt. ])arinnen die Glomeruli als r6tliche Pii1~ktchen meist gut erkennbar. 
D~gegen sind Marks~rahlen nicht recht deutlich. Auf die gesamte l~indensub- 
stanz verteilt reiehliche bis etwa linsengroBe graue, trfibe, offenbar nekrotisehe, 
unregelm/~Big gestaltete, meis$ n~her der Kapsel als dem 1YI~rk liegende, aber keine 
yon beiden erreichende Herde, die nicht besonders scharf gegen das umgebende 
Rindengewebe begrenz~ sind. Zwischen Rinde und Mark als Grenze meistens ein 
schmaler zaekiger grauer S~reifen. Marksubstanz in der Auflenzone of~ st/~rker 
ger6tet, sonst blasser. Ihre Zeichnung deutlieh. Nierenbeeken und Harnleiter 
eng mit zarter Schleimhaut. Hin und wieder kleine Sehleimhautblutungen. 
Schlag- and Blutadern leer mit glatter Innenhaut. Nierenhilusfett m/~Big reiehlieh. 

Mikroskopischer Be/und. Nierenrinde bei sehwacher Vergr6Berung entsprechend 
dem makroskopisehen Befund yon uneinheitlichem Aussehen. Im allgemeinen 
kern- und blutreich. In der Rindensubst~nz verstreut entspreehend den mit bloBem 
Auge erkennbaren Herden an/~misehe Nekrosen. Ihre Abgrenzung gegen das lebende 
Gewebe wenig seharf. Insbesondere keine st&rkeren Kern- und Ery~hrocyten- 
anh~ufungen um die Nekrosen. 

In den nekro~ischen Herden die Gewebsform noeh gut erkennbar. Die Glo- 
meruluschlingen in der Nekrose teilweise ausgefiillt mit tells soliden, tells ring- 
f6rmig erscheinendenFibrinthromben. I)ieThrombennicht selten indasVasafferens 
reichend~ In seiner Wand oft einige Kerne erhalten. Die fibrigen Sehlagaderquer- 
schnitte in der Nekrose teilweise mit ziemlieh gut erhaltener Innen- nnd Muskel- 
haut, mit meist gut gef~rbten Kernen. Jn der Lichtung entweder Haufen toter 
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BlutkSrperchen oder homogene Fibr inmassen,  un termischt  mi t  ro ten und  weilten 
:Blutzellen. Meist aber die W a n d  der Arter ien --  und  zwar sowohl die der nicht  
verstopften,  wie die der thrombosier ten  --  s ta rk  ver/~ndert. Elastica in terna  teil- 
weise zerstSrt, Muskulatur  verquollen und  die gleichen Fgrbereakt ionen gebend 
wie das F ibr in  des Thrombus.  Die Kerne zerfallen. An manchen  Stellen der  Uber-  
gang des Fibr ins  des Thrombus  in das F ibr in  der Wand  ein ununterbrochener .  
Die Bln tadern  sind in der ~ekrose  meist  n icht  zu erkermen. 

Die kernreichen Rindenabschni t te  auBerhalb der Nekrosen durchsetzt  mi t  
dichtl iegenden Leukocyten, so daf~ im 0xydasepri~parat die Rinde makroskopisch 
fast  schwarz aussieht. Die Leukocytenansammlung geht  bis etwa an  die Markrinden- 
grenze. Zapfenart ig  ragen schmale Leukocytenstri~nge in die ~ul~ere Markschicht 

Abb. 4. Fall 2. Nekrotische Hanptstiicke zwischen gut erhaltenen Schleifen und Sammel- 
r(ihren (en$halteD teilweise Zylinder) in der 1Vi[arkaui~enschicht. (Mallory-Farbung.) 

hinein. Blutgehal t  in den kernreichen Abschni t ten  mgl~ig stark. Glomeruli meist 
blutreich. In  der gesamten Rinde mi t  Ausnahme spi~rlicher ldeiner, zum Tell nahe 
dem Mark liegender tIerde,  die Hauptst i icke nekrotisch. Der Befund ist hier fast  
der  gleiche wie im vorigen Fall. Ich fiihre hier nicht  noch einmal alle Einzelheiten 
an. Die anderen Kanglchenabschni t te  meist  o .B .  Selten geringe Entar tungs-  
zeichen an  einzelnen Zellen. In  den erhal tenen KanMchenabschni t ten reichlich 
Fet t t ropfenablagerungen.  Spgrliche hyalin-tropfige Ablagerungen. In  allen er- 
hal tenen Xan/~lchen, besonders aber in den SammelrOhren, reichlich hyaline Zylinder, 
keine H~moglobinzylinder.  Schleifen und  SammelrOhren zwischen den nekrotischen 
Teilen der geraden Hauptst i icke haben tadellos erhaltene Epithel ien (Abb, 4)! 
Die Glomeruli aul]erhalb tier Nekrosen ausnahmslos veri~ndert, teils blutreich mit  
vielfach ausgedehnten, in die zugehOrigen Hauptst i icke sich fortsetzenden Blutungen 
in den Xapselraum. Tells geringer, nirgends aufgehobener Blutgehalt .  Kerngehal t  
normal,  ve rmehr t  oder verminder~. Oberzghlige Kerne sind fast ausschliel~lich 
Leukocytenkerne. In  allen Glomeruli tells reichlicher, teils spgrlicher Schlingen mi t  
plumper Wand,  mi t  Thrombosierung oder mi t  oft ausgedehntem Kernzerfall.  Die 
Befunde ~hneln im einzelnen weitgehend denen im Fal l  l ,  sowohl in bezug auf Ar~ 
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und Form der thrombotisehen Ablagerungen, sis such in dem Funkt, dal~ wohl die 
Epithelzellen, nicht abet die Endothelzellen starke Schwellungen zeigen (Abb. 5). 
Epithelzellen manchmal mehrkernig. Keine Fetttropfen, keine hyalinen Tropfen, 
keine Kernteilungsfiguren. Leukocytengehalt der Glomeruli verschieden, tells 
sp~rlich, teils, besonders in den blutreichen, sehr gro~. Ihr Leukocytengehalt unab- 
h/~ngig yore Leukoeytenreichtum des umgebenden Bindegewebes (Abb. 6). Am 
gui3eren Kapselblatt keine stgrkeren Ver/~ndernngen. 1V[eist reichlicher Fettgehalt 
der Glomeruli wie im vorigen Fall. Keine Fettembolien. In den Arteriae arcnatae 
nnd den Anf~ngsteileu der Arteriae interlobnlares keine thrombotischen Ver- 

stopfungen der Gef/iSe, ]edoch oft zierr_- 
lich betr~ichtliehe bindegewebskern- 
ar melnnenhantver dickungen mit reich- 
lich elastischen Fasern und geringer 
diffuser Fettreaktion (arteriosklero~i- 
sehe Ver~inderungen). In ihnen oft 
reichlicher Leukoeyten, die reichlich 
FetttrSpfchen enthalten, ohne gleich- 
zeitige Ver~tnderungen in tier Muskel- 
haut. Im weiteren Verlanf der Arteriae 
interlobulares beginnt Thrombenbil- 
dung (vorwiegend Fibrinthromben). 
Hier keine Arteriosklerose mehr. Nur 
ein Tell der Arteriae interlobulares 
thrombosiert. Wo Infarlc~bildung fehlt, 
kSnnen sie vollstgndig unveriindert 
sein. Auch an den W~nden der throm- 
bosierten Arte~ien manchmal keine 
Vergnderungen erkennbar. GewShn- 
lich aber an ihnen herdfSrmige Wand- 
verquellungen, besondeis der Muskel- 
hant mit Kernuntergang, Leukoeyten- 
ansammlnng und Untergang elastischer 
Fasern, in derselben Weise wie an den Abb. 5. Fall 2. Glomerulns. l~iesige Schwellung 

tier Schlingenepithelien. Die weite Capillare Arte~ien in der Nekrose. Thromben 
enthglt einen Fibrinthrombus. durehsetzt mit roten und weil~en 

(Mallory-Farbung.) BlutkSrperehen. Neigung der Throm- 
ben sich ringsherum an die Wand anzu- 

legen und in der Mitte eine Lichtung freizulassen. Oft unregelm~Sige Lagerung 
der Thrombusmassen. Auch hier wie in der Nekrose gelegentlich innige Ver- 
schmelzung zwisehen Wand und Thrombus. Keine Organisationserseheinnngen. 
Seltener such auSerhalb der infarktartigen Herde herdfSrmige degenerative bzw. 
entziindliehe Ver~nderungen in den ArteHenwgnden ohne gleichzeitige Thrombo- 
sierung. Dieselben Vergnderungen oft besonde~s hochgradig, such an den Vasa 
afferentia und Glomerulnsstielen. Stellenweise Ubergreifen der Vergnderungen 
auf d~s V~s efferens. In den Haargefgl3en zwischen den Kan~lchen keine Thromben. 
Blutadern meist leer. Das Bindegewebsgeriistwerk (Mallory-F~rbung) vollstandig 
zart. Im iib~igea zeigt es eine leukoeytgre Durchsetzung und Blntungen in 
prinzipiell derselben Weise wie bei Fall 1. Abgesehen yon der gu~eren Schicht 
Leukocytengehal~ im Mark gering. 

In einem mit Methylenblau gefgrbten Schnitt wurden Bakterien nicht gefunden. 
Sonstige bak~eriologisehe Untersuehungen der Niere wurden nieht angestellt. 

Leber. Geringer Blutgehalt. l~eiehliche Lipofuscinablagerung. Stellenweise 
zentral im Lglopchen gelegene Fettspeicherung der Sternzellen. 
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Der Krankheitsverlauf und der mikroskopische Nierenbefund ~hneln 
ganz auffallend dem vorigen Fall. Doeh linden sich auch einige Unterschiede. 

Eine wesentliehe Verwiekelung besteht in diesem Fall in dem Auf- 
*reten multipler herdfSrmiger Nekrosen in der Rinde. Sie stehen im 
Zusammenhang mit der Verstopfung yon Sehlagader~sten, und man 
darf wohl mit Sicherheit sagen, dab die Nekrosen die Folge der Ver- 
stopfung sind; denn immer, we herdfSrmige Nekrosen liegen, sind 
die ern~hrenden Schlagadern vers*opft, w~ihrend umgekehrt dort, we 
Thromben in den Zwischenl~pp- 
ehensehlagadern fehlen, aueh keine 
Nekrosen gefunden werden. Wenn 
also auch die Nekrosen das Auf- 
f~lligere sind, so is~ doch die 
Sehlagaderverstopfung das Vorher- 
gehende. Sie is~ aber nicht der 
einzige, allen iibrigen Vergnderun- 
gen in der Niere iibergeordnete 
krankhafte Befund. Aus ihr kSnnen, 
wie ieh zeigen werde, die anderen 
Veranderungen nich~ nile erkls 
werden. Aueh in diesem Falle ist 
die Erkrankung in einer wesentlich 
gesunden l~iere aufge~re~en, Die 
einzige ~iltere Ver~nderung, die Abb:6., Fall 2. ,Lenkocytenansammlung in 

einem Malpighi selden l~srPerchen. Die 
gefunden wurde, ist eine stellen- Leukocytenligg'enreichlish*auch:im~Kapsel- 
weiseziemlichbetrgchtlicheAr~erio- rauln ~nd, in  dem zugeh6r igenHaupts t i i ck  

(Dx~Tcl~sereaktion). 
sklerose grSBerer Gef~Be (Arteriae 
arcutae und getegentlieh Anfangsteil der Arteriae interlobulares). DaB 
es sich hier um eine Arteriosklerose und nicht um eine Endarteriitis 
handel,, geht aus den Befunden einwandfl'ei hervor. Diese Ver~nderung 
hat aber erstens nirgends zu einer greifbaren Sch~digung des Nieren- 
gewebes gefiihrt, die doch in Form etwa arteriosklerotiseher Narben 
usw. h~itte sich~bar werden miissen, zweitens daft sie aber aueh nieht 
fiir die Thrombosen verantwortlieh gemacht werden; denn diese linden 
sieh erst da in den Sehlagadern, we die Arteriosklerose aufh6rt, n~mlich 
in den Verzweigungen der Arteriae interlobulares und in diesen selbst 
in einiger Entfernung veto Ursprung aus den Arteriae arcutae. 

Die GlomeruIusvers stimmen mit denen des vorigen Falles 
im wesentliehen iiberein. Auch hier finder sieh Blutfiberffillung, Leuko- 
eytenansammlung, Thrombosierung und Schlingenuntergang. Es fehlt 
eine Reaktion der Endothelzellen, ws Schwellung der Epithelzellen 
sehr auff~llig is~. Die Basalmembranen der Capillaren sind nnvers 
Ffir alle diese Befunde gelten dieselben Erw~gungen, die im vorigen 
Fail angestellt wurden. 

26* 
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Es bleibt die sehr wichtige Fr~ge nach der Entstehung der Thromben 
in den Niercnschlagadern zu er~rtern. Eine Embolie ist yon vornherein 
auszusehlieBen. Es liegt nahe, bei einer Thrombose, welche auf ein 
bestimmtes Organ beschrgnkt ist und in diesem Organ wieder auf ganz 
bestimmte Absehnitte seines GefgBapparates, zungchst nach einer 5rt- 
lichen Ursache der Gerinnselbildung zu suehen. Es ist zn entscheiden, 
ob die hgufigen an den thrombosierten Schlagadern gefundenen Wand- 
vergnderungen Folgen oder Ursachen der Thrombose sind, oder ob viel- 
leicht iiberhaupt kein ursgchlioher Zusammenhang zwisehen beiden 
besteht. Die letztere Frage mSchte ich sogleich damn entscheiden, dM~ 
ein solcher ursgchlicher Zusammenhang sicher ]Sestcht, denn es ist sonst 
gar nieht einzusehen, warum sich beide Vergnderungen immer gemein- 
sam finden. Sehwieriger ist die Beantwortung der Frage, welches yon 
beiden die primgre Vergnderung ist. Entziindliche Vergnderungen 
werden in der Wand dries thrombosierten GefgBes, sobald der Prozel~ nicht 
zu frisch isL immer gefunden. Auch k6nnen natiirlich infolge Ernghrungs. 
st6rungen Entartungcn und Nekrosen in der Gef~il]wand auftreten. Doch 
wird man dann erwarten, dab entweder das ganze umliegende Gewebe 
zugrunde geht, oder dM~ eine Spaltpilzinfektion des Thrombus die 
mehr oder weniger vorhandene Besehrgnkung der Schgdigung erklgrt. 
Da in unserem Fall die l~ekrosen, abgesehen yon den gro~en infarkt- 
artigen, meistens nmschrieben oft auf einen kleinen Teil der GefgB- 
wand besehrgnkt sind, kommt die erste ErklgrungsmSglichkeit fiir einen 
groBen Teil der Befunde nieht in Frage. Da fiir einen Spaltpilzgehalt der 
Thromben kein Anhaltspunkt besteht~ mu~ auch die zwdte fallen gelassen 
werden. Wir werden also dazu gefiihrt, anzunehmen, da~ an vielen 
Stellen erst die Wandschgdigung und dann die Thrombose aufgetreten 
ist. Diese Auffassnng wird sehr gestfitzt durch den begreiflicherweise 
seltenen Befund st~rkerer Wandentartung ohne gleichzeitige Thrombo- 
siernng der Liehtung. Die MSglichkeit, dM3 ein Teil der Schlagader- 
wandvergnderungen eine l%lge der Gerinnsdbildung ist, wird damit 
natiirlich nicht abgelehnt. Es darf als sieher gestellt gelten, dal3 die 
Sehl~gaderwanderkrankung eine wesentliche Ursaohe der Thrombose 
gewesen ist. Indem wir so die Sehlagaderwanderkrankung in den Vorder- 
grund stellen, haben wir, meine ich, eine befriedigende Erklarung auch 
fiir die eigenartig gesetzmgl~ige Lokalisation der Thromben. Da wir 
wissen, dal~ auch sonst die kleinen Nierenschlagadern eine besondere 
Reaktion, welehe yon der' gr6f~erer Schlagadern in vielem abweieht, 
Schgdigungen gegeniiber zeigen k6nnen, und dab die Arteriolen systema- 
tisch auch Mlein 0hne die grol]en Schlagadern erkranken kSnnen, ist 
die Annahme nicht unbegriindet, dal~ wires auch hier mit einer spezifisch 
an den Arteriolen angreifenden Schgdlichkeit zu tun haben. Die 
Arterienwanderkrankung besteht vorwiegend in Entartungsvorggngen, 
doeh werden exsudativ entziindliche Vergnderungen nirgends vermil~. 



Eine seltene Form akuter  t6dlicher Nierenerkrankung nach Feh]geburt .  401 

Die tIarnkan~lehenver/~nderungen sind ganz dieselben wie im 
Fall 1. Besonders mug auf den Befund hingewiesen werden, dab in der 
AuBensehieht des Markes die geraden tIauptstiieke isoliert nekro~iseh 
sind und dab die zwisehen ihnen liegenden Sehleifen und SammelrShren 
meist ausgezeiehne~ erhaltene Zellen aufweisen. Es ist dies darum 
bemerkenswert, weil es nattirlieh bei der weir verbreiteten Sehlagader- 
verstopfung nahe liegt, die Kreislaufst6rung als Ursaehe der Kan~lehen- 
zerst6rung anzusehen und iiberhaupt die Engztindung des Nieren- 
gewebes zwisehen den infarktartigen Nekrosen als ein Analogon der 
Infiltrations- und Entartungszone, wie sie um jeden gewShnliehen 
ans Infarkt gefunden wird, aufzufassen. L/~Bt Sieh mit dieser 
Annahme bereits ein Teil der weiter oben mitgeteilten Befunde nieht 
in Einklang bringen, so widersprieht ihr durehaus das Verhalten der 
Itarnkan/~lehen in der Markaugensehiehg, das sieh nur als eine sys~ema- 
tisehe Erkrankung der Haulotstiieke erkl/~ren 1/igt. I)enn eine Sehlag- 
aderverstopfung, wenn sie iiberhaupt Erseheinungen maeht, wird alle 
Teile des Versorgungsbezirkes ~reffen. 
Die Leukoeytenansammlung im Zwisehengewebe ist ~berall mi~ der 
Kan~lchennekrose vergesellschaftet. Es mug zwisehen beiden also ein 
urss Zusammenhang bestehen. Es kommen daher alle die 
Erkl~rungsversuehe, die mit den Befunden der Kan/~lehenerkrankung 
in Widersprneh stehen, aueh ffir die Erkl/~rung der Entziindnng im 
Zwisehengewebe nieht in Frage. Es gelten hier vielmehr dieselben l~ber- 
legungen, die bei dem ganz analogen Befund des vorhergehenden Falles 
angestellt wurden. Sie soilen bier nieht noeh einmal wiederholt werden. 

Beiden F~llen is~ also gemeinsam eine nekrotisierende Engziindung 
der Nierenrinde, eine Entziindung, welehe in gleiehem MaSe die Glomeruli 
wie die Harnkan/flehen und ihren Gef~Bbindegewebsapparat befallen 
und in beiden F~llen auf die Arteriolen tibergegriffen hat, im Fall 2 
allerdings wesentlieh starker als im Fall 1. 

Wenn ieh nun noeh beriieksiehtige, dag aueh kliniseh beide F/~lle 
auffallende J~hnliehkeig zeigen, auf die sl0/~ter noeh zuriiekzukommen 
sein wird, so glaube ieh, dab ieh bereehtigt bin anzunehmen, da8 beide 
F~lle eine loathogenetisehe Einheit darstellen, dab es sieh mit anderen 
Worten um zwei F/~lle ein und desselben Krankheitsbildes handelt. 
Es kSnnen daher beide F~lle gemeinsam behandelt werden. 

In dem Besfreben, unsere Vorstellung yon dem Wesen dieser Erkran- 
kung mSgliehst zu vereinfaehen, soil die Frage gestellt werden, ob die 
als Ursaehe der Erkrankung zu fordernde Seh/~dliehkeig vielleieht einen 
ganz eng umsehriebenen Angriff@unkt in der Niere gehabt hat, and 
ob alle anderen Ver/~nderungen als die Folge dieser einen StSrung erkl~rt 
werden k6nnen. Ieh habe bereits bei der ErSrterung der einzelnen 
Punkte des mikroskopisehen Krankheitsbildes wiederholt versueht, die 
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verschiedenen Erscheinungen in Abhgngigkeit voneinander zu bringen. 
Es ist mir das aber nut  zu einem geringen Tell gelungen. Es ist nieht 
mSglieh, etwa in der Glomeruluserkrankung oder in der Nekrose der 
Hauptstficke oder der Arteriitis und der Thrombose das iibergeordnete 
krankhafte Geschehen anzunehmen. Dal~ eine einfaehe - -  sei es funktio- 
nel]e, sei es organische - -  Behinderung des ar~eriellen Zuflusses weder 
im ersten noch im zweiten Falle ausreicht, die teilweise sehr kompli- 
zierten Ver&nderungen zu erkt~ren, ist sicher. Denn wie soil z. B. das 
Verhalten der Kan&lehen (Degeneration eines umschriebenen Absehnit~es) 
dutch eine KreislaufstSrung erld&rt werden, insbesondere die Nekrose 
der geraden Hauptstiiekabsehnitte in der Aul]ensehicht des Markes, 
wo sie verstreut zwisehen den Schleifen liegen, die, obwohl sic yon den- 
selben Capillaren ern&hrt werden, nicht miterkrankt sind. Hier ist die 
Annahme einer Sch~dlichkeit, welehe unmittelbar an den Zellen angreift, 
nieht zu entbehren. Sie muB eine bestimmte Verwandtsehaft zu den 
ttauptstiieken gehabt haben, ebenso wie zu den Glomeruli und den 
Arteriolen. Es bleibt also nach meinem D~fiirhalten nur die Auffassung, 
mSglich, die ~lle diese Ver&nderungen als gleiehgeordnet betrachtet. 

Sicher haben meine beiden F~lle Beziehungen zu einer Nierenver- 
&nderung, die in dem hSehsten Grad ihrer Entwieklnng als ,,totale 
symmetrische Nierenrindennekrose" bekannt ist. Von dieser Erkranknng 
sind im deutschen Schrifttum nur wenige Falle mitgeteilt. Eine gr~Jftere 
Zahl finder sich im angels~chsischen Schrifttum. Im g~nzen mSgen es 
knapp 30 Fs sein. Genau genommen handelt es sieh nicht um eine 
totsle, sondern nur um eine sehr ausgedehnte Nekrose der Rinde. 
Fast  in allen Fallen ist der marknahe Teil der Rinde yon der 
Nekrose verschont. Als Ursgche der Nekrose ist in den meisten F~tllen 
eine thromb0tische Verstopfung der kleinen Nierenschl~gadern sicher- 
gestellt. Fiir die Mehrzahl der F~lle ist es wahrscheinlich gemacht, dal~ 
die Vers~opfung in den ldeinsten Schlagader~sten begonnen hat, und 
allmghlich auf die grS~eren Arterien tibergegriffen hat, so da~ auch in 
den meisten Fallen die zusammenfliel~ende, ~uf dem Schnitt bandartige 
Nekrose aus vielfachen kleinen Nekrosen entstanden sein dtirfte. Solche 
beginnenden Fglle teilen Jardine und Kennedy sowie Bam/orth mit. 
Es ist somit Anschlu~ an nnseren Fall 2 gewonnen, bei dem ja makro- 
skopisch die multiple Infarktbildung im Vordergrund stand. SehlieBlieh 
gehSren hierher aber ~uch die F~lle 1 und 2 yon Herzog und ein Fall yon 
Fahr 1, bei denen die gleich lokalisierte Arterienthrombose ,,noch" nicht 
zur Infarktbildung gef~hrt hat. Nun mu~ aber gleich gesagt werden, 
da{~ alle diese F~tlle so ahnlieh sie sich auch in bezug auf die Arterien- 
thrombose und ihre Folgen sehen, pathogenetisch keine Einheit d~r- 
stellen. Die Thromben sind nieht iiberall gleieh lokalisiert. Meist werden 

Fahr: Henl~e-Lubarsch, Handbuch. Bd. 6/1,' S. 1~3. 
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sie, wie auch in unserem Fall 2, yon den Glomeruli bis zu den Arteriae 
interlobulares gefunden und zcigen vielfach eine innige Beziehung zur 
GefitBwand, indem sie mit ihr verschmelzen oder indem sie ringfSrmig 
bzw. zylindriseh angeordnet stud. In manchen Fi~llen 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 ether an~misehen Nekrose der Rinde geffihrt haben. Doch 
weisen auch Glynn und Briggs darauf hin, dab hier wahrscheinlich eine 
Verwechslung unterlaufen ist. In dem bereits erwi~hnten Fall yon Jardine 
und Kennedy mit mehrfachen kleinen Iqekrosen war die Thrombusbildung 
iiberhaupt auffallend gering und konnte nach Meinung der Autoren 
kaum die Nekrose befriedigend erkl~ren. Ob die multiple Thromben- 
bildung eine Krankheit  fiir sich sein, gewisserma•en plStzlich aus roller 
Gesundheit entstehen kann, ist sehr fraglich. Es gibt im Sehrifttum 
einen einzigen Fall (Furtwiingler), wo eine doppelseitige Nierenrinden- 
nekrose (ohne jede Thrombosierung (!) sich unmittelbar an einen schweren 
Unfall mit ausgedehnter ZerstSrung der Leber angeschlossen hat. Leider 
ist in der Arbeit der histologische Untersuchungsbefund nur ganz kurz 
erwiihnt. Einige der hierher gehSrenden Fs wurden bet schwerer 
Infektionskrankheit gefunden, die Mehrzahl steht aber im engsten 
Zusammenhang mit der Schwangerschaft. Die meisten Fi~lle des Sehrift- 
turns sind nur schwer zu beurteilen. Einmal handelt es sich meist nur 
um kurze Mitteilungen mit wenig eingehendem histologischen Bericht. 
Andererseits ist bet ausgedehnter Nekrose der Rest erhaltener Rinden- 
Substanz dnrch die Naehbarsehaft der Nekrose sekundgr stark ver~ndert; 
und es li~l~t sieh nur sehwer entscheiden, was Folge der Nekrose, was ihr 
gleichgeordnet sein k5nnte. So kommt es aueh, da~ yon den meisten 
Forschern die Thrombose als der einzige fibergeordnete krankhafte 
ProzeB in der Niere angesehen wurde. Trotzdem ist es wahrscheinlieh, 
dab die Sehlagadererkrankung in den meisten FMlen nicht die einzige 
Nierenver~nderung u der Nekrose gewesen ist. Bereits Herzog hat 
darauf hingewiesen, dab in den meisten Fgllen yon Rindennekrose in 
der Schwangerschaft Tage oder Wochen und Monate vor der akuten 
Harnverhaltung klinisehe Erseheinungen yon seiten der Nieren bestanden. 
In einem nicht sehr kleinen Teil der Fglle hatte sich die Arterien- 
erkrankung ganz eindeutig auf ein altes Nierenleiden (Nephritis mit sog. 
Italbmonden usw.) aufgepfropft. Aber aueh da, wo ein solehes altes 
Nierenleiden nicht gefunden wurde, wird yon manchen Autoren der eine 
oder andere Befund in dem erhaltenen Rindenrest der Thrombosierung 
gleichgeordnet. So soll in den F~tllen yon Rolleston und yon SchiiTpel 
eine starke Kan/ilehenentartung auBerhalb der Nekrose unabh/~ngig yon 
der Thrombose, vor ihr, entstanden sein. Es wird dabei aber auch der 
umgekehrte Zusammenhang abgelehnt. Als Folge einer Kan~lchen- 
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nckrose kann nicht cine Artcricnthrombose auftrcten. Es mug vicl- 
mchr in solchcn Fallen die Erkrankung der Schlagadcrn and dcr Kan~l- 
chen oder Glomeruli als einander gleichgeordnet angesehen werdcn. 
M6glich ist h6chsiens, dag eine vollst~ndige herdf6rmige Nckrose, etwa 
toxisch cntstanden, sckundar zur Thrombenbildung fiihrt. Diesc Deutung 
wird yon Kennedy ffir seinen weiter oben angefiihrten Fall in Anspruch 
genommen, hat aber wenig Anklang gefunden. Soweit die Frage er5rtert 
wird, stimmen die moisten Forscher darin fibcrein, dag einc Schadigung 
der Endothclzellen der Nicrenschlagadern die Ablagcrungen im Gcfag- 
rohr eingeleitet habcn mug. Dicsc Schadigung ist abet in den wenigsten 
Fallen nachgewicsen worden. Nur Fahr fiihrt in seincm Fall die Throm- 
bose auf deutlich sichtbare Nekrosen und Entziindungcn dcr Arterien- 
w~inde zurfick. Diese ausgcdehnte Artcrienerkrankung ist also das cinzige, 
das alle die F~ille miteinander vcrhindet. Sic kann aber auf verschiedene 
Weise entstchen, z. B. als Arteriitis in unseren Fallen oder als Sch~idigung 
nur des Endothels cntwcdcr toxisch im Fall St6clcenius (l:~indennekrose 
bei Diphtheric) oder auch ~ielleieht durch cinen Schlagaderkrampf. 
Sic kann mit ciner E r k r a n k u n g  dcr Glomcruli ein_hergehen (Herzog, 
Fall 3) odor dcr Kanalchen (Rolleston) oder beider zusammen (in unseren 
FAllen), und cs ist nicht auszuschlicgen, dag sic auch als a11einige Er- 
krankung in der Niere auftretcn kaml. Es darf also keineswegs eine 
Erkrankung, wie unser Fall sit bitter,  als allein mSgliehe Vorstufe der 
Rindennekrose angeschen werden. Damit mug die Anschauung fallen 
gelasscn werden, dag die ,,totale Rindennekrose" und verwandte Zustandc 
cin pathogcnctisch cinheitliehes Krankhcitsbild darstellcn. 

Es scheint also so, als batten wit mit diesen Fes~stellungen ffir die 
Aufklarung dcr Ursache unscrcr F/~lle nichts erreieht. Wcnn wit aber 
die Fallc yon mehrfacher Artcricnthrombosc der Nicre zusammen- 
stellcn, so wurdc schon gesagt, dag wcitaus der gr6gte Toil im Zusammcn- 
hang mit der Schwangerschaft auftrat. Die Krankheit ,  aueh in unscren 
Fallen, t ra t  abet nicht zu irgendeinem beliebigen Zeitpunkt in der 
Sehwangcrsehaft auf, sondern ihr Beginn ist auffalligerweise mit dcr 
Gcburt eng verbundcn. Man k6nntc dicse Tatsache nun so zu deutcn 
suchen, dag dutch diese schwerste Erkrankung, die fast immcr zum Tode 
fiihrt 1, die Gcburt cingcleitct wird. Meist ist abet der Zusammenhang 
eindcu~ig umgekchrt. Bis zur Entbindung eine der Nenge naeh nieht 
veranderte tIarnabsonderung, mit  der Gebnri setzt sehlagartig die Harn- 
verhaltung ein. Besonders eindrucks~roll ist das im Fall Geipet. Im 
7. Monat wird wegen vorzeitigcr Placentarl6sung eine kiinstliche Gehurt 
cingeleitet. Seit diesem Eingriff besteht das Vcrsiegen dcr Harnflut. 

1 Mir ist nur ein Fall yon Crook bekann~, wo die Krankheit iiberstanden wurde. 
Eine Anurie ~ach der Gobur?a wurde erfolgreieh mit Entkapsehng einor Niere 
behandelt. An einem zur Un~ersuchung ausgeschnittenen Nierenstiick herdf6rmige 
Nekrosen (areas of focal necrosis). 



Eine seltene Form akuter t6dlicher I~ierenerkrankung nach Fehlgeburt. 405 

Es  diirfen daraus folgende Schliisse gezogen werden: Die Schwanger- 
schaft kann zur Thrombenbildnng in den kleinen Schlagadern der Niere 
veranlagen. Zur Ausl6sung bedarf es aber eines besonderen Umstandes. 
Als solcher wirk~ in vielen F/illen die Geburt. Wie ist die veranlagende 
Wirkung tier Schwangerschaft zu deuten ? Es ist bekannt, da$ eine 
Nierensch/idigung in ihr nich~ ganz selden vorhanden ist. Wir wissen 
yon Fahr, der eine groSe Zahl yon Nieren bei schwerer Schwangerschafts- 
toxikose (Eldampsie und Eklampsie ohna Krampfe) nntersuchte, dab 
es sich anatomisch dabei um rein degenerative Sch/~digungen der 
Kanalchen und auch dar Glomeruli handelt, und da6 mi~ diesar Sch/~- 
digung Thrombose in den GlomeruIuss6hlingen verbunden skin kann. 
En~artungsvorganga wurden yon Fahr abet nicht gar zu selten auch 
an den Vasa afferentia gefunden Verstopfung grSl~erer Gefal3e mit 
Infarktbildung sah Fahr nicht. Solche wurden aber yon Lubarsch bei 
Eklamptischen beschrieben. Auch Lubarsch steht auf dem Standpunkt, 
da$ entziindliche Veranderungen in solchen Nieren fehlen oder, soweit 
sic vorhanden sind, lediglich als Reaktion auf die Nekrose arLzusehen 
sind. Wenn die kleinen Nekrosen iiber die Nieranrinde dicht verstrent 
liegen, meint Lubarsch, kann auch die sekundare entziindliche Infil- 
tration ausgebreiteter werden, so dab das Bild einer akuten h/~mor- 
rhagischen Nephritis entsteht. Die Schadigung in tier ,,Schwangerschafts- 
niere" erstreckt sich also nach Fahr auf die Kan/~lchen, die Glomeruli 
und dig Arteriolen, Ich habe gezeigt, da6 wir in unseren beiden Fallan 
naeh einar Schiidlichkeit suchen miissen, die ebenfalls an diesen drei 
Nierenteilen angreift. In unseren Fallen ist die Erkrankung im Zu- 
sammenhang mit einer Fehlgeburt aufgatreten. Die Fahrschen Befunde 
hangen nun nicht unmittelbar mit den eklamptischen Anf/illen zusammen. 
Es is~ vielmehr wahrscheinlieh, dab sie sich aueh bei den ,,Schwanger- 
sch'aftsnieran", die sich fiber viele Wochen hinziehen, linden. Es soil 
hier nicht die Frage beriihr~ werden, ob diese Ver/inderungen allein auf 
eine Schwangersehaftsautointoxikation, die unmittel- oder mittelbar die 
Nieren sehadigen kSnnte, zuriiekzuffihren sind, oder ob es noeh einer 
besonderen ausl6senden Ursaehe bedarf; denn dann miigte ich bier die 
ganzen Eldampsietheorien anfiihren. Jedenfalls kann man feststellen, 
da8 in dar Schwangersehaft allgemein eine besondere Empfindlichkei~ 
der genannten Nieranabschnitte besteht. 

Es ergibt sich so, maine ich, ohne Zweifel eine gewissa tiefere Ver- 
wandtschaft der sog. Schwangerschaftsniere mit unseran Fallen. Diese 
Verwandtschaft ist sogar gr6ger als mit den F~llen, wo nut eine Er- 
krankung der Schlagadern bestanden haben soll. Es ist also nicht  
mehr so sehr die Frage, wieso die Kan/ilchen und Glomeruli und gleich- 
zaitig dig Arteriolen in unseren Fallen oder in einem Tail der anderen 
Falla vielleicht lediglich die Arteriolen erkrankt sind, als vielmehr die 
Frage, warum die Erkrankung so plStzlich mit der Geburt einsetzte, 
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und warum sie, die sonst rein degenerativ zu sein pflegt, in unseren 
FAllen hoch entziindlieh ist. Die Antwort auf die erste Frage ist 
genau so sehwer wie auf die Frage, warum die Eklampsie in den 
meisten Fallen im Zusammenhang mit der Gebur~ auftritt. Ja sie 
wiirde geilweise sogar geradezu eine Antwort auf diese letzte Frage 
sein. Denn wie sehon bus den angefiihrten Mitteilungen Lubarschs 
hervorgeht, is* es geradezu zu erwarten, dab bei Eklampsie ge- 
legentlieh einmal eine Nierem'indennekrose auftritt; und es sind in 
der Tat die meisten Falle vollstandiger symmetrischer Nierenrinden- 
nekrose als zur Eklampsie gehSrig gerechnet worden. Daf3 dies wenig- 
s~ens teilweise mit Recht ges6hehen ist, geht daraus hervor, dab in 
einem Tell der Falle typische Lebernekrosen gefunden wurden. Ob man 
aueh die anderen Falle, in denen keine Lebernekrosen gefunden wurden, 
und in denen kliniseh auger der Harnverhaltung keine Erseheinungen, 
insbesondere keine Kr/~mpfe, beobach~e~ wurden, ob man diese Fi~lle 
auch ZLu" Eklampsie rechnen will, is~ zumeist eine Frage der Begriffs- 
bestimmung. Wit wissen, da$ bei der Eklampsie gerne Thromben ent- 
stehen, und selbst in solehen Fs wo sich die Thrombose in der Geburt 
auf eine eindeutige alte 1Nierenentzfindung aufgepfropft hat, besteht 
immer noch die MOgtichkeit, vielleicht sogar Wahrseheinliehkeit, dal3 
diese Thrombose eine unmittelbare Folge des eklamp~ischen Zustandes 
ist. Ffir diese Falle dfirfte also der Zusammenhang mit der Gebur~ 
dieselben Griinde haben, wie sie bei der Eklampsie bestehen. Ich kann 
den Erklarungsversuchen, die bier gebr/~uchlich sind, keine besseren 
hinzuffigen, und verweise auf die Abhandlungen fiber Eklampsie. Ob 
dieselben Grfinde auch ffir meine beiden Falle gelten, hangt davon ab, 
ob ich dieselben Ursachen, die ffir eine Eklampsie in Frage kommen, 
aueh f~" diese beiden Falle in Anspruch nehmen daft. 

Wie ieh bereits anffihrte, geht die Meinung der ~orscher, welche fiber 
ausgedehn~e Untersuchnngen an Eklampsie verstorbener ~rauen verffigen, 
allgemein dahin, dab es sich anatomisch um reine Entartungsvorgange 
handelt in allen Organen, wo tiberhaup~ Ver/~nderungen gefunden 
werden, und daf3, soweit entziindliche Erscheinungen auftreten, diese 
immer als sekundare gedeutet werden kOnnen. Ieh babe gezeigt, dal] 
in meinen beiden Fallen yore Beginn der akuten Krankheit an eine 
heftige nekrotisierende Entzfindung bestanden hat. Ob eine Seh&dlich- 
keit einfache Entartung oder eine Entzfindung hervorruf~, hang~ ab 
einmal yon der Art des Giftes, es ist aber auch eine Frage seiner Konzen- 
tration und besonders der l~eaktionsbereitschaf~ des Organismus. Man 
kSnn~e sich also vorstellen, dal~ in' beiden FAllen die ,,Eklampsietoxine" 
die Nierenschadigung verursaeht haben, dab aber abweiehend yon den 
gewShnlichen Ektampsief/~llen hier eine besonders groBe Konzentration 
der Toxine oder eine besondere Reaktionslage des Organismus die 
abweichenden Befunde verurs~eh~ haben. Beide Erkls scheinen 
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mir wenig befriedigend. Die Eklampsie bietet pathologisch-anatomiseh 
ein wohl bekanntes lest umschriebenes Bild. Die Ver/inderungen sind 
yon Fall zu Fall sehr versehiede n ausgedehnt. Das daft vielleicht mit der 
Konzentration der Gifte in Verbindung gebraeht werden. Sie kSnnen 
in einem Fall mehr das eine Organ, in einem anderen mehr ein anderes 
befallen. Das h/~ngt vielleieht yon einer gewissen Veranlagung ab. Aber 
es ist kein Fall beschrieben, we das ,eklamptische Gift" anatomisch 
das Bild einer nekrotisierenden Entzfindung hervorgerufen hat. Aus 
diesem Grunde halte ich es nieht fiir erlaubt, meine beiden Krankheits- 
f/~lle als besondere l%rmen der Eklampsie aufzufassen. Wohl aber 
glaube ich auf Grund der obigen Oberlegungen, dab in beiden F/~llen 
eine ,eklamptisehe Bereitschaft" den Boden ffir die merkwiirdige ent- 
ziindliehe Erkrankung bereitet hat ,  dab mit anderen Worten die 
Schwangersehaft eine Veranlagung erzeugt hat, die die Voraussetzung 
fiir das Auftreten der nekrotisierenden Entziindung gewesen ist. Es 
liegt n~he, in beiden F~llen an eine bakterielle Schi~dliehkeit zu denken. 
Der mikroskopiseh negative Spaltpilzbefund spricht nicht unbedingt 
dagegen. Denn einerseits ist z. B. aus den Untersuchungen yon Domagk 
und yVeuhaus bekannt, wie schnell Spaltpilze in der Niere versehwinden 
k6nnen. Andererseits ist es aber aueh leieht mSglich, da3 nieht die 
Anwesenheit yon Spaltpilzen selbst in den •ieren, sondern allein das 
Vorhandensein ihrer Gifte ira Blur zur Seh/~digung geffihrt hat. In 
beiden Fs besteht eine Spaltpilzinfektion der Frau. In Fall 1 wird 
das Krankheitsbild zun/tehst fiberhaupt yon einer allgemeinen eitrigen 
Bauchfellentziindung fiberdeckt. Im Fall 2 bestand yon Anfang an 
Fieber. (Die im Schrifttum mitgeteilten F~lle yon Rindennekrose ver- 
liefen meist fieberfrei.) Daffir, dab irgendein giftiger Stoff etwa zum 
Zweeke der Abtreibung in den KSrper eingefiihrt wurde, bestehen keine 
Anhaltspunkte. Unter Beriicksiehtigung dieser klinisehen Angaben 
halte ieh einen ursi~ehliehen Zusammenhang zwischen der allgemeinen 
Infektion und der Nierenerkrankung ffir sehr wahrseheinlich. ~ber  
die Entstehung der Nierenerkrankung in meinen beiclen F~llen m6ehte 
ieh also meine Meinung dahin/~uBern, dab es sieh um eine dureh Spalt- 
prize oder ihre Gifte bedingte Erkrankung handelt auf Grundlage einer 
Nierensch/tdigung dureh eine bestehende Sehwangersehaft. 
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