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Den Untersuchungen, iiber deren Ergebnisse im folgenden berichtet
wird, lag die nicht selten praktisch-gutachtlich wichtige Frage zugrunde,
ob und in welchen Grenzen die Reststickstoffbestimmung an post-
mortal entnommenen Blutproben fiir die nachtragliche Beurteilung
der Nierenfunktion Bedeutung hat. Dazu kam noch ein anderer
Gesichtspunkt: in letzter Zeit wurde von klinischer Seite, namentlich
aus der Klinik von VorEARD, von NoNNENBRUCH und Mitarbeitern,
ein engerer, regelmiBiger Zusammenhang zwischen anatomischem
Nierenbefund und Nierenfunktion in Frage gestellt. Hier wurden
Fille in den Vordergrund geriickt, die bei ausgesprochener Azotamie
keinen wesentlichen pathologisch -anatomischen Nierenbefund bei
histologischer Untersuchung boten. Es entstand der klinische Begriff
des extrarenalen Nierensyndroms (NONNENBRUCH). Indessen scheint
das letzte Wort hierzu noch nicht gesprochen zu sein, solange eine
genaue Nachpriifung von anatomischer Seite aussteht iiber Beziehungen
zwischen morphologischem Nierenbefund und Funktionszustand der
Nieren. Als ein MaB fiir den funktionellen Zustand der Nieren kommt
der Reststickstoffgehalt des Blutes ganz besonders in Betracht.

Eis handelt sich hier um postmortale Reststickstoffbestimmungen,
vereint mit einer histologischen Priifung der Nieren, in 100 Sektions-
fillen aus der Prosektur der Augsburger Krankenanstalten. Die Fille
wurden in keiner Weise nach dem klinischen oder anatomischen
Befund ausgelesen. Die Untersuchungen wurden ausgefithrt in der
Zeit vom Dezember 1945 bis Mai 1947. Die Reststickstoffbestimmung
geschah nach der Methode von KsBLDAHL im Laboratorium des Ser-
vatiusstiftes?. -

Die Entnahme des Blutes erfolgte durchwegs aus der Vena femoralis wihrend
der Sektion. In einer Reihe der Fille wurde auferdem noch eine Bestimmung
an einer Blutprobe aus der rechten Herzkammer durchgefithrt. In jedem Falle

* Dem Chefarzt dieser Anstalt Herrn Dr. Czarkowski und der technischen
Assistentin Friulein Losr sind wir fiir ihr liebenswiirdiges Entgegenkommen
sehr zu Dank verpflichtet.
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wurde Tag und Stunde des Todes, Tag und Stunde der Entnahme des Blutes
und Tag und Stunde der Reststickstoffbestimmung registriert. — Zur histo-
logischen Untersuchung kamen Gewebsproben aus mindestens einer Niere, meist
aus beiden Nieren jeden Falles. Die Proben wurden ebenfalls wihrend der Sektion
entnommen und in 10%igem Formalin fixiert. Die eingehende histologische
Beurteilung erfolgte durchwegs durch den einen von uns (B.) und zwar im all-
gemeinen ohne Kenntnis des iibrigen Befundes. Auf postmortale, durch Autolyse
bedingte Zellversinderungen wurde in jedem Falle genau geachtet.

Die Angaben fiir den normalen Reststickstoffwert im Blut zu
Lebzeiten schwanken etwa zwischen 20 und 50 mg-%, nach BECHER:
20—45, nach STrAUSS: 20--35, nach ABDERHALDEN: 19—36, nach
Baxe: 19—39 mg-%. Eine Frage fiir sich ist die jeweilige besondere
Zusammensetzung der Verbindungen, die als Quelle des Reststick-
stoffes in Betracht kommen: Harnstoff, Aminosiuren, Ammoniak,
Kreatin u. a. Sie soll hier auBer Betracht bleiben.

Unsere Ergebnisse zeigen mit wenigeh Ausnahmen eine erhebliche
Steigerung der Reststickstoffwerte gegeniiber den Werten, die mnach
Bestimmungen am Lebenden als normal gelten. Andererseits sind
aber pathologische Rest-N-Werte nach den vorliegenden klinischen
und anatomischen Befunden nur fiir den kleineren Teil dieser Fille
zu erwarten. Dies 1Bt ganz allgemein darauf schlieBen, daB terminale
und postmortale Vorginge zu einer bedeutenden Steigerung des Rest-N
im Serum fithren. Die Faktoren, die dabei hauptséichlich in Betracht
kommen, seien kurz zusammengestellt.

1. Vorausgegangene krankhafte Prozesse. Unter unseren Fillen ist keiner, in
dem der Tod plotzlich aus voller Gesundheit heraus durch ein massives Trauma
cingetreten ist. In allen Fillen ist vielmehr eine Storung des Stoffwechsels
durch pathologische Verdnderungen anzunehmen. Soweit sie zu einer Steigerung
des Abbaues von Proteinkérpern fithren — das gilt fiir die meisten, wenn nicht
fiir fast alle entziindlichen und blastomatdsen Prozesse — werden sie mit einer
mindestens terminalen Erhohung des Rest-N im Serum verkniipft sein. Das
Ausmal dieser Steigerung 148t sich nicht ohne weiteres bestimmen, da sich die
hierher gehdrigen Vorgéinge nicht sicher gegen postmortale Verinderungen ab-
grenzen lassen.

2. Postmortale Autolyse. Hier handelt es sich um Endprodukte der Eiweif3-
spaltung, die der postmortalen Aktivierung und Wirkung zelleigener Fermente
(Autolysine, Gewebsproteasen) zuzuschreiben sind. Viele Einzelheiten dieser Vor-
ginge und ihr Mechanismus sind heute noch wenig bekannt. Doch ist anzu-
nehmen, dafl auch unter sterilen Bedingungen die EiweifSkérper des Blutplasmas
und der Blutzellen und nicht nur diejenigen des Gewebes schon sehr bald nach
dem Tode fermentativ angegriffen werden, wobei einfachere Stickstoffverbindun-
gen in der Blutfliissigkeit angereichert werden. Es ist zu erwarten, da} die da-
durch bedingte Rest-N-Steigerung von der Kérpertemperatur abhingt: bei
héherer Temperatur — etwa nach fieberhaften Zustinden oder bei Verweilen
des Korpers in warmer Umgebung — groBer ist als bei niedriger Temperatur.

3. Bakteriell bedingte Faulnisprozesse. Durch die zersetzende Wirkung von
Bakterien entstehen gleichfalls niedrige EiweiBspaltprodukte schon intra vitam bei

" bakteriellen Infektionen, wenn Bakterien zahlreicher in die Blutbahn iibertreten
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kénnen. Unter finalen und postmortalen Bedingungen fehlt die Ausscheidung
solcher Schlackenprodukte, die sich alsbald im Blutserum anreichern werden.
Eine dadurch bedingte Steigerung des postmortalen Rest-N-Wertes ist also
besonders zu erwarten bei terminaler Uberschwemmung des Organismus mif
Bakterien, wie sie bei bakteriellen Infektionen vor allem im Falle einer Leukopenie
oder Agranulocytose erfolgen kann. Gerade unter solchen Umstéinden kann es
auch zu vermehrtem Ubertritt von Bakterien der Darmflora in das Kérperinnere
kommen mit beschleunigter bakterieller Zersetzung von Eiweillbestandteilen des
Blutes. Dem Pathologen ist die besonders schnell einsetzende Faulnis bei Agra-
nulocytosefallen wohl bekannt. NecKERMANN hat durch Bebriitung bakteriell
infizierter Blutproben eine Steigerung des Rest-N-Wertes im Blutserum auBerhalb
des Korpers erzielt.

4. Terminale und postmortale Eindickung der Bluifliissigheit. Hier handelt
es sich um einen Faktor, dessen allgemeinere Bedeutung sich nicht ohne weiteres
abschétzen 1aBt. Unter der Voraussetzung, dal die Durchlissigkeit der Gefil3-
wandungen ansteigt, kann es auf diese Weise zu einer Anderung der Konzentration
geldster und suspendierter Substanzen im Blute kommen, — Vorgénge, die fiir
den postmortalen Rest-N-Wert moglicherweise sehr wesentlich sind.

5. Zeitintervall und Temperatur. Es ist damit zu rechnen, dafi der post-'
mortale Rest-N-Wert um so héher ansteigt, je linger das Zeitintervall zwischen
Tod und Analyse des Blutes, insbesondere zwischen Tod und Sektion ist. Das
gleiche gilt fir den EinfluB der Temperatur, die nach dem Tod wesentlich durch
die Umgebung bestimmt wird. Sind doch die autolytischen und bakteriell be-
dingten Zersetzungsprozesse von der Umgebungstemperatur abhingig.

Eine Betrachtung der hier vorliegenden Ergebnisse unter diesen
Gesichtspunkten zeigt keine exakt definierbare Abhéingigkeit der post-
mortalen Rest-N-Werte von der Zeit zwischen Tod und Blutentnahme.
Die Zeitspanne zwischen Blutentnahme und Analyse scheint praktisch
keine Rolle zu spielen. Auch die Abhéngigkeit von der Temperatur
ist nicht eindeutig faBbar. Dabei ist die Schwankungsbreite in bezug
auf die Zeit sowohl wie auf die Temperatur recht bedeutend. Kiihl-
zellen standen nicht zur Verfiigung. Die Messungen wurden wihrend
aller Jahreszeiten durchgefithrt. Der Zeitraum zwischen Tod und
Sektion betrug zwischen etwa 4 und 48 Stunden. DaB die Abhingig-
keit der postmortalen Rest-N-Werte von Zeit und Temperatur nicht
sehr eindrucksvoll ist, liegt sehr wahrscheinlich an der Vielfiltigkeit
der Bedingungen, die auf die terminalen und postmortalen Vorginge,
insbesondere auf die Eiweilspaltprozesse, EinfluBl haben. Es scheint,
daB erhebliche Verinderungen schon sehr schnell nach dem Tode
eintreten koénnen.

Nur in 7 von den hier erfaliten Féllen lag der postmortale Rest-N-Wert
im Bereich der klinischen Norm, wenn man als oberste Grenze dafiir 50 mg-%
gelten laBt. Der Zeitabstand zwischen Tod und Blutentnahme betrug in diesen
Fillen zwischen 12 und nahezu 48 Stunden. In allen 7 Fillen zeigt der anato-
mische Nierenbefund nichts Pathologisches. Die Diagnose lautet hier: Struma
maligna, Hirnblutung, Aortitis luetica, Ovarialcarcinom, bakterielle Allgemein-
infektion, Magencarcinom und Genitalcarcinom (weiblich). Das Lebensalter
schwankt zwischen 40 und 76 Jahren.
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Als Grenze, oberhalb welcher mit pathologischen Werten zu rechnen
ist, ergibt sich bei der allgemeinen Steigerung gegeniiber den klinischen
Rest-N-Zahlen ein Wert von etwa 120 mg-%'. Was unterhalb dieser
recht hohen Grenze liegt, kann- im allgemeinen offenbar nicht als
pathologisch gelten. Anderseits finden sich unter den Bestimmungen
Zahlen, die weit iiber 200, ja 300 mg-% hinausgehen. MAURER, die
sich schon frither um eine Eichung der postmortalen Rest-N-Werte
bemitht hat, findet die Normgrenze schon bei 70—80 mg-%. Die
genaueren Bedingungen, unter denen sie ihre Analyse ausgefiihrt hat,
sind uns nicht bekannt. Recht gute Ubereinstimmung zeigt unser
Ergebnis mit dem von WUHRMANN, der in 60 Fillen den Rest-N-Gehalt
pramortal (Cubitalvene) und postmortal (Herzblut) bestimmt hat.
Danach entspricht einem intravitalen Rest-N-Wert von 32 mg- % ein
postmortaler Wert von etwa 106 mg-% BucrER findet eine starke
postmortale Rest-N-Steigerung besonders nach fieberhaften Zustanden..

Unsere extrem hohen Werte seien zunichst kurz analysiert. Denn
es kommt darauf an, zu zeigen, daB es sich hier nicht um Phantasie-
zahlen handelt, entstanden aus gewissermaBen planlosen postmortalen
Abbauprozessen. In 13 Fillen betrigt der postmortale Rest-N-Wert
mehr als 200 mg-%. Lebensalter dieser Fille zwischen 18 und 76 Jah-
ren. Zeit zwischen Tod und Blutentnahme: 6—40 Stunden. Die mafi-
gebenden Diagnosen lassen sich mit folgenden Stichworten bezeichnen:
Verkisende Nierentuberkulose, — Nierenlosigkeit (Aplasie der einen,
traumatische Zerstorung der anderen Niere), — arteriosklerotische
Schrumpfnieren bei allgemeiner Arteriosklerose, — chronische ab-
szedierende Pyelonephritis bei Prostatahypertrophie, — chronische
Pyelonephritis, — eitrige Pyelonephritis, — bilidire Nephrose bei
Gallenblasencarcinom, — chronische Glomerulonephritis mit Granular-
atrophie extremen Grades (p. m. R.N. 722 mg-%!), — eitrige Pyelo-
nephritis bei Prostatahypertrophie, — arteriosklerotische Nieren-
verdinderungen bei Rectumcarcinom, — akute Leberatrophie (nach
Magenresektion), — schwerer Leberparenchymschaden (nach Magen-
resektion), — Nephrose bei Peritonitis. In allen Fillen — mit zwei
Ausnahmen — ergibt also die anatomische Untersuchung einen erheb-
lichen, meist geradezu massiven pathologischen Befund. In den zwei
iibrigen Féllen fand sich an Stelle von auch mikroskopisch nicht
sicher greifbaren Nierenverinderungen ein ganz massiver Leberparen-
chymschaden. Dies ist wichtig genug und es wird am Schlufl nochmals
darauf einzugehen sein.

Die Hauptergebnisse lassen sich im {ibrigen aus einer Tabelle
ablesen, in der aus unseren gesamten Fillen 2 Gruppen gebildet sind:
-eine Gruppe mit postmortalen Rest-N-Werten bis 120 mg-% und eine

I Nach Messungen am Femoralblut.
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Tabelle 1.

Pathologischer Reststickstotiwert

Nierenbefund bis 120 mg-% ‘

iber 120 mg-%

ohne (@) 37 Falle (86% 7 Falle (12%)
) geringer (I) 5 Falle (32%) 9 Falle (16%)
mittelschwerer (1) 1 Fall (2%) - 29 Falle (51%)
schwerer (I1I) 0 Fille (0%) ‘ 12 Falle (21%)

43 Falle (100%). 57 Falle (100%)

Gruppe mit Rest-N-Werten dariiber (Tabelle 1). Je nach dem
Grad der anatomisch festgestellten Nierenverdnderungen sind in jeder
dieser Gruppen 4 Abteilungen unterschieden: kein nachweisbarer
pathologischer Nierenbefund (@), geringer pathologischer Nieren-
befund (I), mittelschwere (I1), schwere pathologische Verinderungen
bzw. Defekte (III). Es zeigt sich, daB die weitaus meisten Fille
(maehr als 75%) mit einem Rest-N-Wert bis 120 mg-% keine makro-
und mikroskopisch faBbaren pathologischen Nierenverinderungen auf-
weisen, wihrend nur in einem Fall dieser Reihe schwerere Struktur-
verdnderungen der Nieren nachweisbar waren. Anderseits zeigt von
den Fillen mit einem Rest-N-Wert von mehr als 120 mg- % nur etwa
der 10. Teil anscheinend ganz normale Strukturverhiltnisse der Nieren,
wihrend sich hier annihernd in 75% das Bild schwerer und schwerster
* Nierenveranderungen bot, insbesondere arteriosklerotische Verodung,
Glomerulonephritis, Pyelonephritis, Nephrose. Soweit sprechen diese
Befunde also ganz eindeutig dafiir, daB auch dem postmortalen Rest-N-
Wert erhebliche diagnostische Bedeutung zukommt fiir die Beurteilung
der Nierenfunktion und ferner, dafl zwischen Nierenfunktion und
anatomischer Nierenstruktur engere Beziehungen bestehen. Es handelt
sich also offenbar um Ausnahmen, wenn bei niedrigem postmortalen
Rest-N-Wert die Nieren erhebliche pathologische Verdnderungen zeigen,
oder wenn sie bei einem hohen Rest-N-Wert intakt erscheinen. Diese
Ausnahmen sind hier noch besonders zu beachten.

In dem einzigen Fall mit verhiltnismiBig niedrigem Rest-N-Wert
und bedeutendem pathologischen Nierenbefund liegt eine subakute
Glomerulonephritis bei einem 50jihrigen Manne vor. Als histologischer
Nierenbefund ist geringe subakute Glomerulitis angegeben (Todes-
ursache wahrscheinlich Hirnédem). Der Rest-N-Wert liegt nach der
Bestimmung an der etwa 23 Stunden post mortem entnommenen
Blutprobe mit 95 mg-% nahe der oberen Grenze dieses Bereiches.

Unter den Kombinationen von héheren Rest-N-Werten mit ge-
ringerem anatomischen Nierenbefund lassen sich zunichst die Grenz-
falle ausscheiden. Als solche mogen hier diejenigen gelten, in denen
bei verbiltnismiBig geringen Nierenverinderungen der Rest-N-Wert
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Tabelle 2.
i | . ! " . Rest-N-
SNr. }‘Alter;(}eschlecht‘ Anat. Diagnose ! Nierenbefund Wert

X 297/46 | 46 & !Aortenlues, Stauung|l geringe Arteriosklerose|176 mg- %
532/46 1 42 Q | Allgemeine Blut- [ ma#Bige Arteriosklerose|129 mg-%

i | driseninsuffizienz
29/47 | 6! 3 Ulcusperforation : I mittlere Arterio- (123 mg-%

sklerose
% 45/47 7 15 8 Sigmoidearcinom I Rindennarben 155 mg-%
méabige Sklerose
106/47 80| 3 { Prostata- I Narben, 131 mg-%
" hypertrophie Retentionscysten
X 139/47| 49 Q Peritonitis I miflige Sklerose |154 mg-%
x 193/47| 67 %) Coronarsklerose, I Rindennarben 157 mg-%
Ulcus ventriculi
194/47| 70 2 Colotyphus I geringe arterio- {121 mg-%
sklerotische Narben
% 213/47( 56 Q Magenresektion I geringe Sklerose |162 mg-%
X 26/47| 51 &) Lungengangrin ol 184 mg- %
82/47| 66 3 Diffuse Pneumonie & 123 mg- %
108/47 | 56 3 Hirncyste & 129 mg= %
X 205/47| 52 3 Magenresektion, ) 277 mg-%
Akute Leberatrophie

X 206/47| 39 3 Magenresektion, ot 297 mg- %

Leberparenchym-

schaden

x 219/47| 20 8 Mitralstenose @ (starke Hyperamie) |133 mg- %
225/47 | 50 3 Herzinfarkt o 123 mg- %

nicht {iber 150 mg-%, oder bei anscheinend intakten Nieren nicht
iber 130 mg-% liegt. Es bleiben dann nur mehr 9 Fille, die etwas
niaher zu betrachten sind. Sie finden sich in einer Tabelle (Tabelle 2)
gesondert zusammengestellt (mit X bezeichnet). Unklar bleibt der
erste Hall dieser Reihe, wo bei einem 46jahrigen mit Aortitis luetica
und nicht sehr ausgedehnten Narben der Nierenrinde bei der etwa
25 Stunden post mortem entnommenen Blutprobe ein Rest-N-Wert
von 176 mg-% ermittelt wurde, allerdings findet sich histologisch
eine Atrophie des Nierenparenchyms mit Erweiterung der Kanslchen-
lichtung und partieller Verddung der Glomeruli. In den folgenden
4 Féllen mit Rest-N-Werten zwischen 154 und 162 mg-% handelt es
sich durchwegs um akute bis chronische Prozesse innerhalb der Bauch-
hohle: Sigmoidearcinom, Peritonitis, Ulcus ventriculi, Magenresektion
wegen Ulcus callosum. Hier steht bereits die Frage einer parenchyma-
tosen Schédigung der Leber, wie sie sich sehr hiufig bei solchen
Prozessen anatomisch nachweisen 1aBt, als ursichliches Moment fiir
den Rest-N-Anstieg zur Diskussion. Von den 4 Fillen mit anatomisch
intakten Nieren bei verhdltnismiBig hohem Rest-N-Wert gehért der
letzte (20jahrige ménnliche Mitralstenose) noch in den Bereich der
Grenzwerte. Hier ist die Frage. ob es sich nicht doch um einen
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Stauungsschaden der Nieren handelt. Dieser Fall wiirde dann ausschei-
den. Bemerkenswert sind die drei anderen Fille. Der eine betrifft einen
50-jahrigen mit Lungengangrin und einem Rest-N-Wert von 184 mg-%.
Blutabnahme erst 41 Stunden post mortem. Dieser Umstand ist fir
die Beurteilung wichtig. Handelt es sich doch um einen schweren
intravitalen AbbauprozeB, der besonders auch EiweiBlkdrper betrifft.
Es ist leicht vorstellbar, daBl es dabei zu einer Anreicherung N-haltiger
Abbauprodukte im Blut schon vor dem Tode und zu einer Steigerung
von Abbauprozessen im Blut durch Féulniserreger nach dem Tode
gekommen ist. Postmortale Prozesse, begiinstigt durch die Konstella-
tion zur Zeit des Todes, mogen hier also entscheidend gewesen sein.
Anders steht es mit den beiden nun noch zu nennenden Fillen: da
hier der postmortale Rest-N-Wert extrem hoch ist und mehr als
250 mg-% betragt, wurden sie schon vorher zitiert. Dort wurde die
besondere Stellung dieser Télle, die eine morphologisch faBbare,
schwere akute Parenchymschidigung der Leber als Ursache der Rest-N-
Steigerung sehr wahrscheinlich macht, bereits hervorgehoben. In
beiden Fillen ist ein schwerer operativer Eingriff in die Bauchhéhle:
Magenresektion, vorausgegangen. Solche Operationen fithren verhilt-
nismafBig hiufig zu schwereren Parenchymschiden der Leber, histo-
logisch faBbar meist als akute Atrophie, — Zelldissoziation, — centro-
acindre Nekrose. Von diesem Organ aus scheint es dann unter Um-
stinden zu einer Uberschwemmung des Blutes mit Abbausubstanzen
des EiweiBstoffwechsels zu kommen. Es kann an der Schnelligkeit
eines solchen Geschehens liegen, wenn die Nieren — ohne nachweis-
baren Parenchymschaden — mit ihrer Ausscheidung nicht nach-
kommen. Im allgemeinen wird allerdings eine toxische Beeintrichti-
gung des Nierenparenchyms, eine histologisch nachweisbare Nephrose,
alsbald die Folge sein. Es ist bemerkenswert, daB auch in den beiden
von HOPER aus der Klinik von VoLHARD mitgeteilten Beobachtungen
von Azotémie bei morphologisch intakten Nieren ein schweres Magen-
leiden vorlag. Vielleicht hat hier ein dhnlicher Mechanismus ursich-
liche Bedeutung gehabt wie wir ihn fiir unsere Fille annehmen.
Zur Prifung der Frage, ob ortliche Verhiltnisse im Korper auf die Hohe
des Rest-N-Wertes nach dem Tode EinfluB haben, wurden zunichst nur in
8 Fillen Blutproben aus der Vena femoralis und aus der rechten Herzkammer
entnommen. Es ergab sich dabei stets ein niedrigerer Rest-N-Wert in der
aus dem Herzen entnommenen Blutprobe. Fiir Rest-N-Werte um 120 mg-%
und dariiber warden Differenzen von 20 mg-% und noch etwas mehr ermittelt.
In den Féllen mit niedrigen Rest-N-Werten fiel die Differenz geringer aus. Im
allgemeinen scheint die Differenz etwa 10—20% des Rest-N-Wertes in der
Blutprobe aus der Femoralvene auszumachen. Doch werden genauere Aus-
sagen erst nach Uberpriifung eines groBeren Materials moglich sein. Verschiedene

Ursachen kommen fiir diese Differenz in Betracht. Mit der Erklirung, dafl im
Herzblut der rechten Kammer die aus den Nieren kommenden und von stick-
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stoffhaltigen Abbausubstanzen gereinigten Blutmengen enthalten sind, wird
man kaum auskommen. Denn andererseits enthdlt das rechte Herz auch das
Leberblut, das mit harnpflichtigen Stoffen angereichert ist. Zu beriicksichtigen
ist der erhebliche Unterschied der Berithrungsfliche zwischen Blut und Gewebe,
die fitr den Inhalt der Femoralvene und der an sie anschlieBenden Gefiafle viel
groBer ist als fiir jenen des rechten Herzens. Das Blut aus der Vena femoralis
stammt zum Teil auch aus dem Gebiet der Beckenvenen und ist insofern den
vom Darm ausgehenden zersetzenden Einwirkungen stirker ausgesetzt gewesen
als das Herzblut. Andererseits ist zu bedenken, dal}-der Umfang einer terminalen
oder postmortalen Resorption von- Flissigkeit aus dem Blut in das Gewebe
der GriBe der Grenzfliche zwischen Blut und Gewebe entsprechen wird. Auch
daraus wiirde sich ein hoherer Rest-N-Wert fiir die Blutproben aus der Vena
femoralis gegeniiber dem Herzblut ergeben. Eine qualitative Analyse von Blut-
proben aus Herzkammer und Femoralvene bei verschiedenen Zustédnden der
Leber und der Nieren kénnte in mancher Hinsicht aufschluBreich sein, — wie
denn iiberhaupt der postmortalen biochemischen Analyse, die dem Laboratorium
des Pathologischen Instituts iiberlassen ist, wohl noch die Losung wesentlicher
Aufgaben vorbehalten ist.

Zusammenfassung.

In einer nicht ausgelesenen Serie von 100 Sektionsféillen wurde
der Reststickstoffwert in Blutproben bestimmt, die wihrend der
Sektion entnommen waren tnd mit dem makro- und mikroskopisch-
anatomischen Nierenbefund verglichen. Die dabei erhaltenen Rest-N-
Zahlen liegen durchschnittlich bedeutend oberhalb des in der Klinik
geltenden Normbereiches. Blutproben aus der Vena femoralis zeigen
durchschnittlich — soweit bisher festgestellt — einen etwas héheren
postmortalen Rest-N-Wert als Blutproben aus der rechten Herz-
kammer. Die Faktoren, die fiir die Steigerung des Rest-N-Wertes
im Blut nach dem Tod hauptséichlich in Betracht kommen und wohl
auch fiir regiondre Unterschiede der Blutzusammensetzung: Herz-
kammer — Vena femoralis, maBgebend sind, werden erdrtert.

Ein Vergleich des postmortalen Rest-N-Wertes mit der anatomi-
schen Diagnose und vor allem mit dem anatomischen Nierenbefund
ergibt eindeutige, regelmiflige Beziehungen. Die Giiltigkeit des post
mortalen Rest-N-Wertes als MaBstab fiir die Beurteilung der Nieren-
funktion in den weitaus meisten Fillen kann als gesichert gelten.
Unter den hier vorliegenden Bedingungen ist ein postmortaler Rest-N-
Wert, von weniger als 120 mg-% nur ausnahmsweise mit einer erheb-
lichen Alteration der Nierenstruktur verbunden. Ein postmortaler
Rest-N-Wert aber, der erheblich iiber dem Bereich von etwa 120mg- %
gelegen ist, bedeutet fast stets einen schweren, morphologisch nachweis-
baren Defektzustand der Nieren, — sei es als Folge eines frischeren
oder dlteren entziindlichen oder arteriosklerotischen Prozesses, eines
Traumas oder einer Mifibildung.
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Ausnahmen von dieser Regel sind besonders zu beachten. Sie
scheinen relativ hiufig an schwere Parenchymschiden der Leber
gekniipft zu sein, die zu einer terminalen Uberhiufung des Blutes
mit stickstoffhaltigen Abbauprodukten auch bei anscheinend intakter
Nierenstruktur fiihren kénnen. Als Ursache solcher Leberschiden
sind vor allem Traumen, Entziindungs- und Zerfallsprozesse im Gebiet
der Bauchhohle zu beachten. Die vorliegenden Ergebnisse weisen
auf einen engen kausalen Zusammenhang zwischen Funktion und
anatomisch erkennbarer Struktur der Nieren hin. Fir eine schérfere
Erfassung von Zusammenhingen zwischen Struktur und Funktion
kénnen besonders auch postmortale biochemische Analysen, wie sie
unter anderen vor allem ROSSLE seit langem als Ergédnzung der ana-
tomischen Sektion fordert, von Nutzen sein.
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