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Seit dem Kriege sind unter den #uBeren Krankheitsursachen die
Kilteeinwirkungen stark in den Vordergrund des Interesses geriickt.
Besonders hat der starke Kilteeinbruch 1941/42 eine eingehendere
Bearbeitung der Kéilteschiden hervorgerufen und eine intensivere
Beschiftigung mit alten und neuen Problemen der Kilteschidigung
von seiten vieler medizinischer Disziplinen ausgelost. Es handelt sich
dabei weniger um Studien iiber die Bedeutung der Kilte fiir die Ent-
stehung von Erkéltungskrankheiten, sondern im wesentlichen um die
Probleme der allgemeinen Kilteschidigung (Unterkithlung) und des
lokalen Kilteschadens (Erfrierung). Dabei hat es sich als zweckméaBig
herausgestellt, zwischen diesen beiden letzten prinzipiell zu unter-
scheiden, wenn auch beim Zustandekommen eines lokalen Frost-
schadens eine allgerneine Kalteschidigung mit im Spiele oder bedeutsam
ist (Kowrer). Wihrend die Verdffentlichungen iiber die Iokale Frost-
schidigung vorwiegend die unmittelbaren und sehr bald folgenden
mittelbaren Verdnderungen, also die ortlichen thermischen Einfliisse
und die in ihrem Gefolge auftretenden vorwiegend kreislaufbedingten
Schdden, sowie die mehr lokalen, oft zwar iiber den eigentlichen
Erfrierungsbezirk hinausgehenden Spitfolgen betreffen, sind allgemeine
Fernwirkungen mit ausgeprigten pathologisch-anatomischen Ver-
dnderungen an den inneren Organen weniger bekanntgeworden.
Klinisch werden zwar toxische Allgemeinerscheinungen mit Fieber-
steigerung, Kollaps und anderes nach 6rtlichen Erfrierungen schwerer
Art beobachtet, sie treten aber im Gegensatz zu Verbrennungen in
den Hintergrund (Loos) und sind selten (BrriNg, Moser). So hat
auch W. MULLER unter mehreren Todesféllen bei 6rtlichen Erfrierungs-

* Die Verdffentlichung der bereits 1944 fertiggestellten Arbeit geschieht
erst jetzt, da das eingesandte Manuskript durch Kriegseinwirkung verloren

gegangen war und das Duplikat und ein Teil des Bildmaterials erst jetzt wieder
aufgefunden wurde,
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schiden, die er wihrend des Krieges im Osten beobachten konnte,
nur wenige Fille gesehen, bei denen mit grofler Wahrscheinlichkeit
der Tod auf eine wesentliche toxische Organschidigung infolge Resorp-
tion aus dem Erfrierungsbezirk angenommen werden konnte. MTLLER
macht dabei darauf aufmerksam, daBl von chirurgischer Seite die
Intoxikation in Anlehnung an die Verbrennung iiberschitzt und die
Infektion, um die es sich in den meisten Fallen mit Allgemeinerschei-
nungen handelte, unterschitzt wurde. DiETRICE und WurRM bedb-
achteten als Auswirkungen oOrtlicher Erfrierungen eine toxische Myo-
karditis ohne vorangegangene Diphtherie, B6aMIic eine Vermehrung
des Lebergewichtes um bis zu 1000 g, die er auf eine EiweiBspeicherung
oder Stoffwechselstorung zuriickfithrt.

ScrouLtz weist auf Schidigungen der Skeletmuskulatur an wver.
schiedenen Kérperstellen hin und bringt diese mit Kilteallergie und
histaminartigen Stoffen in Zusammenhang. KraUspE sah offenbar
Spattodesfille mit Herzschwielenbildung. In einer experimentellen
Arbeit aus dem StaEMmLERschen Institut wurden von Zexow bei
¢értlichen Erfrierungen Nebennierenrindenverdnderungen gefunden, die
als eine funktionelle Mehrbeanspruchung wahrscheinlich iiber eine
Allgemeinabkithlung gedeutet wurden. ManTscHEFF sah offenbar
gelegentlich in seinen Tierversuchen bei lokalen Erfrierungen, die er
mit Kohlensédureschnee und Chlorathylspray anstellte, schwer toxische
Zustinde mit Herzschwiche, die er auf giftige, in den Kreislauf aus
dem erfrorenen Bezirk einflieBende Gewebssifte zuriickfiihrt. Wir
hatten Gelegenheit, einen Fall mit lokalen Erfrierungen und aus-
gedehnten Schidden-innerer Organe zu beobachten, dessen Verdffent-
lichung wegen seiner Seltenheit und prinzipiellen Bedeutung gerecht-
fertigt erscheint. .

Vorgeschichte. 25jahriger Ma;rinea,ngeh('jriger, Zivilberuf Arbeiter. Uber be-
" sondere Kilteempfindlichkeit und Nieotinabusus nichts bekannt. Juli 1941
k. v. Kriegsmarine. Dezember 1942 auf einem Kreuzer in Norwegen, litt sehr
unter starker Kalte, der er in seiner Tétigkeit 6fters ausgesetzt war. Erfrierungs-
erscheinungen zunéchst an den Ohren mit Steifheit, Schwellung und Nissen,
dann an der Nase mit Schwellung und spiterer Schorfblldung Durch Revier-
behandlung geringe Anderung. Landkommando in Deutschland. Besserung
trat erst im November 1943 ein, nachdem sich im Herbst die Lokalerscheinungen
verschlimmert hatten. Im Dezember 1943 bei geringen Kilteeinbriichen wieder
Erfrierungserscheinungen an den genannten Akren mit erneutem Auftreten der
Schwellungen und Juckreiz sowie Absterben der GliedmaBen. Nach ambulanter
Behandlung von etwa 3 Wochen Einweisung in ein Lazarett Ende Dezember
1943. Es findet sich eine blaurote Verdickung der Ohren und der Nase mit
Borken und Rhagaden, ein blasses Gesicht mit blauroten Flecken. Die Verinde-
rungen waren so stark, dafl der Anblick scheuBllich war. Temperaturen bis 38,29,
Im Urin einzelne Leukocyten und vereinzelte Erythrocyten. Am Stamm und an
den Armen, vorwiegend Streckseiten, bis kleinhandtellergrofie, unscharf be-
grenzte, in ihrer Farbe wechselnde Schwellungen. 29.12. Bronchopneumonie
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und Pleuraergull li. mit Temperatursteigerung auf 39°. Sulfonamide i.v. ins-
gesamt 28 g, peroral 12.g. Eigenartize Benommenheit ohne Nackensteifigkeit,
ohne Reflexanomalien und ohne Zeichen einer Reizung der Pyramidenbahnen.
Blutsenkung 35/67. RR zunichst 130/50, spiter 100/60 und 120/80. Puls mit
Werten von 104—110 hoher, als der Temperaturlage entsprochen hitte. Keine
Roeinflussung des Krankheitsbildes, das durch den bronchopneumonischen
ProzeB nicht erklirt ist. Li. ausladendes Herz. Trotz reiner Herzténe wurde
wegen Erythrocytenausscheidung im Urin an Endokarditis, eventuell Lenta-
sepsis gedacht. Blutkultur steril. Klinischer Befund und Ekg 18t Myokarditis
annehmen. Der Ekg-Befund erinnert an eine Myokarditis bei Diphtherie: Im
weiteren Verlauf Auftreten neuer Bronchopneumonien. Riickgang der Hautherde
am Stamm, Zunahme an den Armen. Langsames Abheilen der Verinderungen
an den Ohren und der Nase. Anfangs der 3. Krankheitswoche und im weiteren
Verlauf 6fter Erbrechen, im Urin EiweiB, Urobilinogen deutlich vermehrt.
Kochsalzarme und stickstofffreie Kost. Gegen Ende der 3. Woche Zunahme
der Benommenheit. Zunehmende Leukocytose (10000, final 20 000) mit zunehmen-
der Linksverschiebung. Sekundire Andmie. Hb 64 %, Erythro 3,3Mill. Inletzter
Krankheitswoche besondere Verschlechterung des Kreislaufs, hervortretende tiefe
Benommenheit und hiufige Anfille CEEYNE-STORESSchen Atmens, das in Dauer-
zustand iiberging. Neben Erbrechen auch Durchfille. Diazo und Indican
negativ. In den letzten Tagen Rest-N 68 mg-%, Xanthoprotein 50 mg-%.
30. 1. 44 Exitus. Es wird eine durch Erfrierung ausgeloste Periarteriitis nodosa
oder Endarteriitis obliterans angenommen.

Sektionsbefund (Auszug). (Sekt.-Nr. 23/44.) 173 em grofle Leiche eines
25 Jahre alten Mannes in gutem Erndhrungszustand und von kraftigem Kérper-
bau. Hautfarbe blafigrau. Gesicht etwas gedunsen. Augenlider bds. geschwollen.
Bindehiute etwas injiziert. Nase etwas geschwollen. Haut {iber der Nase etwas
blaurot, mit. feinen borkigen Belidgen. Beide Ohrmuscheln etwas bldulich und
teilweise von feinen Borken bedeckt. An der medialen Seite des li. Knies pfennig-
grofler Fleck mit hellerem Zentrum und rotlicher Peripherie. Ahnlicher Herd
iiber dem li. medialen Knochel, an der medialen Seite des re. Fulles und am re.
Knie medial. Beide FiiBe etwas geschwollen. Eigentiimliche dunklere Haut-
fleckung an der Beugeseite beider Unterarme. Mehrere von flachen Borken
bedeckte Herde an der Riickfliche der Finger der re. Hand, zum Teil auch auf
den Seitenflichen und der Beugeseite. Ahnliche Verinderungen geringeren Aus-
maBes an der li. Hand. Beide Hinde etwas geschwollen.

Subcutanes Fettgewebe iiberall stirker wilrig durchtrinkt. Muskulatur
vermehrt durchfeuchtet.

Bauchsitus. In der Bauchhdhle 500 ecm?® klare rotliche Flissigkeit. GrofBes
Netz etwas ddematds. Re. Leberlappen durch zartes graues Gewebe mit dem
‘Zwerchfell verwachsen. Appendix entfernt.

Brustsitus. Re. Lunge strangformig schwerer losbar, mit der Brustwand
verwachsen. In der re. Pleurahohle 700 cm2, in der li. 200 cm® klare rotliche
Flissigkeit.

Herz. 540 g schwer, etwa von der GroBe der Lemhenfaust Lockeres Binde-
gewebe auf dem Herzbeutel etwas stirker wilirig durchtrinkt. Im Herzbeutel
reichliche Menge einer klaren goldgelben Flissigkeit. Herzbeutelbldtter iiber
der li. Herzkammer strangférmig miteinander verwachsen. Stringe linger aus-
gezogen und 6dematts. Subepikardiales Fettgewebe gallertig. Herzmuskel blaf-
rotbraun, feucht, etwas glas1g Klappenapparat intakt. Endokard in der li.
KammereinfluBbabn, geringer in der AusfluBbahn, besonders stark fiber dem
li. vorderen Papillarmuskel, fleckig gerdtet. Beide Herzkammern erweitert,
re. mehr als li. Herzspitze abgerundet. Kranzgefifie zart, ohne Herde.
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Lungen. Li. Lunge 720 g schwer. Strangférmige Verwachsung zwischen
Ober- und Unterlappen. Pleura tiber Vorderfliche des Oberlappens stirker
tibrds verdickt liberall etwas milchglasihnlich. Schnittfliche rétlich. MaiBiger
Luftgehalt. Reichlicher roter, etwas schaumiger SaftabfluB. Etwas unregel-
miBige Konsistenz ohne erkennbare Herdbildungen. Re. Lunge 1155 g schwer.
Im Oberlappen subapical ein gréferer, scharf begrenzter, hellerer festerer Herd,
der in einen halb so grofien, keilférmigen, scharf begrenzten, dunkelroten Herd
iibergeht, dessen Basis zur Pleura gerichtet ist. Lunge sonst dhnlich wieli, In der
Schleimbaut beider Hauptbronchien, vorwiegend des re., grobfleckige Blutungen.
Schleimhaut der Bronchien sonst blafl. Pulmonalgefife in ihren gréBeren
Asten o.B.

Halsorgane. Schleimhaut des Rachens gerttet, spiegelnd. Kehlkopfschleim-
haut etwas gerttet mit einigen groberen roten Flecken. Schleimhaut der Luft-
réhre blaB. Adventitia der Aorta ddematds, Intima herdfrei. Thymus stark
reduziert, odematds. -Schilddriisenlappen gut walnuBgroB, braunrot, stellen-
weise etwas knotig. '

Milz. 350 g schwer. Geringe fibrose Auflagerungen auf der Kapsel. Feste
Konsistenz. Dunkelrote Schnittfliche. Etwas Pulpa abzustreifen.

Nebennieren. Bindegewebskapsel 6dematés. Rinde normal breit, graugelb,
mit schmalem braunem Innensaum. Graues Mark. :

Nieren. Faserkapsel leicht abzuziehen. Oberfliche glatt. Farbe rothraun.
Ganz vereinzelte rote Stippchen. Rinde normal breit. Deutliche Mark-Rinden-
grenze. Mark dunkel. Nierenbecken und Harnleiter o. B.

Magen-Darm. 1Im unteren Diinndarm stellenweise  grébere Schleimhaut-
blutungen. ‘

Mesenterium. KirschgroBer verkister Lymphknoten mit anliegendem kleinem
Blutungsherd. ’

Leber. Oberfliche glatt. Farbe blalbraun. Deutliche Gefifzeichnung
Feuchte Schnittfliche. MiBig reichlicher BlutabfluBl. Gallenblase und grofie
Gallenwege o. B.

Re. Kniegelenk o. B.

Schidelsektion. Dura locker, Innenfliche feucht. Sinus leer oder enthalten
flissiges Blut. Leptomeninx durchsichtig, Gefalfe stirker blutgefillt. Hirn-
schnittflichen feucht, zahlreiche Blutpunkte, die verschwimmen und iiberall bis
auf dullere Kapsel und Thalamus opticus wegzustreichen sind. Basisgefifle zart.

Anatomische Diagnose (gekiirzt). Zeichen von Durchblutungsstérungen an
einzelnen Korperspitzen (Zustand nach lokalen Kéilteschidigungen nach klini-
scher Angabe): Odem des Herzmuskels (fragliche Myokarditis). Erweiterung
beider Herzkammern, re. mehr als li. Strangférmige Herzbeutelverwachsungen
mit Odem der Verwachsungsstringe. GroBer ErguB im Herzbeutel. Fleckige
Hyperimie im Endokard der li. Herzkammer. Sehnenflecke im Epikard. Odem
des subepikardialen Fettgewebes. Odem des lockeren Bindegewebes auBen auf
dem Herzbeutel. Odem der Adventitia der Aorta. Hyperimisches 6dematdses
Gehirn mit einzelnen fraglichen Petechien. Hyperéimie der Leptomeninx. Lungen-
6dem und Hyperdmie. Lungenatelektasen. Kleine Herdpneumonien in allen
Lungenlappen. Chronisch pneumonischer Herd mit angrenzendem himorrhagi-
schem Infarkt im re. Lungenoberlappen. Strangférmige Pleuraverwachsungen.
Fibrosen der visceralen Pleura. Erguf in beiden Pleurahdhlen. Xlein- und
grobfleckige Blutungen in der Schleimhaut des Kehlkopfes und beider Haupt-
bronchien. Blutreiche ddemattse Leber. Fibrise Leberverwachsungen. Blutun-
gen in der Diinndarmschleimhaut. Ascites. Verkister Mesenteriallymphknoten.
Op.-Defekt der Appendix. Gestaute Milz. Fibrose Milzkapselverdickungen. Blut-
reiche Nieren mit kleinen fraglichen Blutungen. Lipoidarme Nebennierenrinde.



712 GERHARD FRANZ:

Odem der Nebennierenkapsel. MiBiges Anasarka. Zeichen von Durchblutungs-
storungen an der Nase, an den Ohren und an den Hinden, zum.Teil mit Odem
und Borkenbildungen. Odem des Gesichts, Odem der Fiife. Erythema exsuda-
" tivum multiforme-dhnliche Herde an beiden Beinen. _

Histologischer Befund. Herz. Verquellung des perivasculiren Gewebes und
stirkere Auflockerung des Interstitiums mit geringer Mobilisation fibrohistio-
cytérer Elemente und Einstreuung einiger Mastzellen. Verquellung der Capillar-
winde und der Wand der Arterien mit pericelluliren und perinuclealen Vacuolen
in der Media. Gelegentliche Hochstellung der Endothelien. Venen und Capillaren

R DERs BRT 4 S [ o TR
Abb. 1., GroBerer Herd fortgeschrittener Muskelfaserauflosung mit fehlender
: interstitieller Zellvermehrung.

meist gut blutgefiillt. Viele kleine und einzelne grofere lockere zellarme Fibrosen,
die zum Teil noch Reste weitgehend aufgeloster Muskelfasern aufweisen. Kleinere
und groflere Bezirke mit vacuolisierten und kriimelig zerfallenen Muskelfasern
(Abb. 1), die manchmal véllig geschwunden sind und wie ausgekémmt erscheinen.
Der Rest derartig verinderter Muskelfasern vielfach homogenisiert, noch erhaltene
tritb geschwollen. In einem Papillarmuskel neben sehr ausgeprigten Verdnde-
rungen des vacuoligen Zerfalls grobere Blutungen. Um vereinzelte zerfallene
lacunir ausgezackte homogenisierte Fasern miBige kleinrundkernige Zellan-
hiufungen. Endokard .vielfach verquollen mit lockeren Anhiufungen histio-
cytirer Zellelemente. Perikard 6dematds und verquollen mit geringfiigiger klein-
rundzelliger lockerer Infiltration. Letztere etwas dichter in den Randzonen
im Bereich der Perikardverwachsungen: Serdse M yokarditis mit ausgedehnierem
Untergang des Muskelparenchyms (Myolyse).
" Arteria corondria (groferer Ast). Intima stellenweise etwas mucoid verquollen
und verdickt. Media stirker 6dematts aufgelockert mit Schwund der Muskel-
fasern (Abb. 2).

Niere. Glomeruli groB, fillen den BowManschen Raum oft ziemlich aus.
In fast allen Glomeruli Wandung einzelner Schlingen verquollen, bei Himatoxylin-
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Eosin leuchtend rot. Manchmal in solchen Schlingen hyaline Tropfen. Keine
Fettbestdubungen. Kerne meist nicht vermehrt, stellenweise maBig. Viscerale
Epithelien stellenweise stirker geschwollen. . Im Bowmawnschen Raum teilweise
kriimelige geronnene Massen. Einige homogene, zum Teil granulierte Cylinder
sowie Erythrocytern in den Kanilchen. Im Mark einige Kalkablagerungen. Im
Interstitium vereinzelte kleinrundzellige Infiltrate. Interstitium nicht verbreitert.
Kanilchen nicht erweitert. Glomerulonephrose (Abb. 3).

Leber. Weite ungleichmiBig blutgefiillte Capillaren. MiBige Sternzell-
schwellung. Wandung der Zentralvenen selten geschwollen mit noch seltenerem

‘{ I', [ . o . '_I.-', o - ‘ ‘: b. .P

Abb. 2. drteria coronaria. Odem der Muscularis mit Schwund von Muskelfasern,

vacuolirem Zerfall angrenzender Leberzellen. Ausgepriigtere periphere grob-
tropfige Leberzellverfettung: Periphere Lippchenverfettung.

Nebenniere. Lipoidarme, etwas ddematise Rinde.

Weichteile vom Fuf. Stirkeres Odem der Cutis und Subcutis mit besonderer
Ausprigung um Gefife und Schweildriisen und mit bei Hamatoxylin-Eosin
bliulicher Tingierung ebenda. Stellenweisedabeimifige lockereZellvermehrungen
adventitieller und histiocytdrer Zellelemente, denen einige Lymphocyten und
Plasmazellen beigemiseht sind. An vereinzelten mittleren Arterien sektoren-
formige zellarme, teilweise verquollene Verdickungen der Intima, die gelegent-
lich auch die ganze Circumferenz betreffen und dabei manchmal das Lumep
“verlegen. Elastica interna solcher GefiBle stellenweise in 2 Lamellen aufgespalten.
In der Muskulatur 6fter verschieden groBe Partien verschieden stark atrophischer
Muskelfasern. Einmal sind letztere villig geschwunden, an ihrer Stelle Kern-
wucherungen. Kleine Nervenidstchen ofter ddematts und ihre Markscheiden
verquollen. Epidermis oft verschmilert und glatt gegen die Cutis begrenzt:
Endangitische Arterienverinderungen und ausgeprdgte Zeichen von Kreislauf-
storungen an verschiedenen Geweben.

Weichteile vom Ellenbogen (ohne Muskulatur). Ahnliche Verinderungen wie am
FuB. Daneben in einem kleineren subcutanen Arterien- und Venenast ein Thrombus.
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Erythema exsudativum multiforme-ghnliche Herde. Homogene Gerinnsel in
kleinen Arterieniisten. Einmal eine von einem verquollenen lockeren Fiillgewebe -
verschlossene Capillare. Odem der Cutis. Atrophische Herde in der Muskulatur.

Arteria tibialis anterior. Intima in einem schmalen Sektor geringfiigig fibros
verdickt. In einer gréBeren Begleitvene michtize zellarme fibrése Verdickung
der Intima, wodurch zwei getrennte Lumina entstanden sind. In den fibrosen
Verdickungen ' reichlicher Hamomdermablagerung, ebenfalls in der Gefdli-
umgebung. In der Muskulatur atrophische Herde.

Abb 3. Herdfornnge Verquellung der Glomerulusschlmgen mit germger
Kernvermehrung. ErguB im BowmaNschen Raum.

Ohrspitze. Odem mit herdférmiger, bei Himatoxylin-Eosin bldulicher Farbung
der Bindegewehsfasern, vorwiegend um die Gefifle. An einer Stelle des Sub-
papillarkdrpers fibrinoider Verquellungsherd. Weite blutgefiillte Venen. Geringe
perivasculire Zellvermehrungen. Arterien ohne besonderen Befund.

Gehirn., Hyperimie und Odem. In den VircHow-RosiNschen Réaumen
manchmal Blut und serdser- ErguB. Endothelien teilweise geschwollen. Im
Endothel und in den Adventitialzellen stellenweise bridunliches Pigment. In
‘einem kleinen Arterienast hyaline Kugeln. Schwellung einzelner Purkinjezellen
mit perinuclealer Authellung des Zelleibes, randstindigem Tigroid und gelegent-
licher vacuoliger Entartung. Nucleolus oft stark abgeblaBt.

Lunge (Infarkt). Aufgelockerte bindegewebszellreiche Karnifikation mit
lockeren, miBig bindegewebszellreichen Intimaproliferationen an den Arterien-
ssten, wodurch deren Lumina weitgehend eingeengt sind. In der karnifizierten
Partie keine Risenablagerung. AnschheBend an diese Karnifikation himorrhagi-
scher Infarkt.

Hauptbronchus. Hyperimie der Schleimhautgefifie. Grobe Blutungen.

Diinndarm. Odem der Wand. Grobe Blutung in der Submucosa. Artetien
ohne wesentlichen Befund. Venen weit und blutgefiillt. Anscheinende Auflésung
einiger Muskelfasern in der Muscularis propria. »
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Milz. Hyperimische Pulpa. (Erythrocyten ausgelaugt.)

Tonsille. Grobere subepitheliale und einige tiefere Narben. Peritonsillires
Gewebe etwas aufgelockert mit stellenweiser lockerer Vermehrung von Histio-
cyten. In den dortigen Muskelbiindeln vereinzelte atrophische Muskelfasern.
Arterienwinde vacuohg Am Rande des lymphadenoiden Gewebes etwas Hamo-

siderin.
Kehlkopf. In der quergestreiften Muskulatur vereinzelte kleine atrophische

Herde. Einmal atrophische Kernwucherung.

Schilddriise. Kolloidreiche Schilddriise mit flach kubischem Epithel.

Kurz zusammengefallt, handelt es sich um folgendes: Ein jiingerer
Soldat erleidet im Winter 1941/42 Frostschiden an den Ohren und
der Nasge, die wenig Neigung zur Heilung zeigen, sowie offenbar auch
Frostschiden an den Gliedmafen. Bei dem geringen Kilteeinbruch
im folgenden Winter erfolgt an den genannten Stellen ein Rezidiv.
Er wird wegen Erfrierung 1.—2. Grades an Nase und Ohren ins
Lazarett eingewiesen. Hier zeigt sich sehr bald ein schweres Krankheits-
bild mit zunehmender Herz- und Kreislaufschwiclie sowie eigentiim-
licher Benommenheit, die durch das Kreislaufversagen und durch
immer wieder auftretende bronchopneumonische Herde nicht geniigend
erklirt erscheint. Hervorstechend ist eine starke Dyspnoe, die zuletzt
in CHEYNE-SToKESsches Atmen iibergeht. Im Gesicht, an den Streck-
seiten der Arme und am Stainm finden sich in ihrer Farbe wechselnde
Hautschwellungen, die zum Teil verschwinden. Etwa 5—6 Wochen
nach der letzten Kilteschidigung erfolgt der Tod.

Die Sektion ergibt im wesentlichen Zeichen des Herz- und Kreis-
laufversagens mit Hyperdmie und Odem innerer Organe, mit Ergiissen
" in die ser8sen Hohlriume und mit allgemeiner stiirkerer Durchfeuch-

tung der Weichteile, Blutungen in die Bronchial- nnd Kehlkopi-
schleimhaut, einen-groferen karnifizierten Herd mit anschlieBendem
hdmorrhagischem Infarkt im rechten Lungenoberlappen und eine ver-
kisende Mesenteriallymphknotentuberkulose. Bei der histologischen
Untersuchung finden sich ausgedehnte Verdnderungen an den kilte-
geschadigten Acren, die sich erheblich proximal ausdehnen, und Schi-
den an den parenchymatosen Organen, besonders am Herzen und an
der Niere.
Vor der Besprechung der inneren Organverdnderungen und ihres
. Zusammenhanges mit den lokalen Kilteschiden sei noch kurz auf
die bei den lokalen Kilteschiden erhobenen Befunde eingegangen,
da sie fiir manche Fragestellungen wichtig erscheinen.

In Gewebsstiicken aus dem FuBl und dem Unterschenkel sowie
aus der Ellenbogengegend, also zum Teil weit entfernt von den maBig
geschidigten oder duBerlich kaum, wie es beim Fufl der Fall war,
eine Schidigung erkennenlassenden Acren, fanden sich iiberraschender-
weise erhebliche Verinderungen. Neben endangitischen Prozessen an
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den Arterien waren an der quergestreiften Koérpermuskulatur erheb.
liche Atrophien vorhanden, die teilweise bis zum vélligen Schwund
vorgeschritten waren und manchmal atrophische Kernwucherungen
aufwiesen. Auch die Nervenfasern waren betroffen, sie zeigten Odem
und Schwellung der Markscheiden. Die Epidermis war ofter iiber
groBe Strecken verdiinnt und gegen die Cutis in einer glatten Linie
begrenzt. Es handelt sich hier um Veranderungen, wie sie in letzter
Zeit von STAEMMLER bei Untersuchung von Amputationsstiimpfen,
die wegen Erfrierung 3. Grades abgesetzt worden waren, auBerhalb
der Zone der Gangrin und eigentlichen Demarkation gefunden wurden.
Die Abhingigkeit dieser Verinderungen von Kreislaufstérungen, die
iiber die Kélteeinwirkung hinaus bestehen bleiben, konnte STAEMMLER
wahrscheinlich machen. Hervorzuheben ist, dafl solche Verinderungen,
wie in vorliegendem Fall, offenbar auch bei Erfrierungen leichten
Grades vorkommen koénnen, ohne dal eine Gangrin entstanden zt
"sein braucht. Die besondere. Auspriagung der Verdnderungen in vor--
liegendem Falle ist wohl auf eine Einleitung des Prozesses durch die
Kilteschadigung im 1. Winter mit zuriickzufithren. So scheint hier
eine Briicke zu der Auffassung geschlagen, dafi fiir die Entstehung
der WiniwaRTER-BURGERschen Krankheit die in den Vorgeschichten
solcher Fille 6fter angegebenen geringeren und auch hiufigeren Kilte-
schiden von urséichlicher Bedeutung sein kdnnen. '

Bei den Schiden der inneren Organe standeh im Vordergrund die
Veranderungen des Herzens. Sie betrafen vorwiegend das Myokard,
aber auch das Epi- und Endokard. Es handelt sich um Schiden des
GefiaBbindegewebsapparates mit Odem und Bindegewebsverquellungen,
mit Verquellungen der Capillarwiinde ,mit Verquellungen und hydropi.
scher Degeneration der Arterienwinde, wobei deren Endothelien oft
geschwollen und hochgestellt sind, sowie um erhebliche Schéiden des
Parenchyms. Letztere zeigten sich besonders in einem Zerfall durch
Liickenbildungen, der 6fter zu einer vollstindigen Myolyse (EPPINGER,
Fang) fithrte. So waren viele kleinere und gréBere Partien zu finden,
die vollig entparenchymatisiert waren. Der Abbau war also vorwiegend
humoral erfolgt. Nur an vereinzelten Fasern zeigte sich ein cellulirer
Abbau. Gleiche 6dematdse Veridnderungen mit lockerer vorwiegend
histiocytérer Reaktion fanden sich im Epikard, letzteres-auch im Endo-
kard. In der Nahe der strangférmigen Verwachsungen der Herzbeutel-
blitter waren fernerhin etwas dichtere vorwiegend lymphocytire
Infiltrate zu finden. Es handelt sich also um eine schwere serdse
Myokarditis. '

Das nach seinen Verdnderungen folgende Organ war die Niere.
Hier wiesen im wesentlichen nur die Glomeruli Veréinderungen auf,
wiahrend die Tubuli und das Interstitium keinen wesentlichen Befund
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boten. An den Glomeruli handelt es sich vor allem um herdférmige
Schlingenverquellungen, 'manchmal fanden sich hyaline Tropfen in
den Schlingenwandungen, gelegentlich waren einige Kerne vermehrt.
Es liegt somit eine Verinderung vor, die man gewdhnlich als Glomerulo-
nephrose bezeichnet. Da, wie noch zu besprechen sein wird, die Herz-
verinderungen auf dieselbe ursiichliche Schidigung wie der Nieren-
befund zuriickzufiihren sind und sich am Herzen das ausgesprochene
Bild einer serésen Myokarditis fand, wihrend die Nierenverinderungen
morphologisch als Glomerulonephrose erscheinen, erhebt sich die Frage,
ob es sich im vorliegenden Fall nicht eventuell um eine serése Glomerulo-
nephritis handelt. Famr hat unlingst in Beitrigen zur Frage der
serosen Nephritis diesen Punkt berithrt und dabei darauf hingewiesen,
daBl bei der serdsen Entziindung die Grenzen zwischen deutlicher
defensiv-entziindlicher Reaktion und reiner Capillarschédigung nicht
scharf sind, und dafl man die Unterscheidung zwischen Glomerulo-
nephrose und serdser Glomerulonephritis auf Grund morphologischer
Kriterien schwer am Glomerulus allein, héchstens unter Beriicksichti-
gung des histologischen Gesamtbildes der Niere wird treffen kénnen.
Im vorliegenden Fall scheint eine Differentialdiagnose zwischen Glome-
rulonephritis und Glomerulonephrose auch aus dem Gesamtbefund
der ganzen Niere nur schwer moglich. Eventuell wiren die, wenn zwar
geringfiigigen Kernvermehrungen im Sinne einer Nephritis zu ver-
werten, so daB man bei der im Vordergrunde stehenden Alteration
der Glomerulusschlingen und den vorhandenen Zeichen der Exsudation
von einer alterativen Glomerulonephritis sprechen kénnte. Eventuell
ist auch die Art der Verinderung an anderen Organen, wie im vor-
liegenden Fall am Myokard, fiir die Differentialdiagnose in solchen
Fillen heranzuziehen. Vielleicht bringt die Neuaufnahme der ScHLAYER-
schen Versuche iiber die ,,vasculdre Nephritis®, die Fanr als Nephrose
aufgefalit hatte, in dieser Hinsicht weiter, wie FAnR ausfithrt. Wenn
auch aus diesem Befund sehr deutlich hervorgeht, daBl sich am Glome-
rulus die Grenzen der Nephrose und Nephritis berithren kénnen, so
scheint daraus aber nicht die Berechtigung herleitbar, wegen dieser
Grenzzustinde die Trennung zwischen Nephrose und Nephritis auf-
zugeben. In klassischen Fillen ist zwischen primédr degenerativen
und primér entziindlichen Verinderungen durchaus zu unterscheiden
und diese sollte man auch als das bezeichnen, was sie sind, als Nephrose
und als Nephritis. '

Die Leber bot im wesentlichen das Bild der grobtropfigen peri-
pheren Leberzellverfettung, wie man sie nach Glykogenschwund sieht,
also dem toxischen Verfettungstyp. Sternzellen waren teilweise ge-
schwollen, sonst fanden sich keine wesentlichen Verinderungen. Die
Nebennierenrinde war sehr lipoidarm und etwas 6dematés. In dem

Virchows Archiv. Bd. 315. 47
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hyperimischen 6dematdsen Gehirn waren einige perivasculire Ergiisse
und Blutungen sowie vereinzelte geschwollene Purkinjezellen zu sehen.
Nach diesen Befunden sind die Hirnverinderungen wohl auch als
eine serdose Entzlindung zu werten. Die histologische Untersuchung
des Kehlkopfes und der Tonsillen deckte atrophische Herde in der
quergestreiften Kérpermuskulatur auf.

Uberblicken wir die Verinderungen an den inneren ‘Organen, so
zeigt sich, dal es sich im wesentlichen um Befunde handelt, wie sie
als toxische Folgen nach Verbrennungen bekannt sind, und von Zinck
ausfithrlich dargetan wurden. Da die Vorgeschichte und die Sektion
keinen anderen Anhalt fiir ihre Entstehung bot, miissen diese Organ.
schiden als Folgen der lokalen Erfrierung, als toxische Schéden infolge .
Resorption von Gewebstoxinen aus den frostgeschidigten Gebieten
angesehen werden. Es erhebt sich nun die Frage, weswegen wir der-
artige Fernwirkungen bei Erfrierungen weniger beobachten, wihrend
sie bei Verbrennungen so sehr im Vordergrund stehen, und die weitere
Frage, ob sich fiir die vorliegende Beobachtung fafibare Griinde ihrer.
besonderen Ausprigung anfiihren lassen.

Ein wesentlicher Faktor fir die so viel selteneren Allgemein-
schiden nach Erfrierung dirfte, worauf verschiedentlich hingewiesen
wurde (DoRMANNS, MULLER, SIEGMUND), in den schlechteren Resorp-
tions- und Abflufibedingungen zu erblicken sein, da ja bei Erfrierungen
die Blutzirkulation in den Grenzgebieten weitreichend aufgehoben ist

. (SteemuxD) und dieser Zustand lingere Zeit tiber die Erfrierung
hinaus bestehen kann. Daneben mag eine geringere Resorption von
Giftstoffen bei der gewdhnlich geringeren Flichenausdehnung der
Erfrierungen in Betracht kommen, wenn auch ausgedehnte Parenchym-
schiden bei sehr gering ausgedehnten Verbrennungen nicht so selten
beobachtet werden konnten. Das letztere 148t auch die Moglichkeit
in Erwigung ziehen, dal eventuell bei der Verbrennung andere Gewebs-
toxine entstehen, so dal} eine besondere Eigenart der bei Verbrennung
auftretenden Stoffe fir die h#ufigeren Intoxikationsschiden anzu-
schuldigen ist. Wissen wir doch, daB es sich bei der Verbrennung und
Erfrierung, wenn auch beide Vorginge wegen der Ahmlichkeit ihrer
dubBeren Erscheinungsform eine gleichartige Einteilung erfahren haben,
pathogenetisch um etwas Verschiedenes handelt, bei der Verbrennung
die unmittelbare Zellschiidigung durch die Hitze, bei der Erfrierung —
es sei dabei vom Gefrieren abgesehen — die aus einer priméiren Kreis-
laufstérung resultierenden, in ihrer Stiirke variierenden Ernihrungs.
schéden.

Fiir die Beantwortung der zweiten Frage lassen sich aus dem Gesamt-
befund der Sektion offenkundige Griinde kaum sicher ablesen. Even-
tuell hat jedoch fiir die besondere Ausprigung der toxischen Fern-
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wirkungen die verkiisende Mesenterialdriisentuberkulose eine Bedeu-
tung, zumal auch Zixck in seinen Verbrennungsfillen bei vorhandener
Tuberkulose, auch wenn sie nicht aktiv war, ebenfalls schwerere Ver-
dnderungen gesehen hat, die er auf die vermehrte Capillardurchldssig-
keit infolge der Tuberkulose zuriickfiihrt. Ein weiterer Grund fir die
schwereren Organverinderungen diirfte wohl das lange Bleiben der
Frostschiden, die an den Ohren und der Nase etwa ein Jahr bestanden
und dann, kaum und nicht véllig abgeheilt, durch eine erneute Kélte-
schidigung wieder stark zum Ausbruch kamen, und die dadurch lange
unterhaltene Gewebsstoffwechselstérung sein. Auch diirfte fir die
Organschiiden die weite Ausdehnung der Kreislaufstorungen, welche
trotz des verhaltnismiBig geringgradigen, ohne Nekrose einhergehenden
Kalteschadens bestanden, verantwortlich gemacht werden. So vermag’
vielleicht die Zeitdauer und die Ausdehnung der durch den Kreislauf-
schaden unterhaltenen Gewebsstoffwechselstérung die Intensitit der
Gewebsschidigung gewissermaBen ersetzen zu konnen. Auch wire
daran zu denken, daf linger unterhaltene geringgradigere Erfrierungen
eher zu Allgemeinschéiden fiihren, da die AbfluBbedingungen vielleicht
bessere sind als bei Ausbildung einer Gangrin. Jedoch wiirde dabei
die Bildung von Giftstoffen wohl geringer sein. Uber die Méglichkeit
einer priméaren mangelhaften Féhigkeit zur Vernichtung giftiger Stoffe,
einer Histaminemypfindlichkeit, einer Aktivititshemmung der Histami-
nase als Ursache der schweren Giftwirkung ist bei der vorliegenden
Beobachtung nichts auszusagen, sie sei daher nur angeschnitten.

Fiir das Entstehen des primiren Kilteschadens hatte in vorliegen-
dem Fall offenbar eine besondere Veranlagung bestanden. Neben .
der geringen Neigung zur Heilung des primiren Frostschadens an den
Obren und der Nase lassen unter anderem auch die kommenden und
wieder verschwindenden Herde vom Aussehen eines Erythems exsuda-
tivam multiforme als einer seltenen Kiltereaktion aufl eine besondere
Vasolabilitit schlieBen. Diese Hautreaktionen diirften in die symptoma-
tische, auf Intoxikation zurtickzufiihrende Gruppe des Erythema exsuda-
tivum multiforme nach JESIONEK einzureihen sein. Vielleicht ist auch
einer besonderen lokalen Disposition fiir Kéltereiz bei der Entstehung
von Intoxikationen insofern eine Bedeutung beizumessen, als solche
Vasolabilen fiberschieBende Reaktionen mit nachhaltigen GefdB-
kontraktionen und dabei wohl wieder anhaltende Gewebsstoffwechsel-
stérungen mit Freiwerden giftiger Stoffe aufweisen.

Besonders auffillig war, daf die Leber bei der schweren serdsen
Myokarditis, bei den ausgeprigten Nierenschiden und den auch am
Gehirn vorhandenen Zeichen einer serosen Entziindung mit Aus-
nahme der peripheren Lappchenverfettung keinen wesentlichen Befund,
insbesondere den einer serésen Entzindung bot, ist sie doch ein auf

47*
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solche Schiden besonders ansprechendes Organ. Es darf wohl an-
genommen werden, daB hier die Erscheinungen bereits abgeklungen
waren (klinisch in der 3. Krankheitswoche Urobilinogen deutlich ver-
mehrt), wobei die Leberverdnderurigen wahrscheinlich keinen beson-
deren Grad erreicht hatten. " Jedenfalls verliefen sie ohne Auflgsung
der Capillarwand (Hysteresis), da sich keine Zeichen eines Umbaues
fanden. Auch Zixck hat bei seinen Verbrennungen in einem Fall
trotz hochgradiger Herzschiiden keine Leberverinderungen gesehen und
weist auf die anscheinend verschiedene Empfindlichkeit der Leber hin.

Besondere Besprechung bedarf der karnifizierte Herd mit dem

anschlieBenden hamorrhagischen Infarkt im rechten Lungenober-
lappen. Histologisch fand sich hier eine lockere, an jungen Fibrocyten
reiche blutpigmentfreie Karnifikation mit hervorstechenden, iiberall
sehr ausgeprigten endarteriitischen Veranderungen, die die Arterien-
lumina stark einengten. An diesen chronisch-pneumonischen Herd
hatte sich der Infarkt infolge der Arterienverlegungen angeschlossen.
Wenn aus diesem Zustandsbild auch die Pathogenese der Endarteriitis
nicht sicher abgelesen werden kann, so hat doch die Annahme am
meisten fiic sich, dall die Herdpneumonie die Endarteriitis bedingt
hat. Es scheint daraus wieder hervorzugeheu, daB fiir den eintretenden
Etffekt von Umweltwirkungen, fiir die Reaktionsform, fiir eine gleich-
artige Reaktion selbst auf verschiedene Reize die Disposition mafigeb-
- lich ist. So wie eine besondere Veranlagung bestand, auf den Kilte-
reiz auch fern von den lokalen Schiden mit endangitischen Prozessen
"zu reagieren, so wurde diese endangitische Reaktion in der Lunge
“durch den Entziindungsreiz ausgelost. Diese Bedeutung der Disposition,
die sich hier durch den Lungenbefund so augenfillig kundzutun scheint,
geht auch aus der Untersuchung STAEMMLERs an den wegen Frost-
gangrian amputierten Beinen hervor. Von den 28 untersuchten Fillen
zeigten 18 keine wesentlichen GefiaBveridnderungen, 8 zeigten gribere
Prozesse im Demarkationsgebiet, 2 wiesen eine Endangitis in groBerer
Entfernung vom Erfrierungsgebiet auf.

Wiahrend die atrophischen Herde in der quergestreiften Muskulatur
des Kehlkopfes sicherlich auf Zirkulationsstorungen infolge der Kilte-
einwirkung zuriickzufiihren sind, sei es infolge mehr lokaler Einwirkung
oder infolge Kiltefernwirkung, konnen die Muskelatrophien in der
Umgebung der Tonsille auch durch Kreislaufstérungen infolge von
Entziindungen der Tonsille und ihrer Umgebung bedingt sein, zumal
die Tonsille grobe Narben aufwies. Die Ursache der Muskelverinde-
rungen. des Kehlkopfes in Intoxikationswirkungen von Giftstoffen aus
den frostgeschadigten Gebieten zu sehen; diirfte kaum angéngig sein,
lagen doch Atrophien vor und keine Zeichen einer toxischen Schidigung,
wie unter anderem des scholligen Zerfalls.
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Wie schon erwihnt, diirfen wir wohl das Hirnédem und die Hirn-
schwellung als eine serbse .Encephalitis auffassen, die durch die im
anoxybiotischen Stoffwechsel aus dem frostgeschidigten Gebiet ent-
standenen Stoffe hervorgerufen wurde. Auf diesen Befund kann wohl
die im klinischen Verlauf auffillige Benommenheit mit zuriickgefithrt
werden, die schon sehr frithzeitig im Vordergrund des klinischen Bildes
stand und durch die Herz-Kreislaufinsuffizienz sowie die schubweisen
Herdpneumonien nach dem klinischen Eindruck nicht erklart werden
konnte. Spiter wurden die zentralen Symptome von der zunehmenden
Herzinsuffizienz iberdeckt.

Durch diese Hirnverdnderungen wurden wahrscheinlich iiber eine
Vaguswirkung die grobfleckigen Blutungen in der Schleimhaut beider
Hauptbronchien und des Kehlkopfes bedingt.

SchlieBlich noch ein Wort iiber die Erhshung des RN, die zwar
nicht betrichtlich war. Fiir sie ist der Nierenbefund wohl weniger
anzuschuldigen, wie auch eine hepatorenale Insuffizienz weniger in
Betracht kommen diirfte, soweit aus dem morphologischen Befund
der Leber iiberhaupt auf ihre funktionelle Leistung geschlossen werden
kann. Vorwiegend darf die Erhéhung des RN wohl als eine chloro-
prive Azotidmie infolge Abwanderung des Kochsalzes ins Gewebe bei
der serdsen Entziindung aufgefalt werden, wobei die kochsalzarme
und kochsalzfreie Ernéhrung erschwerend hinzukam. Kochsalz-
bestimmungen im Serum waren im vorliegenden Fall zwar nicht an-
gestellt. CuppINI hat jedoch in Untersuchungen iiber den Kiweif}-
und Chlorgehalt des Blutes bei Erfrierungen eine Verminderung beider
proportional der Schwere des Falles gefunden.

Zusammenfassung.

Es werden als Auswirkungen ortlicher Frostschidigungen auf den
ibrigen Korper ausgedehnte Intoxikationsschiden vorwiegend am
Herzen, an der Niere und auch am Gehirn beschrieben: Die Intoxika-
tionsschiden entsprechen denen nach Verbrennungen. Sie werden wie
diese als serése Entziindung gedeutet.

Die Moglichkeit der Entstehung endarteriitischer Gefa8verdnde-
" rungen, weit entfernt von dem kiltegeschidigten Gebiet, auch bei
Erfrierungen geringeren Grades ohne Gangrin wird aufgezeigt.

Auf die besondere Bedeutung der Disposition der Arterien zur
Reaktion mit einer Endangitis wird hingewiesen.

An Hand der Nierenveridnderungen wird trotz der engen Beriithrung
von Nephrose und Nephritis am Glomerulus die ZweckmaBigkeit der
Trennung zwischen primérer Entziindung und primérer Degeneration
tir die typischen Fille hervorgehoben.
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