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Die Anpassungsfihigkeit des gesunden tierischen Organismus an verinderte
Lebensbedingungen gewann seit der Mitte des 18. Jahrhunderts stindig an
wissenschaftlicher Bedeutung. In diesemm Zusammenhang bewertete man auch
die kompensatorische Hypertrophie (k. H.). Obwohl ihr Vorkommen allgemein
anerkannt wurde, herrschte jedoch sowohl bei Anatomen als auch Pathologen
Unklarheit dariiber, ob die k. H. eine ,,echte Hypertrophie* sei, die mit Ver-
groflerung der funktionellen Elemente einhergeht oder ob es sich im Sinne
Vircaows um eine Hyperplasie, also um eine Vermehrung der Zellelemente
handele. Man versuchte diese Frage dadurch zu kliren, daBB man Gewebs- und
Organverlust kiinstlich erzeugte und die daran anschlieBenden Regenerations-
vorginge beobachtete. Oft wurden dabei die Nieren als besonders geeignetes
Versuchsobjekt verwandt, weil sie gut auf funktionelle Belastungen reagieren und
als Organpaar giinstige Voraussetzungen fiir derartige Versuche bieten.

In neuerer Zeit hat Niessivg (1941) das Problem der k. N-H. wieder aufgegriffen. Er
beschreibt auf Grund seiner Befunde beim erwachsenen Tier (Katze) die Teilung von Nieren-
korperchen einer Niere als Ausdruck der k.H. nach Ausschaltung der anderen durch Unter-
bindung des Gefilstieles, kommt also zu dem Ergebnis, dal Hyperplasien, ja sogar Neu-
bildungen ganzer Glomerula, auch beim erwachsenen Ssugetier moglich seien. Weiterhin hat
Niessing (1944) festgestellt, dafl es sich bei der k.N-H. insofern um einen zweiphasigen
Prozell handelt (s. auch PETERS 1929), als der eigentlichen k.H. ein Stadium des Gewebsunter-
ganges vorausgeht. NImssines Untersuchungsergebnisse konnten jedoch von ScHOCKER (1954)
unter annéhernd gleichen Versuchsbedingungen nicht bestétigt werden. Auch andere Unter-
suchungen brachten in der Folgezeit unterschiedliche Ergebnisse, so daf sich das urspriinglich
einfache Bild immer mehr kompliziert. So haben HACKENSELLNER und MirLest (1953) sowie
ScamrepT (1951) in den von jhnen untersuchten Zeitabschnitten iiberhaupt keine Zeichen der
k.H. an einer Niere nach Ausschaltung der anderen ermitteln kénnen, wihrend andere die
alten Anschauungen im wesentlichen bestitigten (Appis und Lew 1940; RoprrTrs 1947;
SuLkiN 1949; KorLgrsky 1954; FasErs 1957). Aus diesen Tatsachen geht hervor, dafl das
Wesen der k.H. und die dabei zu erhebenden anatomischen Befunde bis zum heutigen Tag
nicht ausreichend geklart sind. Weiterhin ist ungeklirt, ob die in Gestalt einer Kernschwellung
auftretende Erstreaktion, die bei der k.H. beobachtet wird, Ausdruck einer Schadigung
infolge verstarkter funktioneller Belastung ist oder ob sie schon progressiven Charakter im
Sinne eines Friihstadiums der k.H. trigt.

Wir haben uns die Aufgabe gestellt, zuniichst an einem ganz umschriebenen
Abschnitt des Nephrons, nimlich dem Hauptstiickepithel, den Vorgang der k.H.
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in den Frithstadien, d. h. in einem Zeitraum von 1 Std bis 160 Std nach Ent-
fernung einer Niere durch karyometrische (Doroxk) und histochemische Ferment-
untersuchungen (WoHLRAB) zu verfolgen. Die Hauptstiickepithelien wihlten wir,
weil ihre Empfindlichkeit auf Grund ihres betrichtlichen Fermentgehaltes
besonders grof} ist, so daf hier am ehesten Reaktionen auf den Ausfall von
Nierengewebe zu erwarten sind. Fermenthistochemisch wurde die Aktivitét der
Succinodehydrogenase untersucht.

Material und Methode

Zu den Untersuchungen benutzten wir jugendliche mannliche Meerschweinchen. Sie
waren ungefdhr gleichaltrig und seit ihrer Geburt den gleichen Lebens- und Aufzuchtbedin-
gungen unterworfen. Das Gewicht der Tiere betrug 250—400 g. Unter sterilen Kautelen
wurden sie in Athernarkose operiert. Um eine Niere in ihrer Funktion auszuschalten, erfolgte
die Unterbindung des Gefa-Ureterstieles. Sie wurde stets an der linken Niere vorgenommen,
da diege einem derartigen operativen Eingriff leichter zuginglich ist. Die Nierenstielunter-
bindung wurde an Stelle der Exstirpation verwandt, weil sie von den Tieren besser vertragen
wird. Der Ablauf der k.H. ist bei beiden Eingriffen der gleiche (Nimssing 1944, WENDT
1952).

Die vorliegenden Untersuchungen stiitzen sich auf 92 Meerschweinchen. 48 Tiere dienten
der karyometrischen Auswertung, die verbleibenden 44 Tiere verwandten wir zur ferment-
histochemischen Untersuchung. Jeweils 4 Tiere benutzten wir, um die normalen KerngroBen
bzw. die normalen Fermentverhéltnisse zu ermitteln und variationsstatistisch auszuwerten.
Die Praparate, aus denen wir die Normalwerte ermittelten, stammen jeweils aus der rechten
Niere. Wir konnen somit die Normalwerte der rechten Niere mit den veréinderten Werten
vergleichen, die ebenfalls von der rechten Niere erhoben wurden. Da die linke Niere in ihren
Abmessungen kleiner sein soll als die rechte, konnte dadurch ein im Vergleich mit der linken
Niere auftretender Fehler vermieden werden.

In den einzelnen Versuchsanordnungen zur Karyometrie wurden je 4 Tiere nach 1, 4,
12, 24, 36, 48, 60, 96, 120, 140 und 160 Std durch Genickschlag getétet. Die schnell entfernte
rechte Niere fixierten wir lebensfrisch 24 Std bei Zimmertemperatur in 8 %igem Formalin.
Dabei achteten wir darauf, da die Fixierungsbedingungen die gleichen blieben, da Anderungen
in der Fixierung oder im Fixierungsmittel die KerngroBe verschieden beeinflussen kénnen
(Herrwic 1931, FepErrLiN und KoOster 1954, DierEnBacE und FEDEBRUIN 1955). Aus
FeprrLins Untersuchungen geht hervor, daf die Fixierung mit Formol und die nachfolgende
Paraffineinbettung eine gleichméafige Beeinflussung der verschieden groBen Zellkerne zur
Folge hat. Somit kann unsere Methode der Fixation und Paraffineinbettung fiir die Versuchs-
anordnung als ausreichend angesehen werden. Nach der Fixation schnitten wir eine wenige
Millimeter dicke Scheibe aus der Nierenmitte, aus der die Priparate zur Kernmessung her-
gestellt wurden. Uber eine aufsteigende Alkoholreihe und Zwischenharzbehandlung erfolgte
die Paraffineinbettung. Von den eingebetteten Gewebsstiicken fertigten wir 7y dicke
Schnitte an. Diese Schnittdicke entspricht der gebriuchlichen, wie sie auch Jacosy bei
shnlichen Untersuchungen anwandte. Die von Henwnia (1957) aufgestelite Forderung, daf
die Schnittdicke bei Kernmessungen ungefahr die Grdéfie des mittleren Zellkerndurchmessers
entsprechen miisse, wird somit ebenfalls erfiillt. Die Farbung der Schnitte erfolgte mit
Hamatoxylin-Eosin. Fir die Kernmessungen benutzten wir das Lanameter von Zeiss, Ver-
groBerung 2000fach, wobei ein Intervall der Skala der GréBe von 0,5 4 entspricht. GréBen-
unterschiede unter einem Intervall wurden nicht fiir Messungen verwertet, da die Halfte einer
IntervallgroBe der Grenze des Auflosungsvermogens des benutzten optischen Gerétes sehr
nahekommt. Die Kernmessungen erfolgten nach der direkten oder Linearmethode, bei der

mittels gemessenem Durchmesser das Volumen nach der Formel V = % -3,14. 73 bestimmt wird.

Sie ist bei Messungen an annahernd runden Kernen der Planimetrier- und Puffschen Methode
zur Ermittlung der Volumina von Kernkérpern gleichwertig (MORIKE 1953). Aus mehreren
zusammenhingenden Gesichtsfeldern ermittelten wir pro Tier und Priparat 200 Kerndurch-
messer. Der Abstand, den wir bei unseren Messungen von der Nierenoberfliche aus mark-
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wirts wihlten, konnte mit dem Objekttisch bei allen Durchmesserbestimmungen eingehalten
werden. Von Auszdhlungen bzw. Messungen im juxtamedullaren Bereich wurde abgesehen,
da sie durchweg groBere Kernklassen ergaben (BacEMaxN 1950).

Fir die histochemischen Fermentuntersuchungen wurden ebenfalls je 4 Tiere nach 4, 12,
24, 40, 48, 65, 96, 120, 140 und 160 Std im Kiihlraum bei -~ 4° C durch Genickschlag getdtet.
Die rasch entnommene rechte Niere wurde zur Entfernung eventuell anhaftender Blut-
coagula mit physiologischer Kochsalzlosung gesiubert und sofort nativ gefriergeschnitten.
Die Schnittdicke betrug 15u. Die Niere wurde durch ein iibergestiilptes Reagensglas vor
unmittelbarer Beriihrung mit dem Kohlensdureschnee geschiitzt, um die Randschadigung
herabzusetzen (TAUGNER u. Mitarb. 1958), Die Uberfiihrung der Schnitte in das Inkubations-
medium erfolgte mittels tiefgekiihlter Uhrfederpinzette.

Der histochemische Nachweis der Succinodehydrogenase erfolgt nach der MTT (3-(4,5-
dimethylthiazolyl-2-)-2,5-diphenyltetrazoliumbromid)-Kobaltmethode von Prarss (1957)*.

Die Auswertung der Schnitte erfolgte photometrisch, um zu quantitativen Aussagen zu
gelangen. Die Messungen wurden mit dem Zeiss-Schnellphotometer II durchgefithrt. Mef3-
spaltbreite 30 E; Mefspalthohe 2 E; Graukeileinstellung 100; Einschaltung der Graugliser
100. Objektiv 20; Vergroferung 42fach. Spannung konstant 12 Volt. Die photometrischen
Messungen wurden an rindennahen Hauptstiickepithelien durchgefithrt. Es wurden von
jedem Tier 5 Praparate ausgeleuchtet, um enventuelle Schnittdickenunterschiede auszu-
gleichen. In jedem Priparat wurden 20 Hauptstiicke ausgemessen, je Hauptstiick 3 Messungen,
um die Lumina zu beriicksichtigen. Pro Tier ergaben sich somit 300 MeBwerte. Aus diesen
Werten wurde das arithmetische Mittel errechnet, die Berechnung der mittleren Abweichung
erfolgte nach der Gauflschen Formel.

Ergebnisse

I. Karyometrische Untersuchungen. Wir erhielten fiir den Normalbereich
9 Kernklassen. Die kleinsten von uns ermittelten Zellkerne hatten einen Durch-
messer von 3,5 u, die gréBten einen von 7,5 4. Die normale Variation der Zellkern-
grofBle liegh in diesem Bereich, sie entspricht einem
Kernvolumen zwischen 22,24 y3 und 218,83 p3. Tabelle 1. Die Kernklassen des
Die von den 4 Normaltieren ermittelten Haufig. ~ormalbereiches mit entspre-
keitsverteilungen wurden variationsstatistisch dar- chender Intervallzahl, Kern-
durchmessern und Kernvolumen
gestellt und ausgewertet. Die Mittel- und Streu-

wertberechnung ergab eine Ubereinstimmung aller ern Al [hesser V°}2}§w”
4 Kernkollektive des Normalbereichs, da die groBite 7onl | W

Abweichung der Volumenwerte lediglich 2,9 11 be- K, 7 | 35 | 222
tragt und auch die Streuung in den 4 Kollektiven K, 8 4.0 33,30
anndhernd die gleiche ist. Eine weitere Bestati-  Ks 9 | 45 | 47,27
gung dieser Aussage ist mit Hilfe des sog. ,u- II%: i(l) g:g gé:gg
Testes™ zu gewinnen, mit dem wir zusitzlich die K 12 6,0 | 112,05
Signifikanz der 4 genannten Werte priiften. Wird II% ii 3(5) ié’gég
im Rahmen dieses Testes beim Vergleich zweier KE 15 75 | 21883

Stichprobenmittel der Wert 4 = 2,58 iiberschritten,

so gilt das als Beweis fiir die Verschiedenartigkeit der verglichenen Grund-
gesamtheiten. Liegt der Wert jedoch unter dieser Zahl, so ist Gleichartigkeit
anzunehmen. Die Berechnung der Signifikanz fiir die Stichprobenmittel, die
die grofte Mittelwertdifferenz besitzen, zeigt einen Wert von w1y, =1,17,
das beweist also, daB es sich hier um eine gemeinsame Grundgesamtheit
handelt. Fir die iibrigen Stichprobenmittel mit geringeren Mittelwertsdiffe-
renzen gilt sinngemif das gleiche. Handelt es sich bei den 200 Zellkern-

* Fir die Uberlassung von MTT danken wir Herrn Dr. PyL, Greifswald.
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groBen der 4 Normaltiere um vergleichbare und in ihren GréBenordnungen
identische Grundgesamtheiten, so ist es erlaubt, den Durchschnittswert aus
sdmtlichen 800 KerngroBen den spiteren Untersuchungsergebnissen iiber die
k.H. vergleichend gegeniiberzustellen. Dementsprechend ergibt sich folgender
Mittelwert fiir die KerngroBie der Hauptstiickepithelien normaler Tiere:
Ty, = 95,39 p° + 29,60 43

Da zur Kennzeichnung der Genauigkeit von Messungsreihen im allgemeinen
die Bestimmung des mittleren Fehlers benutzt wird, haben wir auch diesen
ermittelt. Er betragt

of, = + 2,093

Bei Annahme einer Streuung um den 3fachen mittleren Fehler (- 6,27) sind
bei Bestimmung von KerngroBen bei k.H. erst solche Werte vom Mittelwert der
Normaltiere verschieden, welche auBerhalb von
i o— 3
Tiegen. Ty = 95,39 £ 6,27 u

Zur Kontrolle dieser Normalwerte wurden in jedem Praparat an zwei anderen,
kapselnahen Stellen der Nierenrinde ebenfalls 200 Hauptstiickepithelkerne
gemessen und nach dem eben beschriebenen Verfahren ausgewertet. Zur Ermitt-

e lung der normalen Zellvariation wurde
Tabelle 2. Zusammenstellung der Hdaufig- somit die GroBe von 2400 Zellkernen be-

keitswerte der §. Versuchsreih . N .
e e stimmt. Da die Haufigkeitsverteilungen

Telne| = e w82 der Kontrolluntersuchungen der oben auf-
22 94 0 . . gezeichneten Normalverteilung im wesent-
33,20 0 — — lichen entsprachen, sehen wir den Normal-
47,27 1 47,27 223445  pereich als ausreichend charakterisiert
64,86 9 583,74 37861,38

8632 | 26 | 224432 | 19372064 an. Die graphische Darstellung der
112,05 85 | 9524,25 | 1067192,00 Haufigkeitsverteilung erfolgt in Form
[ | 40| B | O i Rawgkiapygons. Diess e
218.83 9 |1969.47 | 430979.13 vei normalen Tieren in unseren Fillen
265,60 3 796,80 | 211630,08  entgegen einigen anderen Untersuchungen
318,60 1 318,60 | 10150596 ;yy eip Maximum. Auch JacoBs (1935)

N52: 20(23 527:504;5; 25490,63; konnte aus seinen Untersuchungen an

Zog -z ’ der Miuseniere kein zweites Maximum
ermitteln. Ebenso fand ScmmrEDpT (1952) bei dhnlichen Experimenten nur ein
Maximum.

Um den Gang der variationsstatistischen Auswertung unserer karyometrischen Unter-
suchungen zu zeigen, soll an Hand einer Versuchsreibe die Gewinnung der verschiedenen
Zahlenwerte gezeigt werden. Als Beispiel wird die 5. Versuchsreihe gewahlt. Sie gibt Be-
funde wieder, die 36 Std nach der Operation an der rechten Niere erhoben wurden.

Mittel- und Streuwerte sowie die Signifikanz errechnen sich aus der Tabelle 1 wie folgt:

@ = 127,46 u3
O, = 4120u®
Oz, = 2,91 /As
% (0—5) = 9,0 4®
w(1—5) = 7,7 ud
u(2—35) = 6,5 u3
u(3—5) = 4,9 13
U(4—35) = 2,13
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Die schon nach 12 und 24 Std subjektiv beobachtete Zellkernvergroferung ist hier am
stiarksten ausgepragt. Ein Volumenvergleich ergibt deutlich den Anstieg:

Vo = 19078,09 43
V, = 20047,66 18
Vy = 20857,06 3
V, = 21812,99 43
V, = 23839,53 3
Vs — 25490,63 43

Setzt man ¥, = 100%, so erhdlt man als V; = 133,6%. Diese Erhohung ist auch deutlich
aus der graphischen Darstellung der Volumina zu erkennen (Abb. 1). Das Haufigkeitspolygon
zeigt eine weitere Rechtsverschiebung, die sich in einer noch stirker ausgebildeten Links-
asymmetrie ausdriickt (Abb. 1). Die KerngroBenvariation liegt zwischen 47,27 und 318,6 u®;
somit konnte eine weitere Kernklasse ermittelt werden. Daraus geht hervor, dal wir wieder,
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Abb. 1. Graphische Darstellung der Hiufigkeitsverteilung in Form eines H&ufigkeitspolygons. Ver-

gleich der Héaufigkeitsverteilung und der Gesamtvolumina der 5. Versuchsreihe mit den Werten der

Normaltiere. (Anzahl der Kerne in %. Die Kernklassen entsprechen den in Tabelle 1 aufgezeigten
‘Werten in p?)

wie bei den Normaltieren, 9 Kernklassen vorfinden, wobei zwei kleinere Kernklassen (22,24
und 33,2 u3) gegen zwei grofle (265,6 und 318,6 u®) ausgetauscht sind. Demgegeniiber fallt
auf, dafl das Maximum der Regelklasse um einige Prozent abgefallen ist. Zusammenfassend
kann zur 5. Versuchsreihe gesagt werden: Nach 36 Std finden wir eine signifikante Zellkern-
vergroferung gegeniiber den Normalwerten und den ersten Versuchsreihen. Die Volumen-
zunahme betrigt 33,6 %, was in der Ausbildung einer typischen Linkssymmetrie des Haufig-
keitspolygons seinen Ausdruck findet.

Zusammenfassung der karyometrischen Versuchsergebnisse. Nach Ermittlung
einer KerngréBenvariation fir die Normaltiere und ihrer graphischen Dar-
stellung in Form eines Hiufigkeitspolygons waren die Voraussetzungen fiir den
statistischen Vergleich gegeben. Wir vergleichen Zellkernvariationen, die wir
jeweils aus 4 Tieren ermittelt hatten. Zur Vereinfachung wurde das arithmetische
Mittel von 800 Kernen (200 pro Tier) errechnet. Zum direkten Vergleich diente
uns das Gesamtvolumen von 200 Zellkernen und ihre Mittelwerte.

Bei einfacher mikroskopischer Durchmusterung der Praparate konnten wir
schon von der 3. Versuchsreihe (12 Std nach Ausschaltung der linken Niere) an
eine leichte VergroBerung der Zellkerne der Hauptstiickepithelien gegeniiber der
Norm beobachten. Bei Durchmusterung der Priparate der folgenden drei
Versuchsreihen bestéitigte sich diese Vermutung, so daffl man schon auf Grund der
subjektiven Schnittbeobachtung berechtigt ist, eine VergréBerung der Zell-
kerne anzunehmen. Spiter ist diese Entwicklung wieder riickliufig und in den

Virchows Arch. path. Anat., Bd. 333 14
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Praparaten der 8. bis 11. Versuchsreihe auch bereits durch Beobachtung im
Mikroskop deutlich erkennbar.

Die im folgenden zusammengestellten MeBwerte bestitigen diese Beob-

achtungen (Tabelle 3).

Die Mittelwerte zeigen bis zur 5. Versuchsreihe einen sténdigen Anstieg. Nach

36stiindiger Nierenstielunterbindung sinken sie wieder ab. Dabei fillt auf, daB

der Anstieg steil bzw. schnell und der

Tabelle 3 Abfall langsam erfolgt. Das Maximum

der Volumenzunahme liegt 36 Std

Ver- Mittelwerte Gesamt-

suchs- | und mittlere | Korn- | Ab- ~ nach Nierenstielunterbindung. Nach
fglt%(; Abw?,ﬁl)mng VOI&HQ;M (%) weiteren 60 Std besteht, trotz laufen-
der Abnahme des Mittelwertes, noch

? lggféii%gg ;?)812 }82 , en signifikanter Unterschied zur Norm.

4 | 104283211 | 20857 | 1094 Die gleiche Entwicklung laBit sich

12 | 109,06 2,38 | 21813 | 114,3 auch durch den Vergleich der Gesamt-

g‘é gg:igig:gi 3?5’23? ggig‘ volumina .erke.nnen.. Setzen wir VO.-——

48 | 116,272,550 | 23254 | 1218 100%, ergibt sich ein schneller Anstieg

60 111,58-+2,22 | 22317 116,9 der Gesamtvolumina innerhalb von
oy 1gg§3i§g3 o {}ﬁ’; 36 Std auf 133,6%. Hbenso wie die
140 92,63 -2,67 | 18527 97,1 Mittelwerte erreichen die Volumina in
160 99,93 1,82 | 19987 | 104,7 der 5. Versuchsreihe ihr Maximum und
fallen danach wieder stetig ab. 96 Std

nach Ausschaltung der linken Niere beobachteten wir noch eine Vergrélerung
gegeniiber der Norm um 13,1%. Nach 120 Std finden sich keine signifikanten

Unterschiede zur Norm (Abb. 2)., In den Haufigkeitspolygonen duBert sich diese
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Abb. 2. Graphische Darstellung der Mittelwerte der Kernvolumina mit ihrer Streuung
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Volumenzunahme der Zellkerne in Form einer Rechtsverschiebung und einer Er-
hohung des Maximums, der Regelklasse. Aus linksasymmetrischen Kurven
entstehen typische rechtsasymmetrische Verldufe. 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 von 22,24 und 218,83 43, sie setzt sich
aus 9 Kernklassen zusammen.)

Bei der Versuchsreihe mit der groften Volumenzunahme liegt sie zwischen
Werten von 47,27 und 318,6 4 und umfaflt ebenfalls 9 Kernklassen. Diese
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Verschiebung zu gréBeren Kernklassen ist ein Ausdruck der Zellkernver-
groBerung.

Da auch der u-Test die Signifikanz dieser GroBenunterschiede bestétigt,
koénnen wir es als gesichert betrachten, daf in dem von uns untersuchten Zeitraum
eine echte ZellkernvergroBerung an den Hauptstiickepithelien der rechten Meer-
schweinchenniere nach Ausschaltung der linken durch Ligatur des Gefil3-
Ureteren-Stiels eintritt.

IL. Fermenthistochemische Unter-
suchungen. Die stiarkste Succino-
dehydrogenase-Aktivitdt in  der
Niere zeigen die Hauptstiickepithe-
lien in Form eines feingranuliren

Kobaltformazan-Niederschlages,
dessen Teilchengréfie (0,5--1,0 x4 im
Durchmesser) eine genaue intracel-
luldre Lokalisation der Succino-
dehydrogenase (SDH) ermoglicht.
In Ubereinstimmung mit anderen
Autoren (RUTENBURG, WOLMAN u.
SELIoMAN 1953, WACHSTEIN u.
MerseErL 1954) finden sich die Gra-
nula entweder in groBerer Anzahl
vorwiegend in der perinucledren
Region der Zellen (Abb. 3) oder sie
zeigen eine mehr gleichméBige Ver-
teilung im Cytoplasma. Auf die
weitere Verteilung der SDH in
anderen Teilen der normalen Niere Abb.3. Niere, Meerschweinchen. Succinodehydro-

1 hi icht sh . genaseaktivitdt., Perinucledre Anordnung der
80 ler mnic haher eingegangen Kobaltformazan-Granula. Vergr. etwa 1500fach
werden.

Die histochemische Untersuchung der Hauptstiickepithelien im Stadium der
nach einseitiger Nierenausschaltung durch KerngroBenmessungen festgestellten

Tabelle 4. Mittelwerte der photometrischen Messungen nebst mittleren Abweichungen

Tier 1 Tier 2 Tier 3 Tier 4 Glfj%tfgf Ak(t},):;t“

Kontrolle . . . | 80,3+1,7 | 30,24-1,2 | 29,54-0,5 | 29,84-0,6 | 30,04-0,4 100,0
45td .. . [ 21,6410 20,74+0,5 | 20,6--0,5 | 20,3+0,5 | 20,8--0,5 130,7
128td. . . . | 19,2-£0,7 | 20,74-0,7 | 19,0404 | 19,44+-0,8 | 19,6 -0,8 134,7
245td. . . . [ 291406 | 284404 | 323-+-1,4 | 29,6-0,7 | 29,9-1,7 100,0
408td . . . . | 442428 | 4564-1,5 | 42,6405 | 41,54-0,6 | 43,6+1,8 55,0
488td . . . . | 42,7409 | 40,2110 | 41,34+-0,7 | 38,5+-0,6 | 40,7 11,8 64,3
658td. . . . | 32,7408 32,0+0,7 | 30,440,3 | 30,004 | 31,54-1,1 95,0
96 Std. . . . | 17.2007 | 17.27-04 | 162504 | 162202 | 16,7506 | 1443
120 8td . . . . 16,4404 | 16,44-04 | 16,2404 | 156405 | 16,24-04 146,0
1408td. . . . | 17,5+0,6 | 169404 | 16408 | 17,1 0,4 | 17,0-0,5 143.,4
160 Std . . . . | 19.2770,9 | 17.2 204 | 16,5 £0.2 | 16,5401 | 1T4+1.1 | 1420

Karyonkose ergibt eine deutliche, in ihrem Ablauf mehrphasische Aktivitdts-
anderung der Succinodehydrogenase-Aktivitit, wie sie aus den Mittelwerten der
Tabelle 4 hervorgeht.

Virchows Arch. path. Anat.. Bd. 333 144,
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Bereits 4 Std nach Ausschaltung der linken Niere lassen sich in der rechten
die ersten Aktivitidtsinderungen erkennen, und zwar zunidchst in Gestalt einer
signifikanten Aktivititszunahme um 30% gegeniiber den Normalwerten. Diese
Zunahme hilt bis zur 12. Std nach Ausschaltung der gegenseitigen Niere an, um
dann einer Abnahme der Fermentaktivitidt Platz zu machen. Diese fithrt bis
zur 24, Std zu Normalwerten der SDH-Aktivitit und erreicht um die 40. Std die

Abb. 4. Niere, Meerschweinchen. Succinodehydrogenaseaktivitit im Hauptstiickepithel. a Kontrolle,
b 40 Std, ¢ 120 Std nach Ausschaltung der linken Niere. Vergr. etwa 600fach

tiefsten Werte, die etwa 55% der normalen photometrisch darstellbaren Ferment-
aktivitdten entsprechen. An dieser Stelle liegt also das Aktivitdtsminimum. Man
kann diesen Zustand schon mit dem bloBen Auge an der geringen Anfarbe-Inten-
sitdt der Schnitte erkennen. Bei mikroskopischer Betrachtung fallt die Kleinheit
und die geringe Dichte der Formazangranula auf (Abb.4b). Auch sind die
Granula in der Zelle jetzt in der Regel gleichmiBig verteilt, zeigen also nur noch
ausnahmsweise perinucledre Anordnung.

Von der 40. Std nach Ausschaltung der linken Niere an setzt erneuter Anstieg
der Fermentaktivitit ein, die um die 70. Std wieder annidhernd normale Werte
erreicht. Diese Normalisierung ist aber insofern nur ein Durchgangsstadium, als
von der 70. bis zur 120. Std nach Versuchsbeginn die Fermentaktivitit wieder
betrachtlich zunimmt, und zwar bis zu 146 % der Normalwerte. Diese Aktivitats-
steigerung bleibt bis zum Ende der von uns untersuchten Zeitspanne, d. h. bis
zu 160 Std nach Ausschaltung der linken Niere, mit geringen Schwankungen
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erhalten. In diesem letzten Stadium liegen die Formazangranula in den Zellen
auBerordentlich dicht und zeigen wieder eine deutliche Anhdufung in der Um-
gebung der Zellkerne (Abb. 4c). Insgesamt liegt also in der von uns untersuchten
Zeitspanne ein dreiphasischer Wechsel der Fermentaktivitidt vor, der von einer
voritbergehenden Aktivitdtssteigerung iiber einen betrdchtlichen Abfall der
Fermentaktivitdt zu einer offenbar langanhaltenden Aktivitdtszunahme fithrt
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Abb. 5. Graphische Darstellung der Mittelwerte der photometrisch gemessenen Succinodehydrogenase-
aktivitdt mit ihrer Streuung

(Abb. 5). Uber die tatsichliche Dauer der zuletzt genannten Steigerung ver-
mogen wir auf Grund der vorliegenden, auf 160 Std beschrankten Untersuchung
keine bindenden Aussagen zu machen.

Diskussion

Die eigenen Versuche gingen von der Frage aus, ob sich am Hauptstiickepithel
der Niere nach Entfernung des Organs der Gegenseite wihrend der ersten 160 Std
Verdnderungen nachweisen lassen, die in Beziehung zu der spéter einsetzenden
k.H. des Organs stehen. Gleichzeitig erhebt sich die Frage, ob das Hauptstiick-
epithel der bleibenden Niere den Verlust des zweiten Organs mit einer Hyper-
plasie oder mit einer Hypertrophie beantwortet. Der Unterscheidung dieser
beiden Vorginge stehen gewisse begriffliche Schwierigkeiten im Wege, die von
fritheren Autoren nicht immer gentigend beachtet worden sind. Hine echte
Hyperplasie wird von weitaus den meisten Autoren abgelehnt, wenn man von den
interessanten, aber vorerst unbestitigten Befunden Nikssings (1944) an der
Niere absieht.

Unter Zugrundelegung der gegenwirtigen Vorstellungen iiber die ,,quanti-
tative Biologie und Morphologie des Wachstums® (LinzBacH) gehéren die uns
hier interessierenden Hauptstiickepithelien der Niere nach allgemeiner Uber-
einkunft zum Typ der reversibel postmitotischen Zellen (ITI. Klasse nach Cow-
DRY), wachsen also im postnatalen Leben in der Regel nur durch VergréBerung,
ohne allerdings die Fahigkeit zu mitotischer Teilung vollstindig zu verlieren, so
daB bei ,,kompensatorischer Nierenhypertrophie** nach Ausschaltung einer Niere
mit beiden Moglichkeiten der strukturellen Anpassung im Bereich des Nephrons
zu rechnen ist.

Die eigenen karyometrischen Befunde am Hauptsttickepithel der Niere bei
,,kompensatorischer Nierenhypertrophie ergaben innerhalb der ersten 160 Std
nach Ausschaltung einer Niere durch Ligatur des GefdBstieles im anderen Organ
eine bis zur 36. Std zunehmende deutliche und statistisch signifikante GroBSen-
zunahme der Kerne, wihrend Mitosen nicht beobachtet werden konnten. Diese

Virchows Arch. path. Anat., Bd. 333 14b
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Versuche zeigten bereits nach 4 Std eine statistisch gesicherte Vergroferung der
Kerne gegeniiber den von uns ermittelten Normalwerten. In den folgenden Ver-
suchsreihen nimmt die VolumenvergroBerung weiter zu und erreicht nach 36 Std
ihr Maximum. Da die Regelklasse nach 36 Std bereits wieder einen geringeren
Wert als nach 24 Std besitzt, ist anzunehmen, daB das eigentliche Maximum der
Kernvergrofierung zwischen 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 im Gegensatz zur vorausgegangenen Volumenvergréferung wesent-
lich langsamer erfolgt und ab 120 Std den Normalwerten entsprach. Unter
dhnlichen Bedingungen ist dies von Fasurs (1957) beobachtet worden. Ver-
gleichen wir diese Zahlenwerte mit der ,,Jacobjschen Wachstumsformel® (Linz-
BACH), so ist festzustellen, daB die Kernvergroferungen im Rahmen der eigenen
Experimente nicht dem Gesetz der Volumenverdoppelung folgt, da die von uns
ermiftelte Grofenzunahme im hochsten Falle lediglich 33,6% betragh. Auch die
Tatsache des schnellen Riickganges der Kernvergrofierung spricht gegen einen
echten Anbau von belebter Materie. Wir koénnen also im Gegensatz zu FajErs
(1957) schon hier feststellen, daf die von ihm und uns beobachtete KernvergroBe-
rung selbst nicht oder noch nicht dem Vorgang der k.H. im Sinne eines echten
Wachstums zugerechnet werden darf.

Damit erhebt sich die Frage nach dem Vorkommen andersartiger, nicht
wachstumsbedingter Kernvergrofierungen sowie ihren Ursachen und ihrer Be-
deutung im Rahmen der eigenen Experimente zum Studium der Frithstadien
kompensatorischer Nierenhypertrophie. In diesem Zusammenhang stehen Unter-
suchungen BENNINGHOFFs (1949) iiber eine reversible funktionelle Kernschwellung,
die als ,,funktionelles Odem** bezeichnet wird. ScmmiepT (1951) konnte erstmals
derartige Kernschwellungen am Hauptstiickepithel der Mausenieren 24 Std nach
Ausschaltung einer Niere beobachten. Die GroBenzunahme betrug dabei 38%.
Er bezeichnete den Vorgang als Karyonkose. Faymrs (1957) hat ganz ent-
sprechende Verdnderungen an der Xaninchenniere gesehen.

Als Ursache der KernvergroBerung wird tibereinstimmend eine Zunahme der flissigen
Kernbestandteile, also des Kernsaftes, angenommen (Scamrept 1951, GerrLer 1953). Die
Erklirungsversuche bewegen sich auf unsicherem Untergrund und kommen nicht iiber spe-
kulative Erwagungen hinaus. So wird vermutet, dafl die Kernschwellung durch Oberflichen-
vergroBerung ginstigere Stoffwechselbedingungen schaffe. Binigkeit besteht lediglich
dariiber, daB der Prozel rein funktionell entsteht, also reversibel ist. ScmEmiEpT (1951)
mochte die funktionelle Kernschwellung als selbstdndigen Vorgang gleichberechtigt neben
Hypertrophie und Hyperplasie stellen und als Ausdruck einer vermehrten Zellbeanspruchung
auffassen. Als auslésendes Moment kime eine reflektorische Reizung der Kernbestandteile
in Betracht, die durch Ausschaltung einer Niere ausgelost wiwrde. Der Zellkern reagiere auf
diesen Reizzustand mit einer Schwellung. Beim Nachlassen des schockartigen Reizes soll dann
die Kernschwellung wieder zuriickgehen, um, wie ScaEMirpT (1951) weiter feststellt, nach
3 Wochen erneut aufzutreten. In diesem Lichte betrachtet, wire die Kernschwellung eine
Art Frithreaktion im Rahmen der kompensatorischen Nierenhypertrophie und wiirde spater
durch echte Wachstums- und Teilungsvorginge abgelost. In ahnlichem Sinne hat sich auch
Fasers (1957) gedubert, der maximale Schwellungswerte nach 48 Std beobachtete. FAJERs
sicht in der funktionellen Kernschwellung eine Teilerscheinung der ,kompensatorischen
Nierenhypertrophie®, deren spéteres Zuriickgehen mit der dann einsetzenden Hyperplasie
der Epithelien erklirt wird. Der Annahme von HackexsgLiner und Mirzst (1953), die die
urspriinglichen Befunde von ScrmrepT (1951) nicht reproduzieren konnten, es handele sich
bei der funktionellen Kernschwellung um eine Folge tibertriebener Flissigkeitszufuhr vor

und wahrend der Operation, konnen wir nicht zustimmen, da sich die Kernschwellung in den
eigenen Experimenten auch bel sorgfiltigster Ausschaltung dieser Fehlerquelle einstellte.
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Siamtliche genannten Deutungsversuche kranken an einer mangelnden Ab-
klirung der zur Kernschwellung fithrenden urséchlichen Faktoren, ohne deren
Kenntnis sowohl die biologische Wertigkeit der Karyonkose als auch ihre Be-
deutung im Rahmen der kompensatorischen Nierenhypertrophie vorerst véllig
dunkel bleibt.

Es liegt deshalb von vornherein nahe, dieser Frage mit fermenthistochemischen
Untersuchungen weiter nachzugehen, da Aktivitédtsinderungen der Zellfermente
einen gewissen Anhaltspunkt iber den Funktionszustand der Zelle zu geben
vermébgen. Gleichzeitig besteht auf diesem Wege die Moglichkeit, Frithverdnde-
rungen in den Zellen, wie sie als Aquivalent der durch Messungen festgestellten
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Abb. 6. Proportionalititskurve Kernschwellung — Succinodehydrogenaseaktivitat

Kernschwellung zu vermuten sind, in ihrer ,,pramorphologischen Phase* (BRUNCK
1956) zu erfassen. Wir wihlten zu diesem Zwecke die quantitative Untersuchung
der Succinodehydrogenase, da diese im Stoffwechselgeschehen eine zentrale Stellung
einnimmt (Citronensidurecyclus) und schuell auf aufergewohnliche funktionelle
Belastungen mit Aktivitdtsinderungen reagiert (BrRUNCK 1956, ZIMMERMANN
1958, RuporrHa und SceoLL 1958, KeTTLER, SiMoN und Davip 1958, PrARSON,
GrosE und GrREEN 1959). Auch eignen sich gerade die Hauptstiickepithelien der
Niere infolge ihres hohen Succinodehydrogenasegehaltes besonders gut fiir der-
artige Untersuchungen, wodurch wiederum unmittelbare Vergleiche mit den am
gleichen Objekt angestellten Kernmessungen moglich sind.

Wie unsere photometrischen Messungen zeigen, kommt es im Hauptstiick-
epithel der verbleibenden rechten Niere bereits 4 Std nach linksseitiger Nieren-
stielligatur und dadurch bedingter Ausschaltung der linken Niere zu einer Aktivi-
titsinderung des Fermentes im Sinne einer Zunahme der Succinodehydrogenase-
aktivitit. Dieser folgt ein Riickgang der Aktivitdt bis zu einem Minimum bei
40 Std, das wiederum von einem Aktivitdtsanstieg bis auf 146% der Ausgangs-
werte abgelost wird. Sdmtliche Werte sind statistiseh signifikant und duarch
zahlreiche Kontrollmessungen gesichert.

Aus diesen Frgebnissen geht zundchst bervor, dal das Verhalten der Succino-
dehydrogenaseaktivitdt wihrend der von uns gewihlten Versuchsdauer nicht
einheitlich ist, sondern phasenhaft wechselt. Ein Vergleich mit den entsprechenden
MeBwerten fir die KerngroBen (Abb.6) zeigt ein nahezu gegensinniges Verhalten
von Kernschwellungen und Fermentaktivitit insofern, als dem Maximum der
Kernschwellung ein Minimum an Fermentaktivitdt entspricht und umgekehrt
die am SchluB unserer Versuche festgestellte Zunahme der Fermentaktivitit
vom Abklingen der Kernschwellung begleitet ist. Lediglich innerhalb der ersten
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Stunden unserer Versuche ergibt sich eine gewisse Parallelitit zwischen be-
ginnender Kernschwellung und einsetzender Aktivitétssteigerung der Succino-
dehydrogenase. Wir miissen diesen Ergebnissen zundchst entnehmen, daf die sog.
Karyonkose mit einer Minderung der von uns untersuchten Fermentaktivitit
einhergeht, also offenbar Schidigungscharakter trigt. Handelt es sich bei dem
von uns untersuchten Phidnomen um eine Zunahme der flissigen Kernbestandteile,
also letzten Endes um einen Einstrom von Wasser, so diirften Membranstérungen
im Mittelpunkt dieser Verdnderung stehen, wobei es zunidchst dahingestellt
bleiben muB, ob die Membranstorung eine Minderung der Fermentaktivitét
oder die Schiadigung bestimmter Zellfermente die Beeintrachtigung der Membran-
durchlassigkeit nach sich zieht. Da die Permeabilitdt biologischer Membranen
auf das engste von der ihnen zugefiihrten Energie abhéingt, bestehen hier Wechsel-
wirkungen, die vorerst schwer zu iibersehen sind.

Was die Abhingigkeit der Succinodehydrogenaseaktivitit von Regenerations-
vorgingen nach teilweisem Organverlust anbetrifft, so konnten PEARSON, GROSE
und GREEN (1959) mit einer eigenen Tetrazoliumtechnik nach partieller Hepat-
ektomie an der Maus den unseren dhnliche Befunde erheben. Sie fanden 21 Std
nach dem Eingriff eine Abnahme der Fermentaktivitat auf 83% der Ausgangs-
werte, vom 2. bis zum 10. Tag sank diese weiter auf 56% ab, um anschlieBend
wieder langsam zu steigen und um den 28. Tag Werte von 140% der Ausgangs-
zahlen zu erreichen. Diese Ergebnisse stehen in Binklang mit Untersuchungen
von Novikorr und Porrer (1948) sowie von Tsusol, Yokovama, STOWELL
und WiLsoN (1954) an Homogenaten. Auch hinsichtlich der Verteilung der
Formazangranula im Gewebe fanden PEArRsoN u. Mitarb. &hnliche Verdnde-
rungen. Die betrichtliche GréBe der Formazangranula (bis zu 7p) erlaubt
allerdings nur schwer eine intracellulsire Lokalisation der Swuccinodehydro-
genase, die nach neueren Untersuchungen in die Mitochondrien verlegt wird.
Es ist in diesem Zusammenhang aber interessant, dal GanNsLER und RourmLrEr
(1956) im Elektronenmikroskop Mitochondrienverinderungen nach partieller
Hepatektomie fanden. Sie beschrieben bei Ratten 24 Std nach dem HEingriff
untergehende Mitochondrien in Gestalt sackartiger, von einer Doppemembran
umhiillter Gebilde mit netzigem Inhalt. Die Cristae sind dabei weitgehend
zerstort. Fast auf der gleichen Zeitstufe (21 Std post operationem) konnten
PrarsoN u. Mitarb. eine signifikante Abnahme der Suceinodehydrogenase nach-
weisen. Da dieses Ferment nach Untersuchungen von BARRNETT und PALADE
(1957, 1958) an die Membransysteme der Mitochondrien gebunden ist, kénnten
Beziechungen zwischen der Schidigung der Mitochondrien und der auch von uns
festgestellten Minderung der Fermentaktivitit bestehen. Kigene elektronen-
optische Untersuchungen am Hauptstiickepithel der Niere zur weiteren Klirung
dieser Frage sind im Gange. Ob sich dabei die Behauptung bestitigh (PEARSE
1957), daB die mit der auch von uns angewandten MTTCo-Methode dargestellten
Kobaltformazan-Granula identisch mit den Mitochondrien sind, was auch fir
einige coenzymgebundene Dehydrogenasen nachgewiesen wurde oder vermutet
wird (Hess, ScarpELLr und PEARSE 1958a, b), miissen weitere Bemithungen in
dieser Richtung zeigen. Jedenfalls ist es PrARSE und ScARPELLI (1958) bereits
gelungen, in isolierten Mitochondrien von Periplaneta americana Kobaltformazan-
Granula zur Darstellung zu bringen, die eine deutliche Bindung an die Cristae
erkennen lieBen. Die von uns beobachtete Abnahme der Dichte der Kobalt-
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formazan-Granula im Cytoplasma der Hauptstiickepithelien spricht also nicht
nur fiir eine Aktivititsminderung der Succinodehydrogenase, sondern méglicher-
weise auch fiir eine Schidigung der Mitochondrien. L&t sich das letztere tat-
sichlich durch elektronenmikroskopische Bilder belegen, so spriache vieles dafiir,
daB der nach Entfernung einer Niere im Hauptstiickepithel der anderen zu beob-
achtende Prozel der Karyonkose durch eine primére Schidigung der in dem System
Cytoplasma- Zellkern zweifellos empfindlichsten Mitochondrien eingeleitet wird,
wobel es nach anfinglicher Reizung des Mitochondrien-Fermentsystems zunéchst
zur vermehrten Bildung von Succinodehydrogenase, spiter zum Zerfall der
Mitochondrien und schlielich zu ihrer Regeneration und Neubildung kommt. Die
Karyonkose wire dann lediglich eine Folge dieser Stérung im Energiehaushalt
der Zelle.

Uber die letzten beiden Fragen, wodurch nimlich die Karyonkose in der
Niere — und nach Untersuchungen weiterer Autoren — auch in anderen Organen
ausgelost wird und in welcher Beziehung sie zu der spéter einsetzenden k.H. steht,
konnen wir uns kurz fassen, um so mehr, als hierfiber so gut wie nichts bekannt ist,
so dafl wir auf Hypothesen angewiesen sind. Fir die Niere mochten wir in diesem
Zusammenhang auf die erstmals von HoLLe, BURKEARDT, ARNDT und BLODORN
(1955) beobachtete ,,Mitreaktion* der zweiten Niere nach Unterbindung eines der
beiden Organe aufmerksam machen. Sie besteht, wie histologische und phasen-
optische Untersuchungen ergaben, in voriibergehenden degenerativen Verdnde-
rungen am Tubulusepithel und diirfte durch waihrend des operativen Eingriffes
ausgeloste GefdBspasmen verursacht sein (HorLe und Doxxer 1957, DoNNER
und Horre 1958). AuBlerdem kédme noch eine Mehrbelastung des verkleinerten
Organs durch physiologische Stoffwechselprodukte in Betracht. In diesem Falle
wire die Karyonkose sowie die ibr zugrunde liegenden Verinderungen am Mito-
chondrienapparat als initiale, gewissermaBen negative Schwankung in einem
Anpassungsvorgang zu werten.

Zusammenfassung

Schaltet man beim Meerschweinchen die linke Niere durch Ligatur des
Gefil3-Ureterstieles aus, so ergeben karyometrische Messungen am Hauptstiick-
epithel des weiter funktionierenden rechten Organs eine VolumenvergréBerung der
Zellkerne auf 133 % der Ausgangswerte. Diese VolumenvergréBerung erreicht nach
36 Std ihr Maximum und klingt spiter wieder ab. Nach 120 Std ist die Ausgangs-
grofBe der Zellkerne wieder erreicht. Gleichzeitige photometrische Messungen
der Succinodehydrogenaseaktivitit ergeben eine mehrphasische Aktivitits-
dnderung, die in zeitlicher Beziehung zur Schwellung der Zellkerne steht. Nach
einer anfinglichen, aber kurzdauernden Aktivitédtszunahme kommt es nach 40 Std
zu einem Abfall der Aktivitdt auf 55% des Ausgangswertes, dem sich ein Alktivi-
titsanstieg auf 140% anschlieBt. Dieser zuletzt genannte Wert ist bereits
nach 96 Std erreicht und erhalt sich bis zu 160 Std nach dem operativen
Eingriff.

Nach kritischer Wiirdigung der Merkmale des Wachstums kann die vor-
liegende Kernvergréferung nicht als echter Wachstumsvorgang aufgefat werden.
Es handelt sich vielmehr um eine voriibergehende Einlagerung von Flussigkeit in
den Zellkern in Gestalt einer sog. funktionellen Kernschwellung oder Karyonkose,
wahrscheinlich infolge von Stérungen im Energiestoffwechsel der Zelle, wie sie in
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der von uns registrierten Herabsetzung der Succinodehydrogenaseaktivitit zum
Ausdruck kommen. Die Moglichkeit einer der gesamten Stérung zugrunde
liegenden initialen Mitochondrienschidigung wird erdrtert.

Als Ursache dieser Stoffwechselstorung im Bereich der Hauptstiickepithelien
kommen entweder das Operationstrauma und die dadurch ausgelésten Kreislaui-
stérungen oder die funktionelle Mehrbelastung des Restorgans in Betracht. Die
Beziehungen dieser nach einseitiger Nierenentfernung beobachteten Friih-
schidigung des Hauptstiickepithels zur spiter einsetzenden kompensatorischen
Nierenhypertrophie sind noch nicht geklirt.

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 debydrogenase 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. It
is, rather, a temporary inhibition of luid into the nucleus, in the form of a so-
called “functional nuclear swelling” or “karyoncosis”. It 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 that 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 trauma and the associated circulatory changes,
or the extra functional load. The relationship between this unilateral renal
ablation with its early injury to the convoluted tubules of the opposite kidney,
and the compensatory hypertrophy that occurs later are not yet clarified.

Literatur

Appis, T., and W. LEw: Restoration of lost organ tissue; rate and degree of restoration.
J. exp. Med. 71, 325 (1940). — Bacmmaxny, K. D.: Uber die Nierenfunktion bei Durst und
Diurese. Arztl. Forsch. 4, H. 21, 577 (1950). — BarrwErT, R. J., and G. E. Parape: Histo-
chemical demonstration of the sites of activity of dehydrogenase systems with the electron
microscope. J. biophys. biochem. Cytol. 8, 577 (1957). — Applications of histochemistry to
electron microscopy. J. Histochem. Cytochem. 6, 1 (1958). — BeNNiNGHOFF, A.: Funktionelle
Kernschwellung und Kernschrumpfung. Anat. Nachr. 1, 50 (1949). — Bruwog, H. J.:
Fermenthistologische Untersuchungen bei experimenteller, sog. Niereninsuffizienz. Verh.
dtsch, Path. Ges. 40, 252 (1956). — DierENBACH, H., u. K. FupErrain: Vergleichende Kern,
messungen an lebensfrischen und verschieden fixierten Leberzellen. Frankfurt. Z. Path. 66-
16 (1955). — DONNER, G-, u. G. HorLLE: Die Crush-Niere des Meerschweinchens nach Muskel-
quetschung. Beitr. path. Anat. 119, 119 (1958). — Fasers, C. M.: On compensatory renal
hypertrophy after unilateral nephrectomy. I. A caryometric study. Acta path. microbiol.
scand. 41, 25 (1957). — FepErLIN, K., u. E. KosTER: Der Einflufl verschiedener Fixierungs-
mittel auf die KerngroBe. Frankfurt. Z. Path. 65, 493 (1954). — GaNsiER, H., and Ca.



Studien zur kompensatorischen Nierenhypertrophie 209

RourLLer: Modifications physiologiques et pathologiques du chondriome. Etude au micro-
scope électronique. Schweiz. Z. Path. 19, 217 (1956). — GrITLER, L.: Endomitose und endo-
mitotische Polyploidisierung. Protoplasmatologia. In Handbuch der Protoplasmaforschung,
Bd. VI, C, 1. Wien: Springer 1953. — HackENSELLNER, H., u. H. MiLtest: Beitrag zum
Problem der kompensatorischen Nierenvergroflerung nach einseitiger Nephrektomie. Z.
mikr.-anat. Forsch. 60, 205 (1953). — HrnNig, A.: Das Problem der Kernmessung. Eine
Zusammenfassung und Erweiterung der mikroskopischen MeBtechnik. Mikroskopie 12, 170
(1957). — Herrwig, G.: Der Einfluf} der Fixierung auf das Kern. und Zellvolumen. Z.
mikr.-anat. Forsch. 23, 484 (1931). — Hgss, R., Scarperrr, D. G. and A. G. E. PEARSE:
The cytochemical localization of oxidative enzymes. II. Pyridine nucleotide-linked dehydro-
genases. J. biophys. biochem. Cytol. 4, 753 (1958a). — Cytochemical localization of pyridine
nucleotide-linked dehydrogenases. Nature (Lond.) 181, 1531 (1958b). — HorLE, G., R. Burk-
HARDT, S. ARNDT u. M. BLéporN: Uber manometrische, histochemische, histologische und
phasenoptische Befunde bei ischamischer Hypoxydose. Virchows Arch. path. Anat. 827,
150 (1955). — Jacors, W.: Siehe bei LinzBacH. — KETTLER, L.-H., H. Srmox u. H. Davip:
Vergleichende experimentelle Untersuchungen iiber Nephrohydrose und Hydronephrose.
Virchows Arch. path. Anat. 331, 466 (1958). — KorLETsSKY, S.: Effects of temporary interrup-
tion of renal circulation in rats. Arch. Path. (Chicago) 58, 592 (1954). — Lewrs, W. H.; Mitosis
and cell size. Anat. Rec. 100, 247 (1948). — LiNzBACH, A. J.: Quantitative Biologie und Mor-
phologie des Wachstums einschliellich Hypertrophie und Riesenzellen. In Handbuch der all-
gemeinen Pathologie, Bd. VI/1, 8. 180. Berlin-Gottingen-Heidelberg: Springer 1955. — MORIKE,
D.: Mathematische Erorterung der MeBmethodik von nichtrunden Zellkernen. Anat. Anz. 100,
87 (1953). — Nrmssing, K.: (1) Untersuchungen zur kompensatorischen Hypertrophie der
Niere. 1. Mitt. Morph. Jb. 85, 296 (1941). — (2) Untersuchungen zur kompensatorischen
Hypertrophie der Niere. II. Mitt. Anat. Anz. 95, 31 (1944). — Novigorr, A. B, and V. R.
PorTer: Biochemical studies on regenerating liver. J. biol. Chem. 173, 223 (1948). — PraRsE,
A. G. E.: Intracellular localization of dehydrogenase systems using monotetrazolium salts
and metal chelation of their formazans. J. Histochem. Cytochem. 5, 515 (1957). — PRARSE,
A. G. E., and D. G. Scarprrur: Cytochemical localization of succinic dehydrogenase in
mitochondria from Periplaneta americana. Nature (Lond.) 181, 702 (1958). — PEARSON,
B., F. Grosr and R. GrEEN: Histochemical changes in liver succinic dehydrogenase during
rapid growth following partial hepatectomy. Amer. J. Path. 85, 139 (1959). — PrrERs, E.:
Uber die Verinderungen in den MaBen der Nierenkanslehen bei kompensatorischer Hyper-
trophie. Z. Zellforsch. 8, 63 (1929). — RosrrTis, E. P. DE: Histologische Beobachtungen
iiber die kompensatorische Nierenhypertrophie bei der weiien Ratte. Rev. Soc. argent. Biol.
23, 34 (1947). — RuporeE, G., u. O. ScrorL: Histochemische Untersuchungen zum Ferment-
haushalt des experimentellen Niereninfarktes. Beitr. path. Anat. 119, 13 (1958). — RuTEN-
BURG, A. M., M. WoLmax~ and A. M. Serieman: Comparative distribution of succinic dehydro-
genase in six mammals and modification in the histochemical technic. J. Histochem.Cytochem.
1, 66 (1953). — Scmmrieprt, E.: ZellkerngroBe und sog. kompensatorische Hypertrophie der
Méiuseniere. Z. mikr.-anat. Forsch. 57, 249 (1951). — Scuockzr, R. C.: Spalten sich die
Nierenkorperchen wahrend der kompensatorischen Nierenhypertrophie ? Anat. Anz., Erg.-H.
100, 244 (1954). — SorkixN, N. M.: Cytologic studies of the remaining kidney following
unilaterale nephrectomy in the rat. Anat. Rec. 105, 95 (1949). — Tavexer, R., H. Howz,
G. GrreoLrrT u. U. WacExMANN: Herstellung geeigneter Gefrierschnitte zur Autoradio-
graphie der Niere in einer Kiithlkammer mit eingebautem Mikrotom. Naunyn-Schmiedeberg’s
Arch. exp. Path. Pharmak. 234, 330 (1958). — Tromas, J. A.: Recherches sur les trans-
formations. La multiplication et la spécifité des cellules hors de Porganisme. Ann. Sci. nat.
Zool., Ser. XTI 1, 209 (1938). — Tsusor, K. K., H. 0. Yoxovama, R. E. StoweLr and M. E.
WiLsox: The chemical composition of regenerating mouse liver. Arch. Biochem. 48, 275
(1954). — WacasTEIN, M., and E. MEisgr: Influence of experimental renal damage on
histochemically demonstrable succinic dehydrogenase activity in the rat. Amer. J. Path.
30, 147 (1954). — WexDT, G. G.: Untersuchungen iiber den Ablauf der kompensatorischen
Nierenhypertrophie. Morph. Jb. 92, 171 (1952). — ZimmErMANK, H.: Diskussionsbeitrag.
Verh. dtsch. Ges. Path. 42, 392 (1958).
Professor Dr. G. HoLLe
Pathologisches Institut der Karl Marx-Universitit
Leipzig C 1, Liebigstr. 26



