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Die Gelegenheit zu Leichenéffnungen nach Verschittungen hat der
Krieg in groBem Mafllstabe geboten. Die Mehrzahl der Fille zeigte
die rein traumatischen Folgen der Verschiittung als solche. Die schwere
stumpfe Gewalt trifft in breitem Ansatz den Korper und wirkt durch
diese Kontusion nicht minder als durch die Dauer der Belastung. Dazu
treten die Schadigungen des Kérpers seitens der Kélte des nassen,
feuchten Erdreichs und die unter Umstéinden starke Behinderung der
Atemtétigkeit. Es liegt auf der Hand, dafl die so entstehenden Traumen
sich in einer starken Mannigfaltigkeit, wenn auch nach ihrer Haufigkeit .
und Lokalisation in immerhin erkennbarer Abstufung, darstellen,
dall sie ferner, wie natiirlich ebenso auch bei anderen bedeutenden
Traumen, in den einzelnen Regionen oder den lebenswichtigen Organen
des Korpers isoliert oder kombiiifert vorkommen. Jedenfalls sind sie
in ihrer deletdren Wirkung, sei es am Zentralnervensystem, an Brust,
Bauch oder Becken, stets so offenkundig, daB der Tod durch die Ver-
letzungen selbst, oft iibrigens in Verbindung mit einer ausgedehnten
Fettembolie, zu erkléren ist, und auf den bei Verschiitteten klinisch
kaum je fehlenden Schock — auf eine ,,spezielle nervise Beeinflussung®
durch die Verschiittung — als Todesursache nicht zuriickgegriffen zu
werden braucht. Namentlich Borst und seine Schule (Schmincke, Groll,
Bredauer) haben diese Verhéltnisse beriicksichtigt und den im einzelnen
wechselnden Mechanismus bei der Wirkung der Verschiittungskontu-
sionen untersucht. Jedesmal spielt bei dem t6dlichen Ausgang solcher
Falle die rein traumatisch-mechanische Wirkung der Verschiittung
auf die lebenswichtigen Organe die ausschlaggebende Rolle.

Demgegeniiber stehen nun Sektionsbefunde bei Verschiitteten, in
denen eine Verletzung lebenswichtiger Organe ganz fehlt, auch die
Fettembolie ohne Bedeutung ist, in denen vielmehr die Befunde
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eine mechanische Erklarung nicht ohne weiteres oder therhaupt nicht
zulassen. Sie kénnen mit Verdnderungen der ersten Gruppe kombiniert
sein oder, worauf es hier ankommt, als solche allein vorhanden sein.
Befunde dieser Art sind in erster Linie die eigenartigen Muskelnekrosen,
auf die zuerst L. Frankenthal hingewiesen hat, und zweitens von Borst
und L. Pick beobachtete (durch Hackradt bzw. A. Lewin mitgeteilte)
ebenso eigenartige akute parenchymatose, ,,vorwiegend tubulire*
(Hackrads, Groll) Nierenerkrankungen. Auch Verinderungen des
Blutes und der Blutverteilung kommen hier in Betracht, auf die wir
spater zurtickkommen. Die Nierenverinderungen koénnen so schwer
sein und in den Verlauf des klinischen Bildes so scharf eingreifen, daf}
sie als Todesursache angesehen werden miissen. Die Befunde dieser
zweiten Kategorie, insbesondere die Muskelschadigungen, werden als
charakteristisch oder als typisch fiir ihre Entstehung durch Verschiittung
bezeichnet, die Muskelnekrosen in dieser Form von Frankenthal geradezu
als ,,spezifisch fiir Verschiittungen®. Sie erfolgen ohne eine anatomisch
erweisliche Schidigung der GefaBwand und ohne Thrombenbildung.
Sie besteben (vgl. auch insbesondere bei Schmincke und L. Pick) in
mehr oder minder ausgedehnten Herden in der Muskulatur der Extremi-
titen, besonders der unteren, die iiberhaupt bei den Verschiittungs-
lasionen bevorzugt sind, aber auch in den Muskeln der Brust und des
Riickens, zumal, nach den Beobachtungen L. Picks, des Gesifies. Hier
erscheint die Muskelsubstanz in teils streifigen, teils rundlichen oder
fleckig-unregelmiBigen Bezirken graugelblich, gelblich oder auch grau-
weiBlich verfarbt, trocken, matt, fischfleischihnlich. Die Faserung
tritt oft scharf hervor, dabei sind aber die Fasern briichig und miirbe.
Nicht selten sind kleinere oder gréBere, wiederum verschieden geformte
blutige Sprenkel in diesen hellen Feldern, so daBl im Verein mit dem
unversehrt gebliebenen Muskelfleisch recht bunte Bilder zustande
kommen. Mikroskopisch ergebsn sich, je nach den einzelnen Zeit-
stadien, neben albumindser und fettiger Entartung der Muskelfasern
einfache Nekrose von Fasern samt Interstitium, die Bilder der wachs-
artigen Degeneration, bei individuell wechselnder Verkalkung ein-
zelner Bruchstiicke, und die Befunde der Regeneration bis zur Erzeugung
fertiger junger Muskelfasern.

Besonders Orth, aber auch Kiittner erkliren die Nekrose durch
traumatische Druckwirkung unmittelbar auf die Muskelfasern; nach
dem Aufhéren des Druckes stellt sich das an verschiittet gewesenen
Teilen regelmiBig vorhandene teigige Odem, das auch von Blasenbil-
dung in der Haut begleitet sein kann, als Folge reaktiver Durchtrinkung
und spiterer Entziindung am stérksten in der Muskulatur selbst (Orth)
ein. Wieting fithrt die Schwellung weniger auf Blut und Lymphstauung
als auf parenchymatise Degeneration der Muskelelemente zuriick.
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@Groll zieht ,eine Art von osmotischer oder kolloidchemischer Siure-
durchtrinkung. infolge einer Anhiufung von Stoffwechselprodukten
in Betracht. :

- Die andere griBere Gruppe von Autoren (Dietrich, Borst, Schmincke,
Wieting, L. Pick, Groll, Bredauer, auch Kiiltner) akzeptiert die ur-
spriingliche Auffassung Frankenthals und falit die Muskelnekrose als
ischamische auf. Die Ischidmie ist entweder eine Folge des direkten,
breit angreifenden Druckes auf die betroffenen Gebiete oder aber der
mehr umschrieben am Hauptgefal des Gebietes gesetzten Kompression
oder Abknickung, oder aber sie ist wvasomotorischer Art. Besonders
hat sich auch Borst firr diese letzte Auffassung eingesetzt. Die oft
symmetrische Anordnung der Muskelnekrosen, ihre auf Beziehungen
zur GefdBanordnung weisende Lokalisation im Muskel und das Fehlen
aller Zeichen einer dufleren Gewaltwirkung an der Haut (Abschiirfungen,
Blutungen, Quetschungen) und den oberflichlichen Weichteilen oft
gerade iiber den am meisten geschidigten Muskeln lagsen am ehesten
an vasomotorische Storungen — in der Form von Spasmen — denken.
Sie kénnen lokal bedingt an den oft viele Stunden, ja, tagelang in der
feuchten Erde begrabenen Kérperteilen auftreten, wobei die durch
die zwangsmifiige Ruhestellung noch gesteigerte Abkiithlung die Vor-
ginge des Absterbens. begiinstigt, oder aber sie kénnen reflektorisch
von anderen geschédigten Koérperteilen her ausgel6st werden. D. h. also,
die Nekrosen der Muskelsubstanz werden ,,indirekt®, ,,auf dem Umweg
einer Schadigung der GefaBnerven bedingt (vgl. bei L. Pick); sie sind
angiospastischer oder vielleicht auch pseudoangiospastischer Art,
sofern der zur Nekrose fiihrende Angiospasmus nur ein scheinbarer ist,
weil die Gefalverengerung aus einer Paralyse der Antagomisten (Dila-
tatoren) heraus erfolgt. Andrerseits spielen nach Schmincke neben
den Spasmen auch durch Lahmung der Gefdlnerven bewirkte Dilatation
und Stasen eine Rolle; die Blutungen im Gebiete der Nekrose sind
diapedetische. Nach Borst wiren sie sekunddre infolge von GefiB-
zerreiffungen innerhalb der von Nekrosen durchsetzten Muskulatur
bei deren Kontraktion.

Wie dem im einzelnen auch sei, das Wesentliche dieser Deutung
ist die traumatisch-vasomotorische Genese der Muskelnekrosen, be-
griindet in einer Fortleitung der vasomotorischen Stérung mehr oder
minder weit iiber den Ort der Kontusion hinaus. Die Fortleitung wire
dabei entweder als eine rein reflektorische oder aber auch als einfach
kontinujerliche zu denken. - .

Die - Bedeutung vasomotorischer ‘Stérungen als Ausdruck einer
gewissen Schockwirkung (Groll) ist in bestimmten klinischen und
autoptischen Befunden bei verschiittet Gewesenen auch sonst unver-
kennbar. Groll fithrt hier die von Volkmann nach Verschiittung be-
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obachtete auBerordentliche Senkung der Korpertemperatur (auf 29
bis 30°) auf, die als Schidigung der vasomotorischen und wirme-
regulierenden Zentren zu deuten ist. Sodann die von ihm selbst bei
Verschiitteten, die nicht an Verblutung gestorben waren, wiederholt
gefundene Anidmie der Haut oder der Baucheingeweide (Abweichung
der Blutverteilung, vgl. bei Bredauer). Bredauer spricht von animi-
schen Infarkten in der Niere, Milz, auch in der Leber, die hier nicht
durch GefaBverletzungen oder Thromben als Folge von Organlisionen
verursacht sind, sondern im Sinne von Borst wiederum in traumatisch
bedingten Gefialispasmen ihre Ursache haben. L. Pick hat eine auf die
obersten zwei Dorsaldegmente begrenzte, von Blutungen oder Pigmen-
tierungen vollkommen freie, rein weille Erweichung des Riickenmarks
beim Fehlen jeglicher Lasion sowohl an der Wirbelssule wie den Weich-
teilen ebenfalls durch einen zcitweiligen & regiondren Angiospasmus
erklart, der bei der Verschiittung durch einen besonders plotzlichen
Stof oder Schlag gegen die oberste Brustwirbelsiiule ausgeldst worden
war. Endlich hat Borst die von ihm beobachteten schon erwdhnten
akuten Nephrosen nach Verschiittung als ,,vasomotorische® gekenn-
zeichnet und begriindet. Die Art und Genese dieser eigenartigen und
auffallenden , Nephrosen nach Verschiittung®, deren praktische Be-
deutung um so hoher zu veranschlagen ist, als sie Hackradt als , todliche®
Affektion beschreibt, ist der Gegenstand meiner eigenen Untersuchungen.
In dem Kriegsmaterial meines verehrten Lehrers Herrn Prof. Dr.
L. Pick (wahrend des Krieges Armeepathologe der 1IL. Armee an der
Westfront) finden ‘sich 3 ausgezeichnete Fialle dieser Art. Die Befunde
sind in der Inauguraldissertation A. Lewins (aus dem L. Pickschen
Institut), die in erster Linie die pathologische Anatomie und Histologie
der Muskelnekrosen in Betracht zieht, bereits kurz niedergelegt. Das
Nierenmaterial iibergab mir Herr Prof. L. Pick zu eingehenderer Bear-
beitung. '

Hackradi zieht einen scharfen Strich zwischen der ,eigentlichen
Kriegsnephritis®, d. h. der akuten hamorrhagischen Glomerulonephritis
mit allen charakteristischen Merkmalen der Entziindung, und der
akuten tédlichen vasomotorischen Nephrose, wie. sie durch den Ver-
schitttungsprozell bedingt wird.

Wie der pathologisch-anatomische Befund, den Herzheimer, Dietrich,
Ordff u. a. fir die echten wahrend des Krieges beobachteten akuten
Nierenentziindungen kennen gelehrt haben, so ist auch die Genese
fur diese wirklichen Entziindungen und die akuten ,,Verschiittungs-
nephrosen eine verschiedene. Die Kilteeinwirkungen auf den Orga-
nismus des in dem feuchtkalten Erdreich Begrabenen, Traumen, auch
wenn sie bei der Verschiittung die Nierengegend treffen, oder die zwangs-
miBig mechanische Ruhigstellung des Kérpers der Verschiitteten kénnen
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fiir sich Nephritis nicht auslésen, wohl aber schwere Schiadigungen
des sezernierenden Parenchyms im Sinne der Nephrose. Die intensive
Beeinflussung der Blutzirkulation der Nieren — plotzliche Verengerung
der Nierengefile — durch Hautabkiihlung lehrt das Tierexperiment.
Die Ischimie bewirkt bel der innigen Abhiingigkeit des sezernierenden
Apparates der Niere von der Blutzirkulation eine auch morphologisch
offenkundige Léasion der Epithelien, um so mehr, als das stockende
Glomerulusblut durch die Abgabe seines Wassers notwendigerweise
eingedickt und dadurch die Wiederherstellung des normalen Kreis-
laufes erschwert wird. Quetschung der Nierengegend oder der Lenden-
gegend iiberhaupt kann, abgesehen natiirlich von wirklichen Ver-
letzungen der Niere, etwa durch Ruptur oder Anspieflung seitens ge-
brochener Rippen, durch den auf die Niere selbst fortgepflanzten Insult
oder durch Verschiebung der Blutsiule in der Aorta die Zirkulation
in der Niere stéren, die mechanisch bedingte Ruhigstellung des Ver-
schiitteten vielleicht als Folge des erschlaffenden Muskel- und Gefif-
tonus ein weiteres schidigendes Moment fiir die Zirkulation etwa im
Sinne einer Stauung abgeben. Da durch das Verschiittungstrauma
als solches ohne Zweifel die Kérperfunktionen allgemein schockartig
getroffen werden und die korperliche Erschopfung durch den vergeb-
lichen Kampf gegen die Einengung wie durch die allgemeine Abkiihlung
noch gesteigert wird, die Regulierungsvorginge des Korpers also not-
wendig versagen miissen, so kann der durch die genannten Momente
bewirkte Eingriff in den Nierenblutkreislauf nicht ausgeglichen werden.
Es kommt zur akuten schweren Parenchymschédigung und zur In-
suffizienz. der Niere, ,,ohne dal} eine Nierenentzlindung besteht™.
Andrerseits ist klar, dafl nicht jede Verschiittung eine schwere Nephrose
auslost. Denn Art und Dauer der Verschiittung variieren naturgemif
ebenso stark wie der Grad der schockartigen Beeinflussung der Regu-
lierungsapparate des Korpers. Jedenfalls aber ordnet sich jede trau-
matisch-vasomotorisch entstandene Nephrose in den vorher besproche-
nen Komplex vasomotorisch bedingter Stérungen und Korperschadi-
gungen ein. :

Hackradt stiitzt diese allgemeinen, ihren Grundgedanken nach
wiedergegebenen Ableitungen durch eine sehr bemerkenswerte Be-
‘obachtung.

Ein Infanterist, der nach neunstiindiger Verschiittung befreit wird, zeigt keine
suBeren Verletzungen. Auffallend ist die groBe Blasse und ein Odem der Beine.
Der Urin ist blutig, enthilt EiweiB, Cylinder aller Arten und Erythrocyten. Am
nichsten Tage hort Pat. auf, Urin und Stuhl zu lassen. Das Odem der Beine nimmt
zu; es entstehen im Odemgebiet (am vierten Tage nach der Erkrankung) Blasen;
am fiinften Tage erfolgt der Tod.

Die Sektion zeigt verschiedene, aber an sich wenig erhebliche Folgen der trau-
matischen Einwirkung (Kontusion): leichte blutige Durchtrinkung des Hals-
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gebietes auf der rechten Seite, oberflichliche buckelférmige himorrbagische Infar-
cierung am linken Unterlappen, starkes Odem des Beckenzellgewebes bei leichter
Durchblutung links. Es besteht duBerste Blisse der Haut bei allgemeinem Ana-
sarka. Starke 6dematise Schwellung der unteren Extremititen, geringe an beiden
Armen und im Gesicht.

Bedeutender erscheinen die Verschiittungsnekrosen der Muskulatur. Zwar nur
angedeutet in den Muse. recti, in der Nihe ihres Schambeinansatzes, wo die Muskel-
substanz eigentiimlich trocken und graurot aussieht; in gréfBerem Umfange aber am
linken Oberschenkel und am rechten Unterschenkel. H.er sind die le.cht durch-
bluteten Muskeln von vielen weiBgelblichen nekrotischen Herden durchsetzt.

Dazu nun der Nierenbefund. Die Nierenlager sind frei von Blutungen. Die
rechte Niere ist ziemlich groB; ihre glatte Oberfliche ,,von einer eigentiimlich grau-
gelblichen und stellenweise durch stidrkere Blutfiillung grauvioletten Farbung®
mit ,,ziemlich vielen kleinen Blutungen versehen. Der Durchschnitt zeigt die
Marksubstanz dunkelrot-violett, wihrend die Rinde sich scharf als ,,polsterartig
geschwollene schmutzig-gelbgrau gefarbte Substanz® abhebt. Die Glomeruli treten
als glinzende Piinktchen leicht hervor. In der stark zusammengezogenen Harnblase
wenig tritbe ritlich gefiirbte Fliissigkeit. Die Schleimhaut ist in gallertige Falten
gelegt, im Trigonum stark rot gefdrbt.

Mikroskopisch sind die Glomeruli ,,im groBen und ganzen intakt®, in ihrer
GréBe die Norm nicht iiberschreitend. Zwar sind manche von ihnen etwas zell-
reicher und ihre Zellen enthalten (Sudanfirbung) ganz spirliche und ganz feine
Fetttropfchen. Aber in den Capillarschlingen trifft man iiberall sehr reichlich rote
Blutkorperchen und nirgends ,,das von Ldhlein geschilderte fiir die Glomerulo-
nephritis so charakteristische Bild einer Blutleere der geblihten Glomerulus-
schlingen.” .

Der Kapselraum ist iiberall weit, seine Epithelien sind frei, er enthalt aber nicht
selten kornige und fidige Eiweifimassen und in wechselnder Zahl rote Blutkérper-
chen, wahrscheinlich eine Folge der Durchlassigkeit der geschédigten Capillarwand
oder, sofern grofere Erythrocytenmengen vorhanden sind, auch wohl der Ruptur
einer Glomerulusschlinge. Ziemlich erheblich sind die Verdnderungen an den
Harnkanilchenepithelien. Es besteht, namentlich im Bereich der Hauptstiicke,
Triitbung und Quellung bei unscharfen Zellgrenzen. Der Zelleib enthilt zahlreiche
Kkleinere und groBere Fetttropfchen; die Kerne sind pyknotisch oder aber mangelhaft
und unscharf gefarbt. Im Lumen fast iiberall, namentlich aber in den Hauptstiicken
wabige und schollige Eiweifimassen, an vielen Stellen auch rote Blutkérperchen.
Richtige Blutcylinder filllen nicht selten die Lichtung von Sammelréhren.

Besonders auffillig aber ist der Befund am Lumen und Inhalt der kleinen
GefaBe: in der Rinde sind namentlich die Vasa afferentia und die Glomerulus-
capillaren mit roten Blutkérperchen wie ausgestopit, die roten Blutkorperchen als
Ausdruck der Stase zu homogener Masse verbacken. Interstitielle Befunde, auch
Zeichen fritherer Erkrankung der Nieren fehlen.

Im Ganzen also schwere Zirkulationsstérung in Form der Stase und Hémor-
rhagie, frische Degeneration des Tubulusepithels bei sehr geringer Degeneration von
Elementen der Glomeruli und Fehlen der charakteristischen Merkmale einer Ent-
ziindung.

Einen fast gleichen makroskopischen Befund sah Borst bei einem
zweiten Mann, der 76 Stunden lang in einem nafkalten Erdtrichter
verschiittet gewesen war, nach ganz &hnlichem klinischen Verlaufe.
Doch fehlt hier die mikroskopische Untersuchung.

Unbestreitbar liefern die eindeutigen histologischen Befunde der
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schweren Zirkulationsstorung in der Niere eine annehmbare Grundlage
fiilr Borsts Theorie der traumatisch-vasomotorisch bedingten Ver-
schiittungsnephrose. Aber demgegeniiber méchte ich betonen, dafl
Borsts eigenes Material zum mindesten eine Verallgemeinerung dieser
Deutung ausschlieft. Denn in zwei spater (1920) von Bredauer berich-
teten Fallen Borsts 1afit sich die capillare Stase in den Nieren, ja, nach
dem mikroskopischen Protokoll, iiberhaupt eine Zirkulationsstorung
in diesen Organen nichkt nachweisen, wihrend Befunde anderer Art
die genetische Deutung der Nierenaffektion m. E. in eine andele Rich-
tung bringen miissen.

Im Fall 1 Bredauers crfolgh der Tod des 23 jahrigen 30 Stunden i Untemtand
verschiittet gewesenen Mannes am sechsten Tage nach der Verschiittung., Bei der
Nektion besteht sehr starkes Odem der Unterschenkel bis hinauf zu den Ober-
schenkeln. Die Haut der Unterschenkel ist blaurot, wie durchblutet und etwas
abgeschiirft, zeigt einzelne kleine, mit gelblicher Flissigkeit gefiillte Epidermis-
blasen. Oberschenkelgefdfle frei von Thromben. Starke Schwellung und wachsartige
Degeneration der Muskeln beider Unterschenkel, namentlich links. Ebenso an den
Oberschenkeln; hier besonders oberhalb der Kniee. In beiden Kniegelenken ver-
mehrte klare Flissigkeit. Tritbe Schwellung des Herzmuskels und der Leber.
Machtige Stanung im vendsen Kreislauf.

Die Oberfliche der Nieren ist glatt, frei von Blutungen. Die Rinde selbst ist
vorquellend, sehr trilbe. Mikroskopisch ergeben sich an den Glomeruli nur méBig
mit Blut gefiillte Capillaren. Keine Kernvermehrung, kein Inhalt im Kapselraum
In den Epithelien der gewundenen Harnkanalchen zeigt das Sudanpriparat iiberall
feinste Fettropfchen; die Zellgrenzen sind dabei allerwéirts unschart, die Kerne
nur schlecht farbbar. o

- Im Bereich der Marksubstanz fallt schon bei schwacher VergréBerung auf,
daB zahlreiche SammelrShren mit braun gefarbten Massen ausgefiillt sind. Hier und
da auch in den Markstrahlen ganz vereinzelte solche ausgefiillte Kansilchen. Bei
starker Vergroferung zeigt sich, dafl diese braunen Massen teilweise aus groBeren
unregelméfBigen Kornern und Schollen bestehen, teilweise zu homogenen Massen
zusammengesintert sind.*

Das mikroskopische Bild der Muskelnekrosen ist das oben charakterisierte.
Blutungen und Verkalkungen fehlen. Fettembolie besteht, wie die mikroskopische
Untersuchung erweist, nicht.

Im Fall 2bestand die Verschiittung des 22jihrigen Mannes ,,langere Zeit®; er
stirbt am vierten Tag nach der Verschiittung. Sektion: Die rechte Wade fiihlt sich fest
an und ist etwas stérker als links; Odem am rechten Unterschenkel. Ausgedehnte
Nekrosen in der Streck- und Beugemuskulatur des rechten Oberschenkels sowic der
rechten Wadenmuskulatur, Geringer BluterguB im rechten Knie. Degeneration des
Herzfleisches und méchtige Erweiterung des Herzens. Diffus verstreute Blutungen
in den Lungen und bronchopneumonische Herde; Atelektasen. ,,Parenchymatésce
Degeneration der Nieren.” Dabei KontusionsriB der rechten Niere und andmische
Infarcierung eines Nierenbezirkes. Kleine Blutungen in das rechte Nierenbecken
und in die Blasenschleimhaut.

Mikroskopisch: In diesem Fall Fettembolic geringen Grades. Glomerulus-
schlingen ziemlich gut mit Blut gefillt. Kein vermehrter Kernreichtum. Hier und
da im Kapselraum, besonders aber in den gewundenen Kanilchen rote Blutkérper-
chen. Manche Nierenkanilchen sind auch mit homogenem EiweiB gefiillt. Epithe-
lien der gewundenen Kanilchen nicht verfettet, mit deutlicher Kernfirbung:
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»Ilm Mark der Niere fallen neben den Kanilchen, die mit Blut gefiillt sind, vor
allem solche ins Auge, die in ihrem Lumen braune kérnige und schollige Massen
enthalten.*

Die Wadenmuskulatur bietet mikroskopisch das Bild der Zenker schen Degenc-
ration. Hier in diesem Falle an manchen Stellen reichlich frische Blutungen,
wihrend Verkalkungen wiederum fehlen.

Wie man sieht, kann in diesen beiden Beobachtungen von einer
irgendwie auffallenden Stérung der Zirkulation in den Nieren im Sinne
einer Blutstockung und Stase keine Rede sein. Dagegen fallen beide
Male in den Kanélchen der Marksubstanz zahlreiche eigentiimliche
braune, kornig und schollig zusammengesetzte Zylinder auf. Dal
hiermit ein bei Verschiittungstodesfillen dieser Kategorie wieder-
kehrender und typischer, fiir die Auffassung der Nierenveréinderungen
mitentscheidender Befund gegeben ist, 148t sich durch unsere eigenen
Untersuchungen an dem L. Pickschen Materiall) begriinden. Ich ver-
weise auf die eingehende Wiedergabe der klinischen und pathologisch-
anatomischen bzw. histologischen Protokolle bei A. Lewin, aus denen
hier nur das Wesentliche aufgefiihrt sei. Den von uns selbst erhobenen
histologischen Befund an den Nieren der 3 Falle stellen wir dabei an
den SchluB.

Foll 1. (Sektion 416/1917.) Gefreiter ecines Feldartillerieregimnents. War
13 Stunden verschiittet.

Der am 4. Tage nach der Verschiittung bei der Lazarettaufnahme erhobene
Befund zeigt den linken Oberschenkel sehr stark gespannt, druckempfindlich, teigig
geschwollen; eine dhnliche druckempfindliche pralle Schwellung am Unterschenkel
links. Kleine oberflichliche Hautabschiirfungen und zum Teil geplatzte Blischen
am Oberschenkel. Am 7. Tage Urin stark getriibt; im Sediment zahlreiche Blasen-
epithelien und Leukocyten sowie viele rote Blutkdrperchen. Tod erfolgt am Abend
dieses Tages.

Die Sektion ergibt (im Auszug): Die tiefe Muskulatur im oberen Teil des
linken Oberschenkels zum Teil durchsetzt mit kleinen Blutungen, zum Teil blaB,
grauweiBlich bis graugelblich, anscheinend nekrotisch; die gleichen Verdnderungen
in der ganzen Muskulatur der Dorsalfliche des Oberschenkels. Auch am linken
Unterschenkel ist die Wadenmuskulatur in grofier Ausdehnung von weiblich-
gelblicher Farbe, wie gekocht aussehend, weich und zunderig. Rechts keine Muskel-
verinderungen. - OberschenkelgefiBe beiderseits frei. In der Riickenmuskulatur
kleine Blutungen.

Herzfleisch auffallend schlaff. Erweiterung beider Kammern; in den Vor-
kammern flissiges Blut. Leber auf dem Durchschnitt gelblichgrau, von wenig
deutlicher Zeichnung. Kapsel der linken Niere leicht abziehbar; Gewicht 185 g,
11,5 : 7,5 : 3 em; schlaffe, aber ziemlich derbe Konsistenz. Oberflache glatt, grau-
rot. Auf dem Durchschnitt Rinde deutlich vorgequollen, von gelber Farbe, Zeich-
nung undeutlich. Mark dunkelbliulich-rotlich. Nierenbecken stark injiziert.
Rechte Niere 205 2,12 : 7 : 4,5 cm, wie links. Blase enthalt wenig triib-weiBlen Urin,
kontrahiert, ochne sonderliche Schleimhautverinderung.

1) Vgl. auch den Vortrag L. Pick’s ,,Uber Nierenverinderungen nach Ver-
schiittung™ in der Berliner Gesellschaft fiir pathologische Anatomie und ver-
gleichende Pathologie, Sitzung vom 25. Januar 1923.
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Fall 2. (Sektion 1158/1918.) Gefreiter eines Feldartillerieregiments. Wurde
durch Granateinenschlag im Stollen verschiittet. Dauer der Verschiittung nicht be-
kannt. Die klinische Untersuchung am 2. Tage nach der Verschiittung ergibt eine auf
Druck schmerzhafte Schwellung des linken Oberschenkels in seiner ganzen Aus-
dehnung; er fiihls sich gegeniiber dem rechten hart an. Auch die linke GesédBbacke
ist leicht geschwollen, auf Druck schmerzhaft; desgleichen die rechte Wade. Sonst
keine duBeren Spuren einer Verletzung oder Quetschung. Am 4. Tage nach der
Verschiittung wird ,,sehr spirlicher, viel Blut enthaltender Urin entleert®. ,,Die
unteren Nierenpole sind gut fithlbar und auf Druck beiderseits schmerzhaft.*
5. Tag: ,,Die Urinmenge erreicht in 24 Stunden kaum 200 ccm, im Urin bedeutend
weniger Blut.” 6. Tag: ,,Urinmenge noch nicht erhéht, Urin viel heller.” Im Se-
diment verschiedenartige Epithelien, rote Blutkdrperchen, hyaline Cylinder. Tod
am Abend dieses Tages.

Sektion (im Auszug): Die Muskulatur beider unterer Extremitéiten in diffuser
Ausbreitung von eigentiimlich blaBgraurétlicher Farbe, auf einigen Einschnitten
ohne besondere Herde. Herzmuskel auffallend blaBgrau, mit feinen streifenférmi-
gen Blutungen in der Spitze der Papillarmuskeln. Hyperdmie und Odem der
Lungen mit kleinen Pleurablutungen links. Leberdurchschnitt graubraun, Lapp-
chenzeichnung nicht sehr deutlich. Odem der Schleimhaut des Diinndarms. Die
Hirnsubstanz weich, sehr feucht (Odem).

Linke Niere: Kapsel leicht abziehbar, 195 g, 12 : 7 : 4,5 cm, schlaff, ziemlich
derb. Oberfliche glatt, gelblich-rétlich. Auf dem Durchschnitt Rinde auffallend
blaBgelblich-rotlich. Sie hebt sich deutlich von dem mehr dunkelvicletten Mark ab
und quillt etwas itber die Schnittfliche. Ihre Zeichnung ist verwaschen, triibe.
Rechte Niere wie links. Im Nierenbecken beiderseits eine Anzahl streifen- und punkt-
formiger Blutungen. In der Blase triiber gelber Urin. Blasenschleimhaut etwas
gerdtet.

Fall 3. (Sektion 1159/1918.) 36 jahriger Vizefeldwebel. Wurde bei gleicher
Gelegenheit und an gleicher Stelle verschiittet wie Pat. im vorigen Fall. Verschiit-
tungsdaver auch hier nicht bekannt. Untersuchung am 1. Tage nach der Ver-
schiittung.

AuBer unbedeutenden Schiirfungen an Oberlippe und Nasenwurzel Schwel-
lungen, zum Teil druckschmerzhaft, am rechten Arm und an der Lendenmuskulatur.
»Der Urin ist bierbraun, enthilt Eiwei.“ Am 5. Tage: Urinmenge gering, Esbach
3% Eiweif. sp = 1012. GCeringes Sediment. Mikroskopisch auBer Sargdeckel-
kristallen und Bakterien einzelne gekornte Cylinder sowie weiBe Blutkdrperchen;
kein Blut im Urin. Am 6. Tage: leichte Odeme an der AuBenseite beider Fiifle.
Tod am 7. Tag unter den Zeichen der Herzschwiche.

Sektion (im Auszug): Leichtes Knochelodem links. Odem am rechten Arm;
Beugemuskulatur des rechten Unterarmes von gelben, gutbegrenzten Flecken und
Streifen durchsetzt, ebenso die Streckmuskulatur. Ahnliche Versinderungen zeigt
die rechte GestiBmuskulatur. An den Muskeln des rechten Ober- und Unterschen-
kels dagegen auf den angelegten Schnitten kein besonderer makroskopischer Befund.
Im Herzen fliissiges, eigentiimlich kirschrotes Blut. Herzfleisch graubraun. Erwei-
terung beider Herzkammern, besonders links; streifenférmige Blutungen in den
linken Papillarmuskeln.

Linke Niere: Kapsel leicht abziehbar; an verschiedenen Stellen auf der
Oberfliche wie kleine Risse oder Quetschungen aussehende gerttete Streifen.
13,5:8:7 om. Gewicht 275 g, schlaff, aber derb. Oberfliche glatt, graurstlich,
Auf dem auffallend feuchten Durchschnitt Rinde breit, triibe, gelblich-graurstlich
mit verwischter Zeichnung., Mark dunkelviolett. Im Nierenbecken eine Anzahl
kleiner Blutungen. Rechte Niere bietet ein shnliches Bild. Blase zusammen-
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gezogen, enthilt wenige Kubikzentimeter eines klaren, leicht rétlichen Urins,
sonst frei. Hirnsubstanz weich, sehr feucht (Odem).
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Abb. 1. Schnitt durch Nierenpyramide.
Ubersichtsbild (Fall 1159). Tod nach Ver-
schiittung am 7. Tag. Himalaun-Eosin-
farbung. Leitz, Oc.1, ODbj. 4, Tub. 145,
ng = normale Sammelréhre ; ds = Sammel-
rohren durch teils kompakte, teils schollige
Pigmentmassen erweitert; ¢ = Blatcapil-
laren; i = Rundzellinfiltration.

Die Ergebnisse der mikroskopischen
Ungersuchung (Hartung in Formalin, Alko-

+ bhol und Konservierung in natiirlichen Far-
~ ben nach L. Pick; Gefrier- und Paraffin-

schnitte; Firbung mit Himalaun, Hima-
laun-Eosin, Karmin, nach zan Gieson, mit
Sudan, Nilblausulfat, Neutralrot, KEisen-

~ reaktion, Himoglobinfarbungen vgl. u.) sind

fiir die Muskeln von Fall 1 und 3 (im Fall 2
wurde ausreichendes Muskelmaterial nicht
entnommen) von 4. Lewin sehr eingehend
geschildert. Hs fanden sich vorwiegend Bil-
der schwerer Muskelldsionen, die sich zwi-
schen Blutungen und Odem im Perimysium
internum, ausgedehnter einfacher Nekrose
der Muskelfasern und des Interstitiums
(der Fettzellen) sowie starkem scholligen
Zerfall der Fasern bewegen; andrerseits alle
Stadien einsetzender Muskelregeneration.
Auch die vakuoldre (schaumige oder hydro-
pische) Degeneration der Fasern und Verkal-
kungen spielen eine, wenn auch keineswegs
gleichmaBige Rolle.

Die histologischen Bilder an den
Nieren stellen sich folgender-

p 4L o mafen dar:
oo (0 oy f w,"VLJ 7009 Fall 1 (Sektion 416/1917). Die
gy N 5 l' .:' AN {e@ g © Glomeruli sind von gewdhnlicher
Ak, 0\ N % ‘4o 09" @ pg GroBe und nebst ihren Kapseln ohne
;' ’,‘* ¢ 8 ¢ o &° ) o o Veranderung, die Glomerulusschlin-
\e d ] ®9 7.9 = L gen weder blutgefillt noch etwa
& ¢ . et ifo nje p- 7 4 leer und gebliht. Nicht selten ent-
et ® < ( : bul” Yoo hilt der Kapselraum eine méiBige
AL ‘o ’.\ F Menge farbloser feinkorniger Massen
{ “‘c_%,r pe < S oder eine zarte mehr tropfige An-
- ;w o)’ sammlung. Die Epithelien der Tubuli
e o I_.f'-’ contorti erster Ordnung sind nicht

selten triibe, unscharf begrenzt, kern-

Abb. 2. Schnitt durch Nierenpyramide (Fall 416).

Gruppe von Sammelrdhren. Tod nach Verschitttung

am 7. Tag. Himalaun-Eosinfirbung. Leitz, Oc. 1,

Obj. 6, Tub. 155. ps = Pigmentschollen; fk = freie

Kerne; pg = Pigmentgranula; &l = geschrumpfte

rote Blutkdrperchen in Blutcapillare ; ¢=Epithelien
der Sammelrdhren.

besondere Blutfilllung oder Stase.

los; letzteres zuweilen ganz gleich-
miBig in gréferen Abschnitten. Teil-
weise sind die Kandlchen durch farb-
lose kérnige Masse erweitert. Wiean
den Glomeruluscapillaren, so am ge-
samten ibrigen Gefilapparat der
Nieren keinerlei Abweichungen, keine

(Vgl. hierzu Abb. 1 u. 2.)
Ein sehr auffallendes Bild bietet die Marksubstanz.

Hier sind zahlreiche

Sammelrshren (Abb. 1 ds) durch schmutzig-briuntiche oder auch mehr braunlich-
grauliche Cylinder stark erweitert, ihre Epithelien entsprechend abgeplattet.
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Die Cylinder sind von vorwiegend grob- und rundkérniger oder auch groB-
kugeliger, tropfiger oder grobscholliger, aber auch feinkérniger Zusammensetzung
(ps und pg in Abb. 2). Teilweise erscheinen sie durch Zusammensinterung der
Granula auch mehr oder minder oder selbst vollkommen homogen, oder aber Trop-
fen und Schollen erhalten bei partiellen ZusammenschluB eine bandartige oder
streifenformige Anordnung. Dabei sind diese meist schmalen Pigmentbinder in
verschiedener Art gekriimmt, gebogen, zuweilen férmlich schleifenartig. Nicht
selten sind den Pigmentkugeln, -schollen oder -kirnern, die die Cylinder zusammen-
setzen, auch einige Kerne von Leuko- oder Lymphocyten cder von abgesto-
Benen Epithelien der Harnkanilchen beigemengt (f& in Abb. 2). Fast stets finden
sich Cylinder dieser oder jener Zusammensetzung im gleichen Gesichtsfeld.

Soweit in den benachbarten Capillaren Blutkérperchen erhalten sind, stechen
diese an dem mit Carmin oder Him-

alaun ohne Gegenfirbung tingier- S92\~

ten Schnitten durch jhre blafBgelb- ® 45 _“.. .

liche Farbung oderihre vollkommene q : ,A;- o\

Extraktion ohne weiteres gegen die =Y @'t(. # g A

kraftig braunlichen Granula, Kugeln P O 0a? o%p

und Schollen der Cylinder ab. Auch 5% N X’ (e ﬂ.

bei Eosinfiirbung (c in Abb. 1; bl in 19" "Sgo &8 5 & S

Abb. 2) bietet die orangefarbene, © e ® 4%\ % ®

leicht gelbliche Rosaténung der roten Ve e -\ - -
Blutkorperchen stets einen augen- r S e\ 00
falligen Kontrast gegen das intra- T RN ‘}-"“ ~ 0“,.'%3‘.
tubulire mehr oder minder braune @ 02. s SEgoe @
Pigment. TUnd ebenso bringt die 0% 200%%, '_‘ ‘. \d
allerwéirts sehr starke Schrumpfung ® .% e 0 ” %!
und Verzerrung der noch vorhan- o]

denen Blutkorperchen diese in leicht
feststellbaren Gegensatz zudemmeist ~ Abb. 8. Schnitt aus Nierenrinde (Fall 1154),
. Tod nach Verschiittung am 7. Tag. Hamalaunfir-
ausgesprochen kugelrunden Pigment, {5, "reity, 0c.1, Obj.6, Tub. 155. pgr = Pig-
dessen groBte Formen den Durch- mentgranula in dichter Lagerung inunerhalb von
messer der Erythrocyten um ein Tubl;}i _c&nfi(.)rti: gb:lz[i‘gtglelr}tstreiien 1.1.nd-bé'mder;
Vielfaches ﬁbertre.ffen (Ygl' Abb' ,2’ :cgru‘rglpfteelsgte Belfltkt;iple}r::hzglinogllﬁtcaglﬂargz:
ps und bl). Zuweilen sind die Pig-
menteylinder von einem Leukocyten-
mantel eingescheidet oder die Sammelrohren enthalten ausschlieBlich Leukocyten.
Pigmentcylinder shnlicher Art und Zusammensetzung sind ferner auch nicht
selten in den Schenkeln der Henleschen Schleifen, etwas seltener in den gewundenen
Kanilchen (Abb. 3) zu treffen. Sie sind an diesen Stellen entweder meist fein-
kérnig (pgr) oder noch dfter aus feinen Pigmentstreifen oder -bandern (pb) zusam-
mengesetzt oder zeigen streckenweise den einen wie den anderen Bau; oder aber sie
sind auch hyalin, und hier entstebt 6fters der Eindruck, als sei ein hyaliner Cylinder
mit der Pigmentfarbe durchmischt oder diffus von ihr tingiert, wobei die Durch-
mischung und Férbung nicht allerwirts eine ganz gleichmiBige ist. Ungefiarbte
hyaline Cylinder sind vereinzelte Befunde. Auffallend ist, daB die pigmentierten
Oylinder in den Rindenkandlchen keineswegs stets gleichmiiBig kalibriert sind,
sondern unregelmifBig an- und abschwellen oder auch Auszackungen am Rande
besitzen.

Fall 2 (Sektion 1158/1918). Glomeruli ohne Veranderung der Grofe, des Kern-
reichtums, der Capillarfillung und der Kapselepithelien; nur enthilt der Kapsel-
raum nicht selten zarte, feinkérnige oder feinkugelige Massen. Epithelien der Tubuli

Virchows Archiv, Bd. 245. 17
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contorti tritbe, grofl, geschwollen, mit undeutlichen Grenzen; ihre freie Fliche zum
Lumen hin springt vielfach stark vor; der Biirstenbesatz erscheint als eine ziemlich
kraftige dunkle gleichméBige Linie. Da und dort fehlen die Kerne. Ebenso fehlt
jede besondere Abweichung der Gefaffiillung, wie an den Glomeruli, auch an den
feinen und feinsten BlutgefiBen des Organs. Dagegen findet sich das Lumen der
gewundenen Harnkandlchen iiberall durch feingranulire oder zarttroptige Gerin-
nungsmassen mehr oder minder aufgeweitet, aber ohne Abplattung der Epithelien.
Diese Gerinnungen sind vollig farblos und kontrastieren dadurch um so lebhafter
mit den in der Papille ziemlich reichlichen, bedeutenden schmutzig bréunlichen
Cylindern, die gegen die Spitze hin die Sammelrohren ausfilllen und erweitern,
zum Teil auch die Epithelien abplatten. Teils sind sie feinkdrig-granulir zusam-
mengesetzt, teils bestehen sie aus dichten kugeligen Tropfen, die durch ihre briun-
liche Farbe, ihre sphirische Form und ihren relativ bedeutenden Durchmesser
sich von den stark geschrumpften und eosingetonten Erythrocyten in benachbarten
Capillaren leicht unterscheiden (vgl. Abb. 2). Nur selten sind die Koérner oder
Kugeln zu mehr homogener Masse zusammengeflossen. Hiufiger formen sich
schmale, etwas gebogene oder geschwungene, bandartige Streifen, die im Lumen
einigermalen parallel nebeneinander gelagert und eng zusammengeriickt sein kon-
nen. Seltener sind Pigmentmassen dieser oder jener Art in den Tubuli contorti;
da und dort auch ungefarbte bzw. rein eosingetonte hyaline Cylinder. Die Mark-
strahlen sind hier anscheinend frei.

Fall 3 (Sektion 1159/1916). Die histologischen Befunde dieses Falles gleichen
denen des vorigen in Vielem, nur ist der farblose, zartgeformte Inhalt der Glomerulus-
kapseln und der Tubuli contorti hier oft mehr grofitropfig, die Zahl der schmutzig-
briaunlichen Cylinder in den Sammelrthren eine noch bedeutendere (vgl. Abb. 1).
Neben den Rindenkanilchen enthalten auch die Markstrahlen, wie im 1. Fall
(Sektion 416), Pigmentcylinder. Thr verschiedenartiger Aufbau aus feinen Korn-
chen, aus tropfigen Kugeln, aus homogener Masse und bandartigen Pigmentstreifen
tritt allerwirts mit groBter Klarheit hervor, auch die Verschiedenheit der kugeligen
Komponenten in GroBe, Form und Farbung gegen die roten Blutkérperchen.
Kiirzere oder lingere Pigmentbinder, die durch ZusammenflieSen aus perlschnur-
artig gereihten Tropfen hervorgehen, sind oft in der Léngsrichtung der Sammel-
rohrchen mehr oder minder dicht parallel gelagert. Selten sind hyaline Cylinder
ohne Pigmentierung, durch Eosin zart rcsa getont.

Die Glomerulusschlingen enthalten ofters gut gefarbte rote Blutkérperchen,
aber nirgends besteht eine besonders auffallende Blutfiillung, sei es dieser Capillaren
oder der sonstigen feinen und feinsten Nierenblutgefale. Da und dort um Blut-
capillaren der Pyramide unbedeutende Rundzelleninfiltrate (vgl. 4 Abb. 1).

Die Eisenreaktion ist in allen 3 Fillen negativ, ebenso die Sudanreaktion,
nicht nur an den Nierenepithelien, sondern insbesondere auch an den Pigment-
schollen, -kérnern und -béndern. Mit konzentrierter wéBriger Nilblausulfatlosung
und Differenzierung (Schmorl) in stark verdiinnter Essigsdurelosung firbt sich das
Pigment blau, mit konzentrierter wilBriger Neutralrotlosung gelblichrot, mit der
Lepehneschen Benzidinreaktion am Schnitt dunkelbraun, nach der Smith-Dietrich-
schen Lipoidfarbungsmethode (essigsaures Haimatoxylin 8 Std. oder langer) dunkel-
braunschwarz bei schwarzer Firbung aller roten Blutkorperchen.

Man braucht nur die Befunde an den Nieren in den beiden Be-
obachtungen Bredauers und in unseren drei eigenen zu vergleichen,
um die vollkommene Ubereinstimmung festzustellen. Bei sonst ge-
sunden Miannern, die am vierten bis siebenten Tage nach der Ver-
schiittung zugrunde gehen, zeigen sich auffallende makroskopische Ver-
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anderungen der Nieren. Die Organe, deren Kapsel leicht abziehbar, deren
Oberfliche glatt ist, sind vergroBert — in unserem Fall 1159 wiegt die
linke Niere 275 g, bei 13,5 :8:7 cm —, schlaff. Auf dem Durchschnitt
ist die Rinde breit, auffallend rétlich-blaBgelblich oder ausgesprochen
gelb, vorquellend, sehr triibe, ihre Zeichnung verwischt, das Mark in
starkem Kontrast dunkelblaulich-rétlich oder geradezu dunkelviolett;
auch die Oberfliche (unser Fall 1158) kann durch ritlich-gelbliche
Firbung auffallen. Kleine Kontusionsrisse oder Quetschungen der
Oberfliche kénnen das Bild komplizieren (vgl. Fall 2 Bredauer; hier
auch ein animischer Infarkt; unser Fall 3), sind aber von lediglich
akzidenteller Bedeutung. Dabei ist die Schleimhaut der ableitenden
Harnwege mehr oder minder injiziert, die Injektion in Nierenbecken
oder Blase gelegentlich bis zu kleinen Blutungen (Fall 2 Bredauer,
unsere Fille 1158, 1159) gesteigert.

Mikroskopisch erweisen sich die Glomeruli durchgehends frei, sowohl
die Capillarschlingen wie das viscerale und parietale Blatt des Kapsel-
epithels. Der Durchmesser der Schlingen, wo sie isoliert erkennbar
sind, tiberschreitet nirgends das normale Mall. Weder in den Glomerulis
noch in den feinen und feinsten Nierenblutgefiflen bietet sich in einem
der 5 Falle eine Abweichung von der gewdhnlichen Blutfiillung. Der
Kapselraum der Glomeruli kann allerwirts leer sein (Fall 1 Bredauer)
oder, wie in unseren Fillen, zarte farblose, granulire oder feinkugelige
Massen enthalten. Aber dieser abnorme Inhalt wird weder regelmaBig
noch iberhaupt je in besonderer Menge getroffen.

Demgegeniiber stehen fast stets erhebliche Verinderungen der
Harnkanslchen und zwar der Tubuli contorti. Es besteht tiriibe, zu-
weilen sehr intensive (unser Fall 1158) Schwellung der Epithelien,
die Zellgrenzen werden unscharf, die Farbbarkeit der Kerne leidet
oder ist zuweilen selbst in gréBeren Bezirken (unser Fall 416) ganz auf-
gehoben, oder es treten iiberall feine Fetttropfchen auf (Fall 1 Bredauer).
Im Lumen erscheinen teils homogene, teils kérnige oder feintropfige
Eiweiimassen, diese (unser Fall 1159) unter Umstéinden in groBler
Menge und Ausdehnung, so dafl die Tubuli nicht unerheblich aufgeweitet
werden. (Bredauer traf in seinem Fall 2 hier und da im Kapselraum
der Glomeruli, vor Allem in den Tubuli contorti auch rote Blutkérper-
chen, bezieht diese aber mit Recht auf die geringfiigige makroskopische
Verletzung des Organs.)

Diese makroskopischen und mikroskopischen Feststellungen, die in
allen Féllen wiederkehren, fiigen sich, wie man sieht, mit allem in das be-
kannte Bild der akuten Parenchymdegeneration (,,akuten Nephrose‘).
Dazu aber kommen nun als weiterer konstanter Befund die héchst auffal-
lenden schmutzig braunlichen oder auch briunlich-grauen Pigmentcylin-
der in den Sammelrshren, die bei besonderer Reichlichkeit, wie in unserem
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Fall 1159 (vgl. Abb. 1) sich zum formlichen Pigmentinfarkt steigern. Ge-
legentlich werden sie auch in den Markstrahlen (unsere Fille 416 und 1159;
Bredauer Fall 1) oder, wie in allen nuseren Fillen, auch in den gewunde-
nen Kandlchen (vgl. Abb.3) und zwar namentlich in Fall 416 reichlich
genug gefunden. Sie bestehen aus feinen Pigmentgranulis oder aus groBe-
ren tropfigen Pigmentkugeln und Pigmentschollen. Diese oder jene kénnen
auch total zu homogenen Cylindern oder partiell zu schmileren oder
breiteren Pigmentbéndern zusammensintern {vgl. Abb. 1, 3}. Diese
Pigmentbinder, verschiedentlich geschwungen oder haufiger parallel
mehr oder weniger eng aneinandergeriickt in der Achse der Harnkansl-
chen, sind offenbar durch den Harnstrom geformt und gerichtet. Gegen
die wenigstens in unserem Material stark geschrumpften roten Blutkor-
perchen sind die Pigmentkugeln durch ihre stark ins Braunliche gehende
Farbung und ihre bewahrte Rundung ausgezeichnet; die groBen Ku-
geln reichen mit ihrem Durchmesser @iber den der Erythrocyten weit
hinaus (vgl. Abb. 2, 3).

Man muB das schmutzigbraune, teils selbst in’s Braunlich-Graue
spielende Pigment der Cylinder nach seinem morphologischen und mikro-
chemischen Verhalten als Methémoglobin ansprechen, wie das auch
von seiten Bredauers geschehen ist. Die Hisenreaktion, ebenso die
Sudanreaktion, ist stets negativ. Nilblausulfat- und Neutralrotfirbung
fallen, wie die Benzidinreaktion nach Lepehne, positiv aus, such die
Smith-Dietrich-Farbung, die wir, da ein gutes Delafieldsches Haimatoxy-
lin nicht vorhanden war, an Stelle der von J. W. Miller empfohlenen
Bendaschen Markscheidenschnittfarbung einsetzten. Dag Prinzip — Ein-
wirken der farbekriftigen Himatoxylinlésung nach Chromierung -—
ist bei beiden Methoden das nimliche. Ubrigens spricht die sehr inten-
sive Schwarzfirbung aller roten Blutkorperchen trotz ihres partiell
ausgelaugten Himoglobins bei diesen Chrom-Himatoxylinmethoden
in Verbindung mit der Blaufdrbung durch Nilblausulfat und der Gelb-
rotfarbung durch Neutralrot dafiir, dall im Sinne von Hiick diese ,,Hémo-
globin- und Methdmoglobinfirbungen® Lipoidfarbungen darstellen.
Das Lipoid als physiologischer Bestandteil der Erythrocytenbiille ist
auch den hdmoglobinolytischen Produkten mehr oder minder bei-
gemischt. Wir finden danach also dbereinstimmend in diesen Fillen
die Nephrose kombiniert mit mehr oder minder intensivem Methdmo-
globininfarkt. Das Freisein der (Homeruluskapseln von braunen Kor-
nern und Kugeln ist besonders zu betonen mit Riicksicht auf die zuletzt
von J. W. Miller gegeniiber Ribbert vertretene und in eingehenden
Untersuchungen gestiitzte Lehre vom Ort der Hamoglobinausscheidung
in der Niere. Als solcher kommt nach Miller lediglich das Epithel
der Tubuli contorti 1. Ordnung und das der Henleschen Schleifen in
Betracht.
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Auch klinisch macht sich, wenigstens in unseren Fillen, die schwere
Affektion der Nieren deutlich bemerkbar; ja, sie riickt, wie schon ein-
gangs angedeutet, in den Vordergrund des klinischen Bildes. In Fall 416
zeigt das Sediment des am Todestage untersuchten stark getriibten
Uring ,,zahlreiche blasse Epithelien und Leukocyten sowie viele rote
Blutkérperchen. In Fall 1158 wird am vierten Tage nach der Ver-
schiittung ,,sehr spirlicher, viel Blut enthaltender Urin“ entleert.
Schon am zweiten Tage sind ,,die unteren Nierenpole beiderseits gut
fithlbar und auf Druck schmerzhaft*. Vom vierten zum fiinften Tage
erreicht die Urinmenge in 24 Stunden kaum 200 com, wenn auch der
Blutgehalt, des Urins bedeutend abgenommen hat; sicherlich ist fiir die
Oligurie die Verstopfung der Sammelréhren durch die Methimoglobin-
massen von besonderem Belang. Auch am sechsten Tage (dem Todes-
tag) ist die Urinmenge noch nicht erhéht; das Sediment des viel helleren
Urins zeigt neben verschiedenartigen Epithelien rote Blutkérperchen und
hyaline Cylinder. Besonders bemerkenswert ist die auf eine Methimo-
globindmie bzw. Methamoglobinurie weisende Beschatfenheit des Urins
am Tage nach der Verschiittung im Falle 1159: ,/der Urin enthilt
EiweiB, ist bierbraun®. Am finften Tage ist die Urinmenge gering;
3% Albumen (Esbach); im Sediment ,,auBer Sargdeckelkrystallen und
Bakterien einzelne gekornte Cylinder sowie weile Blutkérperchen,
kein Blut*“. Vielleicht sind auch manche der beobachteten Odeme
eher auf die akute parenchymattse Degeneration der Nieren als auf das
Verschitttungstrauma zu bezichen, zumal wenn sie auBerhalb der Ver-
schiittungsfliche entwickelt sind. Wir fanden zweimal ausgesprochenes
Hirnsdem (unsere Fille 1158 und 1159), einmal Odem der Diinndarm-
schleimhaut (Fall 1158). Als ein weiteres Zeichen der Blutzersetzung
mag auch das Fliissighleiben des Blutes in unsérem ersten und zweiten
Falle genannt sein. Seine Farbe wird im Obduktionsprotokoll von
Fall 1154 — in dem namlichen, in dem wahrend des Lebens die bier-
braune Farbe des Urins aufgefallen war — als , kirschrot*“ bezeichnet.
Darum sei ausdriicklich gesagt, dafl der fiir Fall 1158 und 1159 auf
Veranlassung von Prof. L. Pick versuchte Nachweis von CO-Himo-
globin im- Leichenblut véllig negativ ausfiel. .

Einen Verschiittungsfall mit schwerer, bei der Sektion auffallender
Blutveranderung (fliissiges, schmutzigdunkelviolettes Blut) nennt
auch Bredauer, vermag aber nihere makroskopische und mikroskopische
Daten fir die Beobachtung nicht zu geben. Als Ursache ‘der. Blut-
zersetzung konnte nach Bredauer die langdauernde allgemeine ‘Ab-
kithlung der Verschiitteten in Frage kommen, dhnlich wie bei. der
paroxysmalen Hémoglobindmie die Zerstérung der Erythrocyten be:
wirkt wiirde. Ich kann Bredauer hierbei nicht zustimmen. Bei der
paroxysmalen Hamoglobindmie wird zwar -der einzelne Anfall wohl
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durch Kaltewirkung ausgelést, und zwar, wie nach dem grundlegenden
Donath- Landsteinerschen Experiment wahrscheinlich gemacht ist; weil
hier in der Kalte eine amboceptorartige Substanz (ein autotoxisches
Hémolysin) an die Erythrocyten gebunden wird. Aber das Vorkommen
dieser Amboceptoren im Blutserum ist eine durchaus elektive, indi-
viduell beschrinkte, anscheinend besonders bei Syphilitikern vor-
kommende Eigenschaft und eben nur bei denjenigen Individuen fest-
zustellen, die an paroxysmaler Himoglobinurie leiden. Abkiihlung als
solche ferner bewirkt, wie besonders aus den eingehenden tierexperi-
mentellen Untersuchungen Reineboths und Reineboth- Kohlhardts, die
Gliese bestitigt, hervorgeht, in der Tat neben einer Verminderung der
Erythrocytenzahl auch Himoglobindmie durch Himoglobinaustritt.
Diese Hiamoglobindmie ist aber weder lange anhaltend noch tiberhaupt
konstant, und vor allem erreicht bei den Versuchen (an abgekiihlten
Kaninchen) der Austritt des Hémoglobins niemals einen so hohen Grad,
dafi er zur Hamoglobinurie fiihrt. Man wird danach fiir den sowohl
héchst intensiven wie hiufig zu beobachtenden Blutzerfall bei verschiittet
Gewesenen auf die Abkiihlung als Ursache oder zum mindesten als
Hauptursache nicht zuriickgreifen konnen.

Andrerseits hilt Bredauer es fiir mdglich, daBl infolge Entstehung
toxischer Stoffwechselprodukte der Blutkérperchenuntergang und die
Methimoglobinbildung zustandekommt, und zwar liefert die toxischen
Stoffwechselprodukte der ausgedehnte EiweiBizerfall der quergestreiften
Muskulatur. Daf3 akuter Zerfall von Muskelsubstanz in der Tat Hamo-
globingmie und H&moglobinurie bedingen kann, 146t sich vielleicht
durch ein Analogon aus der Tierpathologie belegen. Bei der Himo-
globindmie und -urie der Pferde, der sog. schwarzen Harnwinde, rheu-
matischen Kreuz- oder Cruralislahme, einer genetisch viel umstrittenen,
sehr deletiren akuten Erkrankung dieser Tiere, findet sich ,,bleiche,
tritbverwaschene oder ziegelrote Farbung und weiche Beschaffenheit
umfangreicher Muskelgruppen (Psoas, Adductoren und anderer Fleisch-
massen der Nachhand, andere Male auch des Schultergiirtels), wobei
mikroskopisch tritbe Schwellung oder hyaline oder fettige Degeneration
der Muskelfasern sich darbietet. Dieser akute Muskelzerfall wirkt nach
Kitt als Blutgift. Nach ihm ist die Himoglobindmie und Hamoglobinurie
der Pferde ,,myogenen Ursprungs* und ein Sonderfall der ,auto-
toxischen Himolyse®, die durch Riickwirkung im Korper selbst gebil-
deter Stoffwechselprodukte und Derivate des Gewebszerfalls auf das
Blut zustandekommt, Nach der Meinung Frohners, dessen erste
Untersuchungen zu dieser ¥rage schon ziemlich weit zuriickliegen
(1884), liegt hier freilich gar keine Hamoglobindmie im gewthnlichen
Sinne, sondern ecine Ausscheidung des Farbstoffes der erkramnkten
Muskeln vor, und sofern das Myoglobin nach den neueren Untersuchun-
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gen Hans Giinthers mit dem Hémoglobin zwar chemisch verwandt,
aber keineswegs identisch ist, tiberhaupt keine Hamoglobinédmie, sondern
eine Myoglobindmie und Myoglobinurie. Auch beim Menschen gibt es,
wie Meyer-Betz gefunden hat, ein dieser Myositis paroxysmalis myo-
globinaemica equi identisches Krankheitsbild (Fall eines 13jahrigen
Jungen mit perakuter paroxysmaler Hamoglobinurie und schweren
Muskelldhmungen nach Art einer in Heilung tibergehenden Dystrophie).
So wire, glaube ich, vielleicht sogar daran zu denken, ob nicht auch
die Pigmentcylinder in der Niere der Verschiitteten lediglich aus dem
ausgeschwemmten Myoglobin, das leicht in Metamyoglobin ibergeht,
sich zusammensetzen. Diese Frage mochte ich aufwerfer, obschon sie
nur durch weitere genaue chemische und spektroskopische Unter-
suchungen in erster Linie an frischem Material (spektroskopische Unter-
suchung von Blutserum und Urin; spektroskopischer Vergleich mit
dem PreBsaft des durchspiilten, von Blut befreiten Muskels) zu ent-
scheiden sein wiirde und zuniichst auch noch zu erweisen bliebe, ob es
bei einer Myoglobinédmie und -urie in Giinthers Sinne in der Niere Myo-
globineylinder tatsachlich gibt. Meyer- Betz hilt die ,,myogene Theorie®,
d. h. die Herkunft des Hdmoglobins in Blut und Urin aus den Muskeln
tiir die Pferdehédmoglobinurie und -amie sowie die parallele Erkrankung
des Menschen nicht fiir gentigend gesichert. Vielmehr trifft nach ihm die
Noxe Muskelsubstanz und Blutkérperchen gleichermaBen, und neben der
Muskelschiadigung besteht auch hier aller Wahrscheinlichkeit mnach
ein Zerfall der roten Blutkorperchen selbst. Das Donath-Landsteinersche
Autohdmolysin und die Méglichkeit, durch Abkithlung Himoglobinamie
und -urie zu erzeugen, fehlte tbrigens, wie Meyer-Beiz erwies, bei dieser
Erkrankung sowohl beim Pferd wie beim Menschen, im Gegensatz zu
der typischen bekannten paroxysmalen Himoglobinurie des Menschen.
Die drei Anschauungen — 1. Zerstérung der roten Blutkérperchen durch
giftige Abbauprodukte des Muskeleiweilies (Kitt), 2. gleichzeitige Schii-
digung von Erythrocyten und Muskelsubstanz (Meyer-Betz), 8. keine
Hamoglobindmie und -urie, sondern Myoglobindmie und -urie “als Aus-
druck des akuten Muskelzerfalls (H. Giinther) — wiirden in der Tat
mutatis mutandis auch fir die Genese der Himoglobinurie bei Ver-
schiitteten in Frage kommen kénnen. ,

Eine rein theoretische Erdrterung erscheint mir ohne Nutzen. Ich
selbst mochte, da nicht nur die Giftigkeit zerfallender EiweiBmassen
auller Zweifel ist — am meisten studiert ist unter den toxischen Ab-
bauprodukten das tédlichen Schock auslésende Histamin (vgl. bei
Dérr) —, sondern auch gerade bei dieser Gruppe toédlich ver-
laufender Verschiittungsfille klinische Symptome der Autointoxikation
in aller Deutlichkeit sich ausprigen, allerdings die Auffassung der Blut-
schadigung durch giftige EiweiSabbauprodukte auf alle Fille firr ge-
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niigend begriindet halten, um so mehr, als sich so auch ohne weiteres
eine ungezwungene Erklarung fiir die diffuse Schidigung des Nieren-
parenchyms, die ,,Nephrose®, ergibt.

Die Nephrose faflt Bredauer im Sinne von Borst (Hackradt) als
vagomotorisch ausgelost auf. Erwigt man aber, dall, wie gezeigt, die
anatomisch-histologische Untersuchung in den zwei Fillen Bredauers wie
in den drei unsrigen keinerlei Anhalt fiir eine Abweichung der Nieren-
zirkulation bietet, so gelangt man notwendig zu der weiteren Auffassung,
dafl auch die akute Parenchymschiddigung der Niere (,,Nephrose®)
durch die gleiche autotoxische Noxe bedingt ist wie die Methiimoglobin-
dmie: Blutkdrperchenzerfall (Methimoglobindmie wund Methimo-
globinurie) und-Nephrose sind koordinierte Zeichen der Autointoxikation.
Tatstichlich wiederholt sich in simtlichen fiinf Fillen gleichmiBig der
akute schwere Untergang des Muskeleiweifies, und so besitzt in allen fiinf
Fillen die Annahme der Intoxikation durch die giftigen EiwciBabbau-
produkte des quergestreiften Muskels, die als solche schon Frankenthal
und Wieting betonen, eine greifbare Grundlage. Ich verweise in dieser
Beziehung auf die obigen Protokolle: Bredouers Fall 1 mit Nekrose-
herden in beiden Ober- und Unterschenkeln, Fall 2 im rechten Ober-
und Unterschenkel, unser Fall 416 im linken Ober- und Unterschenkel
und unser Fall 1159 im rechten Unterarm und rechter Gesiafimuskulatur.
In Fall 1158, wo die mikroskopische Bestétigung fehlt, ergibt nach
der klinisch vermerkten schweren ,,Quetschung des linken Oberschen-
kels, der linken GesaBmuskulatur und der rechten Wade* die Sektion
eine auffallend blaB-graurstliche diffuse Verfarbung der Muskulatur bei-
der Unterextremitéten. _

Mit der Annahme dieser Autointoxikation erkléren sich auch un-
gezwungen die akuten Parenchymdegenerationen, wie sie am Herz.
fleisch und der Leber, meist sehr ausgesprochen, in den finf Fallen fast
jedesmal verzeichnet werden. Schwere akute Dilatation des Herz-
muskels bedingt nicht nur akute starke Dilatation der Herzkammern,
sondern auch eine unter Umsténden sehr erhebliche allgemeine Stauung
im vendsen Kreislaut (vgl. Bredauer Fall 1 und 2). Endlich wiren auch
die Schleimhautinjektionen in den ableitenden Harnwegen und die
gelegentlichen kleinen Blutungen hier, wie etwa auch in den Papillar-
muskeln (unsere Falle 1158 und 1159), auf die Einwirkung des im Urin
ausgeschiedenen wie in der allgemeinen Zirkulation kreisenden Giftes
zu beziehen.

Ob die autoptisch zu findenden ,,Nephrosen nach Verschiittung*
als solche ohne weiteres als ,,todliche™ anzusprechen sind, sei dahin-
gestellt. Dall schwere Stoérungen in der Urinabsonderung vorkommen,
lehren die oben angefiihrten klinischen Beobachtungen. Nach Bredauergibt
fiir die Kategorie derVerschiittungsfille ohne Verletzungenlebenswichtiger
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Organe allgemein wiederum die Autointoxikation durch den ausgedehn-
ten Muskelzerfall die eigentliche Todesursache ab, als weiteres forderndes
Moment komme. die eventuelle Blutzersetzung in Frage. Und gewiB
kann man, wie Bredouer mit Recht ausfithrt, fiir die Feststellung der
Todesursache auch bei dieser Gruppe von Verschiittungstodesfillen auf
~ die Annahme einer reinen Schockwirkung verzichten. Aber auf der
anderen Seite darf der Autointoxikation unter den Todesursachen
wenigstens in den Fillen gleichzeitiger schwerer akuter Parenchym-
degeneration in den Nieren auch keine allzu fiiberragende Rolle zu-
geschrieben werden. Vielmehr diirften hier als zum Tode fithrende
Schidigungen des Organismus die Autointoxikation, die Blutzerstérung
und die ,,Nephrose® in gleicher Weise in Betracht kommen. DaB die
Wirkung der Verschiitbung fiir unsere Fille und unsere Befunde etwa
durch Kohlenoxydgas kompliziert- war, konnte, wie nochmals hervor-
gehoben sei, exakt ausgeschlossen werden.

Allerdings steht nun diese in Atiologie, formaler Genese und Be-
funden einheitliche Gruppe von Verschiittungstodesfillen mit Muskel-
nekrosen, Nephrose und Methamoglobininfarkt der Nieren in einem
Gegensatz zu der ,akuten todlichen vasomotorischen Nephrose* nach
Verschiittung in den Fillen Hackradis. Hier zeigt bei Tod am fiinften
Tag nach der Verschiittung die eigentéimlich grangelbliche oder durch
stérkere Blutfiilllung grauviolette Oberfliche der etwas vergroBerten
Nieren ziemlich viele kleine Blutungen. Der Kapselraum der Glomeruli
enthilt neben kornigen und fidigen Eiweiimassen nicht selten rote
Blutkérperchen; auch in den Harnkanilchen fehlen diese neben wabig-
scholligen Eiweifmassen nicht, und die Lichtung der Sammelrshren ist
nicht selten von ,,richtigen Blutcylindern® gefiillt. Vor Allem aber sind
in der Rinde namentlich die Vasa afferentia und die Glomeruluscapillaren
mit roten Blutkdrperchen wie ausgestopft und die letzteren als Ausdruck
der Stase zu homogener Masse verbacken. Im Ganzens Bei frischer De-
generation des Epithels der Tubuli (tritber Schwellung, Fettmeta-
morphose) schwere Zirkulationsstérung in Form der Stase und Hamorrha-
gie. Auch hier tritt die intensive akute Affektion des Nierenparenchyms
klinisch deutlich hervor : der Urin ist blutig, enthélt Eiweill, Cylinder aller
Arten und Erythrocyten, und es entwickelt sich iiber die von der Ver-
schiittung betroffenen unteren Extremitéten hinaus ein allgemeines
Anasarka. Auch an der Schleimhaut der Harnblase stellt die Sektion
ein gallertiges Odem fest. Zwar fehlen auch hier die frischen multiplen
Nekrosen in den Muskeln (am Schambeinansatz der Musculi recti, am
linken Oberschenkel und rechten Unterschenkel) nicht. Aber die Stérun-
gen der Zirkulation in der Niere — Stase, Himorrhagien — sind so augen-
fallige, daB fiir diese Form der akuten Nephrose auf die traumatisch-
vasomotborische Genese im Sinne Borsts zuriickzugreifen ist, wenn
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natlirlich auch die Giftwirkung vonseiten des zerfallenden Muskei-
eiweilles auf das Parenchym des Organs sich dazugesellen kann. Sie
wiirde neben die von uns umschriebene traumatisch-toxisch bedingte
Form von akuter Verschiittungsschidigung des Nierenparenchyms
vorderhand als traumatisch-vasomotorische zu setzen sein.

Fassen wir zusammen, so haben wir gefunden: :

Bs gibt Verschiittungsfille mit tédlichem Ausgang, in denen neben
multiplen frischen Muskelnekrosen akute, auch klinisch hervortretende
Parenchymdegeneration der Nieren den wesentlichen Sektionsbefund
ausmacht. Makroskopische und mikroskopische Befunde im Sinne der
von Borst (Hackradt) aufgestellten traumatisch-vasomotorischen Genese
sind an den Nieren dieser Fille nicht zu erheben, wohl aber neben den
Zeichen der akuten, rein tubuliren Schidigung (Nephrose) mehr oder
minder intensive Methamoglobininfarkte in den Pyramiden, dabei
auch in den Kandlchen der Markstrahlen oder auch der Rinde. Die
akute Parenchymdegeneration sowie der in einer Methdmoglobinurie
und in der Bildung des Methimoglobininfarkts der Niere sich aus-
sprechende akute Blutzerfall sind Folgen einer aknten Autointoxikation.
Diese wird ausgelost durch den in allen Féllen dieser Gruppe zu erwei-
senden akuten Zerfall des Muskeleiweilles an der Stelle der multiplen
Nekrosen. Als Todesarsachen konkurrieren bei den Fallen dieser Gruppe
die Autointoxikation als solche, der akute Blutzerfall und die meist
schwere akute Entartung der Nierenparenchyms.
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