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Die typische Ver/inderung der Niere, welche neuerdings als sym- 
metrische Rindennekrose der Niere (Symmetrical cortical necrosis of 
the kidneys) beschrieben wird, ist in dem Schrffttum wenig er6rtel't. 
Die Ver/inderungen sind als eigenartig anzusehen: Beide Nieren etwas 
vergr61]ert, gequollen, die Kapsel leicht abziehbar, die Obeffl~che glatt, 
dutch gelbliche und blutige Flecken marmoriert. An der Schnittfliiche 
finder m a n  entweder die ganze Rindensubstanz gelblich, trocken, 
ne~'otisch v o n d e r  sonst normalen Marksubstanz durch einen dfinnen 
h/imorrhagischen Streifen abgegrenzt. In anderen Fiillen finden sich zah[- 
reiche kleine an~mische Infarkte, welehe ansschliel3lich in der Rinden- 
substanz vorhanden sind, ebenfalls r~ t  einer h/imorrhagischen Abgrenzung. 
Die Infarkte sind so zahlreich, dal3 sie zusammenffiel~en und sich fiber 
den gr61~ten Tell der Rinde erstrecken. Als kennzeichnend sei erw/ihnt, 
dal3 in der Marksubstanz niemals Nekrosen vorhanden sind. Thromben 
oder Embolie sind in den grSl~eren Gefiil~en der Niere nicht nachweisbar; 
die MSgliehkeit der Embolie fis weg, da in den meisten F/~llen keine 
Ausgangsstelle einer Embolie nachzuweisen ist. Histologisch finden sich 
hyaline und fibrinSse Thromben in den Interlobulararterien, in den Vasa 
afferentia und in den Glomeruli. Thromben wurden auch in Venen 
beschrieben. Die Rindensubst~nz zeigt eine ansgedehnte Nekrose, fast 
alle Glomeruli und Kan/ilehen sind nekrotisch mit Ausnahme jener der 
oberfl/~chlichen Schicht und jener an der Grenze der Mark- und Rinden- 
substanz. Die rote Grenzschicht zwischen Rinde und Mark beruht auf 
Blutung, dabei finder man hier eine Ansammlung yon Leukoeyten; 
doch in der abgestorbenen Rinde selbst wurden Leukocyten selten 
besehrieben. 

Klinisch finder man Anurie, welehe oft eine vollsti~ndige ist. Der 
Ted wird oft dureh Urgmie verursacht. Der gr51~te Teil der F/ille wurde 
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w~hrend der Schwangersehaft oder nach der Entbindung beobachtet, 
in welchen F/~llen auch Krampfanf/~lle beschrieben und als eklamptische 
gedeutet wurden. 

In  erster Reihe sollen die F~lle erw/~hnt werden, welche mit Schwanger- 
schaft in Zusammenhang stehen, solehe wurden yon Benecke, Brad]oral und 
Lawrence, Gri]fith und Her~ingham, Lloyd, Klotz, Jardine und Kennedy 
und Teacher (6 F/~lle), Rolleston, Herzog, Glyn und Briggs, Ge@el (2 F/~lle), 
Matthias, Schi~ppel, CrUickshank, Carson und Rockwood, Westmann, 
Immink, Hirst, Striver and Oertel (2 F/ille), Davidson und Turner (4 F/ille), 
Bates, Wot]son beschrieben. In dieser Gruppe sollen noch einige F~lle 
erw/~hnt werden, deren zugehsrigkeit zwei~elhaft ist. Solche sind die 
]~/~lle yon Torrens, Zaai]er, Crook, White, Manley and Kliman, Kellog, 
zu Jeddeloh. 

Viel seltener sind die F/s welche nicht die Folgen einer Schwanger- 
schaft sind, so die l~/~lle yon Friedldinder (Scharlach), Juhel-Renoy (Schar- 
lath), Stoeckenlus (l%achendiphtherie), Bamforth (Malaria), Apert und 
Bach (Grippe), Furtwdingler (Autourffall). Fahr erw/ihnt noch 2 F~lle, 
doch ist es meiner Meinung nach fraglich, ob diese der typischen sym- 
metrischen Nierenrindennekrose vollkommen entsprechen. 

Es linden sich also in der Literatur insgesamt 37 F/s die man als 
symmetrische Nierenrindennekrose betrachten kann, 31 davon waren 
mit Schwangerschaft oder Partus verbunden, bei 6 F/s spielt die 
Schwangerschaft keine Rol[e. Von diesen 6 F/s waren 3 m/~nnlichen 
Geschlechtes. (Von den F~llen n~t Schwangerschaft handelte es sich 
in 21 F/s am ~fehrgeb/~rende, in 4 F/s um Erstgeb/~rende bzw. 
um zam erstemmal Schwangere. In 6 F/~llen konnte dies nicht fest- 
gestellt werden.) Eine vorhergegangene, klinisch oder an~tomisch fest- 
stellbare Nierensch/s soll laut den Krankengeschichten und histo- 
logischen Befunden manchmal anzunehmen sein. Dies ist abet eine 
schwierige Frage, denn die Krankengeschichten sind oft mangelhaft, 
meistens wurden nut  0deme and Eiweil~ ~m Urin verzeichuet. Weiterhin 
ist es schwierig, in den nekrotischen Nierenrinden feinere vorangegangene 
Veri~nderungen festzustellen. Es ist auch schwer in jedem Fall eklamp- 
tische und uri~mische Kr/~mpfe zu unterscheiden and so ist es wohl 
richtig zu behaupten, dab eklamptisch-ur~mische Erscheinungen oft 
vorhanden waren. In einigen F~llen fix~det sich erhShter Blutdruck 
und hoher Reststickstoff, dieser wurde aber nicht in jedem Fall bestimmt. 
Es kommen aber aueh F/~lle vor, die sonst ziemlich symptomlos ver- 
laufen, dann ist die Anurie die wichtigste Erscheinung der Krankheit.  

Unsere Beobachtangen sind folgende: 
Fall 1. 13 Jahre altes M/~dchen, an 9.6. 29 fieberhafte Tonsillitis mit Gelenk- 

sehmerzen, danach am 18. 6. 29 Anurie, Schmerzen im Bs Nierengegend 
schmerzhaft. Erbrechen. t~eine Kr/impfe. Bei der Aufnahme am 21.6.29 : 37,90 C. 
Keine 0deme. Blutdruck 95 mm Hg. Bauch gleichm/i$ig empfindlieh, Schmerzen 
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in der Ileoc6calgegend, im Blute 14 000 Leukocyten. Hyperplastische Tonsillen, 
1%achen gerStet. Am Tag der Aufnahme (21. 6. 29) Appendektomie. Normales 
Bauehfell, einige strangfSrmige Verwachsungen neben dem Wurmfortsatz, welcher 
normal erseheint. Am 22. 6. 29 Aderlag (280 ccm), Rest-N 218 rag, Anurie. 
Keine 0deme, die linke Lendengegend schmerzhaft, druckempfindlich. Therapie: 
Urotropin, viel Fliissigkeit, Schwitzkur. 23. 6. 29: Mit Katheter wurden etwa 
10 cem blutig trfiber Urin entfernt mit reichlich Eiweil]; im Sediment viele rote 
BlutkSI0perchen. Therapie dieselbe und 100 ecru 40%ige Dxtr0selSsung intra venam, 
0,04 Papaverin subeutan, 0,01 Morphin subcutan. 24. 6.29 : Blutdruck ]00 mm ttg. 
Wiederholtes Erbrechen. Senserium rein. Am 27.6.29. Augenhintergrund o. B. 
Rest-N 324 mgm. zJ = 0,69. Beginnende tterzschw~che. Einige Kubikzenti- 
meter Urin. Am 28.6.29 Puls 144, sehwach. Ur/~misehe Atmung. Temperatur 37 o C. 
Vormittags um 3/412 Uhr Kr/impfe. Ted. 

Sektion: (Dr. Sch~tz) Appendectomia facta. Peritonitis fibrinoso purulenta 
diffusa. Splenitis hypcrplastiea septica. Bronchopneumonia disseminata loborum 
inferiorum pulmonum cum pleuritide incipiente bilaterali. Oedema et hypostasis 
pulmonum. Degenera~io parenchymatosa myoeardii et hepatis, tleide Nieren 
sind vergr613ert (]1/2ms1). Die fibrSse Kapsel leicht abziehbar, an der Oberfl~che 
sind gunz matte Flecken bis BohnengrSl~e zu sehen, welche an der Sctmittfl~ehe 
als infarkt/~hnliche Keile erscheinen. Der gr6gte Tell der Rindensubstanz enth/~lt 
solche Infarkte, welehe sich ausschliel31ich auf die Rinde beschr~nken. Sie sind 
yon der Marksubstanz und der etwas graulichen, sonst normal erscheinenden 
Rindensubstanz durch eine 1--2 mm breite h/imorrhagische Zone abgegrenzt. 
Die ~arksubstanz normal, etwas cyanotisch. Kcine Thrombose der Aorta und 
der Nierengef~Be, keine Endokarditis, kein Entstehungsort mSglicher Embolie zu 
linden. Keine Embolien in anderen Organen. 

Histologische Untersuchung der Nieren: In der Rindensubstanz sind zahlreiche 
keilf5rmige Nekrosen sichtbar. Der Nierenoberfl~ehe entsprechend sind einige 
Kan/~lchen gut erhalten, sonst sind s~mtliche Epithelzellen, die in dem Infarkt- 
gebiete liegen, abgestorben. Sie zeigen keine Kernf'Xrbung oder einen pyknotischen 
Kern. Die abgestorbenen Zellen tSsen sich yon der Basalmembran ab und formen 
frei zwischen den Bindegewebsfasern liegende l%eihen. In einigen abgestorbenen 
Zellen kann man mit H/imatoxylin blau gef/irbte Schollen sehen,welche die Kossasche 
l%eaktion geben und so als Kalk sichergestellt werden. Die Glomeruli sind in den 
nekrotischen Partien geschwollen, nur die Konturen sind wahrzunehmen. In den 
~ortgeschrittenen Stadien der Nekrose sieht man nur zerfallene Schollen in den 
Glomeruli, in den Friihstadien sind such manchmal Leukocyten wahrzunehmen. 
An den Randpartien der nekrotischen Teile finder man solche Glomeruli, deren 
Endothelzellen abgestorben und deren Endothelschlingen zusammengefallen sind, 
doch erschehlt das Glomerulusepithel noch ziemlich gut gef~rbt. Was das Binde- 
gewebe anbelangt, so haben in den zentralen Teilen der Nekrosen auch die Binde- 
gewebszellen die Kernf/~rbung verloren, es ist nur das Fasersystem wahrzunehmen. 
An den l%andpartien sind auch gut gef/~rbte Bindegewebszellen zwisehen den 
nekrotischen Epithelzellen zu sehen. An der Grenze der nekrotischen und der 
normalen Teile Blutungen und ein Infiltrat, welches haupts/~chlich aus Rundzellen 
und Leukocyten besteht. Die nekrotischen Infarkte haben verschiedene Aus- 
dehnung in der Corticalis, doch sind such betr/~ehtliche Felder yon Rindensubstanz 
zu sehen, in welchen keine Nekrosen wahrzunehmen sind. Hier zeigen die Glomeruli 
stellenweise Ver/~nderungen; es linden sich zahlreiche Leukocyten in den Glome- 
rulusschlingen und der Glomerulus ist mit einer mehr oder weniger ausgepr/~gten 
Leukoeytenzone umgeben (Periglomerulitis). In dcr iVfarksubstanz wurden keine 
Nekrosen gesehen. 

Die Lichtung der Vass arcuata ist frei, die W/~nde zeigen auch keine krankhaften 
Ver~tndertmgen. In vielen der Arteriae interlobulares ist eine fibrin6se Thrombose 
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vorhanden, in den nekrotischen Teilen sind fast alle interlobul/~ren Arterien ver- 
stopft. In Arterien, welche yon tier Sehnittfl~che der L~nge nach getroffen wurden, 
finder man dem Gipfel des Infarktkeiles entsprechend, die Arterie mit einer mit 
Eosin rot und mit van Gieson schmutzigbr/~unlich gef/~rbten Masse ausgefiillt (Abb.1). 
Die Weigertsche Fibrinf/~rbung ist bier positiv. In vielen solcher Arterien ist eine 
begirmende Organisation des Thrombus wahrzunehmen (Abb. 2). Thrombose kann 
auch welter in den nekrotischen Fartien beobachtet werden; bier ist sie oft nut 
wandst/~ndig, in diesen Teilen ist keine Organisation wahrzunehmen. Die fibrin6se 
Thrombose reicht aueh in die Vasa afferentia hinein und ist aueh manchmal im 
Hilus der Glomeruli zu beobachten. Fibrin wurde in den nekrotischen Glomeruli 
nur in feinen F~den nachgewiesen. Oft ist auch die Arterienwand yon Fibrin dureh- 
sponnen. Man finder solehe Arterien auch in den nicht nekrotischen Teilen der 
Cortiealis vor. Auch der Beginn der Ver/s ist hier zu beobaehten; in 
einigen kleinen Arterien linden wir die Wand stark verdiekt, mit gequollenen Kernen 
oder gar keiner Kernf~rbung und die Arterienwand gibt die typisehe Farben- 
reaktion der fibrin6sen Durehtr/~nkung. In der Gef/iitwand mid deren Umgebung 
sind keine entziindliehen Infiltr~tionen wahrzunehmen. In  der Arterienwand sind 
die elastisehen Elemente ziemlieh gut erhalten, besonders lang karm man die 
Elastiea interna wahrnehmen. Sp/~ter, im vorgesehrittenen Stadium tier Nekrose, 
ist nut eine feine Linie yon elastischen Fasern wahrzunehmen, welche oft in Stiicke 
zerrissen erseheint. An manehen Stellen finder man aueh zwisehen den neln'oti- 
sehen Zellen der Kan/~lchen ein feines Fibringerfist. In der Lichtung einiger nekroti- 
scher Kan~lchen aueh fibrin6se Zylinder. 

Die Venen tier nekrotischen Teile sind oft mit amorphen kOrnigen Massen erffillt, 
welehe an ausgelaugte rote BlutkSrperehen erinnern. Aul~erdem findet man ein 
m/~l]iges Fibringeriist. Diese Verstopfung tier Venen kann auch in die nicht nekroti- 
schen Teile der Rindensubstanz hinausreichen. 

Die Capillaren und Venen der Marksubstanz sind stark erwei~ert und mit Blur 
gefiillt. 

Es handel t  sich also a m  ein 13 Jahre  altes M~dchen, welches 9 Tage 
nach einer mi t  Gelenkschmerzen verbundenenTons i l l i t i s  p15tzlich anuriseh 
geworden ist. Es wurde am 3. Tag der Annr ie  eine Appendektomie  
vorgenommen.  Pa t i en t in  starb nach einer 10tggigen Anurie.  Bei der 
Sektion wurde eine Peri toni t is  gefnnden,  welche als Folge der Laparotomie 
zu be t rach ten  ist. Typische beiderseitige l~ierenrh~dennekrose, welche 
einen betr/~chtliohen Tell  der l~indensubstanz e innahm.  

Fall 2. 64 Jahre alter Mann. Anamnese sehr lfickenhaft, da der Kranke die 
Fragen kaum beantworten kami. Seit 5 Jahren 5fters Atembeschwerden; seit 
einer Woche fiihlt er sich schwer krank, die KnSehel sind geschwollen: Das gerz 
etwas vergrSSert, besonders naeh links. Einige nasse Rasselgergusehe an der 
Lunge. Leberkante tastbar. Keine Symptome seitens des Nervensystems. Urin: 
Eiwei$ opaleseierend, Eiter in Spuren, Zucker s, Sediment: 2--3 Leukocyten im 
Gesichtsfeld, in jedem 2.--3. Feld ein hyaliner Zylinder, selten einige rote Blut- 
kOrperehen. Die Urinmenge wurde w~hrend des 4t/~gigen Spitalaufenthaltes nur 
2 Tage gemessen und betrug t/~glich etwa 100 ecru. W/~hrend des Spitalaufenthaltes 
einmal 37,4 und einmal 37,1 o C Temperatur, sonst fieberfrei. Klinische Diagnose: 
Myodegeneratio cordis, Bronchopneumonia. Emphysema pulmonum. Arterio- 
sclerosis. 

Sektion: Allgemeine Arteriosklerose. Thrombus rami deseendentis arteri~e 
coronariae cordis sinistrae. Aneurysmu et necrosis acuta myocardii praecipue cordis 
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Abb.  1. Fall  1. -&r~eria inter lobularis ,  a U n v e r h n d e r t e r  Teil. b Nekrot ische Ar te r i enwand ,  
die L ich tung  u  

Abb.  2. Fail  1. Beginnende Organisa t ion des Thrombus .  
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sinistri. Tonsillitis abscedens. Bronchopneumonia. Splenitis hyperplastica. Tuber- 
culosis fibrosa apicum pulmonum. Atrophia eyanotica hepatis. Necrosis symmetrica 
cortieis renum. 

Beide Nieren yon normaler GrOge, die Kapsel leicht abziehbar. Die Nieren- 
oberfl~ehe hat  eine marmor~hnliehe Zeictmung, es wechseln sich gelbe und rStliche 

Partien. An der Schnittflache 
ist die Grenze zwischen Rinde 
und Mark undeutlieh. In  der 
Rinde sind keilfOrmige, an 
anderen Stellen sich in der 
I~inde diffus verbreitende, 
gelbliche, trockene F1ecke 
sichtbar, welche dutch eine 
r6tliche Zone abgegrenzt sind 
(Abb. 3). Diese Nekrosen 
reichen in die Marksubstanz 
nicht ein. Makroskopiseh keine 

Abb. 3. Fall 2. Eine Schnittfl~che der Niere. Ver~nderungen in Nieren- 
arterien und Venen. 

tIistologie. Niere: Es zeigt fast die ganze ginde nekrotisehe Ver&nderungen, 
meistens keilf6rmig, doeh flieBen die nekrotisehen Teile in soleber Weise zusammen, 

~kbb. 4. Fall 2. Infiltrationszone am l~an4 der Nekrose. Glomerulus mit einJgen ladierten 
Glomerulusschllngen. 

dab fast keine I~inde erhalten bleibt. An der Oberfl~ehe der l~inde sind einige 
erhaltene oder geschrumpfte, abet doch kemhaltige Nierenepithelien sichtbar, 
im Zwischengewebe rote BlutkSrperchen und manehmal auch einige Leukoeyten. 
Sonst ist in den nekrotisehen Teilen keine Kernfiirbung wahrzunehmen, doch sind 
in manehen Epithelzellen und Glomeruli geschrumpfte Kerne oder Schattenfiguren 
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der Kerne sichtbar; so mug man die Nekrose als eine ziemlieh frisehe betraehten. 
In  den nekrotisehen Teilen ist aueh das bindegewebige Stroma abgestorben, hier 
sind aueh keine Kerne siehtbar. In  der basalen Sehieht der Rinde einige Crlomeruli 
gut erhalten, aber gerade hier in vielen Glomeruli einige Glomerulussehlingen 
besehadigt, besonders im Stiel, und mit Fibrin gefiillt. Entziindung in den Glomeruli 
nicht wahrzunehmen. Zwisehen dem normalen und nekrotisehen Teil der Rinde 
finder sieh eine aus roten BlutkSrperehen bestehende Zone; aueh Wanderzellen, in 
einigen Stellen ziemlieh viel Leukoeyten, sind hier wahrzunehmen (Abb. 4). An den 
gr6Beren Gefagen neben maBiger Sklerose keine krankhafte Ver/tnderung. Dagegen 

Abb, 5. Fall 2. Jg:ockel-Fibrinf&rbung'. Fibrin6se Umwandlung der Arteria interlobularis, 
Fibrin in der die Lichtung verstopfenden 3{asse besonders im Yas afferens. Fibrin in 

einigen Glomerulusschlingen. 

zeigen die Arteriae interlobulares an meisten Stellen eine fibrin6se Umwandlung 
und mangelhafte Kerrd~rbung. Die Lumina sind mit  einer ,,Thrombusmasse" 
verstopft, welehe aus mit  Eosin mangelhaft gef~rbter amorpher Masse, aus des- 
quamierten Zellen und roten BlutkSrperehen besteht. Naeh Weigerts und Kockds- 
F~rbung Fibrin in dieser Masse in grSBerer Menge nur stellenweise vorhanden, 
meist ist Fibrin nur in der Gefii$wand vorhanden, dagegen ist in der die Lichtung 
verstopfenden Masse kein oder nur sp~irlich Fibrin vorhanden (Abb. 5). Diese Masse 
zeigta ueh keine fiir die Thromben typisehe Sehichtung. Zeiehen einer Organisation 
meht wahrzunehmen. In  mehreren Arterien, welehe der L~nge naeh gesctmitten 
worden, ist es ersiehtlich, dab die verstopfende Masse in dem zentralen Tell der 
Arterie ziemlieh dieht ist, distalwarts fortsehreitend wird sic immer loekerer und 
endlieh finder man in der Peripherie nur die fibrin6se Umwandlung der Gef~tgwand 
und die Liehtung ist mit  nieht koagulierten roten BlutkSrperehen gefiillt (Abb. 6). 
Jedoeh findet man an anderen Stellen aueh in den Vasa afferentia die Fibrin enthal- 
tende amorphe Masse. In den meisten Glomeruli, welehe in der Nekrose liegen, 
finder man mehr oder weniger Fibrin, besonders in den Sehlingen nahe dem Hilum 
Doeh der gr6Bte Teil der nekrotisehen Glomerulussehlingen ist jedoeh frei yon 
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2~bb. 6. Fall  2. Ar t e r i a  inter lobularis .  Bei a Nekrose und  amorphe  B~asse in  der Lich tung ,  
zen t ra lwhr ts  und  im peripherischen Teil n icht  koagul ier te  Blu tk6rperchen.  

~kbb. 7. Fall  2. Kockel-Fibr infhrbung.  MJt Fibr in  geffillte Glomerulusschlingen.  FibrinSse 
U m w a n d h n g "  tier Ar t e r i enwan4 .  
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Fibrin. Glomeruli, in welchen der gr6Bte Teil der Schlingen mit Fibrin geliillt 
ist, kommen selten vor (Abb. 7). Die elastischen Fasem sind auch in den nekrotischen 
Ge/~llw/~nden ziemlich gut erhalten, zwar ist manchmal eine Auflockerung und 
Zerbr6ckelung der Fasern wahrzunehmen (Abb. 8). In einigen Arterien sind die 
elastischen Fasern vollkommen verschwunden. Auch die Wand der Venen erlitt 
in der abgestorbenen ginde eine Nekrose; in der Venenwand ist nur m/~llig Fibrin 
vorhanden, die Lichtung wird auch yon einer amorphen Masse verstopft. Keine 
nennenswerten Ver~nderungen in der Marksubstanz. 

Abb. 8. 1~all ft. Elasticafarbung. Auflockerung tier Elastica in der nekrotischen Arterie. 

In der Leber ist eine ausgedehnte frische Zentralnekrose der Lappen vor- 
handen. Die Endothelzellen sind aueh in den nekrotischen Teilen gut erhalten. 
Keine Gef/~l]veranderung in der Leber. 

Im Myokard sind neben alten und ausgedehnten Schwielen frische Nekrosen 
vorhanden. 

Es  bes t and  also bei  d.em 64 J a h r e  a l ton m a n n  ein olignrischer Zus t and  
und. es waren  auch Zeichen einer Z i rkn ia t ionss tSrnng  vorhanden .  Ur-  
~mische S y m p t o m e  sind_ n ich t  erw~hnt ,  die Ur inun te r snchung  wies aueh 
anf keine nennenswer te  Nierenschs  bin. Es konn te  leider  n ich t  
fes tgestel l t  werden,  ob der  Vers torbene  vorher  eine In fek t ionsk rankhe i t  
t ibe r s tanden  h a t t e  und  so k a n n  in diesem Fa l l  die F r a g e  der  Atiologie  
n icht  k large legt  werden.  

I ch  g laube  die Nierensch~dignng im Fa l l  1 anf die vorausgegangene 
Tonsi l l i t is  zur/ ickf/ ihren zu k6nnen.  Eine  Per i ton i t i s  k a n n  gewiB nicht  
die Ursache  sein, d_a bei  der  Appendek tomie ,  welehe schon nach 3t/~giger 
Anur ie  vo rgenommen  wurd.e, sich keine  Per i ton i t i s  vorfand.  Aus  der  
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Krankengesehichte ist nicht feststellbar, ob die Kranke wi~hrend der 
10 Tage, welche zwisehen Tonsillitis und Anurie vergangen sin(i, gefieber~ 
hat. Bei der Aufnahme 37,90 C, sic fieberte aueh wghren4 der ganzen 
Spitalsbeobachtung. In Anbetracht des Falles yon Stoeckenius sei er- 
w~hnt, dab es nicht wahrscheinlieh ist, dai~ hier ein Fall yon Diphtherie 
vorliegt. Die ,,Tonsillitis" ging mit Gelenkschmerzen einher; 9 Tage 
sps bei der Aufnahme, kein Verdaeht auf Diphtherie, Tonsillen 
hypertrophisch, Rachen hyper~miseh. 

In der Literatur finder sich nur ein Fall yon Apert und Bach vor, 
bei welehem die Ursaehe eine Tonsillitis sein k5nnte. Hier finder sich 
manehe ]~bereinstimmung mit unserem Falle; der 131/2 Jahre alte Junge, 
der eine tuberkulSse Kaverne hatte, erlitt einen Anfall von ,,Grippe", 
er hatte Beschwerden seitens des ]~auehes und starb 3 Woehen sparer 
mit C)demen, blutigem Urin nnd ein Reststickstoffwert yon 290 rag. 
Die Niere zeigte das typische Bild der Rindennekrose, jedoch sind in 
der histologischen Besehreibung keine Thromben erwiihnt. Dem Titel 
nach ware der Fall  als eine akute Niereninsuffizienz bei einem Tuber- 
kulSsen aufzufassen: Ieh glaube, in der Xtiologie spielt die vorangegangene 
,,Grippe" weitaus die wiehtigste l~otle. 

Im Fall Immink war zwar Gravidits vorhanden, doeh ~_rd die 
l~olle der hervorgegangenen ,,Grippe" hervorgehoben. Die Grippe sollte 
spastische StSrungen der unteren Gliedermaften und aueh in der Niere 
hervorrufen und so die ~ierenver~nderung verursaehen. 

Im Fall yon Juhel-Renoy entwickelte sieh die Nierenrindennekrose 
am 8. Tag des Scharlachs, in Friedldinders Fall am 18. Tag der Krankheit. 
Hier konnten anch Streptocoeeustoxine eine Rolle spielen, wie im Fall 
von Apert und Bach und in unserem ersten Fall. 

Unser zweiter Fall ist etwas unklar und so kann das Problem der 
Xtiologie nicht gelSst werden, da die anamnestischen Untertagen sehr 
mangelhaft sind. Eine Tonsillitis war bei der Sektion vorhanden, doch 
mug es dahingestellt bleiben, ob hier die Tonsillitis in der Xtiologie der 
Nierenrindennekrose eine Rolle spielte. 

Es scheint entschieden, da{~ in der Genese der symmetrisehen Rinden- 
nekrose der Niere toxisehe Seh~dignngen die weitaus wiehtigs~e Rolle 
spielen. In den meisten Fi~llen handelte es sieh um eine Sehwanger- 
schaftstoxikose. 

DaB bei Eklampsie ira Blute giftige Substanzen kreisen wurde oft 
festgestellt, deren Natur erscheint aber nicht v61lig geklgrt. Von den 
zahlreichen Experimenten seien nur eilfige erws Tarnier und Cham- 
brelent haben sehon nachgewiesen, daft d.as Serum elclamptiseher Frauen 
Kaninchen injiziert, vergiftend wirkt. Bar nnd Rdnon fanden, daft der 
Tod der Tiere dureh den erh6hten koagulierenden Einfluft des Eklampsie- 
serums zu ertd~tren ist. Dienst wies erh6htes Fibrinferment ira Eklampsie- 
serum nach. Schmorl erldgrt die GefgSverstopfungen bei Eklampsie 
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als intravital entstandene Gerinnungen. Woolridge hat durch Ein- 
spritzungen yon Gewebsfibrinogen intravaseul~re Gerinnungen hervor- 
gerufen, gefolgt yon eklamptischen Ver~tnderungen in der Leber nnd 
anderen Organen. •ach Murray ist die Eklampsie dutch ein komplexes 
Toxin verursacht, eine Wirkung des Toxins ~ul3ert sich in tts 
nation, eine andere Bedingung ws die tt/~molyse, welche auch die 
agglutinierten roten BlutkOrperchen aufzulSsen strebe. Die Endothehen 
nnd die Nervensubstanz werden auch durch die komplexen Toxine 
angegriffen. 

Bei Rindennekrose der Niere wirken die. Toxine sch~digend auf die 
Endothelzellen der Rindengefi~Be, obzwar Kennedy (1913) behauptet,  
dab das Prim~re die Epithelnekrose sei und die Thrombose sioh sekund~r 
entwickle, da Thrombosen immer nur in yon nekrotisohen Rindenteilen 
umgebenen Gef~tl3en wahrzunehmen sind. Sparer (1920) behaupteten 
zwar Jard~ne und Kennedy nochmals, da~ die Thrombosen immer in 
den nekrotischen l~indenteilen aufzufinden seien, abet sie behaupten 
nicht mehr, da~ die Epithelnekrose das Primate w~re. Es ist mSglich, 
dal3 die zwei Vorg~nge, EpithelnekJ'ose und Thrombose, sich voneinander 
unabhi~ngig entwickeln, oder sie werden yon einem gemeinsamen Faktor  
verursacht. Nach Stoeckenius ist es nicht zu entscheiden, ob der Throm- 
bose eine Nephrose vorangegangen ist. 

Wenn wir Analogien zwischen ek]amptischen Leberveriinderungen 
und den Nierenrindennekrosen suchen, so sollen die Behauptungen yon 
Konstantinovich angefiihrt werden. Er  land als eine der friihzeitigsten 
die Ver~nderungen der Leberzellen und des Endothels der Capillaren. 
sparer fiigt sich Thrombose an und die Leberzellen verfallen dabei im 
Gebiete der Fibrinausscheidung und der Blutaustritte der Nekrose. 
Der Angriffspunkt ist neben den degenerativen Leberzellenvers 
rungen eine Schs des Endothels, welches zu einer Thrombose und 
Leberzellennekrose fiihrt. 

In zahlreichen F~llen linden wir beschrieben, da[~ die Thromben der 
interlobuls Arterien oft auch in nicht nekrotischen Teilen der Rinde 
vorzufinden sind. So ist es auch in unserem Fall 1 und es liefert den 
Beweis, dal3 die Thrombose das Primiire sei und die Nelcrose nut die Folge 
der Thrombose ist. Ffir die Annahme, dab die toxische Endothelsch~digung 
das Prims ist, sloricht der zweite Fall yon Geipel, wo sich neben einer 
Nierenrindennekrose auch eine Fleckenmilz entwickelte, also zerstreute 
Nekrosen der Milz verursacht durch Thrombosen. 

Dal3 die Thrombose durch lokale Sch~digung des Endothels ents~eht 
ist kaum zu bezweifeln, da Thrombosen in anderen K5rperteilen, welche 
als Zeichen einer allgemeinen Thrombosenneigung zu betrachten wi~ren, 
nicht vorzufinden sind. Nur im Fall yon Rolleston land sich eine Throm- 
bose der linken Nierenvene und des rechten Plexus tuboovaricus. Davidson 
und Turner fanden auch Thrombose der Venae ovaricae. 
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Die Thrombose ws also die Folge einer toxischen Endothell~sion. 
Fiir diese Auffassung sprieht, dab wJr in den nicht nekrotisehen Rinden- 
teilen aueh Glomeruli gefunden haben, in welchen zahlreiehe Leuko- 
eyten vorhanden waren und eine leukoeyt~re Periglomerulitis naeh- 
zuweisen war (Fall 1). Die fiir das Endothel toxisehe Noxe hat aueh 
einige Glomeruli geseh~digt. Die Aufiassung yon Schi~ppel kann nicht 
angenommen werden, er hat n~mlieh die Genese der Thromben in der 
Nierenrinde bei einer an eklamptisehen Anfs verstorbenen Fran so 
gedeutet, dab hier die Eindiekung des Blutes eine golle spielt, da die 
Capillaren hier und in der Lunge Wasser abgeben und dabei die placen- 
t~ren Eiweil3abbauprodukte zu einem Zerfall der eorpuseul/~ren Elemente 
des Blutes fiihren, welehe mit dem zirkulierenden Fett vermengt die 
Gef~/~e der Nierenrinde verstopfen und die Nekrose verursaehen. 

Scriver und Oertel fanden in ihrem Fall I aueh ziemlieh viel Fett  in 
der Thrombuslnasse und sie bringen es in Zusammenhang Init der 
S ehwangersehaftslips 

~ber die Lokalisation dot Thrombosen finder man in jeder Besehrei- 
bung dasselbe. Die Arteriae areuatae sind frei, oder nur ausnahmsweise 
thrombosiert ; die Thrombosen finden sieh in den Arteriae interlobulares, 
in den Vasa afferentia, den Glomeruli, oft in den Vasa efferenti~ and 
aueh in den Venen der Rindensubstanz. Die Frage ist, we die toxisehe 
Schs das Endothel angreift, d. h. we der Beginn tier Thrombose 
ist. Sind die Glolneruli prim/~r geseh/idigt und sehreitet die Thrombose 
gegen den Blutstrom in die interlobularen Arterien oder sind die Inter- 
lobulararterien zuerst verstopft und die Glomeruli haben nur sp/~ter eine 
Seh~digung erlitten? Manche Autoren ~Lul~ern sieh zu dieser Frage. 
Herzog nimmt an, dab die Thrombose in den Glomeruli einsetzt und 
proximalws in die Interlobulararterien iortschreitet. Naeh Schi~ppel 
ist die Thrombose eine aafsteigende nait dem ,,Kopf" in den Glomeruli. 
Dagegen fanden Jardine und Kennedy in einem mit ll/2--2t~giger Anurie 
einhergehenden Fall Thrombosen nur in den Capillaren und kleineren 
Arterien. Naeh Glyn und Briggs beginnt die Thrombose in den distalen 
Teilen der Inter!obul~rarterien" und seh~- eitet proximalw/~rts vor,-da .man 
in den proximalen Teilen derselben Arterien rote Blutk6rperchen und 
Leukoeyten wahrnehmen kann. Cruiclcshanlc nimmt aueh diese-Auf- 
fassung an. Nach Geipel ist der Beginn der Thrombose in den Inter- 
lobulararterien ein zentraler und sehreitet distalw~rts vor, da der proxi- 
male Tell der Thromben eine solide Masse darstellt, w~hrend in den 
nekrotisehen Teilen die Thrombose eine rShrenfSrmige sei; d. h. dab die 
tier Wand anliegenden Sehiehten des Thrombus sind solid, wiihrend die 
zentrale Achse derselben rShrenfSrmig dureh feines Fibrinnetz, sowie 
mit mehr oder minder ver~nderten roten BlutkSrperchen erfiillt erseheint. 
Wenn die Thrombose in den Glomeruli beginnen wtirde, so k6nnte dies 
nieht der Fall sein, es mfil~te tier proximale Tell des Thrombus rShren- 
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f6rmig sein. Geipel hat such eine beginnende Organisation im proximalen 
Teil des Thrombus naehgewiesen. Doch h/~lt er dies nieht fiir beweisend, 
da eine Organisation in Thromben, die vollkommen yon nekro*isehen 
Geweben umgeben sind, nieht zu erwarten ist. Westmann land aueh 
Organisation in den Arterien. Er  glaubt such, dab die Thrombose in den 
gr6Beren Arterien/~sten entsteht, da die Nekrose eine infarkt/~hnliehe und 
gleiehm/iBige sei, so wie wir es regelm/tBig beim VersehluB eines gr613eren 
Arterienastes vorfinden. Wenn die Thromben in den Glomeruli beginnen 
wfird_en und yon dor~ zentraiwgrts fortschreiten solIten, mfil~te die Nekrose 
sehichtenfSrmig erseheinen und man mfiBte aueh Blugungen in den nekro- 
tisehen Teilen vorfindeu. Naeh Stoeckenius wirkg die toxische Seh~digung 
zu gleieher Zeit ein, die Glomeruli sind ursloriinglieherweise nieht versehrt. 

Wol[son fand die ausgepr/~gtesten Gef~gver/tnderungen in den Arteriae 
areuatae and interlobulares, bier land er aueh an einigen Stellen Zeiehen 
einer Organisation. Klotz erw/ihnt such, dab die Verstopfung der Arterien 
simult~an entstand. 

DaB die Thrombose in unseren F/~llen nieht yon den Glomeruli 
ausging, seheint mir bewiesen; das histologisehe Bild sprieht fiir einen 
Beginn der Thrombose in den Interlobulararterien. Man finder die- 
setben aueh auBerhalb der nekro~isehen Teile mit fibrinreiehen Massen 
verstopfg, in den nekrotisehen Teilen ist die Thrombusmasse oft wand- 
sg~ndig oder rShrenfSrmig, die wandst/indigen Sehich~en der Thrombus- 
masse enthalten Fibrin, w/~hrend in der zentralen Aehse eiue amorphe 
gek6rnte Substanz wahrzunehmen isg. In den Vasa afferentia entMlt  
der Thrombus ein loekeres Fibringeriist, welches oft aueh in den Glome- 
ruli naehzuweisen isg. In den nekrotisehen Glomeruli finder man nut  
ausnahmsweise feine Fibrinf/tden; etwas mehr Fibrin ist bier vorhanden 
im Fall 2. Die Wand der Interlobulararterien ist oft in nieht nekroti- 
sehen Partien mit Fibrin durchsponnen, doeh ist im Lumen noeh kein 
Thrombus wahrzunehmen. Wenn man eine solehe Arterie der L/~nge 
naeh getroffen beobaehten kann, so finder man yon diesen Stellen distal- 
warts im Lumen eine fibrinSse Thrombose. 

Im Fall 2 land ieh in Arterien, welehe der Lange naeh gesehnitten 
waren, dab die verstopfende Masse in den zentralen Teilen der Arterien 
ziemlieh dieht isg, distalwgrts fortsehreitend wird sie immer loekerer 
und endlieh finder man in der Peripherie nur die fibrinSse Umwandlung 
der GefgBwand und die Liehtung ist mit uieht koagulierten roteu Blut- 
k6rloerehen gefiillt. 

Des Primate ist also die Nekrose und fibrinSse Verdinderung der Wand 
der Interlobulararterien, es /olgt dann eine Verstop/ung der Gefiiflliehtung 
dutch mehr oder weniger /ibrinOse ,,Tltrombusmasse". Die Thrombose 
kann yon bier distalw~rts weiterschreiten und auch den Hilus einiger 
Glomeruli erreiehen. Es is~ such eine beginnende Organisation der 
Thromben in dem proximaten Teit d_er In~erIobulararterien (Fall 1), 

Virchows 2~rchiv. ]~d. 290. 5 



66 Edmund yon Zalka: 

doch m6chte ich dies, gleich Geipel, nicht als einen Beweis zugunsten der 
primgren Entstehung der Thrombose in dem proximalen Tell der Inter- 
lobulararterien vorffihren, da die distalen Teile der Arterien mit nekroti- 
schem Gewebe umgeben zu keiner Organisation fs sind. Ich kann 
reich der Beobaehtung yon Westermann anschlieBen, da die Infarkte 
in unseren Fgllen keine schichtenfSrmige Anordnung vorweisen und 
da keine Blutungen in den nekrotischen Teilen vorhanden sind. Das 
sprieht auch fiir eine prim~re Thrombose der Interlobulararterien und 
nicht ftir einen im Glomernlus beginnenden ProzeB. 

Stoeckenius and Klotz behaupten, dab die Schgdigung der Inter- 
lobulararterien zu gleJcher Zeit einsetzt. Hingegen finden wir im Fall 1 
neben schon organisierenden Thromben auch ganz beginnende Arterien- 
vergnderungen in dem nicht nekrotischen Tell der Rindensubstanz. 
Die Schgdigung der Arterienwand kann also nicht gleiehzeitig auftreten. 
Ein zweiter Beweis dafiir ist, dab die Infarkte nicht gleieh alt erscheinen, 
da neben vollkommen abgestorbenen, kernfreien Infarkten auch begin- 
nende Nekrosen vorzufinden sind, in welchen die Kerne zwar gesehi~digt, 
aber noch gefgrbt erseheinen. Die Nekrosen und Infarkte entwickeln 
sich also zn verschiedener Zeit. Zu denselben Schlng kommen wir auch 
auf Grund yon Fall 2. 

In der Literatur finder man 5fters angegeben, dab sich auch in don 
Venen Thromben vorfinden. Diese sind meist loekerer als die Thromben 
in don Arterien und Fibrin ist in ihnen spgrlieh vorhanden. Schi~ppel 
hat ntu" eine dtinne wandstgndige Schicht yon erstarrter C)demfliissig- 
keit in den Venen vorgefnnden. In unseren Fgllen sind die Venen im 
nekrotisehen Toil mit einer amorphen kSrnigen Masse erfiillt, welche 
wahrscheinlicherweise ausgelaugten nnd zerfallenen roten B]utk6rper- 
chen entspricht. Es finder sich nur ein mgBiges Fibringeriist in dieser 
Masse. Solche Verstopfung der Venen kann auch in die nicht nekroti- 
schen Teile der Nierenrinden hineinreiehen. Die Venenthrombose ist 
als eine sekund~re Verstopfung, aIs Folgeznstand der Nekrose und lokaler 
ZirkulationsstSrung zu betrachten. 

In der Literatur finder man verschiedene Verimderungen der Niere 
besehrieben, welche zu Entwicklnng der Nekrose fiihrten oder wenig- 
stens vorbereitend begiinstigend gewirkt haben. So beschreiben Brad- 
/ord und Lawrence ihren Fall als Endarteriitis, die Thrombose sollte 
infolge der Schwangerschaft in den verdickten Arterien entstanden sein. 
Gri//ith und Herringham fanden keine Endarteriitis, doeh sollte das 
interstitielle Bindegewebe vermehrt gewesen sein. In dem Fall yon 
Klotz sollten aueh einige Ver/~ndernngen vorkommen, welche auf eine 
gltere Nierenschs deuten. In Herzogs Fall handelte es sich nm 
eine Nephritis gravidarum, die Thrombosen entstanden kurze Zeit vor 
dem Tod. Cruickshanlc nimmt eine vorangehende subaknte Nephritis 
an. Jardine beschreibt in seinem Fall I eine leiehte subakute inter- 
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stitielle Nephritis, auch m~l~ige Sklerose der Nierengel~l~e war vor- 
handen. Letztere wurde auch im Fall IV wahrgenommen. Der Fall 
yon Carson und Ro@wood wurde auch als Nephritis betrachtet. In den 
anderen F/illen dcr Literatur sind keine nennenswerten vorangehenden 
Nierenver~nderungen beschrieben. In unseren F~llen fanden sich auch 
keine Zeichen einer vorausgegangenen Nierensch~digung; so miissen wit den 
Schlu~ ziehen, da~ irgendeine voransgegangene Nierenvers in der 
Genese der symmetrischen Nierenrindennekrose keine wichtige Rolle spielt. 

In neuester Zeit wird den Gef~l~spasmen in der Nierenpathologie eine 
erhShte Bedeutung zugesprochen, weiterhin wird die puerpera]e Eklampsie 
zum gro~en Tell mit spastischen Zusts der Gefgl3e erklgrt. Die 
F/~lle yon gindennekrose in der Schwangerschaft verlaufen oft ira Bride 
der Eklampsie, auch wurden ohne Kr/~mpfe einhergehende F~lle als 
Eldampsie ohne Konvnlsionen gedeutet. So ist es yon Wichtigkeit den 
Zusammenhang zwischen Gef~l~spasmen and Nierenrindennekrosen zu 
erSrtern. Bei dem zweiten Fall yon Jardine waren Gesicht und Glied- 
maven kiihl, livid, welche Symptome an Raynauds Krankheit er- 
innerten. Jardine nimmt an, dal~ in der Genese der Rindennekrosen 
auch Gef~kr~mpfe eine wichtige Rolle gespielt haben, doeh Kennedy, 
der Jardines F~tlle histologisch bearbeitet hat, kann sich dieser Meinung 
nieht anschliel]en. Benecke schob in der Genese seines Falles eine wichtige 
Rolle den Arterienkrs zu, doch gibt er in der Diskussion yon 
Ge@ets Fall I I  zu, daI~ aueh die toxische Sch~digung yon Wiehtigkeit 
w~re. Herzog lehnt die Bedeutung der Spasmen ab, wghrend Matthias 
die Endothell/~sion dutch Gef/~krgmpfe bedingt auffa~t, zu welchen sich 
die Thrombose gesellt. Nach Cruickshank sind die Gef~spasmen hi 
der Genese der Rindennekrose yon keiner grol3en Bedeutung. In dem 
Fall yon Zaai]er (obzwar dieser als fraglich zu betrachten ist), sowie bei 
Apert and Bach warden keine Thrombosen besehrieben. 

/mmink spricht den Spasmen eine wichtige l%lle zu, in seinem Fall 
waren keine Gef/~verAndernngen and Thrombosen vorhanden. Das Vor- 
handensein der Spasmen wird durch nekrotische I-Ianterscheinungen an den 
nnteren Gliedma~en, welche auf Spasmen zm'fickzuffihren sind, nahegelegt. 

Im Fall yon Furtwiingler wurden keine Thrombosen gefunden, er 
betrachtet seinen Fall als Extrem and spricht den G efg~spasmen e~ne 
gro~e Rolle zu. Es war in diesem Fall eine traumatische Sch/~digung 
der Leber vorhanden, also es bestand die MSg]ichkeit, da~ EiweilL 
abbauprodukte toxiseh eingewirkt haben konnten. Furtw~ingler nimmt 
an, dal~ diese mSglicherweise die Spasmen verursachten. Seine Tier- 
experimente, in welchen er Nierenvergndernngen dutch Lebersch/~di- 
gungen (Formol, Snblimatinjektionen, Chloroform, Dimethylsulfit, Unter- 
bindung der Arteria hepatica propria, ferner intravenSse Injektionen 
yon Leberautolysaten) verursachen wollte, fielen negativ aus. Ich selbst 
habe bei zahlreichen mit Chloroform vergifteten Kaninchen, bei welchen 

5* 
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sin betr~chtlicher Zerfall der Leberzellen vorhsnden war, niemals Ne- 
krosen in der Niere gefunden. 

Mit solehe~ Deutung mul~ aueh in unserem Fall 2 gerechnet werden. 
t i ler  war sin Aneurysma cordis ehronieum und auch frische ~yomalaeie 
vorhanden and so kSnnten im Sinne yon Furtwdingler aneh yon der 
Nekrose stammande Abbauprodnkte wirksam sein. Doeh m6chte ieh 
diese Meinnng fallenlassen, da der pathologische Abbau yon K6rper- 
eiweiB ein allts Vorkommen ist, dagegen ist d_ie t~indennekrose 
tier Niere sehr selten. Es miissan hier unbedingt ungewShnliehe geize 
yon Wiehtigkeit seth. 

Dnrch Sp~smen verursachte Niareninfarkte basehreiben Neubiirger 
and Marenholtz naeh Trauma des Bauehes. Die Gefggspasmen sind 
mit morphologisehen Methoden kama nachzuweisen. Wir m~issen an- 
nehmen, dab vielleieht in extremen F~llen, wie as aueh Furtwgngler 
meint, ohne sine Verstopfnng der Artarien, mSglieherweise haupts~chlieh 
dureh Gei/~gkrgmpfe verursaehte, iseh/~mische Nekrosen der Nierenrinde 
vorkommen k6nnen. Ist  das so, so kann man die Wiehtigkeit der Gef~g- 
spasmen auch in solehen Fs nieht harabsetzen, in welehen sine 
Thrombose vorzufinden ist. Doeh gibt es sicher solche Fiille nnd so sind 
auch unsere F~lle, wo man zur Annahme der Gef~gkrgmpfe gar keine 
Griinde hat. In unsaren F~llen war eine primgre sehwere toxiseh bedingte 
Arteriennekrose vorhanden, welehe gentigende Erklgrung f/it die Ent- 
stehung der Thromben gibt. 

Was die Ern~hrung der Arterien anbelangt, so gibt es eine adventitielle 
Strombahn, die normalerweise die Adventitia und den guBeren Teil der 
Media versorgt, doeh vermag die adventitielle Strombahn unter gewissen 
Zustgnden die ganze Arterienwand zu ernghren. NormMerweise wird die 
Intimu and sin Tell der Media dutch die ans dam im Lumen fliegenden 
Blurs stammenden Fltissigkeit ern~hrt. Nuch Ricker entsteht bet 
sts nervuler geizung sine Mediunekrose. Dutch die Stase und 
infolge der rauximalen Kompression der Media, welche die Bewegung 
der Gewebsfliissigkeit in der Wand uufhebt, wird die Beziehnng der 
Gefg[3wund zu der str6menden Gewebsfliissigkeit aufgehoben nnd die 
Gei~gwand erleidet sine ,,Sequestrationsnekrose". Ricker erklSmt den 
Fall yon Friedlgnder laut obigem Mechanismus. Er  meint, dag bier 
unstutt partieller and vor/ibergehender Stase, welche bat der Nephritis 
yon Wiehtigkeit ist, sine allgemeine Dauerstase bestanden hat, welche 
die Nekrose nach sieh ziehen mugte. 

Nuch Scrivsr und Oertel spielen die Spusmen keine wichtige Rolle. 
Sis gluuben, dub die nekrotisehen Gebiete der I~inde nicht als Infarkte 
zu batruehten sind. Es spricht dugegen die ziemlieh groBe Ansdehnung 
der Nekrose, weiterhin die erhMtene Arehitektnr der I%inde; nach 
Scriver and Oertel sollte hier nicht sine Nekrose, sondern eine Histolyse 
vorhanden seth. Waiterhin sind auch irritutive Ver~nderungen wahr- 
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znnehmen, die nekrotischen Teile sind mit roten Blntk5rperchen iiber- 
schwemmt. Die Gef/~i~e sind in den ,,Nekrosen" erweitert und mit Blnt 
gef/illt, dabei erscheinen die roten BlutkSrperchen anffallend blaB. So 
erk]gren Scriver and Oertel ihre Fs im Sinne yon Ricker; es sind 
Zust/inde yon Stase ~nd. Peristase wahrznnehmen, also Folgen einer 
stgrksten Vasomotorirritation, welche endlioh znr Gewebssequestration 
fiihrte. Es wird hervorgehoben, daf~ wghrend d_er Schwangersohaft die 
Neigung zur Blutkoagnlation und Sedimentation eine erhOhte ist, weiter- 
hin, dal~ das Gef/~6system anch eine erh6hte Reizbarkeit knndgibt. 
Sie lehnen die Theorie der toxischen und spastischen Genese ab ~nd 
glauben an einen ,,Zirkulationskollaps". 

Tannenberg hat neuerdings die Zirkulationsst6rungen eingehend stu- 
diert und er mei~lt, dal3 das Rickersche Stnfengesetz keineswegs in seiner 
allgemeinen Form aufreehterhalten werden kann nnd welter, dal~ die 
Theorie Rickers, der Organismus kSnne nur dutch Vermittelung des 
NervensystenlS anf die Einwirkungen der Umwelt reagieren, in keiner 
Weise best/ttigt werden kann. Rickets Anffassnng yon der Stase konnte 
Tannenberg anch nicht best/~tigen. Er meint, dal~ die einem Stase- 
bezirk vorgeschaltete Arterienver/inderung nicht Ursache, sondern die 
Folge der im welter peripher folgenden Ansbreitungsbezirk der Arterien 
bereits vorher entstandenen Stase ist. Die Arterienverengerung ist die 
Folge einer lokalen Drueksteigerung. 

Die F/~lle yon Nierenrindennekrose, bei welchen keine ,,Thrombose" 
der interlobularen Arterien vorhanden ist, k6nnen gewil~ nicht im Sinne 
der Rickersehen Theorie gedetltet werden. In unseren F/~llen linden sich 
solche Stellen, wo die Arterienwand eine Nekrose erlitten hat ohne eine 
Verstopfnng des Lnmens. Eine solche Nekrose der Gefgl~wand kann 
nicht als Sequestrationsnekrose betrachte~ werden. Ieh glanbe, die 
Theorie yon Ricker ist yon keiner Bedeutung hinsichtlich des Zastande- 
kommens der Nekrose, da sie nnr das ,,Wie" and nieht das ,,Warum" 
beantwortet. D i e  Ursaehe, welehe den ,,nervalen Reiz" im Falle einer 
Nierenrindennekrose ansiibt, bleibt doeh nnbekannt. Dot muff man doch 
an eine toxische Sch~digung denken, welche das Gefdil3system der Niere 
nicht nur au/ dem Umwege des Nervensystems sehdidigen kann. 

Ieh glaube, dal~ die symmetrisehe Nierenrindennekrose eine selb- 
st/s and eigenartige Erkraink~ng der Niere darstellt, welche toxiseh 
bedingt ist. Sie kann nicht als eine generalisierte Gef/~6reaktion betraehtet 
werden, da die Gef/tf~ver/s nnr in bestimmten Absehnitten des 
Nierengefs vorkommen; nur Geipel beobachtete neben Nieren- 
rindennekrose eine Fleekmilz, also Sch/idigung der Milzarterien. Die 
morphologischen Ver/~nderungen der Niere sind sowohl makro- wie 
mikroskopisch so eharakteristisch, d.al~ sie gewil~ einer einheitlichen 
Krankheit entspreehen, weiterhin sind die klinischen Erscheinungen aueh 
mehr oder weniger typiseh. Die Krankheit hat mit der Periarteriitis 
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nodosa  n i ch t s  G e m e i n s a m e s ;  die P e r i a r t e r i i t i s  i s t  m e i s t e n s  nine 

diffuse E r k r a n k u n g  der  Gef~i~e; w e i t e r h i n  f i n d e n  wi r  be i  de r  N ie r en -  

r indenne l~ 'ose  ke ine  en tz f ind l i ehe  l~eak t ion  in  d e r  Gei~l~wand,  es s ind  

n u r  n e k r o t i s c h e  Vorg~nge  w ~ h r z u n e h m e n .  

Fahr m e i n t ,  dal~ solche F~l le  zu  den  bSsa r t i gen  A r t e r i o l e n e r k r a n -  

k u n g e n  (ma l igne  Sklerose)  f iber le i ten .  Dies  k a n n  n u r  in  sehr  w e i t e m  
Sinne  gfi l t ig  sein, da  be i  de r  N i e r e n r i n d e n n e k r o s e  das  P r i m ~ r e  n i e h t  die  

E r k r a n k u n g  der  A r t e r i o l e n  (kle ins te  Ar t e r i en ,  Vasa  a f fe rent ia ) ,  s onde rn  

de r  A r t e r i a e  i n t e r l obu l a r e s  ist .  D ie  ]~olgen be ide r  Gefi~l~erkrankungen 

s ind a u c h  v e r s c h i e d e n ;  als  F o l g e  der  m a l i g n e n  Sklerose  e n t w i c k e l t  sich 

nine S e h r u m p f n i e r e ,  n a c h  der  N e k r o s e  der  A r t e r i a e  i n t e r l o b u l a r e s  das  

t y p i s c h e  B i l d  4er  N i e r e n r i n d e n n e k r o s e .  D ie  ma l igne  Sklerose  is t  nine 

z i eml ieh  chron isch  v e r l a u f e n d e  E r k r a n k u n g ,  d a g e g e n  i s t  die N ie r en -  

r i n d e n n e k r o s e  nine aku te ,  of t  p e r a k u t e  E r s c h e i n u n g .  So g l aube  ieh  

doch  d ie  s y m m e t r i s c h e  N i e r e n r i n d e n n e k r o s e  y o n  de r  m a l i g n e n  Sk le rose  

vSl l ig  a b t r e n n e n  u n d  sin als se lbs t~ndiges  K r a n k h e i t s b i l d  b e t r a c h t e n  

zu dfirfen.  
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