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Nach grdsseren, besonders nach Quetschverletzungen, nach inkompatibler
Transfusion, Verbrennung, Vergiftung, ferner bei akuten Infektionen, Perfora-
tionsperitonitis, akuter Pankreatitis, anhaltendem Erbrechen, Magen-Darm-
blutungen kann es in der Nierentdtigkeit zu Stérungen kommen, welche manch-
mal unter Symptomen von Anurie und Urdmie in wenigen Tagen zum Tode
fuhren. Das Syndrom war besonders wé&hrend des Il. Weltkrieges bei der den
Luftangriffen ausgesetzten stddtischen Bevdlkerung in grdsserer Zahl zu beobach-
ten und gewann auch dadurch an Bedeutung, dass 75% der Kranken mit Symp-
tomen einer Nierenldsion an Urdmie starben [4]. In einem Teil der Féalle wurden
verschiedene morphologische Nierenverdnderungen beobachtet, in vielen Féllen,
aber waren solche nicht nachzuweisen. Fir die Bezeichnung der letzteren wird
von vielen Autoren der Begriff extrarenale Azotdmie gebraucht [3, 6]. Je nach
der 4&tiologischen Auffassung hat man das Krankheitsbild unter den Namen
Crush-Syndrom, lower-Nephron-Nephrosis, H&moglobinurienephrose, Schock-
Niere beschrieben. Die Meinungen beziliglich der Pathogenese lassen sich in
3 grosse Gruppen zusammenfassen : 1. Pigment-Theorie : das in dem gequetsch-
ten Muskel freigesetzte und durch die Niere abgesonderte Myoglobin oder das
bei Transfusionszwischenfdllen freiwerdende H&moglobin wird in den Tubuli
eingedichtet, wodurch es diese mechanisch verstopft, und dies soll die Ursache
der Urédmie sein. 2. Toxische Theorie : nach dieser Theorie sollen die durch die
Gewebezerstérung  freigesetzten Eiweisszerfallsprodukte, toxischen Stoffe,
Histamin, Schock-Toxin die Nierenlasion verursachen. 3. Schock-Theorie: die
infolge des Schocks entstandene Blutzirkulationsstérung fuhrt die Parenchymver-
&nderungen durch die Herabsetzung der Blutversorgung der Niere herbei. Auf
die fiihrende Rolle des Nervensystems auf diesem Gebiete haben in erster
Linie sowjetische Forscher hingewiesen.

Die ungunstigen klinischen Ergebnisse, die ungeklarten Fragen der Morpho-
logie, die oft zu widersprechenden Resultaten fuhrenden Experimente sowie
die Tatsache, dass in unserem Institut jéhrlich eine grosse Anzahl Unfallverletzter
in Pflege steht, hat uns bewogen, das diesbezigliche Krankengut unserer Klinik
aufzuarbeiten. Wahrend der letzten drei Jahre konnten wir ndmlich zahlreiche
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Falle beobachten, welche klinisch durch verschieden starke, manchmal bis zur
Urédmie sich steigernde und zum Exitus fihrende Stérung der Nierenfunktion
gekennzeichnet waren und in welchen die Nieren morphologisch verschiedene,
im wesentlichen aber doch auf einen gemeinsamen Nenner zu bringende Ver-
&nderungen aufgewiesen haben. Zu unseren eigenen Beobachtungen kamen
auch solche von anderen Abteilungen und Instituten hinzu. Diesem verschiede-
nen Ursprung des Materials ist der Umstand zuzuschreiben, dass einesteils
die klinische Beobachtung, die Registrierung der Nierenfunktion nicht immer
von einheitlichen Gesichtspunkten und mit der gleichen Ausfihrlichkeit statt-
fand und dasswir uns andernteils in vielen Féllen lediglich mit der histologischen
Untersuchung der Nieren und beziuglich der ibrigen Organe nur mit den makro-
skopischen Sektionsbefunden begniigen mussten. Es ist zu bedauern, dass uns
in Bezug auf die funktionellen Stérungen der Blutzirkulation der Niere die feine-
ren Untersuchungsbefunde nicht zur Verfiigung standen, woran z. T. die kurze
Beobachtungszeit, z. T. der dusserst schwere allgemeine Zustand der Kranken
schuld sind. Fur die histologischen Untersuchungen gewannen wir das Material
aus einige (2—6) Stunden nach dem Tode entfernten Nieren. Die Félle haben
wir in mehrere Gruppen eingeteilt, und zwar je nach dem, ob die Nierenfunktions-
storung durch Verletzung, Verbrennung, Operation, nach Transfusion oder
infolge toxischer Schadigung entstanden ist. Von einer ausfiuhrlichen Anfihrung
der klinischen und der makroskopischen Sektionsbefunde wollen wir an dieser
Stelle Abstand nehmen und diese nur skizzenhaft zusammenfassen. (Die dies-
bezliglichen ausfuhrlichen Angaben s. in unserer im Magyar Belorvosi Archivum
mitgeteilten Arbeit.7)

l. Traumatische Félle. Die erste Gruppe dieser Hauptgruppe umfasst
die Falle, in welchen der Patient infolge der Verletzung in kurzer Zeit starb
oder die verletzte Niere entfernt wurde. Der Tod bzw. die Operation erfolgte
beiden vier jungen, sonst gesunden Ménnern innerhalb der ersten 24 Stunden
nach der Verletzung. Klinisch war im Falle der Nierenverletzung H&maturie
festzustellen, sonstige auf Nierenfunktionsstérung hindeutende Angaben standen
uns nicht zur Verfigung.

Bei der histologischen Untersuchung fiel der 1. und 2. Fall auf, bei welchen
die Nierensubstanz und auch der Hilus verletzt waren. In beiden Féllen sahen
wir in der Niere inselartige Verdnderungen mit verschiedenem Blutgehalt
(Abb. 1). An den blassen Gebieten war eine sowohl auf die Rinde als auf das
M ark sich erstreckende Ischdmie zu sehen, das Tubulusepithel war geschwollen,
erlitt Koagulationsnekrose, man sah sogar einzelne nekrotisierte Glomerulus-
schlingen (Abb. 2). Hie und da war in der Wand einzelner Arteriolen ein umschrie-
bener subintimaler »hyaliner« Fleck vorhanden. Die andere Form der Verdnde-
rungen war durch akute Stauungshyperdmie gekennzeichnet, mit erweitertem
Vas afferens und Vas efferens. Der erweiterte Raum der Bowmanschen Kapsel
und die proximalen Tubulusschlingen waren mit lockerer, flockiger, eiweissreicher
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Abb. 1. Ubersichtsbild aus Fall 2. Die inselartige Formation der Verdnderungen ist gut zu
beobachten. Links Hyperdmie und serdose Transsudation, rechts Ischamie, in der Mitte, dem
dunklen Streifen entsprechend, mit Hamoglobin-Kérnchen gefilltes Tubulusepithel. Azan-
Féarbung. 3X.
Abb. 2. Thrombonekrose einzelner Glomerulusschlingen im ischdmischen Teil. Geschwollenes
Tubulusepithel, stark eingeengtes Lumen. Fall 1. H&m.-Eos.-Fdrbung. 200 X.
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Abb. 3. Hochgradige akute Stauungshyperamie, in dem erweiterten Raum der Bowmanschen

Kapsel und der Tubuli lockerer, flockiger Niederschlag. Fall 1. Benzidinreaktion. 100 X.

Abb. 4. Mit Plasma ausgefillter erweiterter Vas afferens aus dem hyperdmischen Teil. Im
Kapselraum eiweissreiches Transsudat. Fall 1. Hd&m.-Eos.-Farhung. 200 X.
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Abb. 5. Fibrinthrombus von lockerer, netzartiger Struktur im Vas afferens, in einzelnen
Schlingen agglutinierte rote Blutkdrperchen, starke serdse Transsudation, Fall 1. Azan-Far-
bung. 200 X.

Abb. 6. In den Epithelzellen einzelner Tubuli mit Azan sich rot farbende, benzidinpositive
Kérnchen. Fall 1. 200 X.
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Substanz ausgefullt, welche offensichtlich vom Blutplasma stammt und sich
von der bei dergewdhnlichen Albuminurie vorkommenden homogenen Substanz
durch ihre inhomogene Struktur unterscheiden l&sst (Abb. 3). In den geraden
Kandlen ist der Stoff nur noch in ganz geringer Menge zu finden, wahrscheinlich
wurde er zum grossten Teil wdhrend der Passage durch die proximalen Tubuli
resorbiert. Die hochgradige Dilatation der Kapillaren fiihrte infolge der Zirkula-
tionsverlangsamung zu Stasiserscheinungen. Im Yas afferens einzelner Glomeruli
ist nur Plasma zu sehen, bei anderen ist das Lumen durch lockeren Fibrinthrom -
bus ausgefullt. Die Schlingen sind dementsprechend kollabiert, zum Teil ent-
halten sie agglutinierte rote Blutkdrperchen (Abb. 4, 5). Die Degeneration der
Tubulusepitlielien kann gleichfalls mit der Verschlechterung der Blutzirkulation
in Zusammenhang stehen, es diurfte aber auch die schddigende Wirkung des
filtrierten Stoffes dabei eine Rolle spielen. In einzelnen Inseln war im Lumen
der Tubuli Blut, w&hrend in ihren Epithelzellen in Form von winzigen benzidin-
positiven Kdérnchen H&moglobin aufgespeichert war (Abb. 6). Es liesse sich
annehmen, dass die beschriebenen Verdnderungen eine direkte Folge der Nieren-
verletzung sind, dagegen spricht aber die Tatsache, dass in unserem Falle 3,
in welchem die Niere entfernt wurde, trotz der Nierenverletzung keine solche
Verdnderung entstand, wobei aber jedenfalls zu betonen ist, dass der Patient
keinen Schock erlitt.

In der anderen Gruppe unserer traumatischen Fé&lle (4 Patienten) trat
3—13 Tage nach Verletzung, unter Symptomen von Niereninsuffizienz, durch
Urdmie der Tod ein.In einem Falle bestand fleckige Ischdmie, in den ubrigen
war keine Ischdmie zu beobachten. In zwei F&llen war eine ausgeprédgte serdse
glomeruldre Transsudation festzustellen, in zwei Fdllen war sie von geringerem
Grade. Das Epithel der proximalen Kanélchen war degeneriert, in den distalen
Tubuli waren Pigmentzylinder, Nekrose und Abldsung der Epithelzellen zu
sehen. Das Interstitium der subkortikalen Markzone zeigte entztiindliche Zellinfil-
tration. Im Falle 8 fiel beim typischen Bilde der sog. Pigmentnephrose die &dusserst
schwere hydropische Degeneration des Epithels der proximalen Kandlchen
auf, wobei die Zellkerne sich schwdacher oder gar nicht farbten (Abb. 7). Die
morphologische Basis fir die bereits in den ersten Tagen beobachtete Oligurie
und den hohen Restnitrogen-Wert durfte die obige, ersterwédhnte Verdnderung
gebildet haben, wdahrend als Ursache der urdmischen Terminalphase die
schwere Degeneration der proximalen Tubuli anzunehmen ist. Unserer Meinung
nach unterscheiden sich akute und subakute Félle nur hinsichtlich der Dauer
und des Intensitdtsgrades. Die Permeabilitdt der infolge der ZirkulationsVer-
schlechterung geschddigten Filtriermembran nimmt zu, infolgedessen gelangen
zugleich mit dem Plasmaeiweiss auch andere schédigende Stoffe (Hamoglobin,
Myoglobin) ins Lumen der Kandlchen. Die Pigmentzylinder entstehen infolge
Konzentration dieser Stoffe, und wo bei der Resorption der Stoff in grdsserer
Konzentration in das interstitielle Gebiet gelangt, wird seitens des Mesenchyms
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eine entziindliche Reaktion ausgeldst. Die mechanischeVerstopfung durch Zylinder
allein kann aber fir die Verdnderungen nicht verantwortlich gemacht werden.
Il. Fé&lle nach Verbrennung. Wir hatten in drei Féallen Gelegenheit, die

Abb. 7. Schwere hydropische Degeneration des Epithels der proximalen Tubuli. Fehlende
oder schlechte Kernfarbung. Fall 8. Azan-Farbung. 100 X.
Abb. 8. Verdickung und verdnderte Farbbarkeit der Basalmembran des in der Mitte des Bildes
sichtbaren Tubulus. Fall 9. Azan-Farbung. 400 X.
Nieren von an Verbrennungsverletzungen Verstorbenen zu untersuchen, und
zwar 9 Std. — 12 Tage nach dem Tode. Klinisch war Nierenfunktionsstérung nur
in einem Falle zu beobachten. Bei der histologischen Untersuchung sahen

wir in einem Falle fleckige Ischdmie, tonst war die Nierensubstanz blutreich.
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Im Vordergrund stand die degenerative Verdnderung des Tubulusepithels.
Das Lumen der proximalen Kandlchen war infolge der starken Anschwellung
der Epithelzellen spaltenartig eingeengt. Es war auch eine leichte hydropische
Degeneration des Epithels zu beobachten, in einem Falle sogar Nekrose und
Ablésung der Epithelzellen. In einem Falle, hei einem 9 Stunden nach der
Verletzung Verstorbenen fanden wir in der Bowmanschen Kapsel méssige serdse
Transsudation. In demselben Falle war an mehreren Stellen verstreut eine
umschriebene Verdickung der Basalmembran der Kanélchen der kortikalen
und der subkortikalen Markzone zu sehen, welche sich der dinnen, linienartigen,
sich intensiv blau farbenden intakten Membran gegeniber mit Azan gelblich-rot
farbt (Abb. 8). Auch in der Wand einzelner Arteriolen waren umschriebene,
mit Azan sichrot fairbende Gebiete zu sehen. In dem 9 Tage nach der Verletzung
Verstorbenen zeigte sich eine sehr ausdrickliche interstitielle Entzindung,
obgleich Pigment- oder sonstige Zylinder fehlten (Abb. 9).

1. Postoperative und Infektionsfélle. In dieser Gruppe trat bei vorher
ungestdrter Nierenfunktion nach operativem Eingriff oder nach schwerer akuter
Infektion Nierenlasion auf, die sich auch klinisch manifestierte. In allen drei
Fallen handelte es sich um dltere Personen. Beim ersten Patienten ist eine
Embolie der Art. mesenterica, Darmnekrose, Peritonitis, beim zweiten totale
Gastrektomie wegen Karzinom und beim dritten Patienten infolge Magen-
geschwirperforation aufgetretene diffuse Peritonitis vorangegangen. Auf die
Stérung der Nierenfunktion deuteten ausser den klinischen Erscheinungen auch
ein hoher Restnitrogenwert und Albuminurie. In einem Falle lag Ischdmie des
intertubuldren Kapillarnetzes und schwere hydropische Degeneration der proxi-
malen Tubuli vor, klinisch wiederholtes Erbrechen, in grosser Menge Peritoneal-
exsudat, was zu Dehydration fuhrte. In den Ubrigen Féallen war in den Nieren
hochgradige akute Stauungshyperdmie festzustellen, in der Bowmanschen
Kapsel und im Lumen der proximalen Tubuli dusserst reichhche serdse Trans-
sudation, im Interstitiuin der subkortikalen Markzone entziindliche Zellinfiltra-
tion ohne Zylinderbildung (Abb. 10, 11). Ausserdem war an mehreren Stellen
die Basalmembran der Tubuli angeschwollen und ihre Fé&rbbarkeit mit Azan ver-
&ndert. Nachdem in diesen Fdllen auf Grund der klinischen und Laboratoriums-
befunde eine ernste Storung der Nierenfunktion vorlag, ist anzunehmen, dass
die Nieren infolge des grossen operativen Eingriffs bzw. der schweren Infektion
gegenuber schddigenden Faktoren (Eiweisszerfallsprodukte, Bakterientoxine)
in erhohtem Grade empfindlich sind. Die Verdnderung der renalen Blutzirkula-
tion war aber auch hier in jedem Falle nachweisbar. Die durch die vasoparaly-
tische Hyperdmie charakterisierte morphologische Verdnderung geht jedoch
nicht immer mit klinischen Erscheinungen einher. Bei pldtzlich eintretenden,
meistens infolge akuter Kreislaufsinsuffizienz erfolgenden Todesfdllen haben
wir in unserem Sektionsmaterial 6fters das Bild der serésen glomeruldren Trans-
sudation beobachten kdnnen, doch war diese hier von geringerem Ausmass,
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auch fehlte die interstitielle Entzindung und Zylinderbildung. Das Fehlen der
klinischen Symptome erkldrt sich durch den agonalen Charakter der Verdnde-
rung, d. h. der Kranke stirbt infolge der Grundkrankheit, noch bevor die Symp-
tome der Nierenverdnderung sich manifestierten.

Abb. 9. Starke interstitielle Entziindung in der subkortikalen Markzone. Degeneriertes Tubu-
lusepithel, Zylinder fehlen. Fall 10. H&m.-Eos.-Farbung. 100 X.
Abb. 10. Hyperdmische Rinde, offener und erweiterter Vas afferens, in dem erweiterten
Kapselraum starke serése Transsudation. Fall 12. Ham.-Eos.-Farbung. 100 X.

V. Transjusions- und Intoxikationsfélle. Bei einem Patienten, welcher
int Schockzustand 30 ccm inkompatibles Blut erhielt, erfolgte der Tod 3 Tage
nach der Verletzung, nach vorheriger Olygurie, hohen Restnitrogenwerten und

0 Acta Morphologic*» 1V/3.
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Abb. 11. Erweitertes, mit Blut gefilltes Vasa-recta-Biindel, ringsherum im Stroma entziind-
liche Zellinfiltration. Fall 13. Ham.-Eos.-Farbung. 100 X.
Abb. 12. Hdmoglobin-Zylinder. In den distalen Tubuli Nekrose und Ablésung der Epithel-
zellen. Fall 15. Ham.-Eos.-Farbung. 100 X.
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urdmiseben Symptomen. In der Niere wechselten ischd&mische und Kongestions-
inseln, in den letzteren etwas serdse glomeruldre Transsudation. Die Markkanal-
chen zeigten das typische Bild der sog. Hdmoglobinurienephrose, mit Pigment-
zylindern, Nekrose und Ablésung der Epithelzellen (Abb. 12).

Der letzte Patient, eine an dekompensiertem Vitium leidende Frau,
erhielt wegen Odem und herabgesetzter Diurese 3mal Novurit mit 10%iger
Kochsalzlosung. Der Exitus erfolgte mit schwerer Oligurie, Koma, hohen Rest-
nitrogenwerten. Bei der histologischen Untersuchung wurde Hyperédmie der
Nierenrinde und geringgradige serdse glomeruldre Transsudation festgestellt.
Das Epithel der gewundenen Kanélchen war im allgemeinen hydropisch degene-
riert, fettfrei. In einzelnen Inseln aber waren die Epithelzellen verfettet, die
oberflachliche Schicht l6ste sich ab, so dass nur der basale Teil zuriickblieb.
Das histologische Bild stimmt hier mit demjenigen (Uberein, das man bei Subli-
matvergiftung zu finden pflegt. Stellenweise ist eine umschriebene Schwellung
und verénderte Fé&rbbarkeit der Basalmembran der Tubuli zu beobachten.
In der subkortikalen Markzone sind die Vasa recta stark erweitert, ihre Umgebung
leukozytdr infiltriert, das Epithel der Tubuli recti degeneriert, Zylinder fehlen.
Hier gleicht das histologische Bild vollkommen der sog. lower-Nephron-Nephro-
sis : ein Zeichen, dass dieses Bild ohne Pigmentzylinder, aus verschiedenen
Ursachen, doch auf gemeinsamem Pathomechanismus beruhend entsteht.

Die oben mitgeteilten Fdlle zusammenfassend, kann festgestellt werden,
dass die Nierenschdadigung in 5 Féllen von 16 (in den sich l&nger hinziehenden
4 traumatischen Féllen und dem Transfusionsfall) von derart hohem Grade
war, dass sie zur Insuffizienz der Nierenfunktion und zur Uramie fihrte. Von
weiteren 6 Féllen war in 4 Fédllen das schwere Trauma, in 2 Féllen die ausge-
dehnte Verbrennung die Ursache des Todes. Da von diesen bei 5 Patienten der
Tod innerhalb der ersten 24 Stunden erfolgte, konnte es zur Entwicklung einer
Stérung der Nierenfunktion bzw. ihrer Beobachtung gar nicht kommen. In
5 Féallen schliesslich ist die Stérung der Nierenfunktion in den Klinischen
Symptomen und den Laboratoriumsbefunden zwar in Erscheinung getreten, die
Todesursache aber war nicht die Niereninsuffizienz, und die Nierenldsion war
lediglich ein den Krankheitsprozess erschwerender Faktor.

Diskussion

Die in unseren Féllen beobachteten Nierenverdnderungen lassen sich in
folgendem zusammenfassen : Verdnderung der Blutzirkulation, Zunahme der
Permeabilitdt, Degeneration des Tubulusepithels und entziindliche Reaktion
des Stroma. Im weiteren wollen wir untersuchen, in welcher Beziehung diese
Verédnderungen zu den unten angefiuhrten &tiologischen Faktoren stehen.

a) Der Schock und die Rolle der h&modynamischen Faktoren. In einem gros-
sen Teil unserer Féalle haben wir die Verdnderung der renalen Blutzirkulation

9*
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in Zusammenhang mit Schock beobachten kénnen. Wie bekannt, wirkt der
traumatische und der Yerbrennungsschock auf die Blutzirkulation der Niere
in hohem Masse herabsetzend [23]. Bei schwerem Schock besteht in der Anfangs-
phase auch in den Nieren Vasokonstriktion. Falls diese ldnger anhdlt, erleiden
die Gewebe eine Schédigung, die Permeabilitdt der Glomerulusmebran und
des Tubulusepithels nimmt zu. Die Verdnderung der Blutzirkulation kann in
einer Ischdmie zum Ausdruck kommen, welche jedoch in unseren Féllen niemals
isoliert auf d;e Rinde beschrédnkt war. Die von Trueta beschriebene typische
Rindenischdmie konnten wir in keinem einzigen Falle beobachten. Auch unsere
friheren Versuche zeigten, dass bei Hunden nach traumatischem Schock isolierte
Rindenischdmie nicht entsteht, wogegen die Art. renalis starke Kontraktion
aufweist [21]. GOmori und Mitarbeiter haben durch isolierte Hirnhypoxdmie
[12] , Hojj und Mitarbeiter durch elektrische Reizung der Hirnrinde bei Katzen
[15] Nierenischamie hervorgerufen. In den Versuchen von Balint und Fekete
kam die dem Verblutungsschock folgende Nierenldsion bei Hunden nicht
zustande, wenn die Tiere wahrend des Versuchs narkotisiert Avarén [1]. In
unseren eigenen F&llen fihrte die Verletzung des Hilus allein keine besondere
Verdnderung herbei, wenn der Kranke keinen Schock erhtten hat. Alle diese
Beobachtungen beweisen die Bedeutung der héheren Nervenzentren in dem Zu-
standekommen der Zirkulationsstérungen und der NierenVerdnderungen. In der
Entstehung dieser Verdnderungen hat man aber nicht nur mit der Kontraktion
der Geféasse,sondern auch mit der nachfolgenden Erweiterung derselben zu rech-
nen. Beide Geschehnisse fiihren zur Verschlechterung der Zirkulation, und die
Folge ist eine herabgesetzte OxygenVersorgung der Gewebe. Die im Verlaufe der
hochgradigen akuten Stauungshyperdmie durch die Hypoxdmie geschédigte
Glomerulusmembran wird fir die Plasinaeiweisse durchldssig. In der gleichen
Weise kommt die im Raume der Bowmanschen Kapsel auch von uns oft beobach-
tete serdse Transsudation zustande, welche mit dem Fluoreszenzmikroskop
untersucht, eine dem Blutplasma gleiche Farbung zeigte. Uber diese unter
&hnlichen Verhdltnissen beobachtete Erscheinung haben mehrere Autoren berich-
tet, ohne ihr jedoch eine besondere Wichtigkeit zuzuschreiben [8, 9, 10] . Unserer
Meinung nach beruht diese Verdnderung auf der gesteigerten Permeabilitat
der Filtriermembran und stellt die erste Schadigung des Nephrons dar. In leich-
terem Grade ist die Transsudation offensichtlich reversibel, in héherem jedoch
und anhaltend wird sie in der subkortikalen Markzone eingedichtet und fihrt
zu Zylinderbildung oder sie lost wdhrend ihrer Resorption im interstitiellen
Raum entzindliche Reaktion aus. Hier beherrschen scheinbar Entziindung und
Zylinder das Bild, welche aber schon eine konsekutive Verdnderung darstellen.
Eben deswegen —wie dies bereits auch von Bell und Oliver festgestellt wurde — ist
die Benennung lower-Nephron-Nephrosis unrichtig, da auch die Schadigung des
oberen Abschnittes des Nephrons stets vorzufinden ist. Beiunseren ersten zwei
Patienten mit traumatischem Schock sahen wir ischdmische und Kongestions-
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gebiete inselartig abwechseln. Die Erklarung dieser Erscheinung durfte in der
Verletzung der Hilusgefdsse und -nerven liegen. Reilly und Mitarbeiter sahen
nach Splanchnicusreizung, wir selbst in Versuchen nach stumpfer Quetschung
des Nierenstiels serdse glomeruldre Transsudation [24]. Auf Grund unserer
Versuche betrachten wir die Ischdmie der Niere als primdr, im weiteren Verlauf
des Prozesses aber spielt unseres Erachtens auch die reaktive Vasodilatation
eine wichtige Rolle. Nach Oliver und Mitarbeitern [22] entsteht die akute
Niereninsuffizienz nach Trauma und toxischen Schadigungen infolge der Ruptur
der Rasalmembran der Tubuli, welche die Folge der in unregelmadssigen Flecken
auftretenden Ischdmie wére. Unserer Meinung nach bildet die dfters beobachtete
Schwellung und verénderte Fé&rbbarkeit der Rasalmembran der Tubuli die
morphologische Grundlage flr die von ihnen in Dissektionsprdparaten beobach-
tete disruptive tubuldre Lé&sion. Die Schéadigung der Basalmembran hat offen-
sichtlich Degeneration der Tubulusepithelien und erhdhte Permeabilitat zur
Folge, wodurch die passive Rediffusion des Filtrats begreiflicherweise in hohem
Masse erleichtert wird. Die in den Arteriolen bei mehreren Gelegenheiten beobach-
tete subintimale »hyaline« Ablagerung deutet gleichfalls auf die pathologisch
gesteigerte Permeabilitdit der Grenzmembranen hin.

b) Die Rolle der toxischen Stojje in der Nierenschadigung. Neben den Zirku-
lationsstdérungen der Niere sind auch parenchymschédigende Stoffe zu beachten.
Das infolge der gesteigerten Permeabilitdt durchtretende Eiweiss kann die Tubu-
lusepithelien auch allein schadigen, ermdéglicht aber ausserdem auch Durchtritt
von mehr Hamoglobin und Myoglobin. Die Wirkung dieser Stoffe ist in erster
Linie aufdie Epithelzellen gerichtet, anderseits lI6sen sie — wdhrend ihrer Resorp-
tion in den interstitiellen Raum gelangend — eine entziindliche Reaktion aus.
Bei ausgebreiteten Extremitdtenquetschungen wurde die Aufmerksamkeit
besonders auf das kleinmolekuldre, leicht durchtretende Myoglobin gerichtet.
Das in solchem Falle sich entwickelnde, als sog. Myoglobinurienephrose bezeich-
nete Krankheitsbild kann bei progressiver Muskelatrophie und auch nach Genuss
von infizierten Fischen und Muscheln entstehen. Ein &hnliches Bild ergibt sich
auch bei intravaskuldrer Hdmolyse, besonders im Falle inkompatibler Transfusion.
Hesse und Filatow [14],Réna [25] fihren die Schadigung auf die vasokonstrik-
torische Wirkung des Hadmoglobins zuriick. Die meisten Autoren sind der Meinung,
dass das H&moglobin das Tubulusepithel sché&digt; Versuche haben jedoch
erwiesen, dass Hadmoglobinlésung allein solche Verdnderung nicht hervorruft.
Die Untersuchungen von Yuile haben auch die Bedeutung der Azidurie wider-
legt [28]. Nach Lalich [18], Burwell [19] Koslowsky [17],Corcoran und Page [5],
ferner Rosojj [26] kommt eine tubuldre Schéadigung nach Verabreichung von
H&moglobin nur nach vorangehender renaler Ischdmie oder nach Anoxie zustande.
Unsere eigenen akuten traumatischen Fdlle zeigen, dass die schwere Blutzirkula-
tionsstdérung der Niere beim Schock sich in sehr kurzer Zeit entwickelt und die
spateren tubuldren Verdnderungen, Zylinderbildung, Entzindung auf dieser
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Grundlage entstehen. In unserem Transfusionsfall ist die geringe Menge des
die krankhafte Reaktion auslésenden Blutes ebenfalls nicht als eine Erkldrung
fir die spétere schwere Nierenldsion anzusehen, sondern man muss auch den im
Zusammenhang mit den mehrfachen Knochenbrichen aufgetretenen Schock
mit in Rechnung ziehen.

Ausser dem Blut- und dem Muskelpigment wurden, besonders bei der
Nierenldsion nach Schock, auch andere toxische Stoffe als mitwirkend angenom-
men [11, 20].Die Schocktoxinforschung konnte jedoch keinen chemisch definier-
baren toxischen Stoffnachweisen. Der Umstand, dass das aus der traum atisierten
Extremitdt gewonnene Blut in ein anderes Tier Ubertragen keinen Schock her-
vorruft, spricht ebenfalls gegen die toxdmische Theorie [2]. Die Rolle der Ner-
ven- und Zirkulationsfaktoren war in keinem der Versuche solcher Art auszu-
schliessen. Wir sind der Meinung, dass das Blut- und Muskelpigment oder andere
toxische Stoffe zwar eine bedeutende, aber doch nur sekundédre Rolle in der
Ausgestaltung des Krankheitsbildes spielen.

c) Die Rolle der Exsikkose : In unserem Krankengut haben wir bei mehreren
Gslegenheiten, zuweilen in sehr ausdriicklicher Form, hydropische Degeneration
des Epithels der proximalen Tubuli beobachten kénnen, deren Natur in vieler
Hinsicht noch ungeklart ist. Bei der hydropischen Degeneration schwellt das
Plasma méchtig an, weist eine feine schaumige Struktur auf, ist fettfrei, der
Kern ist ebenfalls in Mitleidenschaft gezogen, meistens pyknotisch, wodurch
das Bild von demjenigen der scharf umgrenzte grosse Vakuolen enthaltenden,
gute Kernfdrbung aufweisenden, vakuol6s degenerierten Tubuli sich gut unter-
scheiden ldsst. Keuler [16] behauptet auf Grund von Versuchen, dass die beiden
Typen nicht ineinander Ubergehen. Hydropische Degeneration wurde auch
bei Diathylenglykolvergiftung, nach Verabfolgung von Sucrose beschrieben.
Tor6 [27] beobachtete diese Verdnderung nach Verabreichung von hypertonischer
Kochsalzlésung in der Leber, Gomori und Romhanyi [13] sahen sie bei Exsikkose
mit gleichzeitig bestehenden Stdrungen der Nierenblutzirkulation. Bell [2]
machte die gleiche Beobachtung in 22% der extrarenalen Azotdmien verschiede-
nen Ursprungs, was die Rolle der proximalen Tubuli in der Entstehung dieses
Krankheitsbildes beweist. Ein grosser Teil der Forscher schreibt die hydropische
Degeneration der Stérung des Wasserhaushalts und der renalen Blutzirkulation
zu. Wir selbst fanden von 5 Féllen in 4 einschldgige Befunde.

Es ldsst sich demnach feststellen, dass die beschriebenen Verdnderungen
durch die Blutzirkulationsstdrung der Niere, durch die nierenschédigenden Stoffe
und oft infolge der gemeinsamen Wirkung der beiden zustande kommen. Und
zwar spielt dabei die Blutzirkulationsstérung die primére Rolle, wéhrend die
W irkung der toxischen Stoffe im allgemeinen sekundé&r ist. Die Verdnderungen
sind unserer Meinung nach auch an der Ausgestaltung der sog. extrarenalen
Azotdmie in bedeutendem Masse beteiligt. Mit dem klinischen Bild paralell sind
oft charakteristische morphologische Verdnderungen zu beobachten, es ist
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uns aber wegen der oft unzuldnglichen klinischen Dokumentation unserer Félle
nicht moglich, daraus bezuglich des klinischen Bildes feste Schlusse zu ziehen.
Diese in der Literatur mit so vielen Namen bezeichnete Gruppe der akuten,
nicht selten tdédlich ausgehenden Nierenldsionen hat unserer Meinung nach
im bedeutenden Teil der Fé&lle einen einheitlichen Pathomechanismus.

Zusammenfassung

Es wurden in 16 Fallen Nierenuntersuchungen nach Trauma, Verbrennung, Operation,
Transfusion und Intoxikation durchgefiihrt. Anatomisch war eine Nierenldsion in jedem Fall-
nachweisbar, welche oft auch klinisch zum Ausdruck kam. In 5 Fallen war die Nierenveran
d erung Ursache des Todes, in weiteren 5 Féllen lag sie als schwere Komplikation vor.

Die Veranderungen manifestierten sich einesteils in pathologischer renaler Blutzirku-
lation, andernteils in Degeneration und entstanden infolge Gefédssinnervationsstérung und An-
wesenheit toxischer Stoffe, meistens durch die gemeinsame Wirkung der beiden Faktoren.

Die Blutzirkulationsstérung kam in der Niere in Form von Ischdmie oder Vasodilatation
zum Ausdruck. Die Ischdamie war fast immer von fleckigem Charakter und zog Parenchymscha-
digung nach sich. Bei vasoparalytischer Hyperdmie wurde im Raume der Bowmanschen Kapsel
infolge der erhdhten Permeabilitat eiweissreiches Transsudat beobachtet, welchem sich in schwe-
reren Féllen Degeneration des Tubulusepithels, Entziindung der subkortikalen Markzone
anschlossen. Die nach dem gleichen Mechanismus stattfindende Hamo- oder Myoglobinabson-
derung geht mit ahnlichen, aber schwereren Veranderungen einher, welche am auffallendsten
am distalen Teil des Nephrons zum Ausdruck kommen. Die Benennung lower-Nephron-
Nephrosis ist unrichtig, weil auch die Schadigung des proximalen Abschnittes am Nephron
immer nachweisbar ist.

Die von uns beobachtete histologische Verdnderung der Basalmembran der Tubuli
entspricht unserer Meinung nach der morphologischen Grundlage der von Oliver beschriebe-
nen Tubulorhexis und spielt offensichtlich eine bedeutende Rolle in der Entwicklung der Azo-
tdmie.

Wir sahen in mehreren Fé&llen eine hydropische Degeneration des Epithels der pro-
ximalen Tubuli, deren Entwicklung wahrscheinlich mit der Verdnderung der renalen Blutzir-
kulation und der E <sikkation in Zusammenhang steht.

Die sich entwickelnde akute Nierenldsion war von verschiedenem Typ, zeigte aber im
bedeutenden Teil der Fdlle einen einheitlichen Pathomechanismus. Die praktische Bedeutung
des Prozesses wird durch den raschen Ablauf und oft letalen Ausgang bewiesen.
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MATONOIMMS OCTPbIX UBMEHEHWI TMOYEK, BO3HUKAIOLWWMX BCAEACTBUE
LUOKA N TOKCUYECKWNX BO3OENCTBUN

M. SHpew, 1. Takay-Hagb, n A. CeuyeHb
Peswme

ABTOPbI WCCMefoBa/IM MOYKKU B 16 cnydyasx TpaBMbl, 0XOra, ornepauuu, TpaHchysum u
MHTOKCMKALUMWN. AHATOMUYECKME WM3MEHEHWUSI B MOYKax BCTPEUINCb BO BCEX CyvasiX U OHM
YacTo MPOSIBAANUCL TaKXKe B KIMHUUYECKMX CUMMTOMaxX. B 5 c/iydasx U3MeHeHUs nodek siBnsi-
NINCb MPUYUHONA CMepTU. A B ApYrux 5 clyyasix OHU MpPeacTaBnsN TsSHKeNble OC/MOXHEHWS.

V3MeHeHMs1 MpPOSIBASIINCG OTYACTM B BMAE HApyLUeHU MOYEeUHOro KPoBOOGpaLLeHus,
a oT4yacTV B BWAE AVNCTPO(UYECKUX M3MEHEHWIA. [MpUUMHON, Bbi3blBaloLLEl AaHHble U3MeHeHUs,
ABNSANOCL HapyLleHWe WHHepBauuy COCYA0B, WM MPUCYTCTBME TOKCUUECKUX BELLECTB, —
4yacTo M TO W Apyroe.

HapylueHvie No4YeuyHOro KpoBOOGpaLUeHWs MPOSIBAAMOCL B BUAE WLIEMUM, WN-XKe
pacluVMpeHunsi CocyloB. MiiemMust mMouTW BCerga Hocuia MATHUCTbIA XapakTep W MoBMeKna 3a
co60oii MOBpexXaeHWe MoueuHol MapeHXUMUK. B crnydasix runepeMuin, Bbi3BaHHOW NapanmTuue-
CKMUM paclLMpeHreM CoCyfioB, B MOMOCTM Kancynbl BoymaHa Ha6nioganock, — BCeacTBue
NOBbILLIEHMSI NPOHULIAEMOCTN, — 06pa3oBaHme 6oraToro B 6e/1Kax TpaHccyjaTa. 3TO COMPOBOX-
fanocb B 6ofiee TSHKEbIX Cyvasx [AereHepaLyeit snnuTenmns noyeUHbIX KaHasbLes U BOCMasin-
TeNIbHOM WHUNLTPaUWeid NOAKOPKOBOM 30HbI MO3rOBOTO BeLLeCTBa MoYeK. BblgeneHne remo-
rno6uHa, WM MUOrNoGMHA NMPOMCXOAUT Ha OCHOBE TaKOro-Ke MexaHu3mMa, HO BefeT K 6onee
TAXKENbIM W3MEHEHUSIM, KOTOpPble CU/IbHEe BCEro BbIPakKeHbl B AMCTA/IbHOM Y4acTKe HegpoHa.
Mo MHeHWIO aBTOpPOB HasBaHue »lower nephron nephrosis« (»Hegpo3 AMCTaNbHOTO YydacTka
HepoHa«) HempaBW/bHO, TaK KakK BO BCeX CUy4asix Hab/oAaeTcsl TakXe MOBPEeXAeHWe NPoK-
CYMa/IbHOrO yyacTKa HeqpoHa.

UCTONOTNYECKOE M3MEHEHME OCHOBHOM 060/I0UKM MOYEUHbIX KaHa/bLeB, HabMofeHHOe
aBTOpaMu, COOTBETCTBYET MO WX MHEHWIO MOPOOTMYECKO OCHOBE »Ty6YN0 PEKCUC ak, OMnui-
caHHoro ONMBEPOM, W 3TO WM3MEHEeHMe MOBUAMMOMY UrpaeT BaXKHYI poO/b B PasBUTUU
a3oTeMuu.

B HEKOTOpbIX C/lyyasix aBTOPbl YCTAHOBW/IM HaMuMe TUAPOMMYECKO [aereHepaumm
aNUTENNA MPOKCUMA/ILHOTO y4YacTKa MoYedHbIX KaHa/lbLEB, pasBuBaloLLelics — Mo BCeil Bepo-
ATHOCTM — BCNEACTBYE HAPYLUEHWS MOYEUYHOro KPOBOOOPALLEHUS! U 9KCUKKaLuK.

OCTpoe M3MeHeHVe, BO3HMKaIOLLLEe B MOYKaX, NMPUHAANEXano K pasHbIM TUMam, HO pas-
BMBA/IOCb B 6GOMbLLUVHCTBE C/ly4aeB Ha OCHOBe 06LLero natomMexaHusma. Ha npakTuyeckoe 3Ha-
YeHVe npouecca yKasbiBaeT 6bICTPoe TedeHue 3a60/1eBaHNS C YaCTbIM CMEPTE/bHbIM MUCXOAO0M.
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