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U n i l a t e r a l  R e n a l  Cor t i ca l  Necros i s  w i t h  C o n t r a l a t e r a l  Di f fe rences  in I n t r a v a s c u l a r  

C o a g u l a t i o n  

Summary. As demonstrated in two cases, disseminated intravascular precipitation of 
fibrin with renal cortical necrosis in acute renal failure may be limited to one kidney although 
the main renal arteries are symmetrical and patent. 

Case 1. A 62 year old man developed acute renal failure after amputation of the right leg 
which was gangrenous owing to thrombotic obliteration of an aneurysm in the right arteria 
poplitea. Clots of fibrin were fond generally in the glomerular capillaries and smaller vessels 
with extensive cortical necrosis of the right kidney, whereas in the left kidney there was only 
an osmotic nephrosis and necrosis of only a few tubular cells without intravascular clots of 
fibrin. The lesions of the right leg presumably were the determining factor for the severe renal 
lesions on the right side. 

Case 2. A 65 year old man with nephrolithiasis, hydronephrosis after occlusive uretero- 
lithiasis and pyclonephritis on the right side developed acute renal failure in the course of a 
Sanarelli Shwartzman phenomenon. At autopsy many more fibrin clots and much more 
extensive cortical necrosis were found in the formerly unaffected right kidney than in the left 
hydronephrotic organ. Obviously more coagulative material was carried into the smaller renal 
vessels of the unaffected organ during fibrin precipitation; that  led to more extensive necroses 
than in the contralateral kidney. 

Zusammen/assung. Bericht fiber 2 Patienten mit einseitigen Fibrinabscheidungen und 
Nierenrindennekrosen im Verlauf eines akuten Nierenversagens. Im ersten Fall t rat  bei einem 
62j~hrigen Mann nach thrombotischem Verschlul3 eines Aneurysma der rechten Arteria 
poplitea mit Gangr/in und nachfolgender Amputation des rechten Beines ein akutes Nieren- 
versagcn auf, als dessert morphologisches Substrat sieh auf der rechten Seite ausgedehnte 
Fibrinpr/icipitate in den Glomerulumcapillaren und kleinen Rindengef~Ben sowie umfangreiche 
Nierenrindennekrosen fanden, w~hrend in der linken Niere Fibrinpri~cipitate fehlten, hier nur 
eine osmotische Nephrosc und wenige ~qekrosen ganz vereinzelter Tubuluszellgruppen vor- 
handen waren. Es wird angenommen, dab die L~sion des rechten Beines der bestimmende 
Faktor fiir die schweren morphologischen Nierenver/~nderungen auf der rechten Seite war. 

Im zwciten Fall t rat  bei einem 65ji~hrigen Mann mit rechtseitiger Nephrolithiasis und 
ttydronephrose bei Steinverschlul3 des Ureters eine Pyelonephritis auf dieser Seite auf, der 
sich unter dcm Bilde eines Sanarelli-Shwartzman-Ph~nomens ein akutes Nierenversagen 
ansch]ol3, an dessen Folgen der Patient nach 5 Tagen verstarb. Bei der Obduktion fanden 
sich in der linken, primer nicht geseh~digten Niere sehr viel ausgedehntere Fibrinpr~cipitate 
und Nierenrindennekrosen als in dem rechten, hydronephrotischen und pyelonephritisch ver- 
~nderten Organ. Offenbar ist es hier in der Phase dcr Fibrinpr~cipitation zu einer vermehrten 

* Herrn Professor Dr. E. Letterer zum 75. Geburtstag gewidmet. 
** Mit Unterstiitzung durch die Deutsche Forschungsgemeinschaft. 



Einseitige Nierenrindennekrosen beim akuten Nierenversagen 37 

Einsehwemmung gerinnungsaktiver Substanzen in die kleinen Blutgef~ge des gesunden Organs 
mit Verstopfung der GefiiBliehtungen gekommen, in dem so ausgedehntere Nekrosen Ms in der 
anderen Niere auftraten. 

Die im Verlauf eines aku ten  Nierenversagens (a.N.) auf t re tenden morpho- 
logisehen Nierenvergnderungen sind in der Regel in beiden Organen gleichartig 
ausgebildet,  was naeh bisheriger Ansieht  uneingesehr/~nkt vor allem fiir die relat iv 
seltenen Fo rmen  mit  F ibr inpr~eip i ta t ionen  in  der peripheren S t rombahn  u n d  aus- 
gedehnten Nierenr indennekrosen zutrifft. An zwei Beispielen k6nnen  wit jedoch 
zeigen, dag diese charakterist isehen Befunde un te r  gewissen Voraussetzungen nur  
einseitig oder mi t  erheblieher Seitendifferenz entstehen,  obwohl die Arteriae 
renales symmetr iseh angelegt, etwa gleich weir und  frei durchg/~ngig sind. 

Im ersten t~all handelte es sich um einen 65j~hrigen ~ann,  bei dem nach einer Granat- 
splitterverletzung vor 25 Jahren eine arteriovenSse Fistel im Bereieh der reehten Arteria 
poplitea aufgetreten war, die vor 10 Jahren operativ verschlossen wurde. Vor einem Jahr 
stellte sieh in der Arteria poplitea dieser Seite ein groBes arterie]les Aneurysma dar, in dem 
6 Tage vor dem Tode ein thrombotischer Versehlug mit akuter Isch~mie des rechten Unter- 
sehenkels bemerkt wurde. 3 Std naeh Auftreten des GefiiBverschlusses wurde eine Fibrinolyse- 
behandlung (Streptase® Initialdosis 500000 E, 200000 E/h, 100000 E/hffd.) angesetzt, die 
nach 40 Std erfolglos abgebroehen und unter Heparin ausgeleitet wurde (Liquemin® ohne 
Zusatz 45000 USP-E/24 Std s. c.). 

Unter der Heparinbehandlung kam es 6 Std naeh Beendigung der Fibrolysebehandlung 
zu diffusen Blutungen mit multiplen subeutanen Hi~matomen. Das Heparin wurde teilweise 
dureh Protaminsulfat i.v. (entsprechend 10000 USP-E Iteparin) neutralisiert, halbtags darauf 
wurde die s.e.-Heparin-Medikamentation mit 15000 E fortgesetzt. 

Der voraufgegangene Blutverlust driiekte sieh in einem Hi/moglobinabfall yon 16,2 auI 
10,5 g-% (Hgmatokrit: 52 bzw. 33 Vol.-%) aus. Transfusionen wurden nieht verabreieht. 

36 Std nach Aufnahme wurde tiefbrauner Urin ausgesehieden. 55 Std naeh Klinikauf- 
nahme wurde eine komplette Anurie mit leerer Blase bemerkt, die bis zum Tode anhielt. 

Naeh erfolgloser Mannit-Infusion (250 ml 20 % Osmofundin®) wurde die Fliissigkeitszufuhr 
begrenzt. Das Vorliegen eines meehaiischen Abflughindernisses konnte dureh Ureterkatheteri- 
sierung beidseits mit Ausspiilung der Nierenbeeken ausgeschlossen werden. 

Das Isotopennephrogramm ergab jetzt beiderseits gleiehermagen stark abgeflaehte, kon- 
tinuierlieh ansteigende Funktionsphasen und fehlende AbfluBphasen Ms Ausdruek eines 
akuten Nierenversagens im Sinne eines ,,extrarenalen Syndroms '°. 

12 Std nach o.g. Blutungen waren die Thromboeyten mit 186000 bzw. 24 Std naeh der 
Blutung mit 116000 bestimmt worden (Prothrombinzeit: 70%, PTT 38 see, Thrombinzeit 
14 sec, Retr.-Zeit 11 min, Ger.-Zeit 4,5 rain). Naeh vorausgegangener l%esonium-A-Therapie 
wurde am 5. Tag des Klinikaufenthaltes eine Peritonealdialyse vorgenommen. Ausgangs hatte 
der Harnstoff 260 rag-% betragen; 24 Std zuvor 193 mg-%. Sonstige Serumwerte: Kreatinin 
9,8 rag-%, Harnsgure 10,0 mg-%, Kalium 7,25 reval bei im fibrigen ausgegliehenen Serumel- 
ektrolyten. 

Am Abend des 5. Tages wurde das gangr~n6se Bein im Obersehenkel abgesetzt. 10 Std 
sp~ter verstarb der Patient im Kreislaufversagen, naehdem Stunden zuvor erstmals nieht 
mehr megbare Blutdruckwerte bestanden. Bei Aufnahme des Patienten hatte der Blutdruck 
I%R 180/120 mmHg betragen, spgter zwischen systolisehen Werten yon 160--130 und dia- 
stolisch zwischen 100 und 70 mmHg gelegen. 

Pathologisch-anatomische Be]uncle. In der Kniekeh|e des amputierten Beines (K 2882/69) 
land sieh ein 11 em langes, bis zu 5 cm weites Aneurysma verum der Arteria poplitea, dessen 
Lumen durch ~ltere thrombotisehe Massen bis auf ein etwa 0,5 cm weites, zentrales Rest- 
lumen eingeengt und dureh einen frischen Thrombus proximal versehlossen war. Histologisch 
waren ausgedehnte 3/[uskelfasernekrosen sowie Verschliisse kleiner Arteriolen durch ]Pibrin- 
priicipitate und Thrombocytenaggregate in diesem Bein zu erkennen. 
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Die Obduktion (484/69) ergab aul]er einer leichten eitrigen Myokarditis, einem schweren 
akuten LungenSdem und einem frischen Thrombus im Rest der rechten Arteria femoralis 
an wesentliehen Befunden die Zeichen einer h~morrhagischen Diathese mit fleckfSrmigen 
Hautblutungen ira Bereich des reehten Oberschenkelstumpfes, subepicardialen und subendo- 
cardialen Blutungen. In  den Lebersinus waren wiederholt Thromboeytenaggregate zu erkennen. 

Im Vordergrund standen die Ver~nderungen an den Nieren. Makroskopisch hat ten beide 
vergrSl]erten Nieren eine glatte, stellenweise flach-h5ckerige Oberfl/iehe und waren auffiillig 
seitenversehieden. Wiihrend an der Oberfl~che der etwas kleineren rechten Niere (Gewicht 
220 g) zahlreiehe bis linsengrol]e, z.T. h~morrhagisehe Nekrosen zu erkennen waren, die auch 
auf der Sehnittfl~che die mi%telbreite Rindenzone dicht durchsetzten, fehlte dieser Befund 
auf der linken Seite (Gewicht der linken Niere 260 g). Die Oberfl/~ehe war hier blab, die 
Rindenzone auf dem Schnitt verbreitert und deutlich gegen das dunklere Mark abgegrenzt. 
Die [Nierenarterien waren beiderseits gleichweit und Irei durchg~ngig. 

Mikroskopiseh fanden sich in der rechten Niere zahlreiche Fibrinpr~cipitate in den 
Glomerulumcapillaren und kleinen Nierenrindengef~i3en mit multiplen, ausgedehnten, mehr- 
faeh konfluierenden Nierenrindennekrosen (Abb. 1). Nur wenige intakte Hauptstficke wiesen 
eine osmotische Nephrose auf. Die Hauptst~eklichtungen enthielten Zelldetritus und Erythro- 
cyten, die t~berleitungsstficke, Mittelstfieke und Sammelrohre hyaline Cylinder oder H/~mo- 
globincylinder. In  der linken Niere waren Fibrinpr/~eipitate nicht naehzuweisen. Hier glich 
das histologische Bild dem eines fiblichen akuten Nierenversagens mit herdfSrmig weitge- 
stellten Harnkan~lchen, regellos angeordneten Nekrosen nut  ganz vereinzelter Harnkan/~lchen- 
epithelgruppen und einer diffusen osmotisehen Nephrose. Die Haupts~iicklumina waren leer 
oder enthielten podocyto%isch abgelSste Zellbestandteile. In  den distalen Nephronabsehnitten 
waren aueh hier, indes sehr viel weniger, hyaline Cylinder oder H~moglobineylinder zu 
erkennen. In  beiden Nieren land sich darfiber hinaus eine ziemlieh schwere Arterio- und 
Arteriolosk]erose mit einzelnen kleinen Narbenfeldern. 

Aul]er der rechten Niere und dem amputierten rechten Untersehenkel haben wir in keinem 
Gebiet des K5rpers Fibrinpr/~cipitate in der peripheren Strombahn gefunden. 

Der zweite Fall betraf einen 62 Jahre all  gewordenen Mann, der sehon vor l0 Jahren 
Nierenkoliken gehabt haben soll und 5 Tage vor seinem Tode mit rezidivierenden Harnleiter- 
koliken and einem Anstieg der K5rpertemperatur auf 40,2 ° C erkrankte. Gleiehzeitig wurde 
eine Anurie bemerkt. Bei der Aufnahme in die Dialyse-Abteilung befand sieh der Patient in 
schlechtem Allgemeinzustand mit einem systolisehen Blutdruek yon 80 mmHg, der nut  mit 
Miihe nm 100 mmHg gehalten werden konnte. Im Elektrokardiogramm fanden sieh Zeichen 
eines frischen Myokardinfarktes im Bereich der Herzhinterwand. Das Serum-Kreatinin betrug 
9,8 rag-%, der Hamatokrit-Wert  45 %, die Serum-Elektrolyte lagen im Normbereich. Trotz 
Peritonealdialyse ist der Patient  am 5. Krankheitstag im Herzversagen gestorben. 

Pathologisch.anatomischer Be]und. Bei der Autopsie land sich ein knapp handtellergroi~er 
Hinterwandinfarkt der linken Herzkammer ohne nennenswerte Coronarsklerose. Darfiber 
hinaus bestand eine Nephrolithiasis reehts mit etwa kirsehkerngrol3em, dieht vor dem Ureter- 
ostinm eingeklemmtem Stein mit  Hydroureter, gydronephrose sowie schwerer Ureteritis, 
Pyelitis und Pyelonephritis auf dieser SeRe. In  der normal gestalteten linken Niere waren 
dagegen schon makroskopisch multiple Nierenrindennekrosen zu erkennen, die rechts fehlten. 
Auff~llige Seitendifferenzen der frei durchggngigen Nierenarterien waren nicht vorhanden. 

/)as mikroskopisehe Bild der Nieren (Anm. : Nur die Nieren wurden uns zur histologischen 
Untersuehung fibersandt) entspraeh dem eines generalisierten Sanarelli-Shwartzman-Ph~no- 
men mit dichten balkigen Fibrinprgcipitaten in den Capillaren s~mtlicher Glomerula, einiger 
kleiner Arteriolen und interstitiellen Gef/il]e der linken Niere, deren Rinde yon multiplen, 
z.T. konfluierenden Nekrosen mit interstitiellen und intratubul/~ren Blutungen durehsetzt war 
(Abb. 2). Nicht nekrotische Hauptstiickepithelien wiesen z.T. eine osmotische Nephrose auf. 
Im Gegensatz zur linken Seite fehlten in der rechten hydronephrotischen Niere Rinden- 
nekrosen, Fibrinpr~cipitate fanden sich nur in einzelnen Glomerulumeapillaren. Hier standen 
im Vordergrund herdfSrmige Granuloeytenffltrate mit stellenweise beginnender Abscedierung 
in inneren Rindenzonen und im Markbereich. Die Liehtungen zahlreicher Sammelrohre waren 
dicht mit  Granulocyten angeftillt. 
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Abb. 1. 65 J., c~ (484/69). Seitenverschiedene Nierennekrosen n~ch Amputation des reohten 
Beines. a l~echte Niere (ira Bild links), ausgedehnte, z.T. h&morrhagische ~Tierenrindem 
nekrosen und multiple H~rnk~n~lcheneylinder. b AusschnittvergrSBerung aus a, Fibrin- 
pr&cipitate in Glomerulumcapillaren, Nekrosen der Harnkan~lehen. c Linke Niere (im Bild 
rechts), keine Nekrosen, Weitstellung einzelner Hauptsttieke, diffuse osmotisehe Nephrose. 
d AusschnittvergrSBerung aus c, keine Fibrinpr~cipit~te, keine Nekrosen. VergrSBerungen: 

und e 23 × ,  b und d 105 ×.  F~rbungen: a u n d c  Goldner-Trichrom, b und d H~Lmatoxylin- 
Eosin 
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Abb. 2a--d .  62 J. ,  c~ (1028/64). Seitenversehiedene ~ierenrindennekrosen bei reehtsseitiger 
Itydronephrose. ~ l~eehte Niere (im Bild links) mit leichter Hydronephrose und mit Pyvlo- 
nephritis. Fibrinpr~cipit~te nur in einzelnen Glomerulumeapillaren, keine Nekrosen, Niere 
leicht autolytiseh ver~ndert, b Auschnittvergr51]erung aus a, autolytiseh ver~nderte weit- 
gestellte ttauptstiicke, Pyelonephritis. c Linke, zuvor gesunde Niere (ira Bild reehts). Z~hl- 
reiche Fibrinpr~cipit~te in Glomerula und kleinen l~indengef~Ben mit ausgedehnten, vor- 
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Diskussion 
Der auffAlligste pathologiseh-anatomische Befund war in beiden FAllen eine 

erhebliehe Seitendifferenz der NierenverAnderungen mit t/indennekrosen und 
umfangreiehen FibrinprAeipitaten in der peripheren Strombahn nut  einer Seite. 
Uber die Ursache dieser seitenversehiedenen FibrinprAeipitationen und Nekrosen 
kSnnen wir nut  Vermutungen anstellen. 

Soweit wit aus den verfiigbaren Daten und den Angaben im Sehrifttum 
schliegen k6nnen, seheint jedoeh eine unterschiedliche Durehblutung die wesent- 
liche Ursaehe dieser Seitendifferenz zu sein. Vor allem ftir den zweiten Fall 
ergeben sieh daffir Anhaltspunkte. Wie in zahlreichen Tierversuchen experimentell 
gezeigt werden konnte, sinkt die Durchblutung hydronephrotiseher Nieren schon 
wenige Stunden naeh Obstruktion des Ureters auf weniger als die HAlite des Aus- 
gangswertes, liegt vor allem erheblieh unter der des intakten kontralateralen 
Organs und betrAgt naeh 5 Woehen nut noch 20 % der Norm (Balintund Forgacs, 
1964; Murphy und Scott, 1966; Salomon u. Mitarb., 1963). Von diesen Beobaeh- 
tungen ausgehend nehmen wit an, dag bei unserem Patienten im Verlaufe eines 
generalisierten Sanarelli-Shwartzman-PhAnomen (Bohle und Kreeke, 1959; 
Krecke, 1964) in der Phase der FibrinprAcipitation weniger gerinnungsaktive 
Substanzen in die hydronephrotisehe reehte Niere eingesehwemmt wurden, in die 
starker durehblutete linke Niere dagegen in groger Menge gelangten und bier 
daher FibrinprAeipitate in groBer Menge some ausgedehnte Nierenrindennekrosen 
gefunden wurden. Wie weir fiir die Seitendifferenz der Nekrosen darfiber hinaus 
eine mehrfaeh diskutierte geringere isehAmische VulnerabilitAt hydronephroti- 
sehen Nierengewebes (Truss und Hort, 1966 ; Sehirmer, 1965 ; Schubert u. Mitarb., 
1969) verantwortlieh ist, kSnnen wir im vorliegenden Fall nieht sagen. 

Sehwieriger ist die Deutung der seitenversehiedenen FibrinausfAllungen bei 
dem anderen Patienten. Hier seheint ein Parallelfall zu entsprechenden Tierver- 
suehen Koslowskis (1960) vorzuliegen. Dieser Autor konnte in Rattenversuehen 
zeigen, dag die Quetschung einer hinteren ExtremitAt in der gleichseitigen Niere 
1Anger dauernde Spasmen der intrarenalen Blutgef/ige verursaehte, die in dem 
kontralateralen Organ nicht naehzuweisen waren. Wit vermuten daher, dab bei 
diesem Patienten die Traumatisierung des rechten Beines auf nervalem Wege 
reflektoriseh zur stArkeren Reduktion des renalen Blutstroms in der gleichseitigen 
Niere geffihrt hat und auf diese Weise die Seitendifferenz entstanden ist. In 
welehem AusmaB dadureh neben einer Begiinstigung der lokalen AusfAllung der 
Fibrinpr~eipitate in der rechten Niere deren Lyse ersehwert wnrde, verm6gen wit 
jedoch nieht zu entscheiden. Wie der klinisehe Verlauf und das Isotopennephro- 
gramm gezeigt haben, war auch die Ausscheidungsfunktion der linken, morpho- 
logiseh weniger verAnderten Niere ausgefallen. Der histologische Befund glieh hier 
dem in der Mehrzahl aller akuten Nierenversagen erkennbaren Bild (Bywaters 
and Beall, 1941; Bywaters and Dible, 1942; Lueke, 1946; Bohle u. Mitarb., 1960; 
Bohle, 1961; Schubert, 1968). Die schweren histologisehen Ver/~nderungen der 

wiegend h~morrhagischen I~indennekrosen. d Ausschni~tvergr61~erung aus c, Glomerulum- 
capillaren dieht mit Fibringerinnseln angefiillt, hS~morrhagische Nekrose (rechts unten) und 
weitgestell~e Harnkanglchen (links oben). Vergr6Berungen: a und e 23×, b und d 105×. 

F~rbung : Goldner-Trichrom 
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rechten Niere mfissen demzufolge nicht die Voraussetzung zur Entstehung der 
Uritmie gewesen sein, sie kSnnen sich sehr gut den zuni~chst in beiden Nieren 
gleichermai~en vorhandenen und in der linken Niere his zum Tode erhalten ge- 
bliebenen Strukturver~nderungen auf der rechten Seite fiberlagert haben. Eine 
Aussage fiber die zeitliche Reihenfolge dieser L~sionen ist aufgrund des morpho- 
logischen Befundes nicht mSglich, d.h. wir kSnnen nicht entschciden, ob die 
Fibrinausf~llung und Nekrosen auf der rechten Seite bei schon bestehendem 
beidseitigem Nierenversagen hinzugekommen sind oder die Nierenfunktionsst6rung 
mit dieser rechtsseitigen Ver/~nderung begonnen hat, der sich ein Funktionsausfall 
auch der linken Niere infolge der schweren allgemeinen KreislaufstSrung anschlol~. 
Der klinische Verlauf rnit Beginn des Krankheitsbildes im Bereich des rechten 
Beines, hier zuerst auftretender pl6tzlicher Isch~mie und damit verbundenen 
starken Schmerzen attf dieser Seite, legt in Anlehnung an die Tierversuche 
Koslowskis das letztere n/~her. 

Wenn auch mehrere Fragen nach dem Ablauf der lokalen Kreislanfst6rung 
und Gerinnungsvorgitnge im einzelnen often bleiben, haben wir diese beiden 
Beobachtungen als pathologisch-anatomischen Endznstand seitendifferenter Funk- 
tionsabl~ufe doch vorgestellt, um auf derartigc MSglichkeiten hinzuweisen. Wie 
der eine Fall mit der unilateralen Hydronephrose zeigt und der andere Fall ver- 
muten ]~[3t, kSnnen seitenverschiedene morphologische Nierenbefnnde beim a.N. 
mit Fibrinpr/icipitaten in der peripheren renalen Strombahn Folge eines pa~ho- 
genetischen Geschehens sein, das neben den zum Bild der Schockniere ffihrenden 
Ver/inderungen auftritt und durch t_Tberlagerung verschiedener Prozesse unter- 
schiedliche L/~sionen hervorruf~, wobei die seitendifferente Bintversorgung der 
entscheidende Faktor ist. Aus der Gegenfiberstellung dieser beiden F/~lle geht 
hervor, dal3 die Minderdurchblutung unter Umsti~nden zu gegenteiligen Ver- 
iinderungen ffihren kann. Bei beiden Patienten lag eine Minderdurchblutung der 
rechten Niere vor, die im ersten Fall mit akuten DurchblutungsstSrungen zur 
schweren Schi~digung dieses Organs ffihrte, im zweiten Fall dagegen nach voraus- 
gehender chronischer Reduktion des renalen Blutstromes mit geringeren L~sionen 
dieser Niere einherging. 
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