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Unilateral Renal Cortical Necrosis with Contralateral Differences in Intravascular
Coagulation

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 pyelonephritis 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.

Zusammenfassung. Bericht tiber 2 Patienten mit einseitigen Fibrinabscheidungen und
Nierenrindennekrosen im Verlauf eines akuten Nierenversagens. Im ersten Fall trat bei einem
62jahrigen Mann nach thrombotischem Verschluf eines Aneurysma der rechten Arteria
poplitea mit Gangréin und nachfolgender Amputation des rechten Beines ein akutes Nieren-
versagen auf, als dessen morphologisches Substrat sich auf der rechten Seite ausgedehnte
Fibrinpricipitate in den Glomerulumeapillaren und kleinen Rindengefifien sowie umfangreiche
Nierenrindennekrosen fanden, wihrend in der linken Niere Fibrinpréicipitate fehlten, hier nur
eine osmotische Nephrose und wenige Nekrosen ganz vereinzelter Tubuluszellgruppen vor-
handen waren. Es wird angenommen, daBl die Lision des rechten Beines der bestimmende
Faktor fir die schweren morphologischen Nierenverdnderungen auf der rechten Seite war.

Im zweiten Fall trat bei einem 65jdhrigen Mann mit rechtseitiger Nephrolithiasis und
Hydronephrose bei Steinverschlul des Ureters eine Pyelonephritis auf dieser Seite auf, der
sich unter dem Bilde eines Sanarelli-Shwartzman-Phinomens ein akutes Nierenversagen
anschloB, an dessen Folgen der Patient nach 5 Tagen verstarb. Bei der Obduktion fanden
sich in der linken, primér nicht geschidigten Niere sehr viel ausgedehntere Fibrinpracipitate
und Nierenrindennekrosen als in dem rechten, hydronephrotischen und pyelonephritisch ver-
#nderten Organ. Offenbar ist es hier in der Phase der Fibrinpricipitation zu einer vermehrten
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Einschwemmung gerinnungsaktiver Substanzen in die kleinen Blutgefifie des gesunden Organs
mit Verstopfung der GefiBlichtungen gekommen, in dem so ausgedehntere Nekrosen als in der
anderen Niere auftraten.

Die im Verlauf eines akuten Nierenversagens (a.N.) auftretenden morpho-
logischen Nierenverdnderungen sind in der Regel in beiden Organen gleichartig
ausgebildet, was nach bisheriger Ansicht uneingeschrankt vor allem fiir die relativ
seltenen Formen mit Fibrinpricipitationen in der peripheren Strombahn und aus-
gedehnten Nierenrindennekrosen zutrifft. An zwei Beispielen kénnen wir jedoch
zeigen, daf diese charakteristischen Befunde unter gewissen Voraussetzungen nur
einseitig oder mit erheblicher Seitendifferenz entstehen, obwohl die Arteriae
renales symmetrisch angelegt, etwa gleich weit und frei durchgéngig sind.

Im ersten Fall handelte es sich um einen 65jahrigen Mann, bei dem nach einer Granat-
splitterverletzung vor 25 Jahren eine arteriovendse Fistel im Bereich der rechten Arteria
poplitea aufgetreten war, die vor 10 Jahren operativ verschlossen wurde. Vor einem Jahr
stellte sich in der Arteria poplitea dieser Seite ein groBes arterielles Aneurysma dar, in dem
6 Tage vor dem Tode ein thrombotischer VerschluB mit akuter Ischimie des rechten Unter-
schenkels bemerkt wurde. 3 Std nach Auftreten des Gefifiverschlusses wurde eine Fibrinolyse-
behandlung (Streptase® Initialdosis 500000 E, 200000 E/h, 100000 E/h ffd.) angesetzt, die
nach 40 Std erfolglos abgebrochen und unter Heparin ausgeleitet wurde (Liquemin® ohne
Zusatz 45000 USP-E/24 Std s.c.).

Unter der Heparinbehandlung kam es 6 Std nach Beendigung der Fibrolysebehandlung
zu diffusen Blutungen mit multiplen subcutanen Himatomen. Das Heparin wurde teilweise
durch Protaminsulfat i.v. (entsprechend 10000 USP-E Heparin) neutralisiert, halbtags darauf
wurde die s.c.-Heparin-Medikamentation mit 15000 E fortgesetzt.

Der voraufgegangene Blutverlust driickte sich in einem Himoglobinabfall von 16,2 auf
10,5 g-% (Hiamatokrit: 52 bzw. 33 Vol.-%) aus. Transfusionen wurden nicht verabreicht.

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

Nach erfolgloser Mannit-Infusion (250 ml 20% Osmofundin®) wurde die Fliissigkeitszufuhr
begrenzt. Das Vorliegen eines mechaiischen AbfluBhindernisses konnte durch Ureterkatheteri-
sierung beidseits mit Ausspiilung der Nierenbecken ausgeschlossen werden.

Das Isotopennephrogramm ergab jetzt beiderseits gleichermaBen stark abgeflachte, kon-
tinuierlich ansteigende Funktionsphasen und fehlende AbfluBphasen als Ausdruck eines
akuten Nierenversagens im Sinne eines ,,extrarenalen Syndroms®.

12 Std nach o.g. Blutungen waren die Thrombocyten mit 186000 bzw. 24 Std nach der
Blutung mit 116000 bestimmt worden (Prothrombinzeit: 70%, PTT 38 sec, Thrombinzeit
14 sec, Retr.-Zeit 11 min, Ger.-Zeit 4,5 min). Nach vorausgegangener Resonium-A-Therapie
wurde am 5. Tag des Klinikaufenthaltes eine Peritonealdialyse vorgenommen. Ausgangs hatte
der Harnstoff 260 mg-% betragen; 24 Std zuvor 193 mg-%. Sonstige Serumwerte: Kreatinin
9,8 mg-%, Harnsfure 10,0 mg-%, Kalium 7,25 mval bei im iibrigen ausgeglichenen Serumel-
ektrolyten.

Am Abend des 5. Tages wurde das gangrindse Bein im Oberschenkel abgesetzt. 10 Std
spiter verstarb der Patient im Kreislaufversagen, nachdem Stunden zuvor erstmals nicht
mehr mefibare Blutdruckwerte bestanden. Bei Aufnahme des Patienten hatte der Blutdruck
RR 180/120 mmHg betragen, spiter zwischen systolischen Werten von 160—130 und dia-
stoliseh zwischen 100 und 70 mmHg gelegen.

Puathologisch-anatomische Befunde. In der Kniekehle des amputierten Beines (K 2882/69)
fand sich ein 11 em langes, bis zu 5 cm weites Aneurysma verum der Arteria poplitea, dessen
Lumen durch dltere thrombotische Massen bis auf ein etwa 0,5 em weites, zentrales Rest-
lumen eingeengt und durch einen frischen Thrombus proximal verschlossen war. Histologisch
waren ausgedehnte Muskelfasernekrosen sowie Verschliisse kleiner Arteriolen durch Fibrin-
pricipitate und Thrombocytenaggregate in diesem Bein zu erkennen.



38 G. E. Schubert und K. Liiders:

Die Obduktion (484/69) ergab aulBer einer leichten eitrigen Myokarditis, einem schweren
akuten Lungentdem und einem frischen Thrombus im Rest der rechten Arteria femoralis
an wesentlichen Befunden die Zeichen einer hdmorrhagischen Diathese mit fleckférmigen
Hautblutungen im Bereich des rechten Oberschenkelstumpfes, subepicardialen und subendo-
cardialen Blutungen. In den Lebersinus waren wiederholt Thrombocytenaggregate zu erkennen.

Im Vordergrund standen die Verdnderungen an den Nieren. Makroskopisch hatten beide
vergroBerten Nieren eine glatte, stellenweise flach-héckerige Oberfliche und waren auffillig
seitenverschieden. Wihrend an der Oberfliche der etwas kleineren rechten Niere (Gewicht
220 g) zahlreiche bis linsengrofe, z.T. hamorrhagische Nekrosen zu erkennen waren, die auch
auf der Schnittfliche die mittelbreite Rindenzone dicht durchsetzten, fehlte dieser Befund
auf der linken Seite (Gewicht der linken Niere 260 g). Die Oberfliche war hier blaB, die
Rindenzone auf dem Schnitt verbreitert und deutlich gegen das duuklere Mark abgegrenzt.
Die Nierenarterien waren beiderseits gleichweit und frei durchgingig.

Mikroskopisch fanden sich in der rechten Niere zahlreiche Fibrinprécipitate in den
Glomerulumecapillaren und kleinen Nierenrindengeféfien mit multiplen, ausgedehnten, mehr-
fach konfluierenden Nierenrindennekrosen (Abb. 1). Nur wenige intakte Hauptstiicke wiesen
eine osmotische Nephrose auf. Die Hauptstitcklichtungen enthielten Zelldetritus und Erythro-
cyten, die Uberleitungsstiicke, Mittelstiicke und Sammelrohre hyaline Cylinder oder Himo-
globincylinder. In der linken Niere waren Fibrinprécipitate nicht nachzuweisen. Hier glich
das histologische Bild dem eines fiblichen akuten Nierenversagens mit herdférmig weitge-
stellten Harnkanilchen, regellos angeordneten Nekrosen nur ganz vereinzelter Harnkanélchen-
epithelgruppen und einer diffusen osmotischen Nephrose. Die Hauptstiicklumina waren leer
oder enthielten podocytotisch abgeldste Zellbestandteile. In den distalen Nephronabschnitten
waren auch hier, indes sehr viel weniger, hyaline Cylinder oder Hémoglobincylinder zu
erkennen. In beiden Nieren fand sich daritber hinaus eine ziemlich schwere Arterio- und
Arteriolosklerose mit einzelnen kleinen Narbenfeldern.

AuBer der rechten Niere und dem amputierten rechten Unterschenkel haben wir in keinem
Gebiet des Kaorpers Fibrinpricipitate in der peripheren Strombahn gefunden.

Der 2weite Fall betraf einen 62 Jahre alt gewordenen Mann, der schon vor 10 Jahren
Nierenkoliken gehabt haben soll und 5 Tage vor seinem Tode mit rezidivierenden Harnleiter-
koliken und einem Anstieg der Korpertemperatur auf 40,2° C erkrankte. Gleichzeitig wurde
eine Anurie bemerkt. Bei der Aufnahme in die Dialyse- Abteilung befand sich der Patient in
schlechtem Allgemeinzustand mit einem systolischen Blutdruck von 80 mmIg, der nur mit
Mithe um 100 mmHg gehalten werden konnte. Im Elektrokardiogramm fanden sich Zeichen
eines frischen Myokardinfarktes im Bereich der Herzhinterwand. Das Serum-Kreatinin betrug
9,8 mg-%, der Himatokrit-Wert 45%, die Serum-Elektrolyte lagen im Normbereich. Trotz
Peritonealdialyse ist der Patient am 5. Krankheitstag im Herzversagen gestorben.

Pathologisch-anatomischer Befund. Bei der Autopsie fand sich ein knapp handtellergroBer
Hinterwandinfarkt der linken Herzkammer ohne nennenswerte Coronarsklerose. Dariiber
hinaus bestand eine Nephrolithiasis rechts mit etwa kirschkerngrofiem, dicht vor dem Ureter-
ostium eingeklemmtem Stein mit Hydroureter, Hydronephrose sowie schwerer Ureteritis,
Pyelitis und Pyelonephritis auf djeser Seite. In der normal gestalteten linken Niere waren
dagegen schon makroskopisch multiple Nierenrindennekrosen zu erkennen, die rechts fehlten.
Auffillige Seitendifferenzen der frei durchgiingigen Nierenarterien waren nicht vorhanden.

Das mikroskopische Bild der Nieren (Anm.: Nur die Nieren wurden uns zur histologischen
Untersuchung tibersandt) entsprach dem eines generalisierten Sanarelli-Shwartzman-Phéno-
men mit dichten balkigen Fibrinpricipitaten in den Capillaren simtlicher Glomerula, einiger
kleiner Arteriolen und interstitiellen Gefifie der linken Niere, deren Rinde von multiplen,
z.T. konfluierenden Nekrosen mit interstitiellen und intratubuliren Blutungen durchsetzt 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, Fibrinpricipitate fanden sich nur in einzelnen Glomerulumcapillaren. Hier standen
im Vordergrund herdférmige Granulocytenfiltrate mit stellenweise beginnender Abscedierung
in inneren Rindenzonen und im Markbereich. Die Lichtungen zahlreicher Sammelrohre waren
dicht mit Granulocyten angefiillt.
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Abb. 1. 65 J., 3 (484/69). Seitenverschiedene Nierennekrosen nach Amputation des rechten
Beines. a Rechte Niere (im Bild links), ausgedehnte, z.T. hdmorrhagische Nierenrinden-
nekrosen und multiple Harnkanédlchencylinder. b AusschnittvergroBerung aus a, Fibrin-
pricipitate in Glomerulumeapillaren, Nekrosen der Harnkanilchen. ¢ Linke Niere (im Bild
rechts), keine Nekrosen, Weitstellung einzelner Hauptstiicke, diffuse osmotische Nephrose,
d Ausschnittvergréflerung aus ¢, keine Fibrinpricipitate, keine Nekrosen. VergréBerungen:
a und ¢ 23X, b und d 105 x. Farbungen: a und ¢ Goldner-Trichrom, b und d Himatoxylin-
Eosin
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Abb. 2a—d. 62 J., & (1028/64). Seitenverschiedene Nierenrindennekrosen bei rechtsseitiger
Hydronephrose. a Rechte Niere (im Bild links) mit leichter Hydronephrose und mit Pyelo-
nephritis. Fibrinpricipitate nur in einzelnen Glomerulumcapillaren, keine Nekrosen, Niere
leicht autolytisch veriindert. b AuschnittvergréBerung aus a, autolytisch verinderte weit-
gestellte Hauptstiicke, Pyelonephritis. ¢ Linke, zuvor gesunde Niere (im Bild rechts). Zahl-
reiche Fibrinpricipitate in Glomerula und kleinen Rindengefiflen mit ausgedehnten, vor-
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Diskussion

Der auffilligste pathologisch-anatomische Befund war in beiden Féllen eine
erhebliche Seitendifferenz der Nierenverinderungen mit Rindennekrosen und
umfangreichen Fibrinpricipitaten in der peripheren Strombahn nur einer Seite.
Uber die Ursache dieser seitenverschiedenen Fibrinpricipitationen und Nekrosen
konnen wir nur Vermutungen anstellen.

Soweit wir aus den verfiigharen Daten und den Angaben im Schrifttum
schlieBen konnen, scheint jedoch eine unterschiedliche Durchblutung die wesent-
liche Ursache dieser Seitendifferenz zu sein. Vor allem fiir den zweiten Fall
ergeben sich dafir Anhaltspunkte. Wie in zahlreichen Tierversuchen experimentell
gezeigt werden konnte, sinkt die Durchblutung hydronephrotischer Nieren schon
wenige Stunden nach Obstruktion des Ureters anf weniger als die Hélfte des Aus-
gangswertes, liegt vor allem erheblich unter der des intakten kontralateralen
Organs und betrigt nach 5 Wochen nur noch 20% der Norm (Balint und Forgacs,
1964 ; Murphy und Scott, 1966; Salomon u. Mitarb., 1963). Von diesen Beobach-
tungen ausgehend nehmen wir an, daf bel unserem Patienten im Verlaufe eines
generalisierten Sanarelli-Shwartzman-Phinomen (Bohle und Krecke, 1959;
Krecke, 1964) in der Phase der Fibrinpricipitation weniger gerinnungsaktive
Substanzen in die hydronephrotische rechte Niere eingeschwemmt wurden, in die
stérker durchblutete linke Niere dagegen in groBer Menge gelangten und hier
daher Fibrinpricipitate in groBer Menge sowie ausgedehnte Nierenrindennekrosen
gefunden wurden. Wie weit fiir die Seitendifferenz der Nekrosen dariiber hinaus
eine mehrfach diskutierte geringere ischdmische Vulnerabilitdt hydronephroti-
schen Nierengewebes (Truss und Hort, 1966 ; Schirmer, 1965 ; Schubert u. Mitarb.,
1969) verantwortlich ist, konnen wir im vorliegenden Fall nicht sagen.

Schwieriger ist die Deutung der seitenverschiedenen Fibrinausfillungen bei
dem anderen Patienten. Hier scheint ein Parallelfall zu entsprechenden Tierver-
suchen Koslowskis (1960) vorzuliegen. Dieser Autor konnte in Rattenversuchen
zeigen, dal} die Quetschung einer hinteren Extremitédt in der gleichseitigen Niere
linger dauernde Spasmen der intrarenalen Blutgefafie verursachte, die in dem
kontralateralen Organ nicht nachzuweisen waren. Wir vermuten daher, daB bei
diesem Patienten die Traumatisierung des rechten Beines auf nervalem Wege
reflektorisch zur stirkeren Reduktion des renalen Blutstroms in der gleichseitigen
Niere gefithrt hat und auf diese Weise die Seitendifferenz entstanden ist. In
welchem Ausmal dadurch neben einer Begiinstigung der lokalen Ausfillung der
Fibrinprécipitate in der rechten Niere deren Lyse erschwert wurde, vermoégen wir
jedoch nicht zu entscheiden. Wie der klinische Verlauf und das Isotopennephro-
gramm gezeigt haben, war auch die Ausscheidungsfunktion der linken, morpho-
logisch weniger verdnderten Niere ausgefallen. Der histologische Befund glich hier
dem in der Mehrzahl aller akuten Nierenversagen erkennbaren Bild (Bywaters
and Beall, 1941 ; Bywaters and Dible, 1942 ; Lucke, 1946; Bohle u. Mitarb., 1960;
Bohle, 1961; Schubert, 1968). Die schweren histologischen Verinderungen der

wiegend hdmorrhagischen Rindennekrosen. d AusschnittvergroBerung aus ¢, Glomerulum-

capillaren dicht mit Fibringerinnseln angefiillt, himorrhagische Nekrose (rechts unten) und

weitgestellte Harnkandlchen (links oben). VergroBerungen: a und ¢ 23x, b und d 105 x.
Farbung: Goldner-Trichrom
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rechten Niere miissen demzufolge nicht die Voraussetzung zur Entstehung der
Urdmie gewesen sein, sie konnen sich sehr gut den zunéichst in beiden Nieren
gleichermafien vorhandenen und in der linken Niere bis zum Tode erhalten ge-
bliebenen Strukturverinderungen auf der rechten Seite iiberlagert haben. Eine
Aussage iber die zeitliche Reihenfolge dieser Lésionen ist aufgrund des morpho-
logischen Befundes nicht moglich, d.h. wir kénnen nicht entscheiden, ob die
Fibrinausfdllung und Nekrosen auf der rechten Seite bei schon bestehendem
beidseitigem Nierenversagen hinzugekommen sind oder die Nierenfunktionsstérung
mit dieser rechtsseitigen Verdnderung begonnen hat, der sich ein Funktionsausfall
auch der linken Niere infolge der schweren allgemeinen Kreislaufstérung anschloB.
Der klinische Verlauf mit Beginn des Krankheitsbildes im Bereich des rechten
Beines, hier zuerst auftretender plotzlicher Ischdmie und damit verbundenen
starken Schmerzen auf dieser Seite, legt in Anlehnung an die Tierversuche
Koslowskis das letztere néher.

Wenn auch mehrere Fragen nach dem Ablauf der lokalen Kreislaufstérung
und Gerinnungsvorginge im einzelnen offen bleiben, haben wir diese beiden
Beobachtungen als pathologisch-anatomischen Endzustand seitendifferenter Funk-
tionsabldufe doch vorgestellt, um auf derartige Moglichkeiten hinzuweisen. Wie
der eine Fall mit der unilateralen Hydronephrose zeigt und der andere Fall ver-
muten 1486, kénnen seitenverschiedene morphologische Nierenbefunde beim a.N.
mit Fibrinpricipitaten in der peripheren renalen Strombahn Folge eines patho-
genetischen Geschehens sein, das neben den zum Bild der Schockniere fithrenden
Verinderungen auftritt und durech Uberlagerung verschiedener Prozesse unter-
schiedliche Lisionen hervorruft, wobei die seitendifferente Blutversorgung der
entscheidende Faktor ist. Aus der Gegeniiberstellung dieser beiden Fille geht
hervor, daB die Minderdurchblutung unter Umstinden zu gegenteiligen Ver-
dnderungen fithren kann. Bei beiden Patienten lag eine Minderdurchblutung der
rechten Niere vor, die im ersten Fall mit akuten Durchblutungsstérungen zur
schweren Schidigung dieses Organs filhrte, im zweiten Fall dagegen nach voraus-
gehender chronischer Reduktion des renalen Blutstromes mit geringeren Lésionen
dieser Niere einherging.
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