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Bei Tieren sind schon zu Beginn unseres  J a h r h u n d e r t s  N ie ren t r ansp l an t a t i onen  
vo rgenommen  worden  (CARREL; D]~CASTELLO; ULLMANN). t Jber  Versuche yon  
N ie r en t r ansp l an t a t i onen  yon  Mcnsch zu Mensch (Homoio t ransp lan ta t ion )  lesen 
wir zuers~ in de r  L i t e r a t u r  der  dreii~iger J a h r e  (Vo~o~ou D~uererfo]ge waren  
aber  n u t  sei t  1954, und  zwar  im a l lgemeinen nur  bei  der  T ra nsp l a n t a t i on  bei  
eineiigen Zwil l ingen ( Iso t ranspl~nt~t ion)  zu verze ichnen  (MEnnILL u. Mitarb. ,  2). 
Die immunologischen  Untersch iede ,  die n u t  bei  eineiigen Zwill ingen fehlen, 
verur te i l en  die I - Iomoio t ransp lan ta t ionen  fast  s te ts  von vornhere in  zum Schei tern,  
lediglich in sehr  wenigen F/i l len haben  bisher  mehrj/~hrige Erfolge erre ieht  werden 
k6nnen  (I-IA~U~GER U. Mitarb . ,  1 ; ME~RILn U. Mitarb . ,  1). 0bwoh l  die Zahl  de r  
kurzfr i s t ig  funk t ion ie renden  Homoio t ransp lan ta . te  in der  L i t e r a t u r  keine geringe 
ist,  s ind die morphologischen ]~eschreibungen meis tens  /~nBerst l f ickenhaft ;  die 
his tologische S t r u k t u r  is t  n u t  in vere inze l ten  Mi t te i lungen  mehr  oder  minde r  
e ingehend e rSr te r t  ( t IAMBU~G~ U. Mitarb . ,  1; H~_~E u. Mit~rb. ;  MEnR~LL 
U. Mitarb. ,  3; MVR~AY u. Mitarb .  ; PORTER U. Mit~rb.  ; WOOD~VV~ u. Mitarb. ) .  
E ingehender  befassen sich mi~ dem his tologisehen Bilde einige exper imente l le  oder  
zusammenfussende  Arbe i t en  ( C A L ~ ;  DAn~ADY U. Mitarb.  ; D ~ S ~ E a ;  N ~ E ~ H  
u. Mitarb . ,  l ;  RO~NWR; S ~ o ~ s ~ ;  S ~ o ~ s ~  n. Mitarb.) .  Die bei  den  Versuchs- 
t i e ren  zu beobach t enden  Ver~nderungen  un te rsche iden  sich aber  yon  den be im 
Menschen gefundenen,  und  sogar  auch die einzelnen mensehl ichen Beobach tungen  
waren  versch iedener  N~tur ,  so dal~ es no twendig  erseheint ,  s/~mtliche F~lle  auch 
in morphologischer  I t i n s i ch t  e ingehend zu er6r tern.  Die kl inischen Beziehungen 
unseres  Fa l les  wurden  an andere r  Stelle mi tge te i l t  (N~MET~ u. ~ i t ~ r b . ,  2). 

Beschreibung des Falles 
Klinische Daten. 26 Jahre alter Mann, dessen beiderseitige chronische Pyelonephritis 

seit 4 Jahren bekannt ist. Wegen der sich verschlimmernden Ur~mie wurde nach zweimaliger 
Dialyse auf freiwilliges Anerbieten seines 21j~hrigen gesunden Bruders (mit einem Blutdruck 
yon 120 mm I-Ig) dessen linke Niere in die rechte Beckenh~lfte unseres Patienten trans- 
plantiert. W~hrend der Operation war dig Niere 64 rain isch~misch. Zur Ausschaltung des 
RES des Kranken wurden am Tage vor der Operation und mehrmals nachher Ganzk6rper-, 
Milz- und Transplantat-RSntgenbestrahlungen appliziert, insgesamt 1200 r. Die transplan- 
$ierte Niere funktionierte yon der 24. Std naeh der Operation an und schied t~glieh 3 bis 

* Auf Grund eines Vortrages, gehalten an1~l~lich des Kongresses der Arbeitsgemeinschaft 
Morphologie zu l~ostoek am 5. Oktober 1963. 
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5 Liter yon niedrigem spezifisehen Gewieht (1002--1004) aus. Rest-N vor der Transplanta- 
tion gewShnlich fiber 200 mg-%, nach der Transplantation etwa 6 Woehen hindureh 70 bis 
80 mg-%. Naeh der Transplantation wurden 50--100 mg Cortison/die gegeben. Der vor 
der Operation mit Rauwolfia-Pr~paraten beeinfluBbare Hochdruek blieb naeh der Operation 
2 Woehen refrakt~r (fiber 180 mm Hg), um daRn ~ Wochen lung beeinfluBbar zu werden 
(systoliseher Druek zwisehen 150 und 200 mm Hg). Naeh 6 Woehen begann die renale 
Funktion allm~hlioh naehzulassen, die Hypertonie wurde erneut unbeeinflugbar, es kam 
zur 0dembildung. Am 63. Tage wurde die eigene linke Niere entfernt. Der in ur~misehem 

und septischem Zustand befindliehe 
Kranke verschied am 79. Tage naoh 
der Transplatation. 

Wiehtigere Sektionsdaten (S.- 
Nr. 160/63). 63 kg sehwere Leiche 
yon 174 em KSrperl~nge. Rechts- 
seitig pyelonephritischc Schrumpf- 
niere (35 g) (Abb. 1). 

Die transplantierte Niere (Abb.1) 
wiegt 315 g. Glatte fleekige Ober- 
fl~ehe. An der Schnittfl~ehe die 
Grenze zwischen Rinden- und Mark- 
substanz versehwommen, lV[ehrere 
Nierenpapillen - -  bis auf die be- 
naehbarte Rindensubstanz, ja stel- 
lenweise aueh bis auf die Nieren- 
oberflgehe ausgedehnt - -  nekrotisch. 
Innerhalb dieser Nekrosen runde 
erbsengroge, mit einer kremartigen 
Masse ausgeffillte H6hlen. Die 
Sehleimhaut des Nierenbeckens 
grau, das Nierenbecken mittels 
eines gut durehggngigen Ureter- 
anteils mit der Harnblase in offener 
Verbindung. Die die Verbindung 
zwisohen der Arteria bzw. Vena 
renMis mit der Arteria bzw. Vena 

Abb. 1. Die Schnittfl~chen der reehten eigenen Pyelonephri- hypogastriea herstellenden Anasto- 
tischen Schrumpfniere (oben) und tier tr~nsplantierten mosen gut durehg~ingig. Umfang 

Niere (unten) der arteriellen Anastomose entlang 
der Nahtreihe 13 ram. 

In alien Arterien eine im Verh~ltnis zum Alter erhebliche Atherosklerose. Die linke 
Kammer des 405 g sehweren Herzens konzentrisch hypertrophisch. Schweres LungenSdem. 
In der Lunge verstreut zahlreiehe kirschgroBe und kleinere dunkelrote tterde, in den zu- 
liihrenden A. pulmonMis-Asten keine Thromben. In den Bronchen und in der Trachea 
reichliche submukSse Blutungen. ])as Lumen der Bronchen yon groBen Mengen blutig- 
schaumigen Schleims und serSser Flfissigkeit ausgefiillt; in der Bifurkation und in beiden 
I-Iauptbronchen auch geronnenes Blur. An der Zunge, in der Speiser6hre, in Appendix und 
Dickdarm schorfbedeckte Schleimhautdefekte. Auf der ttaut am ganzen KSrper Blasen 
bis zu Markstiickgr6Be. Die Mucosa der engen Itamblase fiberaus 5dematSs und mit Blutungen 
iibers~it. Die lumbalen und Beekenlymphknoten welch, erbsen- bis bohnengrog; an anderen 
Stellen die Lymphknoten klein und kaum auffindbar. Das Lymphgewebe des Rachenringes 
und der Ged~rme atrophisch, das Bindegewebe des ganzen K6rpers 6dematSs. Im Perikard 
200 rnl, in den beiden PleurahShlen je 500 ml Transsudat. 

I l istologische u Die opera t iv  en t fern te  linke Niere (E.-Nr. 

939/63) und  die eigene rechte  Niere zeigen gleichermaBen das Bild der fort- 
geschr i t tenen pyelonephri t ischen Schrumpfniere  (Abb. 2). I m  In t e r s t i t i um der 
Nieren  und  besonders un te r  dem Nierenbeckenepi the l  s tarke Inf i l t ra t ion  aus 
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Lymphoeyten, Plasmazellen nnd gr6geren Mononuclegren (Histiocyten, Fibro- 
blasten). An den narbigen Gebieten Arterienwandverdickungen mit Fibrose der 
Intima und an den meisten Stellen Mel~rschiehtigkeit der Lamina elastica interna 
naehweisbar; in der bindegewebigen Intima saure Mueopolysaccharide. Das 
Epithel der Tubuli, einzelne Mediaanteile in den dickwandig gewordenen GefgBen, 
namentlich entlang der Lamina elastica interna, sowie die die Tubuli ausffillende 
kolloidartige Substanz zeigen eine mggige Pyroninophilie. 

In der transplantierten Niere ist - -  abgesehen yon den aueh makroskopiseh 
wahrnehmbaren Nekrosen - -  die Gewebsstruktur ira wesentliehen erhalten 

Abb. 2. Eigene pyelonephritische Sehrumpfniere mit Arteriitis deformans. Resorcin-Fuehsin. 88 • 

(Abb. 3). In der Mehrzahl der Glomerula ist die Wand der Capfllaren verdiekt, 
wghrend ihr Lumen eingeengt ist. Sie sind daher sehr blutarm, aber es besteht 
keine Zellproliferation und - -  nach den PAS-Prgparaten - -  ist auch die Basal- 
membran nieht wesentlich verdiekt. Das Lumen vieler Tubnli ist mgBig er- 
weitert. Das Tubulusepithel zeigt ein abweehslungsreiehes Bild: Wghrend in 
einem betrgchtliehen Teil keine Abweichungen bestehen, liegt an anderen Stellen 
hyalintropfige Entar tung und - -  auf einzelne Epithelzellen begrenzt oder auf 
kleinere Kanglehenwandabsehnitte ausgedehnt - -  eine Nekrose vet, die sich mit 
Regenerationsepithel abweehselt. Die Tubuli enthalten reichlieh Oxalatkristalle. 
Die Kanglehenvergnderungen sind in den proximalen und distalen Kanglehen 
gleichermaBen naehweisbar. Das Interstit inm ist {iberall gleiehmg6ig verbreitert, 
5dematSs und enthglt diffus oder in kleinen Gruppen zellige Infiltrationen 
mgl~igen Grades, die gr6Btenteils aus Lymphoeyten bestehen, allerdings sind auch 
reife Plasmazellen naehweisbar und in geringerer Zahl aueh gr6Bere Zellen. 
Hgmosiderhlhaltige Makrophagen linden sich besonders reiehlich in der Nghe 
der Nekrosen. Leukoeyten sieht man nieht. In einigen Vasa afferentia ist die 
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Abb.  3. Die l~inde der t r ansp l an t i e r t en  Niere m i t  e inem Marks t rah l .  H . -E .  88 x 

Abb.  4. T ransp lan t i e r t e  Nierc.  Sich ans die Glomerula  ausdehnende  Nekrose  tier Ar te r io la  ~fferens 
H . - E .  22~ x 

Gef~l~wand nekrotisch (Abb. 4). Mit Ausnahme der Arteriolen und Venulae sind 
viele intraren~le Venen, und insbesondere I die Mehrzahl der Arterien aller 
GrSl]enordnungen aul~erordentlich schwer geschadigt (Abb. 5--8). Die Intima 
ist sehr stark verbreitert, wodnrch die Lichtung eingeeng~, stellenweise sog~r 
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Abb. 5. T ransp lan t i e r t e  Niere.  Thrombose  in  einer  Ar ter ie  m i t  ve rd i ck t e r  I n t ima .  t t . -E .  112 • 

Abb, 6. T ransp lan t i e r t e  Niere.  Obl i ter ierende Gef~2ver&nderung einer  kle inen Arter ie .  H. -E .  358 • 

vollkommen verschlossen wird. Wir fanden auch mit Thromben ausgeffillte 
solche Gef/~Be (vorwiegend Venen), und es gab sogar einige, wo zwischen dem 
organisierenden Thrombus und der dicken, bindegewebigen Intima der Ubergang 
flieftend war (Abb. 5). Die dicke Intima besteht aus verschieden zellreichem 

Virchows Arch. path. Anat., Bd. 337 27 
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Bindegewebe und enth~lt stellenweise Rundzelleninfiltrate; sie ist PAS-negativ, 
mit Aleianblau k6nnen jedoeh fiberall saure Mucopolysaeeharide in ihr naeh- 
gewiesen werden. Die Media scheint ira allgemeinen intakt, nut hie und da dringt 
das fibrSse Gewebe in den subintimalen Teil vor, wo dann die Lamina elastiea 
interna vermiBt wird. Abgesehen davon zeigt das elastisehe Fasernetz keine 
wesentlichen Abweiehungen, in der Lamina elastiea interna sind nur ganz aus- 
nahmsweise und sehr geringgradige Aufsplitterungen sichtbar und die verdiekte 
Intima besitzt keine elastisehen Fasern (Abb. 8). In der dieken Intima sind 
reiehliche und in der Media geringere Mengen fettartiger Substanz naehweisbar; 

Abb. 7. Transplaut ie r te  Niere. Obliterierende Gef~13verinderung einer Vene. I t . -E.  224 x 

die Wand einiger Arteriolen und zahlreiche Glomerula enthalten aueh sudanophile 
Substanz. Die ira Interstitium der transplantierten Niere anwesenden, relativ 
wenigen Plasmazellen und grSf~eren Mononukle/s sind stark pyroninophil. 
Eine bedeutende Pyroninophilie zeigt au6erdem das 5dematSse Endothel der 
dickwandigen Arterien und Venen, und eine geringgradigere die /~uBere Media- 
sehieht einiger grSSerer Gef~ge und alas Endothel der Kan/~lchen. Das subendo- 
theliale, 5dematSse, verbreiterte Bindegewebe des Beekens der transplantierten 
Niere weist Blutungen und intensive zellige Infiltrationen auf, welehe haupt- 
s~ehlieh aus reifen oder unreifen Plasmazellen bestehen, abet aueh Lymphocyten 
und siderofere Zellen sind anzutreffen. 

In der Aorta, und in den elastisehen Arterien iiberhaupt, is~ eine Atherosklerose fest- 
zustellen. Was die betreffenden Beckengefa6e der rechten und tier linken Seite betrifft, 
bestand in dieser Hinsicht keinerlei Unterschied. Der ex~rarenale Teil der Arteria renalis 
der transplantierten Nitre war intakt, die im Hflus der I~Tiere sich befindenden Teile wiesen 
abet schon die obliterierende Verinderung auf. 

Die in der 5dematSsen Lunge vorgefundenen kompakten Herde erwiesen sieh als Nekrosen 
mit Blutungen. Der Rand der vesieulSsen Hautveranderungea ist ebenfalls nekrotisch mit 
0dem der Umgebung. Die Nekrosen sind nirgends yon einer Leukoeytenreak~ion begleitet. 
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Das lymphatische Gewebe in den Lymphknoten ist fiberall atrophisch, Lymphfollikel liegen 
nicht vor; die Sinus sind welt und enthalten groi~e Mononuele~re und Plasmazellen. Die 
Struktur der Mflz ist erhalten, die rote Pulpa fiberaus blutreich. Das Epithel der Hoden- 
kanglehen atrophisch, keine Spermiogenese. 

Bakterielegische gntersachung. In demUrin konntenColi-Baeillennachgewiesen werden, 
doch gelang es, den Urin fiir die Dauer der Operation steril zu maehen. Zehn Tage naeh der 
Transplantation traten wiederum B. coli auf, die sich gegen jede Behandlung Ms resistent 
erwiesen. Spgter ersehien aueh Ps. pyocyanea im Urin. Ergebnis der bei der Sektion dureh- 
geffihrten bakteriologischen Untersuchung: Hautpustelinhalt, Pseudomonas pyoeyanea; 
verflfissigter nekrotiseher Anteil aus der translolantierten Niere negativ; Dfinndarmgehalt 
B. coli; Milz B. coil (K6;riL, Szeged). 

Abb. 8. Transplantierte Niere. In der verdickten Intima einer Arteria arciformis keine elas~ischen 
Fasern. Orcein. 224 x 

Bespreehung 

Die aus Tierversuchen bekann ten  Ver/ inderungen bei  N ie renhomot ransp lan ta -  
t ion sind ira Fa l l e  des Menschen in vieler  Beziehung andere.  Man sucht  dies d a m i t  
zu erkl/iren, dab  - -  w/~hrend die T ransp l an t a t i on  in Tierversuchen  meis tens  in 
gesunde Tiere erfolgt  - -  es sich be im Menschen in der  l~egel um schwerkranke  
Ind iv iduen  mi t  chronischer  Ur/tmie handel t .  Er fo lg t  aber  die T ransp l an t a t i on  - -  
z. B. wegen Ver le tzungen - -  in sonst  gesunde Personen,  so ist  die l%eaktion die 
gleiche wie bei  den  Versuchs t ie ren:  Nach  einer gewissen Zeit  h6r t  die Niere 
pl6tzl ich auf  zu funkt ionieren .  Un te r  den  his tologischen Ver/ tnderungen der  noch 
funk t ion ie renden  Niere  s ind die auf eine sog. Abs toBungsreak t ion  h indeu tenden  
Ersche inungen  die wicht igs ten :  I n  der  Nierenr inde  t r e ten  in ters t i t ie l le  Inf i l t ra -  
t ionen auf, deren wesent l ichstes  Moment  die Anwesenhe i t  der  pyron inophi len  
Zellen, n/ imlich unreffer  und  reifer  P lasmazel len  ist.  I n  der  anur ischen Niere 
b i lden  sich dann,  wenn sie auch wei terhin  im lebenden  Organismus bleibt ,  
sehr  rasch  schwere sekundgre  Ver/~nderungen und  AuflSsnng des Pa r enchyms  
aus (CALVE; DAR~ADu U. Mitarb.  ; DEMI~STEI~; ~]~[ETI-]: 11. Mitarb.  ; RO~E~; 

27* 
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SIlVI:ONSE~ U. Mitarb.). Die erwahnte zellige Infiltration kommt  im FMle yon Auto- 
transplantationen nicht zustande (D~.~PsT~a), sie wird daher im allgemeinen for 
ein auf die Abstol~ungsreaktion hindeutendes, gefahrliehes Zeiehen gehalten, kann 
aber dennoeh nicht die nnmittelbare Ursache for den Funktionsstiristand sein, da 
es oft bei geringer Infiltration zum Stillstand der renalen Tatigkeit  kommt,  
wahrend in anderen Fallen selbst bei starker Infi l tration noeh lange eine gute 
Funktion zu beobaehten ist (CAL~,; DARHADr U. Mitarb.; HAM~URG~a U. 
Mitarb., 1 ; MEa~ILL u. Mitarb., 1, 2). Das pl6tzliehe Anfh6ren der Nierenfunktion 
ist wahrseheinlich dutch einen immunologisch-humoralen Faktor  vernrsaeht, da 
ja aueh bei Zufuhr yon Hyper immunserum in die Arterie der transplantierten 
Niere die Nierenfunktion - -  ohne zellige Infil tration - -  sofort aufhSrt (ALT~A~). 
Die Anwesenheit der Plasmazellen deutet  dennoch anf einen immunologisehen 
Prozel~, auf eine AntikSrperbildung hin. Es fragt sioh, weber sie stammen. 
PO~T~R und C x L ~  haben auf Grund autoradiographischer Untersuchungen die 
Theorie yon SI~ONS~ n. Mitarb. sowie DEMPST~R angegriffen, wonaeh sie in der 
transplantierten Niere - -  mSglieherweise aus dem Gefa[3endothel - -  entstehen 
und behaupten, dal~ ein grol~er Teil - -  wenn nicht alle - -  veto Empfanger  stare- 
men. Auf Grund ihrer neuesten autoradiographisehen Untersuchnngen kommen 
I)~HPST~a nnd WILLIAMS aber dennoeh zu dem Sehlul~, dal~ die Herkunft  eines 
Teiles dieser Zellen aus dem Transplantat  nieht auszusehlie~en ist. 

Aueh wir haben ausgesproehen gequollene und vermehrte pyroninophile 
Gefal~endothelzellen beobachtet.  Diese sahen den im Interst i t inm beobaehteten 
grSBeren pyroninophilen Zellen tiberaus ahnlieh, so dal~ es - -  wenn wir aneh ihr 
Auswandern dureh die dieke Gefal~wand nicht nachweisen konnten - -  auf Grund 
des morphologisohen Brides vorstellbar - -  aber keinesfalls zu beweisen - -  ist, da~ 
die pyroninophrien Zellen zum Teil aus der Niere selbst stammen. Jedenfalls kann 
unseres Eraehtens die starke Pyroninophilie des Gefal~endothels als ein morpho- 
logisches Zeiohen der immunologisehen Reaktion der transplantierten Niere 
gegen/iber dem Empfanger  betrachtet  werden, was bedeutet, dal~ nieht nur das 
Transplantat  eine immunologisehe Reaktion seitens des Empfangers auslSst, 
sondern auch im Transplantat  selbst gewisse immunologische Prozesse stattfinden, 
die sich gegen unbekannte Faktoren des Empfangers riehten. 

An Hand  des morphologischen Brides ist es schwer zu beurteilen, inwieweit in 
unserem Falle das Nierenparenehym funktionsfahig war. Eine irreversible 
Parenchymsehadigung war in einem grol~en Teil der Niere nicht zustande ge- 
kommen, so dal] - -  wenn nur diese einer anoxischen Nephrose ahnliehe Sehadi- 
gung das Transplantat  trafe - -  m6glioherweise mit  konservativer oder Kunst-  
nierenbehandlung Abhi l fe  geschaffen werden kSnnte. Eine irreversible V e r -  
~nderung bedeuteten aber die massiven Nekrosen der Niere, die aller Wahr- 
scheinlichkeit naeh als Folge der obliterierenden Gefal3veranderung zustande 
kamen; es ist anzunehmen, dal3 die Progression der Gefal~veranderungen schliel~- 
lieh zu der Nekrose des ganzen Transplantats gefiihrt hatte. Daher hangt nach 
unserer Meinnng der Erfolg oder das Mi~lingen der Transplantation auch - -  oder 
vielleieht in erster Linie - -  veto Entstehen dieser GefaBveranderungen ab. 

J~hnliehe Gefal~veranderungen hat  zuerst D~M~N in einem Fall (Fall 9 yon 
H u ~  u. Mitarb.) beobaehtet,  in einigen weiteren Mitteilungen (GOoDW~ 
u. Mitarb. ; HA~UaG~R U. Mitarb. ; L ~ ;  P~RSO~S u. Mitarb.)werden sie 
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dann so kurz erwahnt, dab gar nicht zu cntscheiden ist, was die Autoren eigentlich 
genau beobachtet haben. Eingehender wird die Frage yon PORTER U. Mitarb. 
untersucht. Obwohl sie eine ausgesprochene Aufsplittcrung, Verdoppelung der 
Lamina elastica interna beschreiben, welches wir selbst kaum gesehen haben, ist 
anzunehmen, dab sie im wesentlichen dieselbe Veranderung beobachteten. 
DAMMIN bzw. HUMS U. Mitarb. bezeichnen sie als Arteriosklerose und PORTm~ 
u. Mitarb. als obliterierende Gefagveranderung. Wir halten sie nicht ftir eine 
Arteriosklerose. Das Bild erinnert zwar an das, was SAPHIt~ bei Pyelonephritis als 
Ar~erfitis deformans nennt, es unterscheidet sieh hiervon aber ebenso, wie von 
den Gefagveranderungen in der eigenen pyelonephritischen Schrumpfniere unseres 
Falles, dab eine Mehrschichtigkeit der Lamina elas~iea in~erna nur in Spuren 
entwickelt ist. 

Was kann nun die Xtiologie bzw. Pathogenese dieser obliterierenden Gefag- 
veranderung sein ? In  den Fallen yon POl~EI~ u. Mitarb. war keine lg5ntgen- 
bestrahlung und in dem Fall yon HUgE u. Mitarb. keine Cortisonbehandlung vor- 
genommen worden, wahrend in unserem Falle keine immunosuppressiven Medika- 
mentc zur Anwendung gelangten, so dag die Rolle dieser Faktoren ausgeschlossen 
werden kann. 

PA~so~s u. Mitarb. sowie - -  mit Wahrscheinlichkei* - -  HuME u. Mitarb. 
machen die gypertonie  verantwort]ich. In allen vier Fallen yon PORT~ u. Mitarb. 
bestand eine gewisse Hypertonie, so dab unseres Erachtens ihre Beobachtungen 
ebenfalls nicht gcgen eine atiologische l~olle der Hypertonie sprechen, dessen 
ungeachtet halten sie es nicht fiir vorstellbar, dab dernur  magig erh6hte Blntdruck 
binnen so kurzer Zeit derart schwere GefaBveranderungen verursacht haben 
kSnnte. In unserem Falle war die Niere eines Menschen mit normaler Tension 
pl6tzlich dem EinfluB eines sehr hohen Blutdruckes ausgesetzt. Fiir eine Rolle 
des hohen Blutdruekes sprieht auch, daB in den eigenen Arterien unseres Patienten 
eine im Verhaltnis zum Lebensalter schwere A14eriosklerose bestand. Wir lehnen 
daher die Rolle der tiypertonie in der Entstehung der obliterierenden GefaB- 
veranderungen nicht ab, glauben aber auch anderen Faktoren eine l~olle beimessen 
zu mtissen, und zwar nm so mehr, als bei unserem Kranken nicht nur die Arterien, 
sondern auch die Venen ahnliche Veranderungen aufwiesen. Gegen eine aus- 
schlieBliche Rolle der Hypertonie spricht unter anderem, dab unseres Wissens bei 
den an einefigen Zwillingen vorgenommenen Transplantationen diese Ver- 
anderungen nie beobaehtet wordcn sind. 

Als ein weiterer Faktor muB eine yon PORTm~ U. Mitarb. betonte immune- 
logische Ursache in Betracht gezogen werden. Es ist offensiehtlich, dab die in der 
Niere unter solehen Umstanden ablaufende immunologische l~eaktion auch die 
mittelgrogen und grogen Gefage nicht unbeeinfluBt lassen kann. Neuerdings 
deuten aueh experimentelle Untersuchungen auf die Bedeutung gewisser Gefag- 
veranderungen in der Abstogungsreaktion der Niere hin (Hol~owITz u. Mitarb. ; 
KouI~TZ u. Mitarb.). 

Wir sahen in mehreren obliterative Veranderungen aufweisenden Arterien und 
besonders Venen Thrombosen. Obzwar diese aueh sekundar zustande gekommen 
sein k5nnen, weist doch die Tatsache, dab die in Organisierung begriffenen 
Thromben stellenweise ohne scharfe Grenze in die fibrSse Intima iibcrgingen, 
darauf bin, dab in der Pathogenese der Veranderung die M6gHehkeit einer 
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thrombotisehen Entstehung nieht yon der Hand  zu weisen ist. Zu der Frage aber, 
ob nur die Int imaverdickung einzelner GefgBe, vor allem der Venen, oder aber 
die obliterative Ver/inderung aller GefgBe auf dem Boden einer Thrombose zur 
Entwicklung gelangte, k6nnen wir nieht Stellung nehmen. 

Wir nehmen an, dab Hypertonie und Antigen-AntikSrperreaktion gemeinsam 
ffir die Entstehung der obliterativen Gef/~Bver/~nderungen verantwortlich sind 
und im Pathomeehanismus vielleicht auch der Thrombose eine Rolle zukommen 
diirfte. Zur Verhfitung der mit  schweren Folgen einhergehenden obliterativen 
Gef/~Bver/~nderungen seheint es erforderlich, auBer der Vermindernng der Immun-  
reaktionen die ffir die Hypertonie verantwortliehen eigenen Nieren zu entfernen. 
Dies ist fibrigens oft auch durch andere Umstgnde (infektiSser Herd usw.) indiziert. 

Zusammenfassung 
An einem 26j~hrigen lV[anne wurde wegen bilateraler chronischer Pyelo- 

nephritis eine Nierentransplantation vorgenommen; Spender war der lebende, 
gesunde Bruder. Die transplantierte Niere funktionierte 6 Wochen gut, dann 
lieB die Funktion nach und naeh 79 Tagen t ra t  der Tod ein. In  der transplan- 
tierten Niere war das Parenchym im groBen und ganzen erhalten, doch zeigten 
die Tubuli ein an ischi~misehe Nephrose erinnerndes Bild mit  regressiven und 
regenerativen Veri~nderungen. Als am wesentlichsten werden die in allen mitte]- 
groBen und groBen intrarenalen Arterien und - -  weniger ausgesprochen - -  in 
den Venen festgestellten obliterierenden Ver~nderungen betrachtet,  welche durch 
fibr6se Verdickung der In t ima starke Verengung oder gar VerschluB des Lumens 
zu infarktartigen Nekrosen ffihren. Als Ursache dieser Ver~nderungen kommen 
Hypertonie und immunologische Faktoren in Betracht,  bei den Venen auch eine 
Thrombose. 

Histological Studies of the Human Renal Transplantation 
Summary 

A renal transplantation was undertaken in a 26 year old man because of 
bilateral chronic pyelonephritis. The healthy brother served as donor. For six 
weeks the transplanted kidney functioned well, but  thereafter its function 
diminished, and after 79 days death occurred. The parenchyma in the trans- 
planted kidney was largely preserved, although the tubules revealed regressive 
and regenerative changes resembling those of ischemic nephrosis. The obliterating 
vascular changes, however, were considered to be the most important,  involving 
all middle and large-sized intrarenal arteries, and to a lesser degree the veins. 
By means of fibrous thickening of the intima and intense narrowing o~ the vas- 
cular lumens, or even occlusion of them, infarct-like necroses were produced. 
Hypertension and immunological factors are considered as causes of these changes ; 
in the veins thrombosis may  also be a cause. 
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