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Die Anpassungsfgh igkc i t  des gesunden  t ier ischen Organismus an ver '~nderte 
Lebensbed ingungen  gewann  seit  der  Mi t re  des 18. J a h r h u n d e r t s  s thn4ig an 
wissenschaf t l icher  Bedeutung .  I n  d iesem Z u s a m m e n h a n g  bewer te te  m a n  auch 
die kompensa to r i sche  H y p e r t r o p h i e  (k. H.). Obwohl  ihr  V o r k o m m e n  al lgemein 
a n e r k a n n t  ~ r d e ,  her rschte  jedoch sowohl bei  A n a t o m e n  als auch Pa tho logen  
Unk la rhe i t  dar i iber ,  ob die k. H. eine , ,echte t t ype r~ roph ie"  sei, die mi t  Ver- 
gr6f~erung der  funkt ione l len  E lemen te  e inhergeht  oder  ob es sich im Sinne 
Vi~c~IOWs u m  eine Hyperp las ie ,  also um eine Vermehrung  der  Zel le lemente  
handele .  Man versuchte  diese F r a g e  dadu rch  zu k laren ,  dab  m a n  Gewebs- und  
Organver lus t  kf inst l ich erzeug~e und  die d a r a n  anschl iegenden  Regenera t ions-  
vorg/~nge beobach~ete.  Oft wurden  dabe i  die  Nieren  als besonders  geeignetes 
Versuchsobjek t  ve rwand t ,  well  sie gu~ auf  funkt ionel le  Be las tungen  reagieren  und 
als 0 r g a n p a a r  gt inst ige Vorausse~znngen fiir de ra r t ige  Versuche bieten.  

In  neuerer Zei~ hat NIESSISG (1941) des Problem der k. N-H. wieder aufgegriffen. Er 
besehreib~ auf Grund seiner Befunde being erwaehsenen Tier (Katze) die Teilung yon Nieren- 
kSrperchen einer Niere Ms Ausdruek der k.H. nach Aussehaltung der anderen dutch Unf~er- 
bindung des Gef/iBstieles, kommt also zu dem Ergebnis, dab Hyperplasien, ja sogar Neu- 
bildungen ganzer Glomerula, auch beim erwaehsenen Sgugetier mSglich seien. Weif~erhin h~t 
NI]sssI~o (1944) festgestellt, dM] es sieh bei der k.N-H, insofern urn einen zweiphasigen 
Prozeg handel~ (s. aueh PETERS 1929), Ms der eigentlichen k.H. ein Stadium des Gewebsun~er- 
ganges vorausgeht. NI]~SSr~TGs Untersuchungsergebnisse konnten jedoeh yon Sc~ocK~ (1954) 
unter annghernd gMchen Versuchsbedingungen nieht best/~tigt werden. Aueh andere Unter- 
suehungen brachten in der l~olgezeit unterschiedliche Ergebnisse, so dab sieh des ursprtinglieh 
einfache Bfld immer mehr komp]iziert. So haben HACXENS~LL~ER und MILL~SI (1953) sowie 
SCtIMIEDT (1951) in den yon ihnen untersuehten Zeitabschnit~en iiberhaupt keine Zeiehen der 
k.g.  an einer Niere naeh AusschMtung der anderen ermitteln kSnnen, w/~hrend andere die 
Mten Ansehauungen im wesentlichen best/~tigten (ADDtS und L~w 1940; ROBE~TIS 1947; 
SULKIh ~ 1949; KOLETSKY 1954; FAJE~S 1957). AUS diesen Tatsachen geht hervor, dab das 
Wesen der k.H. und die dabei zu erhebenden anatomischen Befunde bis zum heutigen Tag 
nicht ansreiehend geldiirt sind. Weiterhin ist ungeklart, ob die in Gestalt einer Kernschwellung 
auftretende Erstreaktion, die bei der k.H. beobaehtet wird, Ausdruck einer Schadigung 
infolge verst~rkter funktioneller ]3elastung ist oder ob sie sehon progressiven Oharakter im 
Si~me eines Friihsgadiums der k.H. trggt. 

Wi r  haben  nns die Aufgabe  gestel l t ,  zungchs t  an  einem ganz umsehr iebenen  
Absehni t~ des Nephrons ,  n~mlieh dem Haup~s~/iekepithel ,  den  Vorgang der  k .H.  
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in den Fr i ihs tadien,  d . h .  in e inem Ze i t r aum yon 1 Std  bis 160 Std naeh En t -  

fernung einer Niere durch karyomet r i sehe  (DO,OK) und  his toehemisehe Fe rmen t -  

un te r suchungen  (WoEL~AB) ZU verfolgen. Die I-Iauptst t ickepithelien w/thlten wit ,  

weil ihre Empf ind l iehke i t  auf Grund ihres be t rs  Fe rmen tgeha l t e s  

besonders groB ist, so dab hier am ehesten Reak t ionen  auf den Ausfall  yon  

Nierengewebe zu e rwar ten  sind. Fe rmenth i s tochemiseh  wurde die Ak t iv i t~ t  der 

Sueeinodehydrogenase  untersucht .  

Material und Methode 
Zu den Untersuchungen benutzten wir jugendliche m~nnliche Meersehweinehen. Sic 

waren ungefghr gMchaltrig und seit ihrer Geburt den gMehen Lebens- und Aufzuehtbedin- 
gungen unterworfen. Das Gewieht der Tiere betrug 250--400 g. Unter sterflen Kautelen 
wurden sie in )[thernarkose operiert. Um eine Niere in ihrer Funktion auszusehalten, erfolgte 
die Unterbindung des GefgB-Ureterstieles. Sie wurde stets an der linken Niere vorgenommen, 
da diese einem derartigen operativen Eingriff leiehter zuggnglieh ist. Die Nierenstielunter- 
bindung wurde an Stelle der Exstirpation verwandt, weil sie yon den Tieren besser vertragen 
wird. Der Ablauf der k.H. ist bei beiden Eingriffen der gleiche (NIESSING 1944, W~SDT 
1952). 

Die vorliegenden Untersuchungen sttitzen sieh auf 92 Meersehweinehen. 48 Tiere dienten 
der karyometrisehen Auswertung, die verbleibenden 44 Tiere verwandten wit zur ferment- 
histoehemisehen Untersuchung. Jeweils 4 Tiere benutzten wit, um die normalen KerngrSgen 
bzw. die normalen Fermentverh/~ltnisse zu ermitteln und variationsstatistisch auszuwerten. 
Die Pr~parate, aus denen wit die Normalwerte ermittelten, stammen jeweils aus der reehten 
Niere. Wit k6rmen somit die Normalwerte der reehten Niere mit den ver/~nderten Werten 
vergleichen, die ebenfalls yon der reehten Niere erhoben wurden. Da die linke Niere in ihren 
Abmessungen kleiner sein soll als die reehte, konnte dadureh ein im Vergleieh mit der linken 
Niere auftretender Fehler vermieden werden. 

In den einzelnen Versuchsanordnungen zur Karyometrie wurden je 4 Tiere naeh 1, 4, 
12, 24, 36, 48, 60, 96, 120, 140 und 160 Std dutch Geniekschlag getStet. Die sehnell entfernte 
rechte Niere fixierten wit lebensfriseh 24 Std bei Zimmertemperatur in 8%igem Formalin. 
Dabei aehteten wir darauf, dal~ die Fixierungsbedingungen die gleiehen blieben, daAnderungen 
in der Fixierung oder im Fixierungsmittel die KerngrSBe versehieden beeinflussen k6nnen 
(HERTWIG 1931, FEUERLrX und NOSTER 1954, DIEFENBACtt und FEDEttLIN 1955). Aus 
F~D~RLINS Untersuehungen geht hervor, dab die Fixierung mit Formol und die naehfolgende 
Para~fineinbettung eine gleiehmaBige Beeinflussung der versehieden groBen Zellkerne zur 
Folge hat. Somit kann unsere Methode der Fixation und Paraffineinbettung fiir die Versuchs- 
anordnung Ms ausreiehend angesehen werden. Nach der Fixation schnitten wit eine wenige 
Millimeter dieke Scheibe aus der Nierenmitte, aus der die Praparate zur Kernmessung her- 
gestellt wurden. Uber eine aufsteigende Alkoholreihe und Zwischenharzbehandlung erfo]gte 
die Puraffineinbettung. Von den eingebetteten Gewebsstiicken fertigten wir 7# dicke 
Schnitte an. Diese Sehnittdieke entspricht der gebrauchliehen, wie sie aueh J~col3J bei 
ahnlichen Untersuchungen anwandte. Die yon HENNIG (1957) aufgestellte Forderung, dab 
die Sehnittdicke bei Kernmessungen ungefahr die GrOge des mittleren Zellkerndurehmessers 
entsprechen miisse, wird somit ebenfalls erfiillt. Die Farbung der Sehnitte erfolgte mit 
H~tmatoxylin-Eosin. Fiir die Kernmessungen benutzten wir d~s Lanameter von Zeiss, Ver- 
grSBerung 2000fach, wobei ein Intervall der Skala der GrOge yon 0,5# entspricht. GrOBen- 
untersehiede unter einem interva]l wurden nieht fiir lVIessungen verwertet, da die t-Ialfte einer 
IntervallgrOBe der Grenze des AuflOsungsvermOgens des benutzten optischen Ger/~tes sehr 
nahekommt. Die Kernmessungen erfolgten naeh der direkten oder Linearmethode, bei der 

mittels gemessenem Durehmesser das Volumen naeh der Formel V ~ .~.  3,14. r s bestimmt wird. 

Sic ist bei Messungen an annahernd runden Kernen der Planimetrier- und Puffsehen ~r 
zur Ermittlung der Volumina yon KernkOrpern gleiehwertig (3/[ORIxE 1953). Aus mehreren 
zusammenhangenden Gesiehtsfeldern ermittelten wir pro Tier und Praparat 200 Kerndureh- 
messer. Der Abstand, den wir bei unseren Messungen yon der Nierenoberf]aehe aus mark- 
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wgrts wahlten, konnte mit dem Objekttiseh bei allen Durchmesserbestimmungen eingehalten 
werden. Von Ausz/~hlungen bzw. Messungen im juxtamedull~ren Bereieh wurde abgesehen, 
da sie durchweg grSl?ere Kernklassen ergaben ( B A c ~ s r  1950). 

Fiir die histochemischen Fermentuntersuchungen wurden ebenfalls je 4 Tiere naeh 4, 12, 
24, 40, 48, 65, 96, 120, 140 und I60 Std im Kiiblraum bei d- 40 C dutch Genicksehlag getStet. 
Die rasch entnommene reehte Niere wurde zur Entfernung eventuell anhaftender Blut- 
cvagula mit physiologiseher KoehsalzlSsung ges~tubert und sofort nativ gefriergesehnitten. 
Die Schnittdicke betrug 15#. Die Niere wurde dutch ein iibergestfilptes l~eagensglas vor 
unmittelbarer Beriihrung mit dem Kohlensguresehnee gesehiitzt, nm die Randsehgdigung 
herabzusetzen (TAvG~E~ U. Mitgrb. 1958). Die (~berffihrung der Schnitte in das Inkubations- 
medium erfolgte mittels tiefgekiihlter Uhrfederpinzette. 

Der histoehemisehe Nachweis der Sueeinodehydrogenase erfolgt naeh der I~ITT (3-(4,5- 
dimethylthiazolyl-2-)-2,5-diphenyltetrazoliumbromid)-Kobaltmethode yon PEARSE (1957)*. 

Die Auswertung der Sehnitte erfolgte photometriseh, um zu quanti~ativen Aussagen zu 
gelangem Die Messungen wurden mit dem Zeiss-Schnellphotometer I I  durehgefiihrt. MeB- 
spaltbreite 30 E; Megsp~lthShe 2 E; Graukefleinstellung 100; Einsehaltung der Graugl~ser 
100. Objektiv 20; VergrSBeru~g 42faeh. Spannnng konstant 12 Volt. Die photometrisehe~ 
Messungen wurden an rindennahen Hauptstiiekepithelien durchgefiihrt. Es wurden yon 
jedem Tier 5 Praparate ausgeleuehtet, am enventuelle Schnittdickenuntersehiede auszu. 
gleichen. In jedem Prs wurden 20 tIauptstiieke ausgemessen, je Haui0tstfiek 3 Messungen, 
um die Lumina zu beriicksieh~igen. Pro Tier ergaben sieh somit 300 MeBwerte. Aus diesen 
Werten wurde das arithmetisehe Mittel erreehnet, die Bereehnung der mittleren Abweiehung 
erfolgte naeh der GauBsehen Formel. 

Ergebnisse 
I. Karyometrisehe Untersuehungen.  Wi t  erhielten ffir den Normalbereieh 

9 Kernklassen. Die kleinsten yon  uns ermit tel ten Zellkerne ha t t en  einen Dureh- 
messer yon  3,5 #, die gr6gten einen yon  7,5 #.  Die normale Variat ion der Zellkern- 
grSBe liegt in diesem Bereich, sie entspricht  einem 
Kernvolumen zwisehen 22,24 #3 und  218,83 #3. 

Die yon  den 4 Normalt ieren ermittel ten H~nfig- 
keitsvertei lungen wurden variationsstatist isch dar- 
gestellt nnd  ausgewertet.  Die Mittel- und  Streu- 
wer tberechnnng ergab eine Ubere ins t immung aller Kern- Masse 
4 Kernko]lektive des Normalbereiehs,  da die grSBte 
Abweiehung der Volumenwerte  lediglieh 2 ,9#  be- 

K1 
t r~gt  und  aueh die Strennng in den 4 Kollekt iven K2 
ann/ihernd die gleiehe ist. Eine wei~ere Best/~ti- Ks 

K~ 
gung dieser Aussage ist mi t  ttilfe des sog. ,,u- K5 
Testes" zu gewinnen, mi~ dem wit zus/~tzlieh die K 6 
Signifikanz der 4 genannten Werte  prfiften. Wird  K7 

Ks 
im Rahmen  dieses Testes beim Vergleich zweier K9 
Stiehprobenmit tel  der Wer t  u = 2,58 iibersehritten, 

Tabelle 1. Die Kerrt~lasse)~ des 
Normalbereiche8 mit entspre- 
chender lntervallzahl, Kern- 
durchmessern und Kernvolumen 

Inter- 1Durch- 
vall- messer u 
zahl (z) (/~) 

! 
7 3,5 22,24 
8 4,0 33,30 
9 4,5 47,27 

10 5,0 64,86 
11 5,5 86,32 
12 6,0 112,05 
13 6,5 142,47 
14 7,0 177,95 
15 7,5 218,83 

so gilt das als Beweis ftir die Verschiedenartigkeit  der verglichenen Grund- 
gesamtheiten.  Liegt der Wef t  jedoeh under dieser Zahl, so ist Gleiehartigkeit 
anzunehmen.  Die Bereehnung der SigrSfikanz fiir die Stiehprobenmittel ,  die 
die gr6gte Mittelwer~differenz besitzen, zeigt einen Wef t  yon  u ( i _ i v  ) =1 ,17 ,  
das beweist also, dab es sieh hier um eine gemeinsame Grundgesam~heit  
handelt .  Fiir die /ibrigen Stiehprobenmittel  mi t  geringeren Mittelwertsdiffe- 
renzen grit sinngem/tB das gleiehe, t Iande l t  es sieh bei den 200 Zellkern- 

* Fiir die ~berlassung yon MTT danken wit Herrn Dr. PYL, Greifswald. 
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grS$en der  4 iWormaltiere um vergle ichbare  u n d  in ihren Gr6$enordnungen  
ident i sche  Grundgesamthe i t en ,  so is t  es e r laubt ,  den  Durchschn i t t swer t  aus  
ss  800 KerngrSSen  den sp~iteren Untersuchungsergebnissen  fiber die 
k .H.  verg le ichend gegenfiberzustel len.  Demen t sp rechend  erg ib t  sich folgender  
Mittelwer~ ffir die KerngrSBe der  Haup t s t f i ekep i the l i en  normale r  Tiere:  

Xo = 95 ,39# a • 29 ,60# a 

D a  zur  Kennze ichnung  der  Genauigke i t  yon  Messungsreihen im a l lgemeinen 
die B e s t i m m u n g  des mi t t l e r en  Fehle rs  benu t z t  wird,  haben  wir  auch diesen 
ermittel~.  E r  be~riigt 

(r~ o : =~= 2 , 0 9 ~  3 

Bei  A n n a h m e  einer S t reuung  u m  den 3fachen mi t t l e r en  Feh le r  (:~ 6,27) s ind 
bei  Bes~immung yon  KerngrS$en  be i  k .H.  ers~ solehe W e r t e  yore  Mi t te lwer t  der  
1Wormaltiere verschieden,  welche aul~erhalb yon  

2o : 95,39 ~ 6,27 te a 
liegen. 

Zur  Kon t ro l l e  dieser Norma lwer t e  wurden  in  j edem P r ~ p a r a t  an  zwei anderen,  
kapse lnahen  Stel len der  ~ i e r e n r i n d e  ebenfal ls  200 I taup~s t f ickepi the lkerne  
gemessen und  nach  dem eben beschr iebenen  Verfahren  ausgewer te t .  Zur  E r m i t t -  

Tabelle 2. Zusammenstellung der Higufig- 
keitswerte der 5. Versuchsreihe 

x5 (in ,u s) 

22,24 
33,20 
47,27 
64,86 
86,32 26 

112,05 85 
142,47 49 
177,95 17 
218,83 9 
265,60 3 
318,60 1 

N 5 = 200; 

Z5 X5 �9 Z5 

0 
0 
1 47,27 
9 583,74 

2244,32 
9524,25 
6981,03 
3025,15 
1969,47 
796,80 
318,60 

x] �9 z~ 

2 234,45 
37861,38 

193 729,64 
1067192,00 

994587,30 
538 325,40 
430979,13 
211630,08 
101505,96 

~.x 5 - z 5 = 25490,63 ; 
~x~ �9 z 5 = 3 578 045,34 

lung der  normalen  Ze l lvar ia t ion  wurde  
somi t  die GrSl~e yon  2400 Zel lkernen be- 
s t immt .  D a  die I t~uf igke i t sver te f lungen  
der  Kon t ro l lun te r snchungen  der  oben auf- 
gezeichneten Normalve r t e i lung  im wesent-  
l ichen entsprachen,  sehen wir  den Normal -  
bereich als ausre ichend charak te r i s i e r t  
an. Die graphische  Dars te l lung  der  
H~uf igke i t sver te i lung  erfolgt  in  F o r m  
eines H~iufigkeitspolygons.  Dieses zeigt  
bei  no rma len  Tieren in  unseren  F~l len  
entgegen einigen anderen  Un te r suehungen  
nur  ein Maximum.  Auch  JACOBa (1935) 
konn te  aus seinen Un te r suchungen  an  
der  M~useniere ke in  zweites M a x i m u m  

ermi t te ln .  Ebenso  l a n d  S C ~ I ~ D T  (1952) be i  ~hnlichen E x p e r i m e n t e n  nnr  ein 
Max imum.  

Um den Gang der variationsstatistischen Auswertung unserer karyometrischen Unter- 
suchungen zu zeigen, soll an Hand einer Versuehsreihe die Gewinnnng der versehiedenen 
Zahlenwerte gezeigt werden. Als Beispiel wird die 5. Versuchsreihe gew~hlt. Sie gibt Be- 
funde wieder, die 36 Std nach der Operation an der rechten 1Wiere erhoben wurden. 

Mittel- und Streuwerte sowie die Signifikanz erreehnen sich aus der Tabelle 1 wie folgt: 
x5 = 127,46 # a 
ax~ = 41,20 #3 
a~.  ~ 2 ,91  pa 
u (0--5) = 9,0/~s 
u (I--5) = 7,7 #3 
u (2--5) = 6,5# a 
u(3--5) = 4,9# a 
u (4--5) = 2,1p 3 
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Die schon nach 12 und 24 Std subjektiv beobachtete ZellkernvergrS~erung ist bier am 
st~rksten ausgepr~gt. Ein Volumenvergleich ergibt deutlich den Anstieg: 

V 0 ~ 19078,09# 3 
V I = 20047,66# ~ 
Ve = 20857,06# ~ 
Vs = 21812,99#~ 
Vt = 23839,53# ~ 
I15 ~ 25490,63# ~ 

Setzt man V0 = 100%, so erhMt man als V~ = 133,6%. Diese Erh6hung ist auch deutlich 
aus der graphischon Darste]lung der Volumina zu erkennen (Abb. 1). Das H~ufigkeitspolygon 
zeigt eine weitere Rechtsverschiebung, die sich in einer noch starker ausgebildeten Links- 
asymmetrie ausdrfickt (Abb. 1). Die Kerngr5~onvaria~ion liegt zwischen 47,27 und 318,6#~; 
somi~ konnte eine weitere Kernklasse ermittelt werden. Daraus geht hervor, da~ wir wieder, 
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Abb. 1. Graphische D a r s t e l h n g  der Hguf igke i t sver te i lung  in  F o r m  eines H~ff igkei tspolygons .  Ver- 
gleich tier Hg~f igke i t sver te i lung  und  der Gesam~volumina  der 5. Versnchsreihe ]nit  den W e r t e n  tier 
Normal t ie re .  (Anzahl  der Kerne  in  %. Die Kernklassen  en tsprechen  den in Tabel le  1 anfgezeigten 

V~rerten in ~ )  

wie bei den Normaltieren, 9 Kernklassen vorfinden, wobei zwei kleinere Kernklassen (22,24 
und 33,2# 8) gegen zwei groBe (265,6 und 318,6# 3) ausgetauscht sind. Demgegeniiber fMlt 
auf, dal~ das Maximum der Regelklasse um einige Prozent abgefallen ist. Zusammenfassend 
kann zur 5. Versuchsreihe gesagt werden: Na.ch 36 Std linden wir eine signifik~nte Zellkern- 
vergr6Berung gegeniiber den Normalwerten und den ers~en Versuchsreihen. Die Volumen- 
zunahme be~rggt 33,6%, was in der Ausbildung einer typischen Linkssymmetrie des tt~ufig- 
keitspolygons seinen Ausdruck finder. 

Zusammenfassung der karyometrischen Versuchsergebnisse. Nach  E r m i t t l u n g  
einer Kerngr6Benvar ia t ion  ffir die Norma l t i e r e  und  ihrer  g raphischen  Dar-  
s te l lung in F o r m  eines H~uf igke i t spo lygons  waren  die Vorausse~zungen fiir  den 
s ta t i s t i schen  Vergleich gegeben. Wi r  vergle ichen Ze l lkernvar ia t ionen ,  die wir  
jeweils aus 4 Tieren e rmi t t e l t  ha t t en .  Zur  Vere infachung wurde  dss  a r i thmet i sche  
Mi t te l  yon  800 K e r n e n  (200 pro  Tier) errechnet .  Zum d i r ek ten  Vergleich d i e n t e  
uns das  Gesamtvo lumen  yon  200 Zel lkernen und  ihre Mit te lwer te .  

Bei  einfacher  mikroskopiseher  D u r c h m u s t e r u n g  der  P r~pa ra t e  konn t e n  wir  
schon yon  der  3. Versuchsreihe (12 S td  nach  Ausscha l tung  der  l inken Niere) an 
eine leichte Vergr61]erung der  Zel lkerne der  Haup t s t f i ekep i the l i en  gegeniiber  der  
N o r m  beobach ten .  Bei  D u r c h m u s t e r u n g  der  P r g p a r a t e  der  folgenden drei  
Versuchsre ihen best~ttigte sieh diese Vermutung ,  so dab  m a n  schon auf  Grund  der  
sub jek t iven  S e h n i t t b e o b a o h t u n g  be rech t ig t  ist ,  eine Vergr613erung der  Zell- 
kerne  anzunehmen.  Spg te r  is t  diese En twick lung  wieder  rf ieklaufig und  in den  

Virchows Arch. path. Anat., Bd. 333 14 
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Pr~paraten der 8. bis 11. Versuchsreihe auch bercits durch Beobachtung im 
Mikroskop deutlich erkennbar. 

Die im folgenden zusammengestellten Mel3werte bests diese Beob- 
achtungen (Tabelle 3). 

Die Mittelwerte zeigen bis zur 5. Versuchsreihe einen st~ndigen Anstieg. Nach 
36stfindiger Nierenstielunterbindung sinken sie wieder ab. Dabei fi~llt auf, dal3 

der Anstieg steil bzw. schnell und der 

Tabelle 3 

vet- Mittelwerte Gesamt- Ab- 
suchs- und mittlere Kern- weichung 
reihe &bweichung volumina 
(sta) (~) (p~) (%) 

0 
1 
4 

12 
24 
36 
48 
60 
96 

120 
140 
160 

95,39~2,09 
100,24• 
104,284-2,11 
109,064-2,38 
119,194-2,53 
127,464-2,91 
116,274-2,50 
111,584-2,22 
107,894-2,33 
96,57 4- 2,07 
92,63 i 2,67 
99,93 4- 1,82 

19078 
20048 
20857 
21813 
23840 
25491 
23254 
22317 
21579 
19313 
18527 
19987 

100 
105,1 
109,4 
114,3 
124,4 
133,6 
121,8 
116,9 
113,1 
101,2 
97,1 

104,7 

Abfall langsam erfolgt. Das Maximum 
der Volumenzunahme liegt 36 Std 
nach Nierenstielunterbindung. Nach 
weiteren 60 Std besteht, trotz laufen- 
der Abnahme des Mittelwertes, noch 
ein signifikanter Unterschied zur Norm. 

Die gleiche Entwicklung l~13t sich 
auch durch den Vergleich der Gesamt- 
volumina erkennen. Setzell ~ r  V o = 
100 %, ergibt sich ein schneller Anstieg 
der Gesamtvolumina innerhalb yon 
36 Std auf 133,6%. Ebenso wie die 
Mittelwerte erreichen die Volumina in 
der 5. Versuchsreihe ihr Maximum und 
fallen danach wieder stetig ab. 96 Std 

nach Ausschaltung der linken Niere beobachteten wit noch eine Vergr61~erung 
gegenfiber der Norm um 13,1%. Nach 120 Std finden sich keine signifikanten 
Unterschiede zur Norm (Abb. 2). In den H~ufigkeitspolygonen s sich diese 
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Abb. 2. Graphische Darstellung tier 2r der Kernvolumina Init ihrer Streuung 

Volumenzunahme der Zellkerne in Form einer Rechtsverschiebung und einer Er- 
h6hung des Maximums, der Regelklasse. Aus linksasymmetrischen Kurven 
entstehen typische rechtsasymmetrische Verl~ufe. Nachdem das Maximum in 
der 5. Versuchsreihe erreicht wurde, entsteht aus der rechtsasymmetrischen 
Kurve wieder eine linksasymmetrische, die der Normal-Kurve nahekommt und 
in der 9. bis 11. Versuchsreihe eine kongruente. (Die Zellkernvariation liegt 
bei den Normaltieren zwischen Werten yon 22,24 uud 218,83# 3, sie setzt sich 
aus 9 Kernklassen zusammen.) 

Bei der Versuchsreihe mit der gr61~ten Volumenzunahme liegt sie zwischen 
Werteu yon 47,27 und 318,6 /,3 und umfaBt ebenfalls 9 Kernklassen. Diese 
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Versehiebung zu gr6Beren Kernk las sen  ist  ein Ausd ruek  der  Zel lkernver-  
grSgerung.  

D a  auch der  u-Tes t  die Signif ikanz dieser Gr6Benuntersehiede bes tg t ig t ,  
k6nnen  w i r e s  als gesieher t  be t rach ten ,  dag  in dem yon uns un te r such ten  Z e i t r a u m  
eine eehte  Zel lkernvergr6Berung an  den Haup t s t i i ekep i the l i en  der  rech ten  Meer- 
schweinehenniere  na.eh Ausseha l tung  der  l inken dureh L iga tu r  des Gefi~B- 
Ure teren-  Stiels e in t r i t t .  

II. Fermenthistochemische Unter- 
suchungen. Die s tgrks te  Suecino- 
dehydrogenase -Ak t iv i t  s  in der  
Niere  zeigen die t I aup t s t f i ckep i the -  
l ien in F o r m  eines fe ingranul i i ren 

KobMtformazan-Niedersch lages ,  
dessen TeflchengrSge (0 ,5--1 ,0  # i m  
Durehmesser)  eine genaue intraeel-  
lulgre Loka l i sa t ion  der  Suceino- 
dehydrogenase  (SDH) ermSglicht .  
I n  ~ b e r e i n s t i m m u n g  mi t  anderen  
Au to ren  ( R U T E N B U R G ,  W O L M A N  11. 

SELmMA~ 1953, WAC~ST~IN U. 
MEISEL 1954) f inden sich die Gra-  
nula  en tweder  in gr6~erer  Anzah l  
vorwiegend in der per inucle~ren 
l%egion der  Zellen (Abb. 3) oder  sie 
zeigen eine mehr  gleichmaBige Ver- 
te i lung im Cytoplasma.  Auf  die 
wei tere  Ver te i lung der  S D H  in 
anderen  Teilen der  normalen  Niere Abb. 3. Niere, Meerschweinchen. Suec ino4ehydro~  

genaseak t iv i t~ t .  Perinuolefire  A n o r d n u ~ g  der  
soll hier  n icht  n~her  e ingegangen Kob~ltformazan-Granula. Vergr. etwa 1500fo~ch 
werden.  

Die h is tochemische Un te r suchung  der  Haup t s t f i ckep i the l i en  im S t ad ium der  
naeh einsei t iger  NierenausschMtung durch  KerngrS~enmessungen  fes tges te l l ten  

Tgbelle 4. Mittelwerte der photometrischen Messungen nebst mittleren Abweichungen 

Kontrolle . . . 
4 Std . . . 

12 Std . . . .  
24 Std . . . .  
40 Std . . . .  
48 Std . . . .  
65 Std . . . .  
96 Std . . . .  

120 Std . . . .  
140 Std . . . .  
160 Std . . . .  

Tier  1 Tier  2 Tier  3 Tier  4 Ges~mt-  Aktivit~it  
m i t t e l  ( % ) 

30,3 :~ 1,7 
21,5 i 1,0 
19,2 4- 0,7 
29,1 4- 0,6 
44,2 4- 2,8 
42,7 4- 0,9 
32,7 4- 0,8 
17,2 4-1,7 
16,4• 
]7,5 4- 0,6 
19,2 • 0,9 

30,2 4-1,2 
20,7 4- 0,5 
20,7 4- 0,7 
28,4 4- 0,4 
45,6 :~ 1,5 
40,2 4-1,0 
32,0 4- 0,7 
17,2 ~: 0,4 
16,4 4- 0,4 
16,9 4- 0,4 
17,2 4- 0,4 

29,5 :~ 0,5 
20,6 4- 0,5 
19,0 4- 0,4 
32,3 4- 1,4 
42,6 4- 0,5 
41,3 • 0,7 
30,4 4- 0,3 
16,2 • 0,4 
16,2 • 0,4 
16,4 4- 0,8 
16,5 • 0,2 

29,8 4- 0,6 
20,3 4- 0,5 
19,4 4- 0,8 
29,6 4- 0,7 
41,5 • 0,6 
38,5 4- 0,6 
30,0 4- 0,4 
16,2 4- 0,2 
15,6 4- 0,5 
17,1 4- 0,4 
16,54-0,1 

30,0 ~ 0,4 
20,8 4- 0,5 
19,6 i 0,8 
29,9 • 1,7 
43,5 4- 1,8 
40,7 4- 1,8 
31,5 4- 1,1 
16,7 • 0,6 
16,2 • 0,4 
17,0 4- 0,5 
17,4 -- 1,1 

100,0 
130,7 
134,7 
100,0 
55,0 
64,3 
95,0 

144,3 
146,0 
143,4 
142,0 

K a r y o n k o s e  erg ib t  eine deut l iehe,  in ih rem Abl~uf  mehrphas i sche  Akt iv i t~ t s -  
~nderung der  Suec inodehydrogenase -Akt iv i t~ t ,  wie sie ~us den Mi t t e lwer ten  der  
Tabel le  4 hervorgeht .  

Virehows Arch. loath. Anat. ,  Bd. 333 1 4 a  
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Bereits 4 Std naeh Aussehaltung der linken Niere lassen sieh in der reehten 
die ersten Aktivit/~ts/~nderungen erkennen, und zwar zun/~ehst in Gestalt einer 
signifikanten Aktivit/~tszunahme um 30% gegenfiber den Normalwerten. Diese 
Zunahme hglt bis zur 12. Std naeh Aussehaltung der gegenseitigen Niere an, um 
dann einer Abnahme der Fermentaktivit~t Platz zu maehen. Diese fiihrt bis 
zur 24. Std zu Normalwerten der SDH-Aktivit~t und erreieht um die 40. Std die 

Abb. 4. Niere, Meerschweinchen.  Succ inodehydrogenaseak t iv i t~ t  i m  Haupts t i i ckep i the l .  a tg:ontrolle, 
b 40 Stcl, c 120 Std  naeh  3_usschaltung der l i n k e n  Niere. Vergr.  e twa  600la th  

tiefsten Werte, die etwa 55 % der normalen photometrisch darstellbaren Ferment- 
aktivit/iten entspreehen. An dieser Stelle hegt also das Aktivitgtsminimum. Man 
kann diesen Zustand sehon mit dem bloBen Auge an der geringen Anf/~rbe-Inten- 
sit/~t der Sehnitte erkennen. Bei mikroskopischer Betraehtung f/s die Kleinheit 
und die geringe Diehte der Formazangranula auf (Abb. 4b). Aueh sind die 
Granula in der Zelle jetzt in der I~egel gleiehm~gig verteilt, zeigen also nut noch 
ausnahmsweise perinucle/~re Anordnung. 

Von der 40. Std naeh Aussehaltung der linken Niere an sebzt erneuter Anstieg 
der Fermentaktivit/~t ein, die um die 70. Std wieder ann/s normale Werte 
erreieht. Diese NormMisierung ist abet insofern nur ein Durehgangsstadium, als 
yon der 70. bis zur 120. Std naeh Versuehsbeginn die Fermentaktivit/it wieder 
betrgehtlieh zunimmt, und zwar bis zu 146 % der NormMwerte. Diese Aktivit/~ts- 
steigerung bleibt his zum Ende der yon uns untersuehten Zeitspanne, d .h .  his 
zu 160 S~d naeh Aussehaltung der linken Niere, mit geringen Sehwankungen 
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erhalten. In diesem le~zten Stadium liegen die Formazangranula in den Zellen 
aul~erordentlich dicht und zeigen wieder eine deutliche Anhaufung in der Um- 
gebung der Zellkerne (Abb. 4 c). Insgesamt liegt also in der yon uns untersuchten 
Zeitspanne ein dreiphasischer Wechsel der Fermentaktivit/~t vor, der you einer 
vorfibergehenden Aktivitatssteigerung fiber einen betrachtliehen AbfaU der 
Fermentaktivit/~t zu einer offenbar langanhaltenden Aktivit/~tszunahme ffihrt 
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Abb. 5. Gr~Dhisohe D~rstellmlg der ~Vfit~iwerte der photometsiseh g'emessenen Sucoinodehydmogenase- 
a k t i v i t ~ t  m i t  i h r e r  S t r e u u n g  

(Abb. 5). ~ber  die tats/ichliche Dauer der zuletzt genannten Steigerung ver- 
mbgen wir auf Grund der vorliegenden, auf 160 Std beschr/~nkteu Untersuchung 
keine bindenden Aussagen zu machen. 

Diskussion 
Die eigenen Versuche gingen you der Frage aus, ob sich am Haup~stiiekepithel 

der l~iere naeh Entfernung des Organs der Gegenseite w/~hrend der ersten 160 Std 
Ver~nderungen naehweisen lassen, die in Beziehung zu der sparer einsetzendcn 
k.I-I, des Organs stehen. Gleiehzeitig erhebt sich die Frage, ob das Hauptstfiek- 
epithel der bleibenden ]_~iere den Verlust des zweiten Organs mit einer Hyper- 
plasie oder mit einer tIypertrophie beantwortet. Der Unterseheidung dieser 
beiden Vorg~nge stehen gewisse begriffhche Sehwierigkeiten im Wege, die yon 
frtiheren Autoren nieht immer geniigend beachtet worden sind. Eine eehte 
Ityperplasie wird yon weitaus den meisten Autoren abgelehnt, wenn man yon den 
in~eressanten, aber vorerst unbest~tigten Befunden NI~SSI~GS (1944) an der 
~iere absieht. 

Unter Zugrundelegung der gegenwgrtigen Vorstellungen fiber die ,,quanti- 
tative Biologic und Morphologie des Wachstums" (LI~Z~AC~) gchSren die uns 
hier interessierenden ttauptstfickepithelien der ~iere nach allgemeiner Uber- 
einkunft zum Typ der reversibel postmitotischen Zellen (II~[. Klasse naeh Cow- 
DRY), wachsen also im postnatalen Leben in der Regel nur durch VergrSt~erung, 
ohne allerdings die F~higkeit zu mitotischer Teilung vollst/iudig zu verlieren, so 
dai] bei ,,kompensatorischer Nierenhypertrophie" nach Ausschaltung einer hr 
mit beiden MSglichkeiten der strukturellen Anpassung im Bereieh des N ephrous 
zu rechneu ist. 

Die eigenen karyometrischen Befunde am I:[auptstfickepithel der Niere bei 
,,kompensatorischer ~qierenhypertrophie" ergaben innerha]b der ersten 160 Std 
nach Ausschaltung einer Niere durch Ligatur des G e~s t i e l e s  im anderen Organ 
eine bis zur 36. Std zunehmende deutliche und statistiseh signifikante GrSf~en- 
zunahme der Kerne, w/ihrend Mitosen nicht beobachtet werden konnten. Diese 

Virchows Arch,  pa th .  Anat . ,  13d. 333 1 4 b  
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Versuehe zeigten bereits naeh 4 Std eine statistiseh gesieherte VergrSBerung der 
Kerne gegeniiber den yon uns ermittelten Normalwerten. In  den folgenden Ver- 
suehsreihen nimmt die VolumenvergrSBerung welter zu und erreicht nach 36 Std 
ihr Maximum. Da die l~egelklasse nach 36 Std bereits wieder einen geringeren 
Wert als nach 24 Std besitzt, ist anzunehmen, dab das eigentliche Maximum der 
KernvergrSBerung zwiseheu 24 und 36 Std liegt. Die Werte fiir 48, 60, 96, 120, 
140 und 160 Std zeigen dagegen bereits wieder eine stetige Verkleinerung der 
Zellkerne, die ira Gegensatz zur vorausgegangenen Volumenvergr6Berung wesent- 
lieh langsamer erfolgt und ab 120 Std den Normalwerten entsprach. Unter 
~thnliehen Bedingungen ist dies yon F A J ~ s  (1957) beobachtet worden. Ver- 
gleiehen wir diese Zahlenwerte mit der ,,Jaeobjschen Wachstumsformel" (LI~'Z- 
BACK), SO ist festzustellen, dab die Kernvergrd[3erungen im Rahmen der eigenen 
Experimente nicht dem Gesetz der VolumenverdopfDelung folgt, da die yon uns 
ermittelte GrSBenzunahme im hSehsten Fatle lediglieh 33,6 % betr~gt. Aueh die 
Tatsache des schnellen l~iiekganges der KernvergrSBerung spricht gegen einen 
echten Anbau yon belebter Materie. Wir kSnnen also im Gegensatz zu FAJE~S 
(1957) sehon hier feststellen, dab die yon ihm und uns beobaehtete KernvergrSBe- 
rung selbst nieht oder noeh nicht dem Vorgang der k.H. im Sinne eines echten 
Waehstums zugerechnet werden darf. 

Damit erhebt sieh die Frage nach dem Vorkommen andersartiger, nieht 
waehstumsbedingter KernvergrSBerungen sowie ihren Ursachen und ihrer Be- 
deutung im Rahmen der eigenen Experimente zum Studium der Friihstadien 
kompensatorischer Nierenhypertrophie. In  diesem Zusammenhang stehen Unter- 
suchungen BEN~I~GHOSFs (1949) fiber eine reversible tunktionelle Kernschwellung, 
die als ,,funktionelles 0dem" bezeichnet wird. SC~N~EDT (1951) konnte erstmals 
derartige Kernschwellungen am Hauptstiiekepithel der Mausenieren 24 Std naeh 
Ausschaltung einer Niere beobaehten. Die GrSBenzunahme betrug dabei 38%. 
Er bezeiehnete den Vorgang als Karyonkose. FAJ~S  (1957) hat ganz ent- 
spreehende Ver~nderungen an der Kaninehenniere gesehen. 

Als Ursaehe der KernvergrSBerung wird tibereinstimmend eine Zunahme der flfissigen 
Kernbestandteile, also des Kernsaftes, angenommen (Se~MIEDT 1951, GSITL~g 1953). Die 
Erkl~rungsversuche bewegen sieh auf unsicherem Untergrund und kommen nicht fiber spe- 
kulative Erw~gungen hinaus. So wird vermutet, dab die Kernschwellung durch Oberflgchen- 
vergrSBerung gfinstigere Stoffwechselbedingungen schaffe. Einigkeit besteht lediglich 
darfiber, dab der Prozei] rein funktionell entsteht, also reversibel ist. SO~MI~DT (1951) 
mSchte die funktionelle Kernschwellung als selbst~ndigen Vorgang gleichbereehtigt neben 
Itypertrophie und 1-Iyperplasie stel]en und als Ausdruck einer vermehrten Zellbeanspruehung 
auffassen. Als auslSsendes Moment k~me eine reflektorisehe Reizung der Kernbestandteile 
in Betracht, die durch Ausschaltung einer Niere ausgelSst wfirde. Der Zellkern reagiere auf 
diesen l~eizzustand mit einer Sehwellung. Beim Nachlassen des schoekartigen l~eizes soll dann 
die Kernschwellung wieder zuriickgehen, um, wie SC~I]~DT (1951) welter feststellt, naeh 
3 Wochen erneut aufzutreten. In diesem Lichte betrachtet, w~re die Kernsehwellung eine 
Art l~rfihreaktion im l~ahmen der kompensatorisehen Nierenhypertrophie nnd wfirde spgter 
dutch echte Wachstums- und Tefiungsvorggnge abgelSst. In ghnliehem Sinne hat sich aueh 
FAJSRS (1957) ge~uBert, tier maximale Schwellungswerte naeh 48 Std beobachtete. FAJ~s 
sieht in der funktionellen Kernschwellung eine Teilerscheinung der ,,kompensatorischen 
Nierenhypertrophie", deren sp~teres Zuriickgehen mit der dann einsetzenden Hyperplasie 
der Epithelien erklgrt wird. Der Annahme yon I-IAOXENS]~LLI~E~ und MILL]~SI (1953), die die 
ursprfinglichen Befunde yon Sc~nDw (1951) nicht reproduzieren konnten, es handele sich 
bei der funktionellen Kernsehwellung um eine Folge fibertriebener Flfissigkeitszufuhr vor 
und wghrend der Operation, k6nnen wir nicht zustimmen, da sich die Kernschwellung in den 
eigenen Experimenten auch bei sorgf~ltigster Ausschal~ung dieser Fehlerquelle einstellte. 
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Sgmthche genannten Deutungsversuehe kranken an einer mangelnden Ab- 
klgrung der zur Kernsehwellung ffihrenden ursgehlichen Faktoren, ohne deren 
Kenntnis sowohl die biologische Wertigkeit der Karyonkose als aueh ihre Be- 
deutung im Rahmen der kompensatorischen Nierenhypertrophie vorerst v611ig 
dunkel bleibt. 

Es hegt deshalb yon vornherein nahe, dieser Frage mit fermenthistochemisehen 
Untersuchungen welter nachzugehen, da Aktivitgtsgnderungen der Zellfermente 
einen gewissen Anhaltspunkt fiber den Funktionszustand der Zelle zu geben 
verm6gen. Gleichzeitig besteht auf diesem Wege die M6gliehkeit, Frfihvergnde- 
rungen in den Zellen, ~de sie als ~quivalent der dureh Messungen festgestellten 
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Abb. 6. Proportionali~gtskttrvo Kernsohwollung -- Snoeinodehydrogenaseaktivit~t 

Kernschwellung zu vermuten sind, in Lhrer ,,prs Phase" (B~VNcx 
1956) zu erfassen. Wit wahlten zu diesem Zwecke die quantitative Untersuehung 
der Succinodehydrogenase, da diese im Stoffwechselgeschehen eine zentrale Stellung 
einnimmt (Citronensgurecyclus) und schnell auf augergew6hnliche funktionelle 
Belastungen mit Aktivitgtsgnderungen reagiert (Bav~cx 1956, ZI~I~E1~fA~- 
1958, RUDOLPH und SCHOLL 1958, KETTLEtr SIIvION und DAVID 1958, PEARSON, 
GROSE und G~EN 1959). Auch eignen sich gerade die Itauptstfickepithelien der 
Niere infolge ihres hohen Succinodehydrogenasegehaltes besonders gut ffir der- 
artige Untersuchungen, wodurch wiederum unmittelbare Vergleiche mit den am 
gleichen Objekt angestellten Kernmessungen m6glich sind. 

Wie unsere photometrischen Messungen zeigen, kommt es im Hauptstfick- 
epithel der verbleibenden reehten Niere bereits 4 Std naeh linksseitiger Nieren- 
stielligatur und dadureh bedingter Ausschaltung der linken ~Tiere zu einer Aktivi- 
tgtss des Fermentes im Sinne einer Zunahme der Suecinodehydrogenase- 
aktivitgt. Dieser folgt ein I~iiekgang der Aktivitgt bis zu einem Minimum bei 
40 Std;. das wiederum yon einem Aktivitgtsanstieg bis auf 146 % der Ausgangs- 
werte abgel6st wird. Sgmtliche Werte sind statistisch signifikant und durch 
zahlreiche Kon~rollmessungen gesichert. 

Aus diesen Ergebnissen geht zungehst hervor, da$ das Verhalten der Succino- 
dehyclrogenaseaktivitgt wghrend der yon uns gewghlten Versuchsdauer nicht 
einheitlieh ist, sondern phasenhaft wechselt. EinVergleieh mit den entsprechenden 
Megwerten ffir die Kerngr6Ben (Abb. 6) zeigt ein nahezu gegensinniges Verhalten 
yon Kernschwellungen und Fermentaktivitgt insofern, a]s dem Maximum der 
Kernsehwellung ein Minimum an Fermentaktivitgt entspricht und umgekehrt 
die am Schlug unserer Versuche festgestellte Zunahme der Fermentaktivits 
yore Abklingen der Kernsehwellung begleitet ist. Lediglieh innerhalb der ersten 
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Stunden unserer Versuche ergibt sich eine gewisse Parallehti~t zwischen be- 
ginnender Kernschwellung und einsetzender Aktivit/~tssteigerung der Succino- 
dehydrogenase. Wit miissen diesen Ergebnissen zun~chst entnehmen, dab die sog. 
Karyonkose mit einer Minderung der yon uns untersuchten Fermentaktiviti~t 
einhergeht, also offenbar Sch/~digungscharakter tr~gt. I tandel t  es sieh bei dem 
yon uns untersuchten Ph~nomen um eine Zunahme der flfissigen Kernbestandteile, 
also letzten Endes um einen Einstrom yon Wasser, so diiriten Membranst6rungen 
im Mittelpunkt dieser Ver/~nderung stehen, wobei es zun~chst dahingestellt 
bleiben muB, ob die MembranstSrung eine Minderung der Fermentaktivit/~t 
oder die Sch~digung bestimmter Ze]lfermente die Beeintr/ichtigung der Membran- 
durchli~ssigkeit naeh sich zieht. Da die Permeabilit~t biologischer Membranen 
auf das engste yon der ihnen zugeftihrten Energie abhKngt, bestehen hier Wechsel- 
wirkungen, die vorerst sehwer zu fibersehen sind. 

Was die Abh/~ngigkeit der Succinodehydrogenaseaktivits yon Regenerations- 
vorgs naeh teilweisem Organverlust anbetrifft, so konnten PV.ARSOZ% GROSE 
und GREEn (1959) mit einer eigenen Tetrazolinmtechnik naeh partieller Hepat- 
ektomie an der Maus den unseren/~hnliche Befunde erheben. Sie fanden 21 Std 
nach dem Eingriff eine Abnahme der Fermentaktiviti~t auf 83% der Ausgangs- 
werte, vom 2. bis zum 10. Tag sank diese welter auf 56% ab, um anschlieSend 
wieder langsam zu steigen and um den 28. Tag Werte yon 140% der Ausgangs- 
zahlen zu erreichen. Diese Ergebnisse stehen in Einklang mit Untersuchungen 
von IX~OVIKOFF und POTTE~ (1948) sowie Yon TsUBOl, XA'OKOYAMA, STOWELL 
und WILSOI~ (1954) an IIomogenaten. Auch hinsichtlieh der Verteilung der 
Formazangranula im Gewebe fanden PEAI~SO~ u. Mitarb. ahnliehe Vergnde- 
rungen. Die betrgchtliehe GrSBe der Formazangranula (bis zu 7#) erlaubt 
allerdings nur schwer eine intracellnl~re Lokalisation der Suecinodehydro- 
genase, die naeh neueren Untersuchungen in die Mitochondrien verlegt wird. 
Es ist in diesem Zusammenhang aber interessant, dal~ GA~SLE~ und I~OUILLEI~ 
(1956) im Elektronenmikroskop Mitochondrienver/inderungen nach partieller 
Itepatektomie fanden. Sie beschrieben bei Rat ten 24 Std nach dem Eingriff 
untergehende Mitochondrien in Gestalt saekartiger, yon einer Doppemembran 
umhfillter Gebflde mit netzigem Inhalt. Die Cristae sind dabei weitgehend 
zerstSrt. Fast  auf der gleichen Zeitstufe (21 Std post operationem) konnten 
1)EAI~SO~ U. Mitarb. eine signifikante Abnahme der Sueeinodehydrogenase nach- 
weisen. Da dieses Ferment nach Untersuehungen yon BArt lETT und I:)ALADE 
(1957, 1958) an die Membransysteme der Mitochondrien gebunden ist, kSnnten 
Beziehungen zwischen der Schi~digung der Mitochondrien und der auch yon uns 
festgestellten Minderung der Fermentaktivit~t bestehen. Eigene elektronen- 
optische Untersuchungen am Hauptstfickepithel der Niere zur weiteren Klarung 
dieser Frage sind im Gange. Ob sich dabei die Behauptung bestatigt (P~A~s~ 
1957), dal~ die mit der auch yon uns angewandten MTTCo-Methode dargestellten 
Kobaltformazan-Granula identisch mit den Mitoehondrien sind, was anch ffir 
einige eoenzymgebundene Dehydrogenasen naehgewiesen wurde oder vermutet  
wird (HESs, SCAn~LLI und PEA~SE 1958a, b), miissen weitere Bemiihungen in 
dieser l%ichtung zeigen. Jedenfalls ist es P~A~SE und Sc~_~PE]~zI (1958) bereits 
gelungen, in isolierten Mitochondrien yon Periplaneta americana Kobaltformazan- 
Granula zur Darstellung zu bringen, die eine deutliche Bindung an die Cristae 
erkennen liel~en. Die yon uns beobachtete Abnahme der Dichte der Kobalt- 
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formazan-Granula im Cytoplasma der Hauptstfiekepithelien spricht also nieht 
nur ffir eine Aktivit~tsminderung der Sueeinodehydrogenase, sondern mSglicher- 
weise auch ffir eine Seh~digung der Mitochondrien. L~if3t sieh das letztere tat- 
ss dureh elektronenmikroskopische Bilder belegen, so spr~che vieles dafiir, 
dag der naeh Entfernung einer Niere im Itauptstiickepithel der anderen zu beob- 
aehtende Prozel] der Karyonkose durch eine prim~re Seh~digung der in dem System 
Cytoplasma-Zellkern zweifellos empfindlichsten Mitochondrien eingeleitet wird, 
wobei es naeh anfi~nglieher Reizung des Mitoehondrien-Fermentsystems zun/~ehst 
zur vermehrten Bfldung yon Sueeinodehydrogenase, sparer zum Zerfall der 
Mitoehondrien und sehliel~lich zu ihrer Regeneration und Neubildung kommt. Die 
Karyonkose w~re dann lediglich eine Folge dieser StSrung im Energiehaushalt 
der ZeUe. 

~Jber die letzten beiden Fragen, wodurch ns die Karyonkose in der 
Niere - -  und nach Untersuehungen weiterer Antoren - -  aueh in anderen Organen 
ausgelSst wird und in weleher Beziehung sie zu der sp/~ter einsetzenden k.It. steht, 
kSnnen wir uns kurz fassen, um so mehr, als hieriiber so gut wie nichts bekannt ist, 
so da6 ~ r  auf Hypothesen angewiesen sind. Ffir die Niere m5ehten wir in diesem 
Zusammenhang auf die erstmals yon HOLL:E, BURKKA~DT, A ~ D T  und BLODOt~ 
(1955) beobaehtete ,,Mitreaktion" der zweiten Niere naeh Unterbindnng eines der 
beiden Organe aufmerksam maehen. Sie besteht, wie histologisehe und phasen- 
optische Untersuehungen ergaben, in vorfibergehenden degenerativen Ver~nde- 
rungen am Tubulnsepithel nnd dfirfte durch wi~hrend des operativen Eingriffes 
ausgelSste Gef~6spasmen verursaeht sein (HOLLE und DO~ER 1957, DO~ER 
und HOLL~ 1958). Aul]erdem k~me noeh eine Mehrbelastung des verkleinerten 
Organs dm-eh physiologisehe Stoffweehselprodukte in Betraeht. In diesem Falle 
w~re die Karyonkose sowie die ihr zugrunde liegenden Veri~nderungen am Mito- 
ehondrienapparat als initiale, gewissermal~en negative Schwankung in einem 
Anpassungsvorgang zu werten. 

Zusammenfassung 
Schaltet man beim Meerschweinchen die linke 1Yiere durch Ligatur des 

Gef~B-Ureterstieles aus, so ergeben karyometrische Messungen am Itauptstfick- 
epithel des welter funktionierenden rechten Organs eine VolumenvergrS•erung der 
Zellkerne auf 133 % der Ausgangswerte. Diese VolumenvergrSl3erung erreicht nach 
36 Std ihr Maximum and klingt Slohter wieder ab. Nach 120 Std ist die Ausgangs- 
gr6]~e der Zellkerne wieder erreicht. Gleichzeitige photometrische Messungen 
der Succinodehydrogenaseaktivits ergeben eine mehrphasische Aktivit~ts- 
/~nderung, die in zeitlicher Beziehung zur Schwellung der Zellkerne steht. Nach 
einer anf~tnglichen, aber kurzdauernden Aktivit~tszunahme kommt es nach ~0 Std 
zu einem Abfall der Aktivit~t auf 55 % des Ausgangswertes, dem sich eiu Aktivi- 
t~tsanstieg auf 140% anschlieSt. Dieser zuletzt genannte Wert ist bereits 
nach 96 Std erreieht und erh~lt sich bis zu 160 Std nach dem operativen 
Eingriff. 

Nach kritischer Wfirdigung der Merkmale des Wachstums kann die vor- 
liegende Kernvergr6fierung nicht als echter Wachstumsvorgang aufgefaBt werden. 
Es handelt sich vielmehr um eine vorfibergehende Einlagerung yon Flfissigkeit in 
den Zellkern in Gestalt einer sog. funktionellen l~ernsehwellung oder Karyonkose, 
wahrscheinlich info]ge yon StSrungen im Energiestoffweehsel der Zelle, wie sie in 
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der yon uns registrierten Herabsetzung der Succinodehydrogenaseaktivitiit zum 
Ausdruek kommen. Die M6glichkeit einer der gesamten StSrung zugrunde 
liegenden initialen Mitochondriensch~digung wird er6rtert. 

Als Ursache dieser StoffwechselstSrung im Bereieh der Hauptstfiekepithelien 
kommen entweder das Operationstrauma und die dadurch ausgelSsten Kreislauf- 
stSrungen oder die funktionelle Mehrbelastung des Restorgans in Betracht. Die 
Beziehungen dieser nach einseitiger I~ierenentfernung beobachteten Friih- 
seh~digung des ttauptstiickepithels zur sps einsetzenden kompensatorisehen 
Nierenhypertrophie sind noch nicht gekl~rt. 

Summary 
When the left renal vessels and ureter of a guinea pig are ligated, the nuclei 

of the epithelium of the convoluted tubules of the functioning right kidney show 
an increase in their volume up to 133% of normal. This increase reaches its 
maximum after 36 hours whereafter it gradually decreases. After 120 hours the 
nuclei have regained their original size. Photometric measurements of the 
succinic dehydrogenase activity made simultaneously show that  it changes in 
phases parallelling the nuclear swelling. After an initial increase of only short 
duration the activity is reduced after 40 hours to 55 % of the original value, but  
then is followed by an increase to 140%. This last mentioned value is'found after 
96 hours and is maintained up to 160 hours after the surgical procedure. 

When the characteristics of this nuclear enlargement are critically examined, 
it is obvious, that  it  can not be looked upon as a genuine process of growth. I t  
is, rather, a temporary inhibition of luid into the nucleus, in the form of a so- 
called "functional nuclear swelling" or "karyoncosis". I t  is probably due to 
disorders in the energy metabolism of the cell, as evidenced by the reduction in 
succinic dehydrogenase activity as we found. The possibility tha t  the whole 
disturbance is caused by an initial mitochonderial lesion is discussed. 

The etiology of this metabolic disorder in the epithelium of the convoluted 
tubules may either be the surgical t rauma and the associated circulatory changes, 
or the extra functional load. The relationship between this unilateral r6nal 
ablation with its early injury to the convoluted tubules of the opposite kidney, 
and the compensatory hypertrophy that  occurs later are not yet  clarified. 
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