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Die renalen AusscheidungsstSrungen beim akuten Nierenversagen werden im 
allgemeinen auf eine gleieh sehwere Seh~digung beider Nieren zurfiekgef/ihrt. Eine 
Stfitze finder diese Annahme vor allem in morphologischen Untersuehungen, 
die auf das gleiehe Ausmag der pathologisehen Vergnderungen in beiden Nieren 
hinweisen. Seitenversehiedene funktionelle St6rungen infolge reflektoriseh aus- 
gel6ster einseitiger lV[angeldurehblutungen mit iseh/~mischen Sehgdigungen nur 
einer Niere wurden beim Mensehen unseres Wissens bisher nieht besehrieben. 
Aus tierexperimentellen Untersuehungen ist indes bekannt, dal] traumatisehe 
Sch/~digungen einer K6rperseite, wie z.B. die Quetsehung tines Beines, zur st~r- 
keren Minderdurehblutung der gleiehseitigen Niere infolge sehwerster Gef/~13- 
spasmen fiihren (KosLows~:I, 1960), unter gewissen Bedingungen also seiten- 
versehiedene reflektorisehe Iseh/tmien der Nieren auftreten kSnnen (TRI:]~TA et al., 
1947). Es war jedoch umstritten, ob derartige renale Durchblutungsst6rungen 
ausreiehen, den Spasmus fiberdauernde, funktionelle und strukturelle Seh~den 
der Nieren zu verursaehen (tt .W. SMITI~, 1956, 1958; BLOCK et al., 1952). 

Dem Zufall verdanken wit eine Beobaehtung mit isolierten Untersuehungen 
der Nierenfunktion jeder Seite sowie bioptiseher und autoptiseher Kont, rolle, aus 
der hervorgeht, dag einseitiges akutes Nierenversagen beim Mensehen vorkom- 
men kann. Da es sieh unseres Wissens um die erste Beobaehtung dieser Art 
handelt, beriehten wit dar/iber ausffihrlieher. An einem weit.eren Beispiel soll 
gezeigt werden, dag unter bestimmter~ Voraussetzungen die pathologiseh-anatomi- 
sehen Ver~nderungen der einzelnen Nieren im akuten Nierenversagen erhebliehe 
Seitenuntersehiede aufweisen kSnnen. 

Einseitiges akutes Nierenversagen 
I. Fall (Nr. 6501941, SN 319/65). Vorgeschichte: Eine 59j~ihrige Frau, bei der seit 4 Jahren 

ein Hypertonus bekannt war, erkrankte am 6.1.65 mit krampfartig ziehenden Schmerzen 
im reehten Nierenlager, die in die rechte Leistenbeuge ausstrahlten, sowie mit ~belkeit und 
Erbrechen, vorfibergehender 0bs~ipation bei angeblich normaler Harnentleerung. 

Die klinische Untersuchung am 10.1.65 ergab Blutdruekwerte yon 190/120 bis 215/120 mm Fig, 
der diastolische Druck lag nie unter 120 mm Hg, regelmi~Biger Puls mit 88 Sehl~gen/min; 
druckschmerzhafter rechter Unterbauch; rechts stark, links gering klopfempfindliches Nieren- 
lager. 

Da auf Grund der klinischen Symptomatik eine Ureterkolik rechts angenommen wurde, 
erstreckten sich die weiteren Untersuehungen in dieser Richtung: Die Nierenleeraufnahme 
am 10. 1.65 zeigte kein sehattengebendes Konkrement im Bereich der ableitenden Harn- 
wege, aueh durch nachfolgende Untersuehungen lieB sich ein Ureterstein nicht nachweisen. 

* Mit Unterstfitzung der Deutschen Forschungsgemeinschaft. 
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Bei einem i.v.-Pyelogramm am 11.1.65 schied die rechte Niere kein Kontrastmittel aus, in 
einem retrograden Pyelogramm am 14. 1.65 stellte sieh eine unuuff~llige Harnblase dar, der 
Ureterenkatheter liel~ sich rechts bis 10 cm H5he leicht einfiihren, wo ein kleiner Stop er- 
folgte, an dem der Katheter jedoch ]eicht vorbeigefiihrt werden konnte. IntravenSse Injektion 
yon Indigocarmin ffihrte naeh 5 min zu einer kr~ftigen Blauausscheidung links, rechts 
wurde dagegen auch nach 8 min noch keine siehere Blauf~rbung des abflieBenden Karnes 
festgestellt. Im RSntgenbild war rechts ein plumpes Nierenbeeken erkennbar. Ein erneutes 
A(lsscheidungsurogramm 4 Tage sparer (am 18.1.65) zeigte wiederum eine ,,stumme Niere" 
rechts. Die am darauffolgenden Tag wiederholte retrograde Pyelographie und die Blauprobe 
best~tigten die vorhergehenden Befunde. 

Blutsenkung mit 22/55 mm erh5ht, unauff~lliges Blutbild. Der Serumharnstoff betrug 
am 15.1.65 und am 22.1.65 32 rag-%. Urinproben: Eiweil3 und Zucker negativ, im Sediment 
Schleim, 0--2 Erythrocyten, 2--6 Leukoeyten und vereinzelte Epithelien. Volhardscher 
Versuch: Nach Verabreichung yon 1000 ml Tee wurden innerhMb der ersten 4 Std 905 cm 3 
Harn ausgeschieden, naeh 24 Std 1235 ml, grSBte Verdiinnung 1001, Konzentrationsverm5- 
gen: spezifisches Gewieht des Urins nach 24 Std 1020, naeh 32 Std 1022. Am Augenhinter- 
grund zeigte sich ein Fundus hypertonieus I I m i t  feuchter Maculadegeneration. 

Auf Grund dieser Untersuchungsergebnisse wurde eine Hydronephrose reehts angenom- 
men, die den Hypertonus ausgelSst oder ungiinstig beein~lul~t habe. Am 29.1.65 wurde darauf- 
hin die rechtsseitige Nephrektomie ausgefiihrt. Der postoperative Verlauf war komplikations- 
los. Mit 74,9 rag- % hatte der Serumharnstoffspiegel am 4. Tag nach der Operation sein Maxi- 
mum erreicht, betrug 8 Tage post operationem 37 rag-% und nach 5 Wochen 26,5 rag-%. 
Auff~llig war sine Besserung der Blutdruckwerte. Der hSchste Wert kurz nach der Nephr- 
ektomie betrug 190/100 mm Hg, 5 Wochen nach der Operation wurden Werte yon 140/70 
ram Hg gemessen. 

Pathologisch-anatomischer Be]und der oper~tiv entfernten reehten Niere (Nr. 6501941): 
11,5 • 6 • 5 cm grol~e rechte Niere mit zarter, leicht abziehbarer Faserkapsel, angedeutet 
feingranuliirer, blasser Oberfl~che. EbenfMls sehr blasse Schnittfl~che, auf 8 mm verbreiterte, 
scharf gegen die Markkegel abgesetzte Rindenzone. Geringffigig gerStetes, nicht erweitertes 
Nierenbecken, unauff~llige Nierenhilusgef~e. 

Histologiseh. I m  Vorde rg rund  der  Iqierenver i inderungen s teht  eine schwere 
Ar ter iosklerose  mi t  hochgrad iger  Verd iekung  der  Nierenar te r io len  und  Ein-  
engung der  Gef~l~lichtung. Daneben  e rkenn t  m a n  eine sehwere Arter iosklerose.  
Die Harnkani i ]chen,  vorwiegend ~n der  s Rindenzone,  s ind auffi~llig welt,  
die Harnkan~lchenep i the l i en ,  insbesondere  die der  Haupts t f icke ,  erscheinen aus- 
gesprochcn niedr ig  und  sehen teilweise wie Epi the] regenera te  aus, ein Bi i rs ten-  
saum ist  hier  n icht  e rkennba r  (Abb. 1 a). I n  al len R inde na bsc hn i t t e n  s ind ein- 
zelne NierenkSrperehen  vol]sti~ndig hyMinisier t ,  andere  zeigen eine par t ie l le  Hya -  
linose. I n  der  iiul~ersten subcapsu]s  R indenzone  im Bereich un te rgegangener  
Glomerula  einzelne lymphoplasmace l lu l~re  Inf i l t ra te .  Die L ich tungen  der  Mit tel-  
s t i icke en tha l t en  tei lweise Eiweii tzyl inder ,  die vere inzel t  yon Resorpt ionsr iesen-  
ze]len umgeben  sind. I n  der  Aul3enzone des Markes  einzelne ve rka lk t e  Tubulus-  
zellnekrosen,  an  anderen  Stel len dieses Bereiches ein herdf6rmiges  0 d e m  mi t  
lockeren umschr iebenen  lymphoplasmacel lul~tren und  h is t iocyt~ren  Inf i l t ra ten .  
Die epi the lo iden  Zellen, soweit  n icht  durch  die HyMinose  der  Vasa  afferent ia  
zerstSrt ,  lassen keine  Granul ie rung  erkennen.  

Diagnose. Sehr schwere Arter io losklerose  der  rechten Niere mi t  m~Big schwerer  
Arter iosklerose .  Darf iber  h inaus  b ie te t  die 5,Tiere das  Bi ld  einer mehrere  Tagc  
a l ten  Schockniere  mi t  wei ten  Tubul i  und  beginnender  Ep i the l regenera t ion  im 
Bereich f leckfSrmiger  Pa renchymunte rg~nge .  

Vier Monate  nach  der  ope ra t iven  En t f e rnung  der  ischs gesehi~digten 
rech ten  Niere  s t a rb  die P a t i e n t i n  im Coma hepa t i cum infolge eines Verschlul~- 
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i k t e ru s  b e d i n g t  d u r c h  e in  G M l e n b l a s e n e a r e i n o m .  Die  A u t o p s i e  f t ih r t e  zu fo lgen-  

d e m  E r g e b n i s  : 

Zusammen/assender Obduktionsbe]und (Nr. 319/65). l~iinfmarkstiiekgrol3es GMlenblasen- 
eareinom mit l~Ietastasen am Leberhilus, in den parapankreatischen, den mesenteriMen und 
den paraaortMen Lymphknoten in ItShe des 4. und 5. LendenwirbelkSrpers. TaubeneigroBer 
Cholesterinstein im GMlenblasenlumen. Sehwere Cholostase der Leber. Ziemlieh sehwere 
Arteriolosklerose der linken Niere mit eholgmiseher Nephrose. Gewieht der linken Niere 140 g. 

Abb. l a u. b. Fall I (319/65, 65/01/941), 59 Jahre, wciblich, einscitigcs akutes Nicrcnversagen (a. N.). a Operativ 
entfernte rechte Nierc bei 18 Tage andauernden einscitigem a.N. Weite Tubuluslumina mit flachen, regenerieren- 
den Epithelien, locker bindegcwebig verbrcitertes Interstitium. b 4 Monate spS.~er autoptisch entfernte linke 

Igiere des gleiehen Falles. Unauffiillig englumige Tubuli mit Zeichen beginnencler Autolyse, regelrechtes 
Interstitium. Mikrophotogramme, F~rbung Masson-Go]dner, Vergr. 130 x 

V o n d e r  rechten A. renalis ist ein 2,5 em langer, gehSrig weiter Stumpf mit unauffglligen 
Wandungsverh~ltnissen vorhanden. Das GefgBlumen ist dureh einen Thrombus veI~ehlossen, 
der nut  in seinem distMen, operativ verschlossenen Stumpfende der GefiiBwand anhMtet. 
Sonst finden sieh, abgesehen von den postoperativen Verwachsungen im reehten Nieren- 
lager, keine Veriinderungen im Bereieh der Aa. renMes, auch Tumormetastasen sind in der 
Naehbarsehaft der NierenhilusgeNBe nieht naehweisbar. Beide Ureteren sind in ihrem ge- 
samten Verlauf geh6rig welt und frei durehgiingig mit unauff~lliger Sehleimhaut. Der reehte 
Ureter, bis 18 em oberhMb der regelreehten Einmiindung in die Itarnblase sondierbar, endet 
in den Verwaehsungen des Operationsgebietes. Tumorgewebe reieht nirgends bis in die N~he 
der Ureteren. 
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Histologisch zeigte die noch vorhandene linke Niere folgendes Bild: Auch 
hier steht wie in der 4 Monate zuvor operativ entfernten reehten Niere die schwere 
Arteriolosklerose im Vordergrund der pathologischen Veranderungen. Die Ar- 
teriolenlumina sind hochgradig eingeengt, teilweise vollstandig versehlossen. 
Mai3iggradige Arteriosklerose. Mehrere, teilweise oder vollstandig hyalinisierte 
Glomeru]a, die fibrigen Glomerula ]assen eine geringffigige Verbreiterung und 
Kollagenisierung des Mesangium erkennen. Im Bereich der hyalinisierten Glome- 
rula Nephren in allen Stadien des Gewebsunterganges mit kleineren Rundzell- 
infiltraten und umsehriebenen Narbenbezirken. Sonst unauffallige Hauptstfiek- 
epithelien mit Zeichen st~trkerer Autolyse (Abb. l b). In den distalen Nephron- 
absehnitten (aufsteigende Sehenkel der Henleschen Sehleifen, Mittelstiieke), den 
Sammelrohren des Markes und der Rinde, gelegentlich uuch in den Hanptstfick- 
lumina zahlreiche Gallepigmentzylinder und ehlzelne hyaline Zy]inder, daneben 
Oxalatkristalle und Cholesterinester. 

Diagnose des 5[ierenbe]undes. Sehwere Arteriolosklerose der linlcen Niere. Chol- 
amische Nephrose. 

Epilcrise. Ubereinstimmend mit dem pathologisch-anatomisehen Befund ergab 
die k]inische Untersuehung ein akutes Versagen der rechtsseitigen Nierentatig- 
keit bei mehrfach kontrollierter erhaltener Ausscheidungsfunktion der linken 
Niere. ttinweise auf das Vorliegen eines Harnriiekstaues oder einer Hydronephrose 
waren makroskopiseh und histologisch nicht erkennbar, ebenso wurden ein Ver- 
schluB oder eine Stenose der versorgenden Gefai3e oder Abflui3hindernisse im 
Bereich der ableitenden Harnwege bei der Operation und der Obduktion nach 
4 Monaten ausgeschlossen. Die Arteriolosklerose der Iqieren wirkte vermutlich 
aui die Entstehung und den Verlauf des akuten Nierenversagens ungfinstig ein. 
Mit grSBter Wahrscheinlichkeit hatte die aufgrund einer Fehldiagnose entfernte 
reehte Niere nach einer postisehamisehen Erholungsphase ihre Funktion wieder 
aufgenommen. Dann ware a]lerdings der pathogenetisehe Mechanismus der ein- 
seitigen AusscheidungsstSrung ungeklart geblieben. Offen b]eibt die Frage nach 
der auslSsenden Ursaehe der schweren einseitigen abdomina]en Spasmen. Es 
kann sich um eine Ureterkolik mit spontanem Steinabgang oder um eine schwere 
Gallenkolik gehandelt haben. 

Seitenverschiedene Befunde beim akuten Nierenversagen 

Erhebliche Seitenunterschiede der pathologisch-anatomischen Veranderungen 
werden beim akuten Nierenversagen mitunter beobachtet, die wir mit unseren 
bisherigen Vorstellungen fiber den Entstehungsmodus der morphologischen 
Nierenschaden nicht hinreichend erklaren kSnnen. Vor ahem nach geringen Vor- 
schadigungen einer ~iere kSnnen beim Hinzukommen eines akuten iNierenversa- 
gens fiberraschend starke Differenzen der morphologischen Befunde auftreten. 
Als beispielhaft ffir derartige seitenverschiedene ~qierenveranderungen im Rahmen 
des akuten Nierenversagens sei die folgende Beobachtung ausffihrlicher dar- 
gestellt. Es handelt sich um ein seitenverschiedenes Auftreten der osmotischen 
Nephrose, die sich nach Infusionen polysaccharidhaltiger ,,Plasmaexpander" in 
ischamisch geschadigten Nieren sehr viel starker als in gesunden Nieren ent- 
wickelt (Scr[6LL). 
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$'all I I  (SN 651/64). Vorgeschichte: Ein 53jiihriger ~ann, bei dem seit 8 Jahren infolge 
eines kombinierten Mitralvitiums rheumatischer Genese Zeichen der Herzinsuffizienz und 
seit etwa 2 Jahren eine absolute Arrhythmie sowie eine Claudicatio intermittens bekannt 
waren, muBte sich am 6.12.64 einer Embolektomie an der rechten A. femoralis unterziehen. 
Drei Stunden nach der Operation trat ein Kreislaufkollaps mit Blutdruckwerten yon 70/45 
ram Hg ein, der etwa 12 Std anhielt. Durch Bluttransfusionen, Infusionen yon l%heomaerodex 
und Arterenolgaben konnten die systolisehen Blutdruckwerte ansehlieBend nur mit Miihe 
fiber I00 mm }Ig gehalten werden. Am ersten Tage nach der Operation wurden nur 450 ml 
Urin ausgeschieden, am 2. Tag ist der Patient unter den Zeichen des Herz-Kreislauiversagens 
verstorben. 

Obduktionsbe/u~ut (SN 651/64): l%ezidivierende polypSse Mitralklappenendokarditis mit 
Mitralinsnffizienz und m~Big starker Mitralstenose. Hypertrophie und Dilatation beider Herz- 
kammern, relative Tricuspidalinsuffizienz, Dilatation beider Vorh6fe. Zustand nach irischer 
Embolektomie ira unteren Drittel der rechten Arteria femoralis und ~lterer Embolektomie 
in H6he der rechten Leistenbeuge. Chronische Stauung und Siderose der Lungen mit um- 
schriebener Fibrose des Lungengerfistes. Akutes Lungen6dem. Frische bronchopneumonische 
I-Ierde in beiden Lungenunterlappen. Stauungsergiisse in beiden PleurahShlen (rechts 100 ml, 
links 50 ml). Chronische Stauung der Leber mit frischen zentralen Stauungsnekrosen und 
rein- bis mittelgrol3tropfiger Leberepithelverfettung, cln'onische Stauungsmilz, Stauungs- 
hyperiimie der Magen-Darmschleimhaut. 

Makros/copischer Nierenbetund. Die Nieren yon iiblicher Lage and Form sind 
unterschiedlich groI3, Gewicht der rechten Niere 70 g, der linken Niere 110 g. 
~Tber beiden unteren Polen linden sieh in etwa gleich starker Ausdehnung land- 
kartenf6rmig begrenzte, nnscharfe, etwas eingezogene Narben, die rechts zum Tell 
einen roten Randsaum aufweisen. Die Faserkapseln beider Nieren sind schwer 
abziehbar. Die Rinde der linken Niere ist auf der Ober- und der Schnittfl~Lehe 
sehr blag, graurot, feucht, w/~hrend die rechte kleinere Niere yon rotbrauner 
Farbe ist. Rinden-Markgrenze auf beiden Seiten unscharf. Frische, nicht voll- 
st~ndig obliterierende Embolie der linken Arteria renalis. Unauff&llige ableitende 
I-Iarnwege. 

Hi.stologischer Nierenbe[und. l%echte Niere: Die Hauptstiicke zeigen als mor- 
phologisches J~quivalent zum aknten Nierenversagen mittelweite his weite Lumina, 
die zum Tell reichlich nfit Zelldetritus angefiillt sind. Einzelne kleinere Herde 
geschwollener IIauptstfickepithelien mit fein vacuolig aufgeloekertem Plasma ent- 

sprechen dem Bild einer sog. osmotisehen Nephrose. Reichlich hyaline und fein- 

granu]ierte pigmentierte Zylinder in den Henleschen Sehleifen, den Mitteistiicken 

und den Sammelrohren. Als Zeiehen der Autolyse sind die Tubulusepithelien 
yon der Basalmembran abgel6st, das Interstitium erscheint 6demat6s verbreitert, 
anfgrbbare Kerne sind im Bereieh der Hauptstiicke meist nieht mehr erkennbar. 
In  den kleineren }Ierden mit osmotiseher Nephrose sind diese Autolysezeiehen 
indessen nieht vorhanden, die basalsti~ndigen Kerne sind gut anf&rbbar, die 
Epithelien sitzen der Basalmembran auf. Kleinere Nekroseherde sind umgeben 
yon einem h/~morrhagisehen und loekeren leukoeyt~ren Randsaum im Bereich 
der subeapsul~ren l%indenbezirke. In den alten gr6geren Infarktbereiehen ist das 
interstitielle Bindegewebe deutlieh verbreitert und enth~lt loekere Rundzellen- 
infiltrate, stehengebliebene t%este atrophischer Tubuli hier mit kolloidartigem 
Inhalt  gel/lilt. UnaufH~llige Glomerula, GefgBsystem altersentspreehend und ohne 
Besonderheiten. 

Linlce Niere. Im  Gegensatz zu den histologisehen Ver/inderungen der kleineren 
reehten Niere sind in der gesamten, bereits makroskopiseh verbreiterten und 
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blassen Rindenzone diffus sgmtliche Hauptstficke im Sinne einer schweren osmo- 
tischen Nephrose vers Die rechts beschriebenen Zeichen der Autolyse sind 
geringer ausgebildet. Das Interst i t ium ist nicht verbreitert.  Frische Tubulus- 
epithelnekrosen sind nicht nachzuweisen. Dagegen finden sich etwa im gleichen 
AusmaB wie in der rechten Niere Mte Infarktbezirke gleichen Aussehens, auch die 
Glomerula und Gef~ge sind in der linken Niere Mtersentsprechend unauff/~llig. 

Abb.  2a  u. b. Fall  I I  (651/65) 53 gahre  m~nalich.  Sei tenverschiedene osmotische Nephrose bei  a . N .  a Rechtc  
Niere m i t  wei ten  Tubul i  und  nu t  ganz vereinzelten,  im  Sinne der osmot ischen Nephrose  ver~n4er ten  f I aup t -  

st i ickepithelien,  weites  In te r s t i t ium.  b Linke  Niere m i t  diffuser osmot i scherNephrose  bei  unvollsti~ndigem 
embolischen Verschlul~ der A. renMis. F~,rbung N[asson-Goldner, Vergr .  45 • 

Epikrise. Ausgehend yon einem kombinierten Mitralvitium kam es zu einer 
Embolie der rechten A. femorMis. Nach der Embolektomie t ra t  ein protrahierter 
Kreislaufkollaps auf, der zum akuten Nierenversagen bei unterschiedlichen mor- 
phologischen Ver/~nderungen beider Nieren Ifihrte. Die eine Niere, deren zufiih- 
rende Arterie durch einen frischen Embolus teilweise verschlossen war, zeigte 
eine schwere diffuse osmotische Nephrose, wghrend in der anderen Niere mit  
freier Gef/~Bversorgung eine Weitstellung der Tubuluslumina wie beim akuten 
Nierenversagen zu erkennen war und nur ganz vereinzelte kleine Tubulusgruppen 
das Bild der osmotischen Nephrose boten. 
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Diskussion 
Der anfangs besehriebene Fall ist die erste uns bekanntgewordene Beobaeh- 

tung, aus der hervorgeht, dal~ bei l~ngeren einseitigen Koliken unilaterale renale 
ZirkulationsstSrungen mit sehwerer Parenehymseh~digung und erheblieher Be- 
eintriehtigung der renalen Ausseheidungsfunktion auftreten k6nnen, insbesondere 
dann, wenn wie hier zusatzlieh eine Einsehr~nkung der Adaptationsfghigkeit der 
Nieren dureh sehwere Gef~13prozesse anzunehmen ist. Da Sehadigungen dieser 
Art oft reversibel sind und die normale Aktivitgt des kontralateralen Organs den 
Funktionsausfall fberdeeken kann, werden derartige St6rungen nur bei getrennter 
Funktionsanalyse der einzelnen Nieren erkannt. Isolierte Untersuehungen der 
Nierenfunktion jeder Seite sind zwar h~ufig durehgeffhrt worden, doeh handelte 
es sieh hier in der Regel um 1/inger bestehende einseitige Seh/idigungen infolge 
thrombotiseher, emboliseher oder arteriosklerotiseher Gef~tgstenosen als Ursaehen 
eines renalen Hypertonus. Eine Urinausseheidung, die 50% unter der Harn- 
produktion der Gegenseite lag~ und eine um mehr als 15 % verminderte Natrium- 
konzentration des Urins wnrden als Zeiehen einer unilateralen Iseh~mie gewertet, 
w/~hrend eine beiderseits gleiehe Na+-Konzentration bei seitenversehiedener I-Iarn- 
menge I/it segmentale Nekrosen spreehen sollte (=Howard-Test) .  Die patho- 
physiologisehe Basis und die Zuverl~ssigkeit dieser Aussagen sind indes noeh 
umstritten (MAttER, 1961). Morphologisehe Befunde, die ffir ein unilaterales akutes 
Nierenversagen spreehen w/irden, sind bei allen diesen Untersuehungen nieht 
erhoben worden. 

Wir haben bisher nur eine Ver6ffentliehung fiber vergleiehbare einseitige funk- 
tionelle und morphologisehe Vergnderungen der Nieren gefunden, die yon 
}I. SCHMIDT (1942) in. Anlehnung an FaHR als serSse Nephritis besehrieben 
wurden. 

Bei dem Fall yon Se~IIDT handelt es sieh um eine 36jiihrige Frau, der eine retroperitoneal 
gelegene Cyste operativ entfernt wurde, die im kleinen Beeken intraligament~r lokalisiert 
war und fiber die der hier verwaehsene linke Ureter verlief, der bei der Operation durehtrennt 
und wieder vern~ht werden mul3te. Postoperativ sehied die linke Niere keinen Urin mehr 
aus, eine Ureterstenose war nieht naehweisbar. Naeh 12 Tagen wurde eine linksseitige Nephr- 
ektomie vorgenommen. 

Die Niere war vergr6gert, mit glatter, gelbliehgrauer Ober- und Sehnittflgehe, die ver- 
breiterte t~inde vom Mark abzugrenzen. Das m~kroskopische Aussehen entspraeh dem Bild 
der Nephrose, augerdem bestand eine geringffigige Pyelitis. 

I-Iistologisch lag eine ,,zellgrmere ser6se Nephritis" mit stark erweiterten Tubuli eontorti, 
Eiweigzylindern und einer 6demat6sen Aufloekerung und Verbreiterung des Interstitium 
vet. Da die reehte Niere keinerlei subjektive oder objektive Symptome bet, sie sieh aueh 
naeh der Nephrektomie als unvergndert und vollstindig funktionstfiehtig erwies, hundelte 
es sieh naeh der Diagnose von Se~MIDT hier um eine nur einsei~ige ,,exsudativ serdse Nel)hritis". 

Eine Analyse des Begriffes der ,,serSsen Nephritis" yon FA~u und SC~IDT 
zeigt, dag es sieh mit gr61~ter Wahrseheinliehkeit meist um Krankheitsbilder ge- 
handelt hat, die naeh unserer heutigen Vorstellung in den Formenkreis des,,akuten 
Nierenversagens" bzw. der ,,Sehoekniere" oder der postiseh~misehen Nieren- 
insuffizienz" zu reehnen sind. Das geht vet  allem aus der VerSffentliehnng FAJ~RS 
aus dem Jahre 1944 hervor, in de re r  unter der Bezeiehnung ,,serSse Nephritis" 
die typisehe Crush-Niere eines Versehftteten sowie Nieren naeh I-I/~moglobin- 
urien mit morphologisehen Zeiehen des akuten Nierenversagens besehreibt und 
besonders den yon BoI~L~ spgter als eharakteristiseh herausgestellten diffusen 
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Tubuluslumenerweiterungen seine Aufmerksamkeit  zuwendet. FAHR weist aus- 
drfieklich darauf hin, dab er bisher auf diese Erweiterung vor allem der Haupt-  
stficke zu wenig geachtet habe und dab hier ein besonderes Kennzeichen der 
,,serSsen Nephritis" zu suchen sei. Er ffihrt diese meist mit  Anurie oder Oligurie 
einhergehende Nierenschi~digung auf reflektorische vasomotorische Vorgiinge 
zurfick. 

Den experimentell nachgewiesenen seitenverschiedenen Gef~Bspasmen der Nieren (Kos- 
LOWSKI, 1960; TRUETA et oJ. 1947) wurde lange Zeit keine grSBere Beachtung geschenkt, 
da insbesondere H. W. SMITK (1956, 1958), BLOCK U. Mitarb. (1952) und andere Autoren be- 
zweifelten, ob Spasmen in Nierengef~$en so lange andauern kSnnen, bis morphologisch faD- 
bare Sch~den des Nierenparenchyms auftreten. Immerhin konnten SAR~ und MoE~e~ (1951) 
bei Kaninchen durch toxische Sch~digung der versorgenden vegetativen Ganglien und 
Nervenbahnen einseitige funktionelle und morphologische Nierenver~nderungen erzeugen. 

Die im Schrifttum vie]fach angeffihrte ,,reflektorisehe Anurie" bei Nieren- 
koliken des Mensehen wird neuerdings yon OLSSO~ (1963) aufgrund radiographi- 
scher Studien in Frage gestel]t. Einzelne Fi~lle yon reflektoriseher Anurie nach 
bilaterMer retrograder Pyelographie zeigen dagegen, dab in dieser Weise aus- 
gel6ste St6rungen der Ausscheidungsfunktion doch l~ngere Zeit anhalten k6nnen 
(B~LL und K~UTSO:N, 1947). 

In  unserem zweiten Fall ist wahrseheinlieh eine untersehiedliche Blutversor- 
gung der ~qieren in der letzten Zeit vor dem Tode als Ursaehe des seitenverschie- 
denen morphologisehen Nierenbefunds anzusehen. Die osmotisehe Nephrose war 
in der Niere, deren Arterie dutch einen Embolus unvollsti~ndig verschlossen war, 
sehr vim sehwerer ausgebildet Ms in dem anderen Organ. Es liegt bier ein ver- 
gleiehbarer Befund aus der mensehliehen Pathologie zu den tierexperimentellen 
Untersuehungen yon SC~6LL vor, der zeigen konnte, dab sieh die osmotische 
Nephrose nach intraven6ser Zufuhr polysaceharidhaltiger LSsungen in den Haupt-  
stricken isch~misch gesch~digter Nieren sehr vim schwerer entwiekelt Ms bei 
normaler Durehblutung. Die Blutzufuhr zu der linken Niere war infolge der Nieren- 
arterienembolie unzureichend, und das Nierenparenehym wurde in der letzten 
Zeit vor dem Tode vermutlich ziemlich gleiehms ischi~misch gesch~digt. Die 
im Blur kreisenden Plasmaexpander haben in dieser Niere zu einer schweren und 
diffusen osmotisehen b~ephrose gefiihrt, whhrend in dem kontralateralen Organ 
nur die wenigen, herdfSrmig im Rahmen des Sehoekgesehehens iseh~misch ge- 
sehKdigten Hauptstfickepithelien ein derartiges Bild boten. Dieses Beispiel be- 
sts unsere Vermutung, da$ seitenversehiedene morphologische Nierenbefunde 
beim akuten Nierenversagen Folge eines pathogenetischen Geschehens sind, das 
unabh~ngig yon den zum Bild der Schockniere ffihrenden Vorg~ngen auftri t t  und 
durch ]~berlagerung verschiedener Prozesse diese untersehiedliehen Sch~digungen 
verursacht. 

Bevor jedoeh die Frage nach den Ursaehen einseitiger oder seitenversehiedener 
pathologiseher Nierenveri~nderungen beim akuten Nierenversagen eingehender 
analysiert werden kann, sind weitere Beobaehtungen i~hnlicher FKIle und tier- 
experimentelle Untersuchungen notwendig. Die ausffihrliche Darstellung der vor- 
liegenden charakteristisehen Krankheitsver]~ufe und morphologisehen Befunde 
erfolgte in der Absieht, auf die MSgliehkeit derartiger unilateraler oder ungleicher 
Sch~digungen beider Nieren beim Mensehen hinzuweisen, die nur bei gesonderter 
funktioneller und morphologischer Untersuchung erkannt werden kSnnen. 
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Zusammenfassung 
Bericht  fiber zwei Krankheitsf/~lle mi t  se i tenverschiedenen morphologischen 

Befunden  be im aku t en  Nierenversagen.  
Fa l l  1. 59i/ihrige F r a u  bei  der  nach einsei t iger  Ure te rko l ik  t ro tz  sp/~ter frei 

durchg~ngiger  Harnwege  klinisch ein einseit iges Versagen der  Nierenfunkt ion ,  
pa tho log i sch-ana tomisch  eine Schoekniere  gcfunden wurde.  

Fa l l  2. 53j~hriger Mann. Eine  osmot ische Nephrose  in Schocknieren  war  auf 
der jenigen  Seite viel schwerer  ausgebi ldet ,  die infolge ar ter ie l ler  Gef/~geinengung 
unzure ichend mi t  Blur  versorgt  war. 

Da  derar t ige  einseit ige Nierensch~digungen meis t  revers ibel  s ind und das  
andere  funkt ionsfghige  Organ den  vorf ibergehenden Ansfal l  der  einen Niere leicht  
f iberdeckt ,  k6nnen diese F/il le nur  bei  ge t r enn te r  F u n k t i o n s a n a l y s e  der  einzelnen 
Nieren e rkann t  werden.  

(~ontralateral Differences in the Pathologic  Changes of Kidneys 
in Acute Renal Failure 

Summary 
Two cases of acute  renal  fai lure are r epor t ed  with  different  morphologica l  

f indings in each kidney.  
Case 1: A 59 yea r  old woman  with  ure te r  colic showed, inspi te  of the  ure te r  

l a te r  becoming  pa ten t ,  an uni la te ra l  fai lure of renal  funct ion with  the  t yp i ca l  
his tological  p ic ture  of acute  renal  failure.  

Case 2: A man  53 years  old wi th  acute  renal  failure.  Osmotic  nephrosis  ma in ly  
deve loped  on t h a t  side wi th  reduced  renal  b lood supp ly  due to pa r t i a l  occlusion 
of the  renal  a r te ry .  

As these  un i la te ra l  rena l  lesions in  the  rule are revers ible  and  the  eon t ra la te ra l  
organ conceals the  t e m p o r a r y  failure,  these  eases can be recognized only  by  
i so la ted  rena l  func t ion  tes ts  of each k idney.  
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