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(Eingegangen am 30. Januar 1959) 

Quetscht man beim Meerschweinchen die Obersehenkelmuskulatur der Hinter- 
l~ufe, so entwickelt sich bei einem Tell der Tiere ein Crush-Syndrom ( D o ~ E R  
u. HOLL~). In den Nieren kommt es dabei zu schweren Durchblutungsst6rungen 
wechselnder Ausdehnung und Dauer. Sie setzen fast unmittelbar nach dem 
Muskeltrauma mit einer kompletten Isch~mie der Organe ein, der sieh nach einiger 
Zeit eine hyper/imisehe Phase anschlieBt. Sp~ter entwickeln sich in der l~ieren- 
rinde langfristig rezidivierende, herdf6rmige Gef/iBspasmen, die eine allm~hliche 
P~renehymatrophie in Gestalt sog. ,,unvollsti~ndiger" ( D o ~ E R  u. HOLLE) 
oder ,,funktioneller" (STAEM~LEI~) Infarkte zur Folge haben. Bei gleichzeitiger 
Darstellung des Ffillungszustandes der Blutgef/~Be durch Erythrocytenschw~r- 
zung mittels Benzidin (SLo~IMSI~I u. CrinGE) gelingt es, die Vasomotorik der- 
artiger Reaktionen gestaltlich zu verfolgen und gleichzeitig das Verhalten der 
Gef/~Be mit bestimmten Stadien des sieh en~wiekelnden Parenchymschadens 
zur Deekung zu bringen. An der Abhs der erw~hnten Parenehym- 
ver/~nderungen yon rein funktionellen DurchblutungsstSrungen kann also kein 
Zweifel sein. Wenn die Tiere das Muskeltrauma gentigend lange tiberleben, 
sind die Nieren in der 1%egel yon sehr dichtstehenden kleinen Infarktnarben 
durchsetzt. Eine merkliche Schrumlofung der Organe kommt in Beobachtungs- 
zeiten bis zu einem Jahr  dadurch nicht zustande. 

In diesem Zusammenhang ha.ben wir uns gefragt, ob und in welchem Umfange 
sich Kreislaufreaktionen wie die erwiihnten auch im morphologischen Bild der 
Blutgef/~fte selbst auslor/igen. ])as interessiert znn/~chst hinsichtlieh der phy- 
siologisehen Spielbreite der Nierenvasomotorik. Es wird also die Frage nach 
der Morphologie des kontrahierten und dilatierten Blutgef/iBes aufgeworfen. 
Darfiber hinaus ist aber damit zu rechnen, dab langdauernde Spasmen, d.h. 
erh6hte funktionelle Belastungen der Gef~Bwand, Anpassungsreaktionen oder 
D~uersch~den zur Folge h~ben, die sich gleichfalls im his~ologischen Bild aus- 
pri~gen. 

Die aufgeworfenen Fragen waren im l~ahmen der eingangs erw~hnten Ver~ 
suche deshalb mit verh/~ltnism~Big einfachen Mitteln zu verfolgen, well sich die 
sp~stischen Bezirke in der Nierenrinde leicht yon den regelreeht durchbluteten 
oder hyper/~mischen unterscheiden lassen. Das gestattet eine Zuordnung der 
morphologisehen Befunde an den Arterienw~nden zu bestimmten wohldefinierten 
Funktionszust~nden des Gef/il]systems. 
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Material und Methode 
Als Untersuchungsgut dienten die gleichen Nieren, an denen wir (Do~E~ u. ]~OLLE) 

die Durchblutungsst6rungen selbst und ihre Folgen am Nierenparenchym studierten. Beson- 
dere F~rbungen erwiesen sieh als iiberfliissig, da s~mtliche im folgenden beschriebenen 
Vers bereits in diinnen van Gieson-Schnitten sichtbar sind, an kleinen Gef~13en 
Mlerdings erst unter Zuhilfenahme starker Vergr6i~erungen (01immersion). 

Bei der Auswahl der Gef~l~querschnitte ist es zweckma~ig, die verschiedenen Funktions- 
zust~nde an identischen und m6glichst ]eicht unterscheidbaren Abschnitten des Nierengef~13- 
baumes ~estzuhalten, da nur so tin unmittelbarer Vergleich der GrS~enverhi~ltnisse bzw. der 
Gef~13durchmesser und Wanddicken m6glich ist. Am besten eignen sieh dazu bestimmte, 
leicht auffindbare Segmente der A. lobaris, arciformis und lobularis. An der zuletzt genannten 
Gef~13strecke, die sich als besonders reaktionsf~hig und daher in ihrem Durchmesser stark 
schwankend erwies, wurden die Gef~weite und der Zustand der Gefi~13wand im Anfangstei], 
also dicht oberhalb der Mark-Rinden-Grenze, im Mittelabschnitt hMbwegs zwischen Mark 
und l~inde und schlie~lich im Bereich der Endaufzweigungen dicht unter der Nierenober- 
fl~che beurteilt. 

Die fotografisehe Wiedergabe kontrahierter und dilatierter Gef~l~quersehnitte erfolgte 
stets bei gleicher Vergr6/terung, so dMt sieh Weite der Lichtung und Wanddicke unmittelbar 
vergleiehen lassen. Von exakten Messungen haben wir zun/~ehst abgesehen, da uns die unmit- 
telbare Erkennbarkeit derartiger Befunde im histologischen Sehnitt zun~chst wertvoller 
erseheint als die Mitteilung unansehaulicher Zah]enwerte. 

Befunde 

Bereits eine erste Durchsicht entspreehender Prs bei schwacher Ver- 
gr61~erung ls milhelos erkennen, dal~ die vasomotorischen F/~higkeiten der 
Arterien in der Niere vom Gef~13kaliber abh~ngig sind. So sind die Schwan- 
kungen in der Gef/~13weite der grol3en Hilusarterien einschliel~lich der Aa. lobares 
und arciformes gering, w/~hrend sic in der Nierenrinde yon der Mark-l~inden- 
Grenze bis zur Oberfl/iche des Organs gleichms zunehmen. Die Wipfel des 
Arterienbaumes reagicren also st/~rker auf konstriktions- und dil~t~tionsaus- 
16sende t~eize a]s der Stature und die Haupt~ste, worauf schon RICKER und seine 
Schiller hingewiesen haben. Filr die Niere ergibt sieh dadurch aul3erdem eine 
besondere Empfindlichkeit und Reaktionsbereitschaft der Rindenstrombahn, 
eine Tatsache, die der besonderen Differenziertheit sowie dem grol~en Sauerstoff- 
bedarf der hier ge]egenen proximMen Kan~lchenabschnitte gerecht wird. Auch 
alas Postulat einer durch alas Gef~i~system bewirkten Integration des Nephrons 
in seiner L~ngsausdehnung finder in derartigen Beobachtungen eine gewisse 
Stiitze. 

Die in Abb. 1 wiedergegebene A. lobaris stellt ein gutes, wenn auch in dieser 
Deutlichkeit in unserem Material seltenes Beispiel filr die in den grSl~eren Asten 
des Nierengef/~13baumes herrschende Vasomotorik dar. Die beiden Gefgl~quer- 
schnitte demonstrieren dabei das H6chstmal3 der in diesem Abschnitt der Arterie 
auffindbaren Sehwankungen der Gef~Bwcite. Trotz dieser vergleiehsweise geringen 
l~egulierbarkeit erkennt man jedoch deutlich die unterschiedliche Dicke der 
Media sowie die knopff6rmig vorspringenden Endothelien im kontrahierten 
Gefs (Abb. 1 a). Aul~erdem I~llt der wechselnde Fiillungszustand der Lichtung, 
besonders abcr die fast rein plasmatische Durchstr6mung der verengten Arterie 
auf, ein Befund, auf den wit bereits friiher hingewiesen haben. Eine derartige 
Drosselung bzw. Aufhebung der Erythrocytenpassage ist allerdings mit einer 
Engstellung derartiger GeI~13e allein nicht zu erkl~ren. Sic setzt komplette 
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Versehlfisse der Gef~glichtung voraus, die wir in den uns vorliegenden Pr~paraten 
nieht auffinden konnten. M6glicherweise beruhen derartige Zust~nde auf der 
Wirksamkeit besonderer lokaler Versehlugmeehanismen und Kurzseh]fisse, deren 

A b b .  l a  u .  b. A. l o b a r i s ,  a K o n t r a h i e r t .  b 5 I a x i m a l  e r w e i t e r t .  V e r g r .  4 8 f a e h .  v a n  G ie son  

Ber/ieksiehtigung fiber den t%ahmen dieser kurzen Mitteilung hinausgeht. -4hn- 
liehe Befunde kann man im Bereieh der A. a.reiformis erheben. 

In Abb. 2 sind zwei entgegengesetzte Zust/~nde der Durehblutung im Anfangs- 
teil der A. lobularis dargestellt. Sehon aus dieser Abbildung geht die Zunahme 
der regulatorisehen F/ihigkeiten im Bereieh der Nierenrinde hervor. In stark 
kontrahiertem Zustand zeiehnen sieh derartige Arterien dureh mangelnde Blut- 
fiillung, knopffSrmig in die Gef/il31iehtung vorsloringende Endothelien und eine 
m~anderf6rmig aufgefaltete Elastiea interna aus. Der letztere Befund ist bereits 

20* 
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dcutlich in dem abgebildeten van Gieson-Schnitt erkennbar, verstgrkt sich abcr 
naturgemg• bci D~rstellung der dastischen F~sern. Er stcllt ein besonders 
sicheres Kriterium zur Beurtcilung des Kontr~ktionszustandes sdbst sehr kleiner 

•  2 a  u.  b.  A. l obu la r i s ,  A n f a n g s s t r e c k e  km'z  n a c h  d e m  U r s p r u n g  aus  der  A. a rc i fo rmis ,  a S t a r k  
k o n t r a h i e r t e s  Gefgl~. b S ta rke ,  a b e t  n i c h t  v o l l s t g n d i g e  Di la ta t ion . .  Vergr .  833fach. v a n  G i e s o n  

Gcfgl~e dar (Abb. 2a). Aber auch die muskulgre 8chicht der Artericnwand zeigt 
charakteristische Vergndcrungen. Die Kerne der g]attcn Muskelzellen sind 
kurz, plump und dick, in ihrcm Vcrlauf gcwunden oder gebogen, nicht selten 
dachzicgcKSrmig iibereinandergeschoben (Abb. 2a). Aul~erdem fgllt die un- 
regelmgl~igc Breitc dcr Kcrno sowie die wcchselndc Verteilung des Chrom~tins 
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Demgegeniiber ist naturgcm/~l~ das Hauptmerkmal des erweiterten Gef~ites 
die Verdiinnung der Gef//Bwand. Sic erreicht im vorliegenden Beispiel (Abb. 2b) 
bei unvollsti~ndiger Dilatation nut  
einen m~13igen Grad. Trotzdem 
sind die Endothelien bereits ab- 
geflacht, und die Elastica in- 
terna beginnt sich zu strecken, 
ohne allerdings ihre ursprfingliche 
Schli/ngelung bereits gi/nzlich auf- 
zugeben. In der Muskelschicht 
sind die Kerne jetzt  lang aus- 
gezogen und sehr schmal. Eine 
lJberlappung einander zugekehrter 
Kernenden ist nicht mehr naeh- 
zuweisen. Die im kontrahierten 
Zustand unregelm/~l~ige Verteilung 
des Chromatins macht jetzt einer 
gleichm/~ftigen Hyperehromatose 
Platz, so dal~ die Kerne keine 
Innenstrukturen mehr erkennen 
lassen. Degenerative Ver~nde- 
rungen linden sich in diesem 
Stadium weder an der Elastica 
noch im Bereich der Muskelzellen. 

Welches Ausmal~ die Motorik 
der Arterien im Bereich der End- 
aufzweigungen der A. lobularis 
erreicht, zeigt die Abb. 3. Die 
Fassungskraft des erweiterten 
Gefi~l~es kann dabei ein Viel- 
laches der kontrahierten Arterie 
betragen. Im verengten Gef/~B 
erreicht die knepff5rmige Urn- 
wandlung des Endothels jetzt 
besonders hohe Grade (Abb. 3a), 
so dab die Zellen zum Tell pilz- 
iSrmig in die Gef/~l~lichtung vor- 
springen. Dabei werden zwischen 
den einzelnen Endothelzellen 
immer hi~ufiger Lficken sichtbar, A b b .  3 a - - c .  A.  l obu l a r i s ,  E n d s t r e c k e .  a S t a r k e  K o n -  

mSglicherweise infolge starker t r a k t i o n  m i t  A u f f a l t u n g  d e r  E l a s t i c a  i n t e r n a  b M i t t l e r e  
Gef~i~wei te .  c E x t r e m e  D i l a t a t i o n .  V e r g r .  833fach .  

Verdfinnung des Protoplasmas van Gieson 
zwischen den sich in die Gef~t~- 
lichtung vorw51benden Zellkernen. Auch die Auffaltung der Elastic~ interna 
zu einem breiten, geschl~ngelten Band wird immer deutlicher. Die einzelnen 
Windungen der Elastica kSnnen dabei so dicht nebeneinander liegen, dM~ 
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sie im van Gieson-Sehnitt nieht mehr voneinander abzugrenzen sind. Bei 
Elasticaf~rbung sind sie aber immer zu trennen und f~rben sich vSllig regelrecht 
an, so dab sieh also keinerlei degenerative Ver~nderungen nachweisen ]assen. 
Die Kerne der Muscularis sind stark verkiirzt und teilweise deutlieh iiberein- 
andergeschoben. Sie erscheinen plump, vielgestaltig und unregelms gekrtimmt. 
Die Oberfl~ehe der Zellkerne erscheint vielfach eingekerbt. Aueh der Wechsel 
in der Verteilung des Chromatins t r i t t  jetzt noch starker hervor. Im Proto- 
plasma der glatten Muskelzellen erkennt man bei st~rkster Vergr56erung 
feinste, kettenfSrmig gelagerte Granula, die an der Grenze des lichtmikro- 
skopischen Aufl6sungsvermSgens ]iegen. Insgesamt demonstrieren derartige 
Bilder die starke Verformbarkeit des Gef~Bwandmesenchyms, aus der sich natur- 
gems bestimmte Konsequenzen ffir Ern~hrung und Erkrankungsbereitschaft 
soleher Arteriensegmente ergeben. Diese Plastizit~t wird besonders bei einem 
Vergleieh des verengten mit dem maximal dilatierten Gef/iBquersehnitt deutlieh. 
Die Arterienwand wird in diesem Funktionsstadium so diinn, daft sie leieht mit 
einer Vene verweehselt werden kann. Die Endothelzellen sind so stark abgeflaeht, 
daft sie kaum in Erseheinung treten. Das gleiehe gilt fiir die Elastica interna, 
die ohne besondere Spezialf~rbung nur bei sts VergrSBerung als ganz dfinner, 
hell aufleuchtender Streifen siehtbar ist. Die Muskelzellen und -kerne sind extrem 
ausgezogen, so da6 die Kerne nur noch als stiftfSrmige, langgestreckte, unstruk- 
turierte Gebilde im Sehnitt aufscheinen. Einzelne Segmente der verdiinnten 
Gef~ftwand sind vSllig kernlos (Abb. 3 c), andere zeigen eine gewisse Anh~ufung 
von Zellkernen. Degenerative Ver/~nderungen sind uns aueh an diesen Gef~ften 
nieht zu Gesieht gekommen. 

Neben den beschriebenen Extremen beobachtet man naturgem~ft auch mitt- 
lere Einste]]ungen der Gefs (Abb. 3b). Sie entspreehen offcnbar der Blur- 
zufuhr bei durehschnittlieher Parenehymleistung. Derartige Bilder sieht man 
in der Regel in den Nieren frisch getSteter Tiere, in menschliehem Operationsgut 
und auf dem Sektionstisch, wenn keine besonderen Nierenerkrankungen vorliegen. 
Da im Falle der eigenen Experimente die beobaehtete Kontraktion und Dila- 
ration der Arterien durch pathologisehe Reize ausgelSst wurden, geben derartige 
Bilder zun/~chst keine unmittelbare Auskunft fiber das Ausmaft des Vasomotoren- 
spiels unter physiologischen Bedingungen. Die hier vorgelegten Befunde mar- 
kieren vielmehr lediglich die mSgliche Spielbreite der Nierenvasomotoren, ohne 
daft am Substrat der Gef~ftwand krankhafte Reaktionen sichtbar werden. 

Demgegenfiber stellen sieh an der Gefs ganz eindeutige pathologische 
Ver/~nderungen ein, wenn die Gef/~ftspasmen 1/~ngere Zeit anhalten. Es handelt 
sieh fast ausschlieftlich um Nieren solcher Tiere, die mehrere Monate im Versuch 
standen und bei denen bereits Parenchymausf~lle in Gestalt unvollst~ndiger 
Infarkte nachzuweisen waren. Dabei finden sich die zu beschreibenden Gefs 
ver/~nderungen nicht nur im unmittelbaren Bereich derartiger Infarkte, sondern 
auch in ihrer Nachbarsehaft, ja selbst in einiger Entfernung inmitten wohl- 
erha]tenen Nierenparenehyms. Auch jetzt ist die A. lobularis bevorzugt (Abb. 4a 
bis c), w/~hrend die grSfteren Arterien~ste seltener und weniger eindrucksvoll 
befallen sind (Abb. 4d). Die Sch~den betreffen in erster Linie die glatte Mus- 
kulatur, w~hrend die Elastiea in der Regel erhalten bleibt. Die Muskelmanschette 
derartiger Gef/~fte ist unregelms verbreitert und enthAlt in wechselnder Ver- 
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teilung zahlreiche stark deformierte Zellkerne. Stellenweise hat man den Ein- 
druck, dab Muskelkerne oder ganze Muskelzellen aus dem Verband der Muscularis 
naeh augen verlagert werden (Abb. 4b und e), m6glieherweise durch Unter- 
breehung der Kontinuit/kt der Museularis und starke Verschiebungen innerhalb 
ihres Gefiiges. Die meisten Kerne sind plump, kurz, oft mehrfach eingesehniirt 

Abb.  4 a - - d .  GefiiBseh/~den naeh  l a n g d a u e r n d e n  und  h~iufig wiederhol ten  Gef/~2spasmen in Gesta l t  
Yon K e r n v e r f o r m u n g e n ,  Vacuolenbi ldung  i m  Bere ieh  der Ke rne  u n d  in der g l a t t en  Musku la tu r ,  Bfl- 
dung  yon  Riesenkernen .  a A.. lobularis ,  Ends t reeke .  b A. lobularis ,  Mi t te labsehni t t .  e A. lobularis,  

Anfangs te i l .  d A. are i formis ,  k le iner  Ast .  Vergr .  a - - e  833faeh d 417faeh. v a n  Gieson 

und stark deformiert. Die Unregelm/~f~igkeit der Chromatinverteilung nimmt zu. 
Ein Tell der Kerne besitzt jetzt eine feinvaeuolige Struktur (Abb. 4a), andere 
enthalten einzelne gr6Bere Vacuolen (Abb. ~b u n d c ) .  Gleiehzeitig entwickeln 
sich Riesenkerne, wie sie yon der hypertrophierenden Herzmuskulatur her bekannt 
sind (Abb. 4c). 

Aber auch das Cytoplasma der glatten Muskelzellen ist ver/indert, und zwar 
gleichfalls durch Auftreten yon Vacuolen (Abb. 4b--d) ,  die in der Regel in 
unmittelbarer Nachbarschaft der Kerne liegen. J~hnliche Befunde sind yon 
anderen Autoren (KETTLES, DOE~,  HOLLE U. Mitarb.) an den verschiedensten 
Geweben als Ausdruck des Sauerstoffmangels oder der Giftschgdigung besehrieben 
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worden. Das iibrige Protoplasma bietet eine feink6rnige Struktur mit unter- 
sehiedlieher Anf/~rbbarkeit. In einigen dieser Gefi~Be beobachtet man eine geringe 
subendotheliale Vermehrung yon Mueopolysaechariden. Sklerosen entwickeln 
sieh offenbar nicht, vielleieht infolge der zu kurzen Beobaehtungszeit oder der 
Eigenart dieses verh/iltnism/~Big milden Gef/~gwandsehadens. Aueh die Elastiea 
interna bleibt in der Regel intakt,  wenn man yon geringffigigen Differenzen der 
Anf/irbung absieht. 

Es handelt sieh also bei diesen spastiseh bedingten Ver//nderungen der glatten 
Muskulatur sowohl um anabolische, mit Stoffansatz verbundene und in Hyper- 
trophie ausmfindende als aueh um kataboliseh-degenerative Prozesse. Urs/~eh- 
lich dfirften dafiir einerseits die vermehrte spastisch-tonisehe Leistung der Gef/ig- 
wand, andererseits die infolge der wiederholten Spasmen versehleehterte Ern/~h- 
rung und Sauerstoffversorgung eine Rolle spielen. Aueh hier dr/ingt sieh ein 
Vergleieh mit der unter dem Eindruek eines vermehrten Schlagvolumens hyper- 
trophierenden t terzmuskulatur und den dabei zu beobachtenden degenerativen 
Ver/~nderungen (LI~z~Acg) auf. Wieweit ein derartiger Strukturwandel der 
Muscularis rfickbildungsf/ihig ist, verm6gen wit auf Grund unserer bisherigen 
Untersuehungen nieht zu entseheiden. 

Besprechung 
Obwohl nicht nur die reichliche Versorgung der Arterien mit Nerven, sondern 

aueh ihre F/ihigkeit zu aktiver Regulierung der Blutverteilung hinreichend 
bekannt ist und an iiberlebenden Arterien sogar langsame Kontraktionen beob- 
aehtet  werden k6nnen (Literatur bei TInrzs.), hat sieh die gestSrte Vasomotorik 
als pathogenetisehes Prinzip nut  zSgernd und erst in jiingster Zeit durehzusetzen 
vermocht. An der tats/ichliehen Existenz pathologiseher vasomotoriseher Ph/i- 
nomene ist allerdings nieht mehr zu zweifeln. Selbst groBe Gef/~Ge wie die Bauch- 
aorta kSnnen sich naeh mechaniseh-traumatiseher Reizung zu einem bleistift- 
dieken Strang kontrahieren. Ganz gleichartig verhalten sieh Organarterien wie 
beispielsweise die leieht zuggngige A. renalis nach recht verschiedenartigen Ein- 
griffen, denen lediglieh eine l~eizung des Sympathicus gemeinsam ist ( D o ~ R  
u. HOT,LS). Die Folge ist in der t~egel renale Iseh/imie. Gerade an diesem Organ 
1/iBt sieh die Zusammenziehung der Arterie bei er6ffneter Bauehh6hle besonders 
leicht und sogar mit dem unbewaffneten Auge beobaehten. 

Die eigenen Untersuehungen an der Crush-Niere stellen zun/iehst einen Bei- 
trag zu der Frage dar, warum sieh die iseh/~mische Ilypoxydose fast aussehlieB- 
lieh auf die Nierenrinde auswirkt. Das beruht zweifellos auf der unterschied- 
lichen Empfindliehkeit versehiedener Segmente der Nierenarterie, unter denen 
sich die A. lobularis dutch eine besondere Neigung zu spastischen Kontraktionen 
und starken Erweiterungen auszeiehnet. Vasomotorisch nimmt also dieser 
Arterienabsehnitt eine Sonderstellung ein. Seine yon uns nachgewiesene grol3e 
Regulationsf/ihigkeit bietet aueh eine Erkl/~rung fiir die Vielfalt der durch Zir- 
kulationsst6rungen entstehenden Krankheitsbilder. Nut ein empfindliches und 
auf abgestufte Reize ansprechendes Gef/~Bnervensystem kann in der Lage sein, 
Gewebsseh//den auszul6sen, die die gesamte Spannweite zwischen sehnell ein- 
setzender und vollst~ndiger Nekrose, allm~hliehem Untergang yon Parenehym 
oder lediglieh bestimmter empfindlieher Anteile und geringfiigigen reversiblen 
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Membransehgden mit gestdgerter Eiweil3permeabilitgt der Glomerula ausfiillen. 
Wir stellen uns abet vor, dab derartige Fehlsteuerungen nicht nur dureh das 
gest6rte Weohselspiel yon auBen an die ~ieren herantretender symlaathiseher 
und parasymlaathiseher Impulse, sondern gleiehzeitig durch ]~loekierung nieren- 
eigener Regulationen (8MIr I-IOLL~ u. DO~N~R) einsehlieBlieh bestimmter 
Versehlugmeohanismen und arterioven6ser Kurzsehliisse ausge16st werden. 
In  dieser VielfMt der noch grogenteils unbekannten Meehanismen kommen der 
grebe EinlluB des Gefgl3nervensystems auf das Nephron sowie die Tatsaehe 
zum Ausdruek, dal3 es nieht anggngig ist, die Leistung der Niere als Gesamt- 
organ aussehliel~lieh unter dem Gesiehtspunkt einer glomerulgren Filtration 
und Bioehemie der Tubulusepithelien zu betraehten. 

Die eigentliehe Bedeutung unserer Befunde sehen wit aber in der Erarbeitung 
morphologiseher Grundlagen zur Beurteilung weehselnder Funktionszust~inde in 
versehiedenen Absehnitten der Nierenarterie und damit aueh am Parenehym 
und dariiber hinaus am gesamten peripheren GefgBsystem. Das ist zungehst 
deshalb yon groBer Bedeutung, well Kontraktionsznstgnde der Gefgl?e ant das 
Nierenparenehym im l~ahmen ganz versehiedenartiger Krankheitszustgnde Ein- 
fluB nehmen und der Morphologe immer wieder vor der Notwendigkeit steht, 
entspreehende Entseheidungen zu fgllen. 

So hag neuerdings Ha_~T~Ax eine I~eihe yon Frtihvergnderungen am Glomerulum bei 
nephro~oxiseher Nephritis der l~a~te besehrieben und auf Gefggspasmen am Vas afferens 
bezogen, M!erdings ohne auf engspreehende Befunde an den Gef/igen einzugehen. Dagegen 
konnten SoM~rEns, t~nMax u. S~IcmvIeK an dem sehr grogen 3/Iaterial yon 1850 Nieren- 
biopsien als Friihvergnderung bei beginnender ttypertonie im hisgologisehen Sehni~t JcIin- 
weise auf einen Sl0asmus der afferenten Arteriole linden. ~orphologiseh s~ellt sieh dieser 
Ms ,,abnormal concentric overlapping" der glatten 3/Iuskelzellen, also ganz ghnlieh dar wie 
in den eigenen Prgparaten, doeh sind die entspreehenden Abbildungen in so geringer Ver- 
gr6gerung wiedergegeben, dab sie sieh nur sehwer beurteilen lassen. Gleiehzeitig komm~ es 
zu Sehwellung, Erweiterung und sehlieglieh Afrophie der Tubuli, wahrseheinlieh infolge der 
verminderten Sauerstoff- und Nghrstoffzufuhr im postglomerulgren GefgBgebiet. Ms Folge- 
erseheinung krankhafter Gefggzusammenziehungen wird neuerdings aueh das Gefiighyalin 
bei Arteriosklerose betraehtet, naehdem es dutch histoehemisehe und mikrospektrographisehe 
Untersuehungen (Me,cool, shy u. Mmn~saD) immer wahrseheinlieher geworden isg, dab 
die HyMinose im wesenCliehen dutch Nekrose und Zusammensinterung der glagCen Gefgll- 
wandmuskulagur engsteh{, da beide in ihrer ehemisehen Zusammensetzung fast vSllig tiberein- 
stimmen. Als Ursaehe einer derartigen Totalnekrose komm~ abet auger dem gesteigerten 
Blufdruek in erster Linie ein gefggspasmus in Betraeht, zumal Spasmen zu den integrierenden 
Begleitersehehmngen des I{oehdruekes geh6ren. Das Wesentliehe dieser Akzentversehiebung 
in der Auffassung soleher GefgBkrankheiten lieg~ also in der stgrkeren Betonung der gest6rten 
Gefggfunkt,ion Ms 7Fake,or der Pathogenese. 

Weiterhin sei auf die wiehtige Beziehung unserer histologischen Befunde zu 
Vergnderungen .hingewiesen, die neuerdings bei allergisehen l~ntziindungen 
besehrieben werden. Naehdem es As~5~ u. Scg~s~ gelungen ist, Mlergisehe 
Gefgl3reaktionen unmittelbar in einer am Kaninehenohr montierten Kammer 
zu beobaehten, kann an der Bedeutung des ini~ialen gefgBspasmns fiir die 
lokale Mlergisehe Reaktion kein Zweifel bestehen. Sobald ein sensibilisiertes 
Tier Antigen erhglt, setzen intermittierende segmentf6rmige Spasmen der kleinen 
Arterien und Arteriolen ein, die aueh die allergisehe Reaktion im weiteren Ver- 
lauf begleiten. Verfolgt man den zeitliehen Ablaut beispielsweise des Ai.thus- 
Phgnomens an histologischen Pr/iparaten ((~ODDA~D), so finder man bei bestimm- 
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ten Versuehstieren (Kaninehen) ganz eharakteristisehe Ver//nderungen an den 
Arteriolen, die als morphologisehes -4quivalent ffir einen Spasmus gelten mfissen 
und mit den entspreehenden eigenen Befunden weitgehend fibereinstimmen. 
So entwiekelten sieh Hyperplasie und Hypertrophie der Museularis, Neubildung 
yon Myoblasten aus den die Gef/iBe umgebenden Histioeyten und Ausgliederung 
yon Muskelzellen aus dem einheitliehen Ring der Museularis. Wo die Bilder 
yon den eigenen Befunden abweiehen (Neubildung yon Muskelzellen!), dtirfte 
es sieh um Besonderheiten der lokMen, allergiseh bedingten Aktivierung des 
Stoffweehsels handeln und nieht um grundsgtzliche Untersehiede in den Aus- 
wirkungen wiederholter Gef/igspasmen. Sie demonstrieren aber eindringlieh den 
gestaltliehen Formenreiehtum rein funktioneller Durehblutungsst6rungen und 
die Notwendigkeit, derartige Befunde in Zukunft st/~rker aufzugliedern. 

Nit diesen Erws beriihren wir bereits ein Problem, zu dem die vor- 
liegenden eigenen Untersuehungen gleichfalls einige Aussagen gestatten: Die 
Frage n/~mlieh naeh den gestaltliehen Folgen rein /un]ctionell-vasomotorischer 
Ntdrungen/iir die Ge/ii/3wand selbst. Die pathogenetisehe Bedeutung des Gef/ig- 
spasmus ffir Ver/inderungen in der Gef/iBwand ist zweifellos eine Funktion seiner 
Intensit/it und Dauer. Die EinhMtung eines bestimmten Tonus der glatten 
Muskulatur stellt eine mit Energiezufuhr verbundene Arbeit dar. Wird dieser 
Tonus gleiehm//Big oder anfallsweise gesteigert, so bedeutet alas eine Mehrarbeit 
bzw. Leistungserh6hung und mul3 zur Massenzunahme des betreffenden Gewebes 
lfihren (LINzBACH). InnerhMb bestimlnter physiologiseher Grenzen ist also als 
Folge von Tonuserh6hung Hypertrophie der Arterienmuskulatur zu erwarten. 
Ubersehreitet der gesteigerte Tonus nach Dauer, Intensit/it und Ablauf die 
Anpassungsbreite der Museularis, so mfissen krankhafte St6rungen einsetzen, in 
erster Linie deshalb, weft die Ern~hrung mittlerer und kleiner Arterien ausschlieB- 
lich dureh Diffusion erfolgt und die DiffusionsgrSBe yon der Gesamtspannung 
der Gefggwand abh/ingt. Eine Schi~digung des empfindlichen Muskelgewebes 
ist dabei einerseits im akuten spastisehen AnfM1 durch unmittelbaren Sauerstoff- 
und N/ihrstoffmangel, andererseits auf dem Umwege fiber Muskelhypertrophie 
mit Mlm/ihlieher und unlohysiologischer Verlgngerung des Diffusionsweges denk- 
bar. Das endgfiltige Gepriige erhiilt der sieh entwiekelnde Gef~Bwandschaden 
durch zus/itzliche lokale und allgemeine Stoffweehseleinflfisse, die naturgem/iB 
gleiehfalls in den verschiedenen Abschnitten des Gef/iBsystems wechseln. 

Die eigenen Befunde an der Nierenarterie des Meersehweinchens naeh Muskel- 
quetsehung nehmen, soweit sie die morphologisehen MerkmMe eines krankhaften 
Strukturwandels tragen, eine Mitte]stellung zwischen den beiden genannten 
Gruploen ein. W//hrend auf der einen Seite eine leiehte und unregelm//Bige 
Verbreiterung der Museularis im Verein mit Riesenkernbildungen fiir eine wenn 
auch unvollkommene Hypertrophie spricht, finden sich gleiehzeitig degenerative 
Ver/inderungen in Gestalt yon Kerndeformit/~ten, Unregelm/~gigkeiten der 
Chromatinverteilung und Vacuolisierung sowohl der Kerne als auch des Sarko- 
plasmas. Man mug diesen Befunden entnehmen, dab die dureh Muskelquetschung 
ausge16sten Gef/~Bspasmen der Nierenarterie so geartet sind, dab sie eine ver- 
gleiehsweise leichte und erst nach 1/ingerer Zeit einsetzende Sehgdigung der 
Gef/~Bwand bewirken, was dureh die Langsamkeit und Eigena.rt der sieh in 
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AbMngigkeit davon entwiekelnden Parenchymsch~den unmittelbar best~tigt 
wird. 

Fragen wir uns nach der Bedeutung dieses pathogenetischen Prinzipes fiir 
die verschiedenen Gef~gerkrankungen beim Menschen, so ist zuni~chst Zurfick- 
haltung und kritische Wfirdigung aller bekannten klinischen und experimentellen 
Tatsaehen am Platze. M6glieherweise hilft hier die Erkenntnis weiter, dab vaso- 
motorische Reaktionen muskul~rer Arterien einmal die Gef/iBperipherie, zum 
anderen offenbar bestimmte Organe, wie beispielsweise die Niere, bevorzugen, 
so dab yon vornherein der Kreis der in Frage kommenden pathologischen Ver- 
~nderungen abgesteckt ist. Auch die Eigenart des resultierenden Schadens wird 
durch die besondere Empfindlichkeit der arteriellen Endstrombahn insofern 
beeinfluftt, als akute und sehwerwiegende Schgden besonders in der guBersten 
Gef/il3peripherie zu erwarten sind (Arteriolosklerose, -nekrose), w/~hrend die mitt- 
leren und grSgeren muskul/~ren Arterien wesentlich tr/~ger und mSglieherweise 
dureh Hinzutreten komlolizierter Stoffwechselvorg/inge mit einem anatomischen 
Substrat antworten, das die urspriingliehe vasomotorisehe Ausl6sung der patho- 
genetischen Kette nicht oder nur sehr sehwer erkennen 1/~Bt. Wieweit sich unter 
solehen Gesiehtspunkten Krankheiten wie etwa die Endangitis obliterans und 
die Erfrierungssklerose besser als bisher aufkl/iren lassen, und ob in dem grogen 
Sammeltopf der Gef//l~sklerosen noeh Spielarten enthalten sind, die sieh auf 
diese Weise und auf Grund ihrer besonderen Pathogenese ausgliedern lassen, 
mfissen weitere, in erster Linie experimentelle Untersuehungen ergeben. 

Zusammenfassung 
Bericht fiber histologische Befunde an den Arterien der Crush-Niere des ~eer- 

schweinchens. In deutlicher Beziehung zu bestimmten Durchblutungsst6rungen 
linden sich sowohl hochgradig kontrahierte als auch dilatierte Gef~Be, die eine 
zuverl/issige Beschreibung des morphologischen Aquivalents derartiger Funk- 
tionsstadien gestatten. Bei denjenigen Tieren, die 1/ingere Zeit im Versuch standen 
und bereits spastisch bedingte, sog. ,,funktionelle" Niereninfarkte aufwiesen, 
zeigt die Muscularis der Nierenarterien in einigen F/~llen degenerative Ver/~nde- 
rungen, verbunden mit einer offenbar in den Anf~ngen stehenden Hypertrophie. 
Die Bedeutung einer gest6rten Vasomotorik als Mlgemeines pathogenetisches 
Prinzip wird besonders im ttinblick auf die Pathogenese einiger Gef/~ftkrank- 
heiten des Menschen er6rtert. 

Summary 
The histologic findings in the arteries of guinea pig kidneys during the crush 

syndrome are reported. A definite correlation was found between the observed 
circulatory disturbances and the caliber of the blood vessels. From this corre- 
lative relationship a reliable morphologic equivalent for the various functionM 
states of the blood vessels could be made. 

In long term experiments in which so-called spastically induced functional 
renal infarcts occurred, the muscular coat of the arteries revealed degenerative 
changes with an apparently beginning hypertrophy. 

The concept of a disturbed vasomotor system as the pathogenesis of some 
human vascular diseases is discussed. 



294 G. HOLLE: Zur Morphologie der Vasomotorik in der Niere 

Literatur 
ABELL, R. G., u. H. P. S o ~ :  Zit. bei J .W.  GODDARD. - -  DOERI~, W. : Indikatoruntersu- 

chungen am Pankreas bei versehiedenen Funktionszust~nden. Verh. dtsch. Ges. Path. 36, 
316 (1952). - -  DONNER, G., u. G. HOLLE: Die Crush-Niere des Meerschweinchens nach Muske]. 
quetschung. (Beitrag zur vasokonstriktorisehen Verursachung yon Nephrosen.) Beitr. path. 
Anat. 119, 119--]76 (1958). - -  GODDAI~D, J.  W. : Vascular changes in the Arthus phenomenon. 
Arch. Path. (Chicago) 66, 384--393 (1958). - -  HARTMAN, M.E. : The role of vascular spasm 
in the etiology of nephrotoxic nephritis in rats. Arch. Path. (Chicago) 64, 679--685 (1957). --- 
I-IOLLE, G.,  ~ .  BUI~KItAtCDT, S. ARNDT U. M. BL6DOI~N: ]~ber m a n o m e t r i s c h e ,  h i s tochemische ,  
histologische und phasenoptisehe Befunde bei ischamischer Hypoxydose. (Beitrag zur 
Morphogenese und zur Frage des 5rtliehen Gewebstodes.) Virchows Arch. path. Anat. 327, 
150--205 (1955). - -  HVEC~, W. : Pathologische Morphologie. Leipzig: Georg Thieme 1953. - -  
](ETTLER, L.-H.: Zur Pathogenese hydropiseher Zellveranderungen in Leber und Niere. 
Virehows Arch. path. Anat. 321, 326 (1952). - -  Znr Pathogenese der hypoxiimischen Nekrose. 
Verh. dtsch. Ges. Path. 33, 74 (1950). - -  LINZBAC~, A. J : :  Vergleieh der dystrophischen Vor- 
gange an Knorpel und Arterien als Grundlage zum Versti~ndnis der Arteriosklerose. Virchows 
Arch. path. Anat. 311, 432 (1943). - -  Mikrometrisehe und histologisehe Analyse hypertropher 
menschlicher Herzen. Virehows Arch. path. Anat. 314, 534 (1947). - -  MONTG0~EI~u P. O. B., 
and E.E.  MUIRHEAD: A characterization of hyaline arteriolar sclerosis by histochemical 
procedures. Amer. J.  Path. 30, 521--531 (1954). - -  A microspectroscopie study of arterioles 
in benign and ma]ignant hypertension. Amer. J. Path. 30, 1181--1189 (1954). - -  RICKER, 
K.H.  : Sklerose und Hypertonie der innervierten Arterien. Berlin: Springer 1927. - -  SMITH, 
H.W.  : The kidney, structure and function in health and disease. New York 1955. - -  SOM- 
~ERS, SI~.C., A.S.I~]~LH-~N and R.H.  S~ITn-~VlCK: Histologic studies of kidney biopsy 
specimens from patients with hypertension. Amer. J. Path. 34, 685--716 (1958). - -  ST~EMM- 
LER, M.: Lehrbuch der speziellen pathologischen Anatomie (begr. yon Dr. E. KAUFMANN). 
Berlin 1955. Berlin: W. de Gruyter & Co. 1957. - -  TIETzE, K .H. :  ~ber  die Str5mungs- 
gesehwindigkeit des Blutes. Leipzig: Georg Thieme 1954. 

Prof. Dr. G. HOLLE 
Pathologisches Insti tut  Greifswa]d 


