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N ach grösseren, besonders n ach  Q uetschverletzungen , n ach  in k o m p a tib le r  
T ransfusion , V erbrennung, V erg iftung , ferner bei aku ten  In fek tio n en , P e rfo ra ­
tio nsperiton itis , a k u te r  P an k rea titis , anhaltendem  E rb rech en , M agen-D arm ­
b lu tu n g en  k ann  es in  der N ie ren tä tig k e it zu  S törungen  kom m en, w elche m anch­
m al u n te r  Sym ptom en von A nurie u n d  U räm ie in  w enigen T agen  zum  T ode 
fü h ren . Das Syndrom  w ar besonders w ährend  des I I .  W eltkrieges bei der den 
L uftangriffen  ausgesetzten  s täd tisch en  B evölkerung in  grösserer Z ah l zu  beobach­
te n  u n d  gew ann auch dadurch  an  B ed eu tu n g , dass 75%  der K ra n k e n  m it Sym p­
to m en  einer N ierenläsion an  U räm ie s ta rb e n  [4]. In  einem  Teil der F älle  w urden 
verschiedene m orphologische N ierenveränderungen  b eo b ach te t, in  v ielen  Fällen, 
ab e r w aren solche n ic h t nachzuw eisen. F ü r  die B ezeichnung der le tz te re n  w ird 
von  vielen A utoren d er Begriff ex tra re n a le  A zotäm ie g eb rau ch t [3, 6]. J e  nach 
d e r ätiologischen A uffassung h a t m a n  das K rank h e itsb ild  u n te r  den N am en 
C rush-Syndrom , low er-N ephron-N ephrosis, H äm oglob inurienephrose, Schock- 
N iere beschrieben. D ie M einungen bezüglich  der P athogenese lassen  sich in 
3 grosse G ruppen zusam m enfassen : 1. P igm ent-T heorie : das in  dem  gequetsch­
te n  M uskel freigesetzte und  durch  d ie  N iere abgesonderte M yoglobin oder das 
bei T ransfusionszw ischenfällen freiw erdende H äm oglobin  w ird  in  den  Tubuli 
e inged ich te t, w odurch  es diese m echan isch  v e rs to p ft, u n d  dies soll die Ursache 
d e r U räm ie sein. 2. Toxische T heorie  : n ach  dieser Theorie sollen die du rch  die 
G ew ebezerstörung freigesetzten  E iw eisszerfallsprodukte, to x isch en  Stoffe, 
H is tam in , Schock-Toxin die N ieren läsion  verursachen . 3. Schock-T heorie: die 
infolge des Schocks en ts tan d en e  B lu tz irku la tio n sstö ru n g  fü h r t  die P arenchym ver­
änderungen  durch  die H erab se tzu n g  der B lu tversorgung d er N iere  herbei. A uf 
d ie  führende Rolle des N ervensystem s au f diesem  G ebiete  h a b e n  in  e rste r 
L inie sowjetische F o rscher h ingew iesen.

Die ungünstigen  klinischen E rgebn isse , die un g ek lä rten  F ra g e n  der M orpho­
logie, die oft zu w idersp rechenden  R esu lta ten  füh renden  E x p erim en te  sowie 
die T atsache, dass in  unserem  I n s t i tu t  jäh rlich  eine grosse A nzahl U nfallverle tz ter 
in  Pflege s teh t, h a t uns bewogen, d as  diesbezügliche K ra n k e n g u t u nserer K lin ik  
aufzuarbeiten . W ährend  der le tz te n  drei Ja h re  konn ten  w ir näm lich  zahlreiche
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F ä lle  beobachten , w elche k lin isch  durch versch ieden  s ta rk e , m anchm al bis zur 
U rä m ie  sich steigernde u n d  zum  E xitus führende S tö ru n g  der N ierenfunktion  
gekennzeichnet w aren u n d  in  w elchen die N ieren  m orphologisch verschiedene, 
im  w esentlichen aber doch  a u f  einen gem einsam en N enner zu bringende V er­
ä n d e ru n g en  aufgewiesen h a b e n . Zu unseren e igenen  B eobach tungen  kam en  
a u c h  solche von anderen  A b te ilu n g en  und  In s ti tu te n  h inzu . Diesem  verschiede­
n e n  U rsprung  des M ateria ls  is t  der U m stand  zuzuschreiben , dass einesteils 
d ie  k linische B eobach tung , d ie  R egistrierung der N ieren funk tion  n ich t im m er 
v o n  einheitlichen G esich tsp u n k ten  und  m it der g leichen A usführlichkeit s ta t t ­
fa n d  u n d  dass w ir uns a n d e rn te ils  in  vielen F ä llen  led ig lich  m it der histologischen 
U n te rsu ch u n g  der N ieren  u n d  bezüglich der übrigen  O rgane n u r m it den m akro­
sk o p ischen  S ektionsbefunden  begnügen m ussten . E s is t zu  bedauern , dass uns 
in  B ezug  auf die fu n k tio n e llen  S törungen  der B lu tz irk u la tio n  der Niere die feine­
re n  U ntersuchungsbefunde n ic h t  zur V erfügung s ta n d e n , w oran  z. T . die kurze 
B eobach tungszeit, z. T . d e r äusserst schwere allgem eine Z u stan d  der K ranken  
sc h u ld  sind. F ü r die h isto log ischen  U ntersuchungen  gew annen  w ir das M aterial 
au s  einige (2— 6) S tu n d en  n a c h  dem  Tode e n tfe rn te n  N ieren . Die Fälle haben  
w ir  in  m ehrere G ruppen e in g e te ilt, u n d  zw ar je  nach  dem , ob die N ierenfunktions­
s tö ru n g  durch V erletzung , V erbrennung, O pera tion , n ach  T ransfusion oder 
in fo lge  toxischer S chädigung e n ts ta n d e n  ist. Von e in er ausführlichen  A nführung 
d e r  k lin ischen  und der m akroskop ischen  Sek tionsbefunde w ollen w ir an  dieser 
S te lle  A bstand  nehm en u n d  diese n u r skizzenhaft zusam m enfassen . (Die dies­
bezüg lichen  ausführlichen A n g ab en  s. in  unserer im  M agyar Belorvosi A rchivum  
m itg e te ilte n  A rbeit.7)

I .  Traumatische Fälle. D ie erste G ruppe d ieser H au p tg ru p p e  um fasst 
d ie  F ä lle , in  welchen d e r P a t ie n t  infolge der V erle tzung  in  kurzer Zeit s ta rb  
o d e r die verletzte N iere e n tfe rn t  w urde. D er Tod bzw . die O peration  erfolgte 
b e id e n  v ier jungen, so n s t gesunden  M ännern in n erh a lb  der ersten  24 S tunden 
n a c h  d e r Verletzung. K lin isc h  w ar im  Falle der N ierenverletzung  H äm atu rie  
fes tzu ste llen , sonstige a u f N ieren funk tionsstö rung  h in d eu ten d e  A ngaben s tanden  
u n s  n ic h t zur V erfügung.

B ei der histologischen U ntersuchung  fiel der 1. u n d  2. F a ll auf, bei welchen 
d ie  N ierensubstanz u n d  au c h  d e r H ilus v erle tz t w aren . In  beiden Fällen  sahen 
w ir  in  der Niere in se la rtig e  V eränderungen m it versch iedenem  B lu tgehalt 
(A bb . 1). An den blassen  G eb ie ten  w ar eine sowohl a u f  die R inde als au f das 
M a rk  sich  erstreckende Isch äm ie  zu sehen, das T u b u lu sep ith e l w ar geschwollen, 
e r l i t t  K oagulationsnekrose, m a n  sah  sogar einzelne n ek ro tis ie rte  Glom erulus- 
sch lin g en  (Abb. 2). H ie u n d  d a  w a r  in  der W and einzelner A rterio len  ein um schrie­
b e n e r  subin tim aler »hyaliner«  F le c k  vorhanden. D ie an d ere  F o rm  der V erände­
ru n g e n  w ar durch ak u te  S tauu n g sh y p eräm ie  gekennzeichnet, m it erw eitertem  
V as afferens und  Vas efferens. D er erw eiterte R au m  d er B ow m anschen K apsel 
u n d  die proxim alen T ubu lussch lingen  w aren m it lockerer, flockiger, eiweissreicher
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Abb. 1. Ü bersich tsb ild  aus Fall 2. D ie in se la rtig e  F o rm a tio n  d e r  V eränderungen  is t  g u t  zu 
b eo b ach ten . L inks H yperäm ie  u n d  seröse T ran ssu d atio n , re ch ts  Ischäm ie, in d e r M itte , dem  
d u n k len  S tre ifen  en tsp rech en d , m it  H äm oglob in -K örnchen  gefü lltes T u b u lu sep ith e l. A zan-

F ä rb u n g . 3 X .
Abb. 2. T hrom bonekrose  e in ze ln e r G lom erulusschlingen im  ischäm ischen  Teil. G eschw ollenes 

T u b u lu sep ith el, s ta rk  e in g een g tes L um en. Fall 1. H äm .-E o s.-F ärb u n g . 200 X .
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Abb. 3. H ochgradige a k u te  S tau u n g sh y p eräm ie , in  d em  e rw eite rten  R au m  d e r  B ow m anschen 
K ap se l u n d  d e r T u b u li lo ck erer, flockiger N iedersch lag . F a ll 1. B en zid in reak tio n . 100 X . 
Abb. 4. M it P lasm a a u sg e fü llte r e rw eite rte r Vas afferens aus dem  h y p eräm isch en  Teil. Im  

K apse lraum  eiw eissreiches T ran ssu d a t. F a ll 1. H äm .-E o s.-F ärh u n g . 200 X .
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Abb. 5. F ib rin th ro m b u s von lockerer, n e tz a rtig e r S tru k tu r  im  Vas afferens, in  e in zelnen  
Schlingen a g g lu tin ie rte  ro te  B lu tk ö rp erch en , s ta rk e  seröse T ran ssu d atio n , Fall 1. A zan -F är-

bung. 200 X .
Abb. 6. In  den E p ith e lze llen  e inzelner T ubuli m it A zan  sich ro t färbende , benzid inpositive

K örnchen. Fall 1. 200 X .
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S u b s ta n z  ausgefüllt, w elche offensichtlich  vom  B lu tp lasm a s ta m m t u n d  sich 
von  d e r  bei der gew öhnlichen A lbum inurie  vorkom m enden hom ogenen S ubstanz  
d u rc h  ih re  inhom ogene S tru k tu r  u n terscheiden  lässt (Abb. 3). In  d en  geraden 
K a n ä le n  is t  der Stoff n u r  noch  in  ganz geringer Menge zu fin d en , w ahrschein lich  
w u rd e  e r  zum  grössten Teil w äh ren d  der Passage durch  die p ro x im alen  T ubuli 
re so rb ie r t . D ie hochgradige D ila ta tio n  der K ap illa ren  fü h rte  infolge d er Z irku la­
tio n sv erlan g sam u n g  zu S tasiserscheinungen . Im  Yas afferens einzelner G lom eruli 
is t  n u r  P la sm a  zu sehen, bei an d eren  is t das L um en durch  lockeren F ib r in th ro m ­
b us au sg e fü llt. Die Schlingen sind  dem en tsp rechend  ko llab iert, zum  Teil e n t­
h a lte n  sie agglu tin ierte  ro te  B lu tk ö rp e rch en  (Abb. 4, 5). D ie D egenera tion  d er 
T u b u lu sep itlie lien  k an n  gleichfalls m it der V erschlechterung der B lu tz irk u la tio n  
in  Z u sam m en h an g  stehen , es d ü rfte  aber auch  die schädigende W irk u n g  des 
f i l t r ie r te n  Stoffes dabei eine R olle spielen. In  einzelnen In se ln  w ar im  L um en 
d e r T u b u li  B lu t, w ährend  in  ih re n  E p ithelze llen  in  Form  von w inzigen b enz id in ­
p o s itiv e n  K örnchen  H äm oglob in  aufgespeichert w ar (Abb. 6). Es liesse sich 
a n n e h m e n , dass die beschriebenen  V eränderungen  eine d irek te  Folge der N ieren­
v e rle tz u n g  sind, dagegen sp rich t aber die T atsache , dass in  unserem  F alle  3, 
in  w elch em  die Niere e n tfe rn t w urde, t ro tz  der N ierenverletzung  keine solche 
V e rä n d e ru n g  en ts tan d , w obei ab er jedenfa lls zu  betonen  is t, dass der P a tie n t  
k e in e n  Schock  e rlitt.

I n  d e r anderen G ruppe u n se re r tra u m a tisc h e n  Fälle  (4 P a tie n te n ) t r a t  
3 —13 T ag e  nach V erletzung, u n te r  S ym ptom en  von N iereninsuffizienz, durch  
U räm ie  d e r Tod ein. In  einem  Falle b e s tan d  fleckige Ischäm ie, in  den  übrigen  
w ar k e in e  Ischäm ie zu b eo b ach ten . In  zwei F ä llen  w ar eine ausgep räg te  seröse 
g lo m eru lä re  T ranssudation  festzuste llen , in  zwei F ällen  w ar sie von  geringerem  
G rade. D a s  E p ithel der p rox im alen  K an ä lch en  w ar degeneriert, in  den  d is ta len  
T u b u li w a re n  P igm entzy linder, N ekrose u n d  A blösung der E p ithelze llen  zu  
sehen . D as  In te rs titiu m  der su b k o rtik a len  M arkzone zeigte en tzünd liche  Z ellin fil­
tra t io n . Im  Falle 8 fiel beim  ty p isch en  B ilde der sog. P igm entnephrose die äusserst 
schw ere hydropische D egenera tion  des E p ith e ls  der p rox im alen  K an ä lch en  
au f, w o b ei die Zellkerne sich schw ächer oder gar n ich t fä rb te n  (A bb. 7). D ie 
m orpho log ische  Basis fü r die b e re its  in  den  e rs ten  T agen b eo b ach te te  O ligurie 
u n d  d e n  h o h en  R estn itrogen-W ert dü rfte  die obige, ersterw ähn te  V erän d eru n g  
g eb ilde t h a b e n , w ährend als U rsache der u räm ischen  T erm in a lp h ase  die 
schw ere D egeneration  der p ro x im alen  T ubu li anzunehm en ist. U nserer M einung 
n ach  u n te rsch e id en  sich aku te  u n d  su b ak u te  F älle  n u r h insich tlich  d er D au er 
u n d  des In ten s itä tsg rad es . D ie P e rm e a b ilitä t der infolge der Z irkulationsV er­
sch lech te ru n g  geschädigten F iltr ie rm em b ran  n im m t zu, infolgedessen gelangen 
zugleich  m it  dem  Plasm aeiw eiss auch  andere  schädigende S to ffe  (H äm oglobin , 
M yoglobin) ins Lum en der K an ä lch en . Die P igm en tzy linder en ts teh en  infolge 
K o n z e n tra tio n  dieser Stoffe, u n d  wo bei der R eso rp tio n  der S to ff in  grösserer 
K o n z e n tra tio n  in  das in te rs titie lle  G ebiet ge lang t, w ird  seitens des M esenchym s
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eine en tzünd liche  R eak tio n  ausgelöst. D ie m echanischeV erstopfung  d u rch  Z y linder 
allein k an n  ab er fü r  die V eränderungen  n ic h t veran tw ortlich  g em ach t w erden .

I I .  Fälle nach Verbrennung. W ir h a tte n  in  drei Fällen  G elegenheit, die

Abb. 7. Schw ere hydropische D eg en era tio n  des E p ith e ls  der p ro x im alen  T u b u li. F eh len d e  
oder sch lech te  K e rn fä rb u n g . F a ll 8. A zan -F ärb u n g . 100 X .

Abb. 8. V erd ickung  u n d  v e rän d e rte  F ä rb b a rk e it  d e r  B asa lm em bran  des in  d e r  M itte  des B ildes 
s ich tb a ren  T ubu lus. F a ll 9. A zan -F ärb u n g . 400 X .

N ieren von  an  V erbrennungsverletzungen  V erstorbenen zu u n te rsu c h e n , und 
zw ar 9 S td . -— 12 Tage nach  dem  T ode. K lin isch  w ar N ieren fu n k tio n sstö ru n g  n u r 
in  einem  F alle  zu  b eobach ten . Bei der histologischen U n te rsu c h u n g  sahen  
w ir in  einem  Falle fleckige Ischäm ie, to n s t w ar die N ie ren su b stan z  b lu tre ich .
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Im  V ordergrund  s ta n d  die degenerative V erän d eru n g  des T ubu lusep ithels. 
D as L um en  der p ro x im alen  K anälchen  w ar infolge d er s ta rk en  A nschw ellung 
d e r  E pithelzellen  sp a lte n a r tig  eingeengt. Es w ar au ch  eine leichte hydrop ische  
D egenera tion  des E p ith e ls  zu  beobachten , in  e inem  Falle sogar Nekrose u n d  
A blösung  der E p ithelze llen . In  einem  Falle , hei einem  9 S tunden  n ach  der 
V erle tzung  V ersto rbenen  fan d en  w ir in  der B ow m anschen  K apsel m ässige seröse 
T ran ssu d a tio n . In  dem selben  Falle w ar an  m eh reren  Stellen v e rs tre u t eine 
um schriebene V erd ickung  d e r B asalm em bran  d er K anä lchen  der k o rtik a len  
u n d  d e r subkortika len  M arkzone zu sehen, w elche sich  der dünnen , lin ienartigen , 
sich  in ten s iv  b lau  fä rb en d en  in ta k te n  M em bran gegenüber m it A zan gelblich-rot 
f ä rb t  (A bb. 8). A uch in  der W and  einzelner A rterio len  w aren um schriebene, 
m it A zan  sich ro t fä rb en d e  Gebiete zu sehen. In  d em  9 Tage nach der V erletzung 
V ersto rbenen  zeigte sich  eine sehr ausdrückliche in te rstitie lle  E n tzü n d u n g , 
obgleich  P igm ent- oder sonstige Zylinder fe h lte n  (A bb. 9).

I I I .  Postoperative und  Infektionsfälle. In  d ieser G ruppe t r a t  bei v o rh e r 
u n g e s tö rte r  N ieren fu n k tio n  n ach  operativem  E in g riff  oder nach schwerer a k u te r  
In fe k tio n  N ierenläsion auf, die sich auch k lin isch  m an ifestie rte . In  allen d re i 
F ä llen  h andelte  es sich  u m  ältere  Personen. B eim  e rs ten  P a tien ten  is t eine 
E m bolie  der A rt. m esen terica , D arm nekrose, P e rito n itis , beim  zw eiten to ta le  
G astrek to m ie  wegen K arz in o m  und  beim  d r it te n  P a tie n te n  infolge M agen­
geschw ürperforation  au fg e tre ten e  diffuse P e rito n itis  vorangegangen. A uf die 
S tö ru n g  der N ieren funk tion  deu te ten  ausser d en  k lin ischen  Erscheinungen au ch  
ein  ho h er R estn itrogenw ert u n d  A lbum inurie. In  e inem  Falle lag Ischäm ie des 
in te r tu b u lä re n  K ap illarnetzes u n d  schwere hyd rop ische  D egeneration  der p ro x i­
m alen  T ubu li vor, k lin isch  w iederholtes E rb rechen , in  grosser Menge P erito n ea l­
e x su d a t, w as zu D eh y d ra tio n  fü h rte . In  den ü b rigen  F ä llen  w ar in  den N ieren  
hochgrad ige aku te  S tauungshyperäm ie  festzuste llen , in  der B ow m anschen 
K apse l u n d  im  L um en d e r prox im alen  T ubu li äu sse rs t reichhche seröse T ra n s­
su d a tio n , im  In te rs titiu in  der subkortika len  M arkzone en tzündliche Z e llin filtra ­
tio n  ohne Z y linderb ildung  (A bb. 10, 11). A usserdem  w a r an  m ehreren  S tellen  
d ie B asalm em bran  der T u b u li angeschwollen u n d  ih re  F ä rb b a rk e it m it A zan v e r­
ä n d e rt. N achdem  in diesen F ä llen  au f G rund d er k lin ischen  u n d  L abora to rium s­
befu n d e  eine ernste  S tö ru n g  d er N ierenfunktion  vo rlag , is t anzunehm en, dass 
die N ieren  infolge des grossen opera tiven  E ingriffs bzw . der schweren In fek tio n  
gegenüber schädigenden  F a k to re n  (E iw eisszerfallsprodukte , B ak terien tox ine) 
in  e rh ö h tem  G rade e m p fin d lich  sind. Die V eränderung  der renalen B lu tz irk u la ­
tio n  w ar ab er auch h ie r in  jed em  Falle nachw eisbar. D ie d u rch  die vasoparaly - 
tische  H yperäm ie  ch a rak te ris ie rte  m orphologische V erän d eru n g  geht jedoch  
n ich t im m er m it k lin ischen  E rscheinungen einher. B ei plö tzlich  e in tre tenden , 
m eistens infolge a k u te r  K reislaufsinsuffizienz erfo lgenden  Todesfällen haben  
w ir in  unserem  S ek tionsm ateria l öfters das B ild der se rösen  glom erulären T ran s­
su d a tio n  beobach ten  k ö n n en , doch w ar diese h ier von  geringerem  A usm ass,
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au ch  feh lte  die in terstitie lle  E n tzü n d u n g  u n d  Z ylinderbildung. D as F eh len  der 
k lin ischen Sym ptom e e rk lä rt sich du rch  den  agonalen C harak ter der V erän d e­
ru n g , d . h. der K ranke s tirb t infolge der G run d k ran k h e it, noch bevor die S y m p ­
to m e  der N ierenveränderung  sich m anifestierten .

Abb. 9. S ta rk e  in te rs titie lle  E n tz ü n d u n g  in  d e r subk o rtik a len  M arkzone. D egen erie rtes  T u b u ­
lu sep ithe l, Z y linder feh len . F a ll 10. H äm .-E os.-F ärbung . 100 X .

Abb. 10. H yperäm ische  R inde, o ffener u n d  e rw e ite rte r  Vas afferens, in  dem  e rw e ite rte n  
K ap se lrau m  s ta rk e  seröse T ran ssu d a tio n . F a ll 12. H äm .-E o s.-F ärb u n g . 100 X .

I V .  Transjusions- und In toxikationsfä lle. Bei einem  P a tie n te n , w elcher 
in t Schockzustand  30 ccm inkom patib les B lu t erh ielt, erfolgte der T od  3 Tage 
nach  der V erletzung, nach  vorheriger O lygurie, hohen R estn itrogenw erten  u n d

0  Acta Morphologic*» IV/3.
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Abb. 11. E rw eite rte s , m it  B lu t  gefülltes V asa -rec ta-B ü n d e l, rin g sh e ru m  im  S trom a e n tz ü n d ­
liche Z e llin filtra tio n . Fall 13. H ä m .-E o s.-F ä rb u n g . 100 X .

Abb. 12. H äm oglobin-Z ylinder. In  den  distalen T u b u li N ekrose  u n d  A blösung de r E p ith e l­
zellen . F a ll 15. H äm .-E o s.-F ärb u n g . 100 X .
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uräm iseben Sym ptom en . In  der N iere w ech se lten  ischäm ische und  K o n g estio n s­
inseln, in  den le tz te ren  etw as seröse g lom eruläre T ranssudation . Die M ark k an ä l­
chen zeig ten  das ty p isch e  B ild der sog. H äm oglobinurienephrose, m it P ig m e n t­
zy lindern , Nekrose u n d  A blösung der E p ith e lze llen  (Abb. 12).

D er le tz te  P a tie n t, eine an  dekom pensiertem  V itium  le id en d e  F rau , 
e rh ie lt wegen Ö dem  u n d  herabgesetzter D iurese 3mal N ovurit m it 10% iger 
K ochsalzlösung. D er E x itu s  erfolgte m it schw erer Oligurie, K om a, h o h en  R est­
n itrogenw erten . Bei d er h isto logischen U n te rsu ch u n g  wurde H y p e räm ie  der 
N ieren rinde  und  geringgradige seröse g lom eru läre  T ranssudation  festg este llt. 
D as E p ith e l der gew undenen  K anälchen  w ar im  allgem einen h y d ro p isch  degene­
rie rt, fe ttfre i. In  e inzelnen  Inseln  aber w aren  d ie Epithelzellen v e r fe tte t ,  die 
oberfläch liche S ch ich t löste sich ab , so dass n u r  der basale Teil zu rückb lieb . 
D as histo logische B ild  s tim m t h ier m it dem jenigen  überein, das m an  b e i Subli­
m atv e rg iftu n g  zu f in d e n  p fleg t. Stellenweise is t  eine um schriebene Schw ellung 
u n d  ve rän d erte  F ä rb b a rk e it der B asa lm em b ran  der Tubuli zu  b eo b ach ten . 
I n  d er subkortika len  M arkzone sind die V asa re c ta  s ta rk  erw eitert, ih re  U m gebung  
le u k o z y tä r  in filtr ie r t, das E p ithe l der T ubu li re c ti degeneriert, Z y linder fehlen. 
H ie r  g leicht das histologische Bild vollkom m en d er sog. low er-N ephron-N ephro- 
sis : ein Zeichen, dass dieses B ild ohne P igm entzy linder, aus versch iedenen  
U rsach en , doch a u f gem einsam em  P athom echan ism us beruhend e n ts te h t .

Die oben m itg e te ilten  Fälle  zusam m enfassend , kann  festgestellt w erden, 
dass die N ierenschädigung in  5 F ällen  von  16 (in  den sich länger h inzieh en d en
4 trau m a tisch en  F ä llen  und  dem  T ransfusionsfall) von derart h o h em  G rade 
w ar, dass sie zur Insuffiz ienz  der N ie ren funk tion  und  zur U räm ie fü h r te . Von 
w eiteren  6 Fällen w ar in  4 Fällen  das schw ere T raum a, in  2 F ällen  d ie  ausge­
dehn te  V erbrennung die U rsache des Todes. D a  von  diesen bei 5 P a tie n te n  der 
T od innerh a lb  der e rs te n  24 S tunden  erfo lg te, k o n n te  es zur E n tw ick lu n g  einer 
S tö rung  der N ie ren funk tion  bzw. ih re r B eo b ach tu n g  gar n ich t k o m m en . In
5 F ä llen  schliesslich is t die S törung  der N ieren funk tion  in  den k lin ischen  
S ym ptom en  und  den L abora to rium sbefunden  zw ar in  Erscheinung g e tre te n , die 
T odesursache ab er w a r n ich t die N ieren insuffizienz, und die N ieren läsion  w ar 
lediglich ein den K rankheitsp rozess erschw erender F ak to r.

D iskussion

Die in  unseren  F ällen  beobach te ten  N ierenveränderungen  la ssen  sich in 
folgendem  zusam m enfassen : V eränderung  d e r  B lu tz irku la tion , Z u n ah m e  der 
P e rm eab ilitä t, D egeneration  des T ubu lusep ithe ls  und  en tzündliche R eak tio n  
des S trom a. Im  w eiteren  wollen wir u n te rsu ch en , in  welcher B ez iehung  diese 
V erän d eru n g en  zu den u n ten  angeführten  ätiologischen F ak to ren  s teh en .

a) Der Schock und  die Rolle der hämodynamischen Faktoren. In  e inem  gros­
sen Teil unserer F ä lle  haben w ir die V erän d eru n g  der renalen B lu tz irk u la tio n

9*
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in  Z usam m enhang  m it Schock beobach ten  k ö n n en . Wie b ekann t, w irk t der 
tra u m a tis c h e  u n d  der Y erbrennungsschock a u f  die B lu tzirku lation  d e r  N iere 
in  h o h em  Masse herabsetzend  [23]. Bei schw erem  Schock besteht in  d e r A nfangs­
p h a se  au ch  in  den N ieren V asokonstrik tion . F a lls  diese länger a n h ä lt, erleiden 
d ie  G ew ebe eine Schädigung, die P e rm e a b ilitä t d er G lom erulusm ebran und  
des T ubu lusep ithe ls  n im m t zu. Die V e rän d e ru n g  der B lu tzirku lation  k a n n  in  
e in er Ischäm ie  zum  A usdruck  kom m en, w elche je d o c h  in  unseren F ä llen  n iem als 
iso lie rt a u f  d ;e R inde b esch rän k t w ar. D ie v o n  Trueta  beschriebene ty p isch e  
R inden isch äm ie  k o n n ten  w ir in  keinem  einzigen F alle  beobachten. A uch  unsere 
frü h e re n  V ersuche zeig ten , dass bei H unden  n a c h  traum atischem  Schock iso lierte  
R inden isch äm ie  n ich t e n ts te h t, wogegen die A r t.  renalis s ta rk e  K o n tra k tio n  
au fw e is t [21]. Gömöri u n d  M itarbeiter h ab en  d u rc h  isolierte H irn hypoxäm ie  
[12] , H o jj  u n d  M ita rbe ite r du rch  elektrische R e izu n g  der H irnrinde bei K a tzen  
[15] N ieren ischäm ie hervorgerufen . In  den  V ersuchen  von B álin t u n d  Fekete 
k am  die dem  V erb lu tungsschock  folgende N ierenläsion bei H u n d en  n ich t 
z u s ta n d e , w enn die T iere w ährend  des V ersuchs narkotisiert Avarén [1]. In  
u n se re n  eigenen F ällen  fü h rte  die V erletzung des H ilus allein keine besondere 
V e rä n d e ru n g  herbei, w enn der K ranke keinen  S chock e rh tten  h a t. A lle diese 
B e o b a c h tu n g e n  bew eisen die B edeutung  der h ö h e ren  N ervenzentren in  dem  Z u­
s tan d ek o m m en  der Z irku la tionsstö rungen  u n d  d e r N ieren V eränderungen. In  der 
E n ts te h u n g  dieser V eränderungen  hat m an  ab e r n ic h t nur m it der K o n tra k tio n  
d e r G efässe, sondern  auch  m it der nachfolgenden E rw eiterung  derselben zu rech ­
n en . B eide  Geschehnisse fü h ren  zur V ersch lech teru n g  der Z irku lation , u n d  die 
Folge is t  eine herabgesetzte  O xygen Versorgung d e r  Gewebe. Die im  V erlaufe d e r 
h o chgrad igen  ak u ten  S tauungshyperäm ie d u rc h  die H ypoxäm ie geschädig te  
G lom eru lusm em bran  w ird  fü r die P lasinaeiw eisse durchlässig. In  der gleichen 
W eise k o m m t die im  R aum e der B ow m anschen K ap se l auch von uns oft b eo b ach ­
te te  seröse T ran ssu d a tio n  zustande , w elche m it dem  F luoreszenzm ikroskop 
u n te rs u c h t, eine dem  B lu tp lasm a  gleiche F ä rb u n g  zeigte. Ü ber diese u n te r  
äh n lich en  V erhältn issen  beob ach te te  E rscheinung  h ab en  m ehrere A u to ren  b e rich ­
te t ,  ohne ih r jedoch  eine besondere W ichtigkeit zuzuschreiben [8, 9, 10] . U nserer 
M einung  n ach  b e ru h t diese V eränderung a u f  d e r  gesteigerten P e rm eab ilitä t 
d e r  F iltr ie rm em b ran  u n d  s te llt die erste S chäd igung  des Nephrons dar. I n  le ich ­
te re m  G rade ist die T ran ssu d a tio n  o ffensich tlich  reversibel, in  höherem  jedoch  
u n d  a n h a lte n d  w ird  sie in  der subkortika len  M arkzone eingedichtet u n d  fü h rt 
zu  Z y linderb ildung  oder sie löst w ährend ih re r  R esorption  im  in te rs titie llen  
R a u m  en tzünd liche  R eak tion  aus. H ier b eh errsch en  scheinbar E n tzü n d u n g  und  
Z y lin d er das B ild, w elche aber schon eine k o n sek u tiv e  V eränderung d a rste llen . 
E b e n  desw egen — wie dies bere its auch von Bell u n d  Oliver festgestellt w urde  — ist 
d ie  B en en n u n g  low er-N ephron-N ephrosis u n rich tig , da auch die Schäd igung  des 
o b eren  A bschn ittes des N ephrons ste ts v o rzu fin d en  is t. Bei unseren e rs te n  zwei 
P a tie n te n  m it trau m atisch em  Schock sahen  w ir ischäm ische und  K ongestions­
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gebiete inselartig  abw echseln. Die E rk lärung  d ieser E rscheinung d ü rf te  in  der 
V erletzung der H ilusgefässe u n d  -nerven liegen. R eilly  und M ita rb e ite r sahen 
nach  Splanchnicusreizung, w ir selbst in  V ersuchen n ach  s tu m p fer Q uetschung  
des N ierenstiels seröse g lom eruläre T ran ssu d a tio n  [24]. A uf G rund  unserer 
V ersuche b e trach ten  w ir die Ischäm ie der N iere als p rim är, im  w eiteren  V erlau f 
des Prozesses aber sp ielt unseres E rach tens auch  die reak tive  V aso d ila ta tio n  
eine w ichtige Rolle. N ach  Oliver und  M ita rb e ite rn  [22] e n ts te h t die ak u te  
N iereninsuffizienz n ach  T rau m a und  toxischen Schädigungen  infolge d er R u p tu r  
der R asalm em bran  d er T ubu li, welche die Folge d er in  unregelm ässigen F lecken  
au ftre ten d en  Ischäm ie w äre. U nserer M einung n ach  b ild e t die öfters b eo b ach te te  
Schwellung und  v e rän d e rte  F ä rb b ark e it d er R asalm em bran  der T ubu li die 
m orphologische G rundlage fü r  die von ihnen in  D issek tio n sp räp ara ten  beobach ­
te te  d isruptive tu b u lä re  L äsion . Die Schädigung d er B asalm em bran  h a t  offen­
sichtlich  D egeneration  d er T ubu lusep ithe lien  u n d  erhöh te  P e rm e a b ilitä t zur 
Folge, w odurch die passive R ediffusion des F iltra ts  begreiflicherw eise in  hohem  
Masse erle ich te rt w ird . D ie in  den A rteriolen bei m ehreren  G elegenheiten beobach ­
te te  subin tim ale  »hyaline« A blagerung d eu te t gleichfalls au f die pa thologisch  
gesteigerte P e rm eab ilitä t der G renzm em branen h in .

b) D ie Rolle der toxischen Stojje in  der Nierenschädigung. N eben  den Z irku­
la tionsstö rungen  der N iere sind  auch parenchym schäd igende Stoffe zu  b each ten . 
D as infolge der gesteigerten  P e rm eab ilitä t d u rch tre ten d e  Eiweiss k a n n  die T ub u ­
lusepithelien auch allein schädigen, erm öglicht ab e r ausserdem  auch  D u rc h tr it t  
von  m ehr H äm oglobin  u n d  M yoglobin. Die W irk u n g  dieser S toffe is t in  e rs te r 
Linie a u f die E pithelzellen  gerich tet, anderseits lösen sie —  w ährend  ih re r  R esorp­
tio n  in  den in te rs titie llen  R au m  gelangend —  eine en tzünd liche  R eak tio n  aus. 
Bei ausgebreite ten  E x trem itä ten q u e tsch u n g en  w urde die A ufm erksam keit 
besonders au f das k leinm olekuläre, leicht d u rch tre ten d e  M yoglobin gerich te t. 
D as in  solchem  Falle sich  entw ickelnde, als sog. M yoglobinurienephrose bezeich- 
ne te  K rankheitsb ild  k an n  bei progressiver M u ske la troph ie  und  auch  n a c h  Genuss 
von  in fiz ierten  F ischen u n d  M uscheln en tstehen . E in  ähnliches B ild  e rg ib t sich 
auch bei in trav ask u lä re r H äm olyse, besonders im  F alle  inkom patib ler T ransfusion . 
Hesse u n d  Filatow  [1 4 ] ,R óna  [25] führen die S chädigung au f die vasokonstrik - 
torische W irkung des H äm oglobins zurück. Die m eisten  A utoren  sind  d e r M einung, 
dass das H äm oglobin  das T ubu lusepithel sch äd ig t; V ersuche h ab en  jedoch  
erw iesen, dass H äm oglobin lösung  allein solche V eränderung  n ich t h e rv o rru ft. 
D ie U ntersuchungen  von  Y u ile  haben  auch die B edeu tu n g  der A zidurie w ider­
legt [28]. N ach Lalich  [18], Burwell [19] Koslowsky  [1 7 ] ,Corcoran u n d  Page [5 ], 
ferner Rosojj [26] k o m m t eine tu b u lä re  Schäd igung  n ach  V erab re ich u n g  von 
H äm oglobin  n u r nach  vorangehender renaler Ischäm ie  oder nach  A noxie zustande. 
U nsere eigenen ak u ten  trau m atisch en  Fälle zeigen, dass die schwere B lu tz irk u la ­
tionsstö ru n g  der N iere beim  Schock sich in  seh r k u rze r Zeit en tw ickelt u n d  die 
späteren  tu b u lä ren  V eränderungen , Z y linderb ildung , E n tzü n d u n g  a u f  d ieser
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G ru n d la g e  en tstehen . I n  u n se rem  T ransfusionsfall is t die geringe M enge des 
d ie  k ra n k h a fte  R eak tion  auslösenden  B lutes ebenfalls n ich t als eine E rk lä ru n g  
fü r  d ie  sp ä te re  schwere N ieren läsio n  anzusehen, so n d e rn  m an  m uss au ch  den  im  
Z u sam m en h an g  m it den  m ehrfachen  K nochenbrüchen  au fg e tre ten en  Schock 
m it in  R echnung ziehen.

A usser dem  B lu t- u n d  dem  M uskelpigm ent w urden , besonders bei der 
N ie ren läsio n  nach Schock, au c h  andere toxische S toffe als m itw irkend  angenom ­
m en  [11, 2 0 ] .Die S chocktoxinforschung konn te  jed o ch  keinen chem isch  defin ier­
b a re n  tox ischen  Stoff n ach w eisen . D er U m stand , dass das aus der tra u m a tis ie r te n  
E x tr e m itä t  gewonnene B lu t in  e in  anderes T ie r ü b e rtrag en  keinen  Schock  h e r­
v o r ru f t ,  sprich t ebenfalls gegen  die toxäm ische T heorie  [2]. Die R olle der N er­
v en - u n d  Z irku la tionsfak to ren  w ar in  keinem  d er V ersuche solcher A rt auszu- 
sch liessen . W ir sind der M einung , dass das B lu t- u n d  M uskelpigm ent oder andere 
to x isch e  Stoffe zwar eine b edeu tende , aber doch  n u r  sekundäre Rolle in  der 
A u sg esta ltu n g  des K ran k h e itsb ild es  spielen.

c) D ie Rolle der E xsikkose  : In  unserem  K ra n k e n g u t haben  w ir bei m ehreren  
G slegenheiten , zuweilen in  se h r  ausdrücklicher F o rm , hydropische D egeneration  
des E p ith e ls  der p rox im alen  T ubu li beobach ten  können , deren N a tu r  in  vieler 
H in s ic h t noch ungek lärt i s t .  B ei der h y d rop ischen  D egeneration  schw ellt das 
P la s m a  m ächtig  an , w eist e ine  feine schaum ige S tru k tu r  auf, is t fe ttfre i, der 
K e rn  is t  ebenfalls in  M itle id en sch aft gezogen, m eistens p y k no tisch , w odurch 
d as  B ild  von  dem jenigen d e r  sch a rf um grenzte grosse V akuolen en th a lten d en , 
g u te  K ern fä rb u n g  aufw eisenden , vakuolös degenerierten  Tubuli sich g u t u n te r­
sch e id en  lä s s t . Keuler [16] b e h a u p te t au f G rund  von  V ersuchen, dass die beiden  
T y p e n  n ic h t ineinander übergehen . H ydropische D egeneration  w u rd e  au ch  
bei D iä thy leng lyko lverg iftung , nach V erabfolgung von Sucrose besch rieben . 
Törő  [27] beobachtete diese V eränderung  nach V erabreichung von h y p e rto n isch e r 
K ochsalz lösung  in der L eb er, Gömöri und  R om hányi [13] sahen sie bei E xsikkose  
m it gleichzeitig bestehenden  S törungen  der N ieren b lu tz irk u la tio n . Bell [2] 
m a c h te  die gleiche B eo b ach tu n g  in  22%  der ex tra re n a le n  A zotäm ien versch iede­
n en  U rsp rungs, was die R o lle  d e r proxim alen T u b u li in  der E n ts te h u n g  dieses 
K ran k h e itsb ild es  bew eist. E in  grosser Teil der F o rsch er schreib t die hydropische 
D eg en era tio n  der S tö rung  des W asserhaushalts u n d  d er renalen  B lu tz irk u la tio n  
zu . W ir  selbst fanden v o n  5 F ä llen  in  4 einschlägige B efunde.

E s  lässt sich dem nach  festste llen , dass die beschriebenen V eränderungen  
d u rc h  d ie  B lu tz irku la tionsstö rung  der Niere, du rch  die n ierenschädigenden  Stoffe 
u n d  o f t infolge der gem einsam en  W irkung d er be id en  zustande kom m en. U nd 
zw ar sp ie lt dabei die B lu tz irk u la tio n sstö ru n g  d ie p rim äre  Rolle, w ährend  die 
W irk u n g  der toxischen S toffe  im  allgemeinen sek u n d ä r is t. Die V eränderungen  
s in d  u n se re r  Meinung n a c h  au c h  an der A u sg esta ltu n g  der sog. e x tra ren a len  
A zo täm ie  in  bedeutendem  M asse beteiligt. M it dem  klin ischen B ild  p a ra le ll sind 
oft charak teris tische  m orphologische V erän d eru n g en  zu b eobach ten , es ist
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uns aber wegen der oft unzulänglichen  klinischen D o kum en ta tion  u n se re r Fälle 
n ich t m öglich, daraus bezüglich des klinischen Bildes feste Schlüsse zu ziehen. 
Diese in  der L ite ra tu r  m it so vielen N am en bezeichnete G ruppe der ak u ten , 
n ich t se lten  tö d lich  ausgehenden  N ierenläsionen h a t u nserer M einung nach 
im  bedeu tenden  Teil der Fälle  einen einheitlichen P a thom echan ism us.

Zusam m enfassung

E s w urden  in  16 F ällen  N ieren u n tersu ch u n g en  n ach  T rau m a , V erb ren n u n g , O peration, 
T ransfusion  u n d  In to x ik a tio n  d u rc h g e fü h rt. A natom isch  w ar e ine  N ie ren läs io n  in  jedem  Fall­
nach w eisb ar, w elche o ft auch  k lin isch  zum  A usdruck  kam . In  5 F ä llen  w ar d ie  N ierenverän  
d  erung U rsache des Todes, in  w eiteren  5 F ä llen  lag  sie als schw ere K o m p lik a tio n  vor.

Die V eränderungen  m an ifes tie rten  sich einesteils in  p a th o log ischer ren a le r B lu tz irk u ­
la tio n , an d ern te ils  in  D egeneration  u n d  en ts ta n d en  infolge G efässin n erv a tio n sstö ru n g  und  A n­
w esenheit to x isch er Stoffe, m eistens d u rc h  d ie gem einsam e W irk u n g  d e r be id en  F ak to ren .

Die B lu tz irk u la tio n sstö ru n g  k am  in  d e r N iere in F orm  von Ischäm ie  o d e r V asodilatation  
zum  A usdruck . D ie Ischäm ie w ar fa s t im m er von fleckigem  C h a rak te r  u n d  zog P aren ch y m sch ä­
digung  n ach  sich. Bei v aso p a ra ly tisch e r H yperäm ie  w urde im  R aum e d e r B ow m anschen  K apsel 
infolge de r e rh ö h te n  P e rm eab ilitä t eiw eissreiches T ran ssu d at b eo b ac h te t, w elchem  sich in  schwe­
re ren  F ä llen  D egeneration  des T u b u lu sep ith els, E n tzü n d u n g  d e r su b k o rtik a len  M arkzone 
anschlossen. Die n ach  dem  gleichen M echanism us s ta ttf in d en d e  H äm o- o d er M yoglobinabson­
d erung  g e h t m it äh n lichen , a b e r schw ereren  V eränderungen  e in h er, w elche am  auffallendsten  
am  d ista len  T eil des N ephrons zum  A usdruck  kom m en. D ie B en en n u n g  low er-N ephron- 
N ephrosis is t  u n rich tig , w eil auch  d ie Schädigung  des p ro x im alen  A b sch n itte s  am  N ephron 
im m er nach w eisb ar is t.

D ie von  u ns b eo b ach te te  h isto logische V eränderung  d e r  B asa lm em b ran  de r Tubuli 
e n tsp ric h t u n se rer M einung n ach  d e r m orphologischen G rundlage d e r von Oliver beschriebe­
n e n  T ubu lo rhex is und  sp ie lt o ffensich tlich  eine bedeu tende  Rolle in  d e r E n tw ick lu n g  de r Azo- 
täm ie .

W ir sah en  in  m eh re ren  F ällen  eine hydropische D eg en era tio n  des E p ith e ls  der p ro­
x im alen  T u b u li, d e ren  E n tw ick lung  w ahrschein lich  m it de r V erän d eru n g  d e r ren a len  B lu tz ir­
k u la tio n  u n d  d e r E  <sikkation in  Z usam m enhang  s te h t.

D ie sich en tw ickelnde a k u te  N ieren läsion  w ar von versch iedenem  T y p , zeigte aber im 
bed eu ten d en  Teil de r Fälle  einen e in h e itlich en  Pathom echan ism us. D ie p rak tisch e  B edeutung 
des Prozesses w ird  d u rch  den rasch en  A b lau f und  o ft le ta len  A usgang  bew iesen.
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ПАТОЛОГИЯ ОСТРЫХ ИЗМЕНЕНИЙ ПОЧЕК, ВОЗНИКАЮЩИХ ВСЛЕДСТВИЕ 
ШОКА И ТОКСИЧЕСКИХ ВОЗДЕЙСТВИЙ

П. Эндеш, Л. Такач-Надь, и А. Сечень 

Р е з ю м е

Авторы исследовали почки в 16 случаях травмы, ожога, операции, трансфузии и 
интоксикации. Анатомические изменения в почках встречались во всех случаях и они 
часто проявлялись также в клинических симптомах. В 5 случаях изменения почек явля­
лись причиной смерти. А в других 5 случаях они представляли тяжелые осложнения.

Изменения проявлялись отчасти в виде нарушений почечного кровообращения, 
а отчасти в виде дистрофических изменений. Причиной, вызывающей данные изменения, 
являлось нарушение иннервации сосудов, или присутствие токсических веществ, — 
часто и то и другое.

Нарушение почечного кровообращения проявлялось в виде ишемии, или-же 
расширения сосудов. Ишемия почти всегда носила пятнистый характер и повлекла за 
собой повреждение почечной паренхимии. В случаях гиперемии, вызванной паралитиче­
ским расширением сосудов, в полости капсулы Боумана наблюдалось, — вследствие 
повышения проницаемости, — образование богатого в белках транссудата. Это сопровож­
далось в более тяжелых случаях дегенерацией эпителия почечных канальцев и воспали­
тельной инфильтрацией подкорковой зоны мозгового вещества почек. Выделение гемо­
глобина, или миоглобина происходит на основе такого-же механизма, но ведет к более 
тяжелым изменениям, которые сильнее всего выражены в дистальном участке нефрона. 
По мнению авторов название »lower nephron nephrosis« (»нефроз дистального участка 
нефрона«) неправильно, так как во всех счучаях наблюдается также повреждение прок­
симального участка нефрона.

Гистологическое изменение основной оболочки почечных канальцев, наблюденное 
авторами, соответствует по их мнению морфологической основе »тубуло рексис а«, опи­
санного О л и в е р о м ,  и это изменение повидимому играет важную роль в развитии 
азотемии.

В некоторых случаях авторы установили наличие гидропической дегенерации 
эпителия проксимального участка почечных канальцев, развивающейся — по всей веро­
ятности — вследствие нарушения почечного кровообращения и эксиккации.

Острое изменение, возникающее в почках, принадлежало к разным типам, но раз­
вивалось в большинстве случаев на основе общего патомеханизма. На практическое зна­
чение процесса указывает быстрое течение заболевания с частым смертельным исходом.
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