Virchows Arch. path. Anat. 338, 21—29 (1964)

Aus dem Pathologischen Institut der Universitét des Saarlandes
(Direktor: Prof. Dr. WERNER ROTTER)
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Mit 3 Textabbildungen
( Eingegangen am 22. April 1964)

Im Schrifttum liegt eine Reihe von Untersuchungen iiber Verdnderungen an
verschiedenen inneren Organen im Schock vor. Dabei wurden bisher jedoch noch
nicht vergleichende Untersuchungen zwischen Organverinderungen im rever-
siblen Schock (r. Sch.) und irreversiblen Schock (ir. Sch.) angestellt. Die tier-
experimentellen Arbeiten (ZwEerracH, FINE, WIcGERS, Davis, MEESSEN u. a.)
bezogen sich meist auf die Feststellung von Verdnderungen bei methodisch ver-
schiedenartigen Schockarten, wobei hiufig nur das Verhalten von Einzelorganen
beriicksichtigt wurde. Da dariiber hinaus verschiedene Tierarten verwendet
wurden, ist ein Vergleich der Veridnderungen des Gesamtorganismus im r. Sch.
und ir. Sch. auf Grund der Schrifttumsangaben nicht méglich. Untersuchungen
fiber Organbefunde beim Menschen kénnen sich naturgemafl nur auf irreversible
Schockzustinde erstrecken. In der vorliegenden Arbeit soll daher die Frage
untersucht werden, ob sich bei der Ratte im Schock Organveranderungen beob-
achten lassen, die den Ubergang eines r. Sch. in einen ir. Sch. erkliren kénnten.

Die methodischen Probleme des experimentellen Schocks wurden von Wig-
¢ERS ausfithrlich beschrieben. Es bestand zunichst die Schwierigkeit, den Schock
zu standardisieren, da die Methode der Schockerzeugung durch Weichteil-
quetschung (Crush-Schock), durch Unterbrechung der Blutzirkulation in einer
Extremitat durch Abschniiren (Torniquet-Schock) sowie der Drum-Schock nicht
exakt genug dosierbar waren. Deshalb setzte sich zur Erzeugung eines experi-
mentellen standardisierten Schockes der Entblutungsschock durch, der sich zeit-
lich und quantitativ am genauesten dosieren 1a46t. Da sich auflerdem die Vorgéinge
im Schock unabhingig von der Atiologie stets gleich entwickeln, sind die im
hamorrhagischen Schock gefundenen Krgebnisse auch fiir Schockarten anderer
Genese giltig. Auf die methodischen Probleme kann hier nicht ausfithrlicher ein-
gegangen werden, es kann auf die Untersuchungen von Wiceers, KraMER und
Harpaway verwiesen werden.

Methodik

Weile Wistarratten wurden in Anlehnung an die von WicGERs entwickelten Kriterien
in einen r. Sch. und ir. Sch. versetzt. Die Tiere wurden mit 4,0 mg Nembutal/100 g Korper-
gewicht intravends narkotisiert. Die rechte A. carotis communis wurde freipriapariert und
ein Kunststoffschlauch eingebunden, durch den das Tier mit 0,5 mg Liquemin/l m! Blut
heparinisiert wurde. Der Schlauch wurde anschlieBend mit einem Reservoir und einem
Hg-Manometer iiber ein T-Glasstiick verbunden (Abb. 1). Das Reservoir bestand aus zwei
durch einen Kunststoffschlauch verbundenen Pipetten, die an einem Stativ in jede beliebige
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Hohe gebracht werden konnten. Das ganze System war bis zu einer Marke in der zweiten
Pipette mit physiologischer Kochsalzlosung gefiillt. Diese Marke stand wihrend der Ent-
blutung in Herzhthe der Ratte. Vor Beginn der Entblutung waren die vom T-Stiick zum
Reservoir und Manometer filhrenden Schliuche abgeklemmt. Nach Messung von Atmung
und Blutdruck wurde der Schlauch zum Reservoir gedfinet und zunichst 1 m1/100 g Korper-
gewicht Blut abgelassen. 10—15 min spiter hatte sich der Blutdruck wieder normalisiert.
Dann wurden in Abstdnden von 10-—20 min jeweils 0,5 ml Blut/100 g Kérpergewicht ent-
zogen. Nach 60—90 min hatten die Tiere 2,5~—3,5 ml Blut/100 g Korpergewicht verloren und
der Blutdruck blieb nun konstant auf 30/40 mm Hg.

Sollte ein reversibler Schock erzeugt werden, wurde der Fliissigkeitsspiegel in der zweiten
Pipette 54,4 om iiber Herzhohe der Ratte gesetzt und stets auf dieser Héhe gehalten. Das
entsprach einem konstanten Druck von 40 mm Hg. Die Tiere lagen 2 und 4—5 Std bei

/ / 4
Abb. 1. Versuchsanordnung zur Erzeugung eines hiimorrhagischen Schockes an der Ratte. « Pipetten;
b Quecksilbermanometer

diesem Blutdruck. Dann wurde das Blut (1 ml in 10 min) aktiv durch die A. carotis zuriick-
gegeben. Nach der Transfusion wurde die kaniilierte A. carotis herzwirts unterbunden. Alle
Tiere iiberlebten 24 Std und wurden dann getotet.

Zur Erzeugung eines ir. Sch. wurde der Meniscus der zweiten Pipette 40,8 cm tiber die
Herzhohe der Ratte gesetzt. Das entsprach einem Blutdruck von 30 mm Hg. Bei diesem
Druck flof3 schon kurz nach beendigter Entblutung Blut in das Tier zuriick, so dafl die Pipette
laufend nachreguliert werden mufite. Nach etwa 3 Std waren 40% des verlorenen Blutes
wieder in das Tier zurtickgelaufen, der Rest wurde dann aktiv zurtickgegeben. Die A. carotis
wurde herzwirts unterbunden. Alle Tiere starben nach durchschnittlich 3 Std, ein Tier
iberlebte 20 Std. Einzelangaben iiber den Schockverlauf sind aus der Tabelle zu ersehen.

Bei der Obduktion zeigten die Organe der reversibel geschockten Tiere sowie die der
Kontrollen mit zweistiindiger Nembutal-Narkose mit oder ohne einseitiger Unterbindung der
A. carotis communis makroskopisch keine Verinderungen. Bei den Ratten, die im ir. Sch.
gestorben waren, lag eine starke Hyperdmie der inneren Organe, vor allem der Leber und der
Milz vor. Duodenum und Ileum waren schlaff und weit, mit dunkelrot verfirbter Serosa.
Beim Eroffnen entleerte sich breiiger blutig-rot verfiarbter Inhalt. Die Schleimhaut zeigte
eine dunkelrote Farbe.

Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigten Herz, Lungen und Aorta keine krank-
haften Verdnderungen. Die Milz der irreversibel geschockten Tiere war sehr blutreich, ebenso
die Nebennieren beider Tiergruppen, von denen die Tiere der irreversiblen Gruppe eine Herab-
setzung des Lipoidgehaltes der Spongiocyten aufwiesen. Im Gehirn waren bei den Versuchs-
tieren gegeniiber unbehandelten Kontrolltieren im Kleinhirn, Hippocampus und GroBhirn
zwar vermehrt Ganglienzellen mit stirkerer Eosinophilie und unregelméBiger z. T. pyknoti-
scher Kernfiguration zu sehen, doch bestanden keine verwertbaren Unterschiede zwischen
r. Sch. und ir. Sch. AuBlerdem konnten bei Kontrollen nach einseitiger Unterbindung der
A. carotis communis oder bei narkotisierten, sonst aber unbehandelten Tieren qualitativ und
quantitativ gleichartige Verdnderungen gesehen werden. Eine eingehende Beschreibung der
histologischen Verénderungen an diesen Organen ist daher nicht erforderlich. Dagegen sollen
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die an Nieren, Leber, Darm und Hypo-
physenvorderlappen erhobenen Befunde
ausfiihrlicher wiedergegeben werden.

Nieren. Reversibler Schock: Glomerula
unauffillig. Nach zweistiindigem Schock
Cytoplasma spirlicher Epithelien der
Hauptstiicke tritb, Kerne und Zellgrenzen
verwaschen. Einzelne Epithelien aus dem
Verband gelést und unter Verlust der
Kernfirbbarkeit frei in der Lichtung
liegend. Nach 4—>5stiindigem Schock sind
die Verdnderungen ausgepragter. Bei Fér-
bung mit Fettfarbstoffen kein zusétzlicher
Befund.

TIrreversibler Schock: Glomerula unauf-
fallig. Lichtungen der Hauptstiicke eng,
mit etwas fidigem acidophilen Inhalt.
Epithelien grofl, Cytoplasma z. T. kornig,
z. T. homogen und kriftig acidophil, Zell-
grenzen undeutlich. Vielfach Gefiige der
Epithelverbéinde dissoziiert, so dal} die
desquamierten, nicht mehr kernfirbbaren
Tubulothelien in der Lichtung liegen.
Keine Verfettung.

Leber. Reversibler Schock: Nach zwei-
stiindigem Schock normale Leberstruktur,
keine Dissoziation der Leberldppchen,
Mitochondrien gut erkennbar. Bei Farbung
mit Fettfarbstoffen z. T. auf das Zentrum,
z. T. auf die Peripherie der Leberlippchen
lokalisierte klein- bis mittelgroB3tropfige
Verfettung. Daneben vor allem centro-
lobular haufiger kleinste, optisch leere
Vacuolen im Zelleib der Epithelien. PAS-
positive Substanzen tiiber die peripheren
und zentralen Funktionsfelder gleichméfig
und reichlich verteilt. Nach 4—>5stiindigem
Schock vermehrt Leberepithelien mit
homogenem scholligen Cytoplasma und
herabgesetzter bis aufgehobener Kern-
fiarbbarkeit.

Irreversibler Schock: Bei allen Tieren
einzeln oder in Gruppen angeordnete
homogene, schollige Epithelien mit nicht
mehr darstellbaren Kernen (Abb.2). Die
Nekrosen sind tiber alle Léppchen-
abschnitte verteilt. Am Rande solcher
Komplexe gelegentlich spérliche Granulo-
cyten. Die Veréinderungen sind bei dem
Tier, das erst 20 Std nach dem Schock
zugrunde ging, am ausgepriagtesten. Bei
Farbung mit Fettfarbstoffen keine Lipoid-
einlagerungen in den Leberepithelien. Da-
gegen in den centrolobuliren Abschnitten
zahlreiche kleine bis mittelgroBtropfige
optisch leere Vacuolen. Die Leberzellen
enthalten keine PAS-positiven Substanzen.

Daten diber den Verlauf des reversiblen wnd irreversiblen Schockes

Tabelle.
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Duodenum und Ileum. Reverstbler Schock: Nach zweistiindigem Schock zeigen die Tiere
an Duodenum und Ileum keinen krankhaften Befund. Dagegen sind bei den sich 4—5 Std
im Schock befindlichen Tieren die Zotten von Duodenum und Ileum ddematds aufgelockert,
die Epithelien an den Zottenspitzen stellenweise desquamiert. Die Blutgefiafe sind weit, die
ibrigen Wandschichten unauffillig (Abb. 3a).

Irreversibler Schock: Zotten z.T. hochgradig aufgelockert, mit starker Blutfiille der
Capillaren und zahlreichen Blutaustritten in die Lamina propria. Stellenweise besteht das
Zottenstroma nur mehr aus dem Capillarskelet mit einigen ansitzenden Bindegewebsfasern.

Das Epithel fehlt fast véllig, nur

~ .' Y ,.p T mehr in der Tiefe der Krypten sind

J\é = ‘_', vereinzelt Nester erhaltener Epithe-

lien erkennbar (Abb. 3b). Kerne der

Lamina propria vielfach nicht mehr
anférbbar.

Hypophyse.  Nomenklatorisch
werden in der nachfolgenden Be-
schreibung fiir die PAS-Reaktion
die das System der Cyanophilen
und dariiber hinaus einen Teil der
Hauptzellen umfassende Bezeich-
nung ,mucoide Zellen” (m. Z.)
(PEARSE), fir die PAA die von
Apams und SWETTENHAM vorge-
schlagenen Begriffe ,,3-Zellen, die
den Thyreotropen von PURVES und
GriespacH, und ,,R-Zellen*, die
den Gonadotropen dieser Autoren
entsprechen (DEOM u. Mitarb.), An
wendung finden. Es kann bereits
jetzt festgestellt werden, daB das
histologische Bild beider Versuchs-
gruppen in den wesentlichen Ziigen
iibereinstimmt, so daB auf eine
getrennte Beschreibung verzichtet
werden kann.

Bei allen Tieren Hyperdmie
des HVL, z. T. mit Ausbildung von

. - Odempfiitzen. Neben zahlreichen
Al‘:\b. 2. .Rattenleber nach 1rr_'evers1}olem Schock. Zahl- dichtgranulierten m. 7. in der Peri-
reiche Einzelzellnekrosen sowie beginnende und fortge-
schrittene Gruppennekrosen, letztere mit mesenchymaler pherie sieht man zentral und frontal

Reaktion. Vergr. 240fach reichlich grofle gebldhte oft gruppen-

férmig zusammenliegende m. Z. mib

einzelnen groflen Vacuolen im Zelleib. PAS-positive Granula dieser Zellen oft reduziert,

hiufig nur mehr in Form eines schmalen Saumes in der Zellperipherie lokalisiert, restlicher

Zelleib homogen blaB-violett. Daneben mehrfach vollig degranulierte m. Z. mit homogenem

blaB-rétlichem, z.T. vacuolisiertem Cytoplasma. Bei acht Tieren aus beiden Versuchs-

gruppen herdférmige Cytolysen der m.Z. Nach dem Ergebnis der PAA betreffen die be-

schriebenen Verinderungen {iberwiegend die S-Zellen. Die R-Zellen waren gelegentlich

vacuolisiert, bei einigen irreversibel geschockten Tieren Auflockerung und geringe Reduk-
tion der R-Granula. Bei einem Tier in den Capillaren spérliche Kolloidtrépfchen.

Besprechung
FafBt man die wesentlichsten krankhaften Befunde an Niere, Leber und Darm
unserer Versuchstiere zusammen, so ergibt sich, dafl bei den Tieren, die sich nur
2 Std in einem reversiblen Schockzustand befanden, lediglich geringgradige
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Abb. 3a u. b. Ileum der Ratte nach a reversiblem und b irreversiblem Schock. Bei b Blutungen,
Nekrosen und weitgehende AbstoBung des Epithels. Vergr. 60fach

Epithelverdnderungen in Niere und Leber vorlagen. In der Niere bestand eine
tritbe Schwellung der Tubulothelien der Hauptstiicke mit Abstofung einzelner
Epithelien. In der Leber lag eine fleckférmige Verfettung der Leberldppchen mit
vacuoligen Veranderungen als Ausdruck eines Verlustes organischer Phosphat-
verbindungen im Bereich der Leberepithelien vor. Bei Tieren, die sich 4—5 Std
im Schock befanden und 24 Std spiter getétet wurden, waren diese Befunde
ausgepragter, wobei in der Leber vermehrt Einzelzellnekrosen in Erscheinung
traten. Zusétzlich konnte an Duodenum und Ileum ein Zottenddem mit Ab-
stoBung von Epithelien an den Zottenspitzen gesehen werden.

Im irreversiblen Schockzustand fanden sich in den drei genannten Organen
ausgepragtere Parenchymschédden. Dabei lagen Nekrosen von Tubulusepithelien
der Hauptstiicke der Nieren, Einzelzellnekrosen sowie Gruppennekrosen in der
Leber mit einer fortgeschrittenen vacuoligen Einwésserung der erhaltenen Leber-
epithelien vor. Das Leberglykogen war vollig geschwunden. Im Vordergrund
der Veranderungen standen jedoch Duodenum und Tleum, in deren Bereich das
gesamte Zottenepithel abgestoBen war. Das Zottenstroma war édematos und
von Blutungen durchsetzt, seine Zellen waren z. T. zugrunde gegangen.
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Es kann somit festgestellt werden, daf} sich mit dem Schweregrad des Schockes
kontinuierlich qualitativ gleichartige, quantitativ jedoch unterschiedliche Paren.-
chymverinderungen an Nieren, Leber, Duodenum und Ileum ausbilden.

Die beobachteten Parenchymschédden konnen nach Einwirkung verschieden-
artiger Noxen gesehen werden und sind daher nicht spezifisch. Fiir die vorliegende
Untersuchung muf} hervorgehoben werden, daf sie insbesondere nach Hypoxie-
zustinden auftreten. So beobachtete Promorka bei Versuchen in der Unter-
druckkammer eine mit dem Grad der Hypoxie parallel gehende centrolobulir
einsetzende Vacuolisierung der Leberepithelien mit nachfolgender Verfettung und
Einzelzellnekrosen. Im Hinblick auf die anhaltende Blutdruckherabsetzung
unserer Versuchstiere wihrend des Schocks ist das Zustandekommen der beschrie-
benen Verinderungen an der Leber in Parallele zu dem Ergebnis zahlreicher
Hypoxieversuche (BtcuNER u. Mitarb.) durch Sauerstoffmangel erklirbar. Ledig-
lich die Gruppennekrosen in der Leber der irreversibel geschockten Ratte stehen
in ihrer Ausdehnung nicht ganz mit diesen Experimenten in Einklang, so daB
ein zusitzlicher Faktor fur ihr Zustandekommen in Erwigung gezogen werden
muB. In diesem Zusammenhang wird man in Ubereinstimmung mit der Auf-
fas'sung ArrmaNNs der Spilfunktion des intakten Kreislaufes besondere Beriick-
sichtigung schenken miissen, durch die im reinen Hypoxieversuch abnorme Spalt-
produkte des Schidigungsstoffwechsels entfernt werden. Im Schockversuch ist
diese Spiilfunktion jedoch beeintrichtigt, die intracelluldre Aufstauung der Stoff-
wechselschlacken fithrt zu verstirkten reversiblen und irreversiblen Struktur-
verdnderungen.

Promotra konnte bei den erwéhnten Versuchen mit der Unterdruckkammer
an den Nierenfubuli nur geringfiigige Verinderungen in Form einer Vacuolisierung
und hyaliner Granula beobachten, die auch beim Normaltier in Erscheinung
traten. Auch unser Tiermaterial zeigte wihrend des r. Sch. keine ausgeprigte
Alteration der Tubulusepithelien. Wir halten es fiir wahrscheinlich, dafl die dabei
beobachtete AbstoBung einzelner Tubulusepithelien wohl auf die oligdmische
Hypoxie zuriickgefithrt werden kann, eine Erklirung der im ir. Sch. auftretenden
Tubulusnekrosen ist jedoch allein auf diesem Wege nicht méglich. Man wird
sich daher auch fiir dieses Organ die Frage nach einer durch den Schock bedingten,
die Auswirkungen der reinen Hypoxdmie verstirkenden zusétzlichen Schiadigung
vorlegen miissen, die nach den Untersuchungen von Brock u. Mitarb. sowie
HoLLMANN durch eine Ischdmie gegeben sein koénnen.

Weiterhin sahen wir im ir. Sch. in Duodenum und Ileum ausgedehnte Schleim-
hautblutungen mit AbstoBung des Epithels, wiahrend im r. Sch. keine wesent-
lichen Verinderungen am Darm vorlagen. Diese Befunde lassen sich durch die
wéahrend des ir. Sch. auftretende Paralyse der Vasomotorik im Splanchnicus-
gebiet (CHAMBERS u. ZWEIFACH) mit der dadurch bedingten fast volligen Auf-
hebung der Darmdurchblutung (Litrerst u. Mitarb.) erkliren. Aus unseren Kr-
gebnissen schlieBen wir, dafl bei einem Blutdruck von 30 mm Hg ein kritischer
Grenzwert des Blutdurchflusses im Darm erreicht wird, bei dem bei der Ratte
zumindest fiir bestimmte Darmabschnitte keine ausreichende Sauerstoffversor-
gung mehr mdglich ist.

Die bisherigen Ausfiihrungen zeigen, daf im r. Sch. Nieren, Leber und Darm
in geringem Grade hypoxisch geschédigt werden, im ir. Sch. diese Befunde aber
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viel stirker ausgeprigt waren. Dieser Unterschied der morphologischen Kr-
hebungen berechtigt zu fragen, ob eines der genannten Organe so stark geschidigt
wird, daB daraus die Irreversibilitit des Schockes abzuleiten wire. Fir die
Niere ist diese Frage im Hinblick auf die selbst im ir. Sch. nur in umschriebener
Form auftretende Organschidigung zu verneinen, obwohl es im ir. Sch. zu einem
akuten Nierenversagen kommen kann. Wir glauben daher wie KraMER, dal} die-
ses Nierenversagen funktionell bedingt ist und daf die hypoxischen, wenn nicht
gar ischimischen Nierenverdnderungen auf keinen Fall die Insuffizienz des
Organes verursachen.

Als weiteres Organ zeigt die Leber im ir. Sch. regressive Zellverdnderungen,
so daB sich die Frage erhebt, ob man hieraus auf das Zustandekommen der Irre-
versibilitdt des Schockes schlieBen kann, wie es FRANRKE u. Mitarb. tun. Auch
PorPER hilt es fiir moglich, dall die Leberschiden so grofl sein kénnen, dafl sie
imstande sind, die Irreversibilitit des Schockes einzuleiten. Von anderer Seite
wird dagegen behauptet (LiLLEEEI), dal die Leber keine zentrale Bedeutung fiir
die Trreversibilitit besitze. Wie wir oben bereits ausfiihrten, halten wir die im
ir. Sch. gesehenen Gruppennekrosen mit ALTMANN mehr fiir eine mittelbare
Schockfolge, bedingt durch einen Kreislaufzusammenbruch, nicht jedoch fiir die
Auswirkung einer schockbedingten hypoxischen Zellschddigung. Im Hinblick
auf die groBen Kompensationsmoglichkeiten der Leber féllt die Vorstellung
schwer, daB die verhiltnismidBig geringen Zellverinderungen im ir. Sch. der
Ratte eine hochgradige Stoffwechselentgleisung bedingen und damit die aus-
schlaggebende Rolle fiir die Irreversibilitdt spielen sollten. Wir sind daher mit
PorpER der Auffassung, dafl der Leberschadigung im Schock wohl eine gewisse
Bedeutung fiir den Ablauf des Schockgeschehens der Ratte zukommt, dafl sie
aber nicht das Schliisselorgan fiir dieses Geschehen darstellt.

Bei der histologischen Untersuchung des Hypophysenvorderlappens (HVL)
fand sich als Hauptmerkmal eine erhebliche Vacuolisierung und Degranulierung
eines Teiles der mucoiden Zellen, bei denen es sich, wie die PAA ergab, weit-
gehend um 8-Zellen handelte. Dieser Befund entspricht Bildern, die unter
anderem von DHoM und ScHERER nach Stress-Situationen am HVL der Ratte
gefunden werden konnten. Die bei acht Tieren beobachteten cytolytischen Ver-
dnderungen konnen nicht als regressiver Vorgang aufgefait werden, sondern
miissen wohl wie auch in anderen intensiv beanspruchten endokrinen Driisen im
Sinne einer holokrinen Sekretion gedeutet werden. Der Befund einer erheblichen
Vacuolisierung mucoider Zellen wird in der Regel bei der funktionell vermehrt
beanspruchten Hypophyse erhoben und spiegelt somit eine Funktionssteigerung
des Organes wider. Diese Vacuolisierung ist unspezifisch und kann nach ver-
schiedenartigsten Beeinflussungen des HVL gesehen werden. Sie ist daher kaum
als Folge einer oligimischen Hypoxie zu deuten, wie es gelegentlich in Parallele
zu dem entsprechenden Befund an den Leberepithelien geschehen ist (LoPEs DE
Farra und Oriverra). Man kann somit feststellen, daf sich vom Verhalten des
HVL her die Frage nach der Ursache des Uberganges von r. Sch. in den ir. Sch.
nicht beantworten laft.

Im Gegensatz zu den bisher besprochenen Organen zeigten in unseren Ver-
suchen Teile des Dinndarms unter den Bedingungen des r. Sch. und ir. Sch.
regelméBig sehr erhebliche morphologische Unterschiede. Die vollig nekrotische
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Darmschleimhaut beim ir. Sch. stellt eine riesize Wundfliche dar, durch die es
zum Abstrom groBler Plasma- oder Blutmengen in die Darmlichtung kommt.
Dieser Vorgang bewirkt eine Hypovoldmie, die ihrerseits im Rahmen eines Cir-
culus vitiosus zusammen mit der Hypoxie die Irreversibilitit herbeifithrt. Nach
unserer Auffassung kommt somit fiir die Ratte den Darmverdnderungen die
Schliisselstellung fiir Auslosung und Unterhaltung der Irreversibilitit eines
Schockes zu.

Zusammenfassung

An narkotisierten Ratten wurde ein standardisierter himorrhagischer rever-
sibler und irreversibler Schock erzeugt. Herz, Aorta, Lungen und Gehirn wiesen
dabei keine pathologischen Verdnderungen auf. Leber, Nieren und Darm zeigten
im irreversiblen Schock qualitativ die gleichen Verdnderungen wie im reversiblen
Schock, quantitativ lagen aber Unterschiede vor. Die stidrksten Verdnderungen
im irreversiblen Schock bestanden in Tubuluszellnekrosen der Nieren, Einzelzell-
und Gruppennekrosen in der Leber und in einer hdmorrhagischen Infarzierung
des Duodenums und Jleums. Im Hypophysenvorderlappen lag nach rever-
siblem und irreversiblem Schock eine Degranulierung und Vacuolisierung der
S-Zellen vor.

Die Organschiéden werden z.T. als hypoxische Schaden gedeutet. Zur Er-
klirung der Gruppennekrosen in der Leber wurde als zusatzlicher Faktor die
herabgesetzte Spiilwirkung des Blutkreislaufs im Schockzustand mit Anreiche-
rung abnormer Spaltprodukte in den Zellen herangezogen; auch die Tubulus-
nekrosen in den Nieren erfordern eine zusétzliche Noxe. Die Irreversibilitdt des
Schockes war auf die hdmorrhagische Nekrose der Darmschleimhaut zurtick-
zufiihren, die zu einer Hypovoldmie fiihrte.

Morphologic Changes of Internal Organs of the Rat in Standardized
Reversible and Irreversible Shock

Summary

Both standardized hemorrhagic reversible and irreversible shock were produced
in anesthetized rats. The hearts, aortas, lungs, and brains disclosed no patho-
logic changes. In irreversible shock, however, the livers, kidneys, and intestines
revealed qualitatively the same changes as in reversible shock, but quantitative
changes were apparent. The most severe changes in the irreversible shock were
the necroses of the renal tubular cells, necroses of single cells or groups of them
of the liver, and the hemorrhagic infarction of the duodenum and ileum. Degranu-
lation and vacuolization of the S cells of the anterior pituitary were apparent
after reversible and irreversible shock. The damage to the organs was inter-
preted as representing in part hypoxic injury. To explain the grouped cellular
necroses of the liver, an additional factor of decreased blood flow in shock with
an accumulation of abnormal breakdown products in the cells was called upon.
The renal tubular necroses, in addition, required an additional noxious agent. The
irreversibility of the shock was related to the hemorrhagic necrosis of the intestinal
mucosa which led to a hypovolemia.
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