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W/~hrend fiber Ver/~nderungen der  Haupts t f i ckep i the l i en  bei der  Entwick-  
lung eines iseh/~mischen Nieren infark tes  zahlreiche l ich tmikroskopische  und  
his tochemische (L i t e ra tu r  bei  HELLE U. Mitarb . ,  1955, sowie RU~OLrH und  
Sc~roL~, 1958) Befunde  vorl iegen,  wurden  e]ekt ronenmikroskopisch  bisher  
n u t  Un te r suehungen  bei  einer unvo] ls t s  Drosselung dos ar ter ie l len Zu- 
flusses (HATT, DVOJAKOWC und  COR?CET, 1962) oder  bei einer t empor~ren  Nieren- 
isch/~mie (ROTTEn, LAPP und  ZI~rE~MX~r  1962; THOENES, 1962, 1964) dureh- 
gef/ihrt .  Das Verha l t en  der  einzelnen Zel lorganel len bei  einer ar ter ie l len  Dauer-  
un te rb indung ,  also bei  der  En t s t ehung  eines Niereninfarktes ,  i s t  deshalb  noch 
wei tgehend unbekann t .  

Zur  K]/~rung dieser F rage  u n t e r b a n d e n  wir  bei  R a t t e n  den caudalen  As t  der  
Ar te r i a  renalis  s inis t ra  und  un t e r sueh ten  in den en t s t andenen  I n f a r k t e n  in ver- 
schiedenen Zei tabs t / inden  die Haup t s t i i ekep i the l i en ,  die er fahrungsgem~6 auf  
Seh/~digungen besonders  s t a rk  und  frfih reagieren.  

Material und Methodik 
Bei 60 etwa 200 g schweren Wistar-l%atten wurde unter Beatmung mit einem Ather- 

Sauerstoff-Gemisch nach einer Dekapsulation der Niere und des Nierenhilus der caudale 
Ast der A. renalis sinistra mit einem Seidenfaden unterbunden. Je drei Tiere tSteten wir 
5, 10, 15, 20 und 30 min, 1, 2, 3, 4, 6, 8, 10, 12, 14, 16, 18 Std sowie l, 2, 3 und 5 Tage nach 
der Operation durch Nackenschlag. Ffir elektronenmikroskopische Untersuchungen wurden 
jeweils mehrere Gewebsstficke der Nierenrinde und des Markes aus dem Versorgungsgebiet 
des unterbundenen Arterienastes lebensfrisch in gepufferter isotonischer Osmiums/iure- 
LSsung nach CAULFI]~LI) fixiert. Zur Schnittherstellung des in Vestopal W eingebetteten 
Materials verwendeten wir ein Porter-Blum-Ultramikrotom. Die Kontrastierung der Sclmitte 
erfolgte z. T. mit Uranylacetat und z. T. mit Bleihydroxyd. Die elektronenmikroskopisehen 
Untersuchungen nahmen wir mit einem Siemens-Elmiskop I vor. - -  Das restliche Gewebe 
wurde ffir lichtmikroskopische Kontrolluntersuchungen verwendet. 

Untersuchungsergebnisse 
Entsprechend der Gr6fle des Versorgungsgebietes des unterbundenen Arterienastes 

erstreckten sieh die Infarkte fiber ein Drittel bis zwei Drittel der Niere. Sie waren scharf veto 
gesunden Gewebe abgegrenzt und w51bten sich in den ersten 10--12 Std an der Nieren- 
oberfl~che vor. Sparer bildete sich allm~hlich eine flaehe Einsenkung. 

1 . Lichtmikroskopische Be/unde 

Histologisch konnten frfihestens 60 rain nach der Unterbindung im Infarktbereich sichere 
Ver/~nderungen an den Hauptstfickepithelien festgestellt werden. Die Tubuli liel3en eine geringe 
Erweiterung der Lichtungen erkennen, in denen gelegentlich ein tells scholliges und teils 
feinf/idiges eosinophiles Material lag. Das Cytoplasma der gesehwo]lenen Zellen war blab 
und mitunter vacuolisiert; ab und zu enthielt es vereinzelte hyaline Tropfen. Mit der PAS- und 
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Trichrom-F/~rbung nach MAsso~ stellte sich hgufig ein partieller Verlust des Btirstensaumes 
dar. Von diesen Ver~nderungen wurden in den ngchsten Stunden immer mehr Epithelien 
erfa$t, wobei gleichzeitig ein Schwund der basalen Stgbchenstruktur zu beobachten war. 
3--4 Std nach dem Versuchsbeginn lieBen sich vomehmlich an der Xnfarktperipherie, gele- 
gentlich aber auch im Zentrum, einzelne und in Gruppen liegende Epithelzellen darstellen, 
die ein verdichtetes, stark eosinophiles Cytoplasma und pyknotische Kerne besaBen. Nach 
5--6 Std war es bereits zu einer :Nekrose zahlreieher ttauptstiickepithelien gekommen, die 
mit einem Zerfall und einer AuflSsung der Zellen einherging; und nach 8--12 Std war der 
Zelluntergang im Infarktbereich nahezu vollstgndig. 24 Std nach der Arteriemmterbindung 
waren die Tubuli s~ark deformiert und wurden nur noch yon einem mehr oder weniger eosino- 
philen, kernlosen Detritus ausgeffillt. Ihre Grenzen waren dann lediglich durch die noch 
verhgltnismgfiig gut anfgrbbare peritubulgre Basalmembran erkennbar, die selbst nach 
5 Tagen noch erhalten b]ieb. 

2. Ele]ctronenmilcroslcopische Be]uncle 
In  ]~bereinstimmung mit  den ]ichtmikroskopischen Untersuchungen erwiesen 

sich die hochdifferenzierten Hauptsti~c]cepithelien auch elektronenmikroskopisch 
als die empfindlichsten Abschnitte des Nephrons. So konnten hier in einigen 
Zellen schon 10--20 rain nach der Arterienunterbindung erste Zeichen einer 
Schgdigung beobachtet werden. Obwohl die Zahl der betroffenen Zellen in den 
ngchsten 30--60 rain schnell zunahm, waren die regressiven Vergnderungen 
zungchst nicht diffus ausgebreitet. Das AusmaB der Schgdigung unterschied sich 
nicht nut  yon Tubulus zu Tubulus, sondern sogar yon Zelle zu Zelle innerhalb 
eines Tubulusquerschnittes. 

Schon kurze Zeit nach dem Versuchsbeginn lieBen sich zwei versehiedene 
Typen des Zellunterganges voneinander abgrenzen. Meistens ging die Nekrobiose 
mit  einem Ze]lhydrops einher und fiihrte zu einer Cytolyse (A). In  einigen Zellen 
waren die regressiven Vergnderungen dagegen durch eine Verdichtung des 
Grundplasmas und der Zellorganellen gekennzeichnet (B). 

A. Hydropischer Typ der Zellnelcrose. Bei dieser Form wird die Nekrose durch 
einen t tydrops  des Grundplasmas sowie durch eine Schwellung der Zellorganellen 
eingeleitet. A]s Folge einer 5dematSsen Auflockerung ira Bereich des apikalen 
Zel]poles t ra ten bereits nach 20--30 rain erhebliche UnregelmgBigkeiten am 
Bi~rstensaum auf. Die normalerweise schmalen, stgbchenfSrmigen Mikrovilli 
wurden kolbig oder blasig aufgetrieben und verkiirzt (Abb. 1). Durch den gleich- 
zeitigen Kol]aps anderer Mikrovilli und die Zusammen]agerung ihrer Grenz- 
membranen entstanden daneben lamellgr geschichtete Stmkturen,  die mitunter  
zur Ausbildung yon Myelinfiguren ffihrten (Abb. 1). Bei der Kombinat ion 
dieser Umwandlungsformen konnte der Biirstensaum eine fiberaus bizarre Ge- 
stalt annehmen. Die AbstoBung mehr oder weniger geschwo]lener Mikrovilli 
ffihrte ste]lenweise zu einem partiellen oder vSlligen Schwund des Bfirsten- 
saumes. 

In  der Tubuluslichtung fanden sieh hgufig verhgltnismgl~ig grol~e, dicht 
gelagerte, von einer einfachen Membran begrenzte Blasen (Abb. 2), die ein fein- 
flockiges Material mit  Grnppen yon freien l~ibosomen, Membranprofilen des 
endoplasmatisohen Reticulums, wreinzelten Golgi-Vacuolen und gelegentlich 
sogar Mitochondi'ien dnschlossen. Bei einer geeigneten Schnittrichtung liel~ sich 
manchmal  - -  allerdings sehr selten - -  eine schmale cytoplasmatische Verbindung 
dieser Blasen zu dem apikalen Zdlpol nachweisen. Nicht selten wurden stark 
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geschwollene apikale Zellpole hernienfsrmig in die Lichtung ausgestiilpt. Durch 
eine Kontinuit/~tsunterbreehudg der gedehnten und abgeflaehten apikalen Zell- 
membrun kam es gelegentlieh bereits in frfihesten Versuehsstadien zu einer 
Entleerung des Zellinhal~es in ~lie Tubulusliehtung, womit der Zelltod unter dem 
Bild einer Cytolyse eingeleitet .wurde. Das zunehmende 0dem des Grundplasmas 
war aber nieht nur auf die api~alen Zellabsehnitte besehr/~nkt; es erstreekte sieh 
fiber den gesamten Zelleib i(Abb. 3) und ffihrte oft zur Abflaehung der 
basalen Zellmembraneinfultungen. Dadurch kam es zu einer Auseinanderdrs 
und gleichmgBigen Verteilun~der normalerweise in basalen Cytoplasmafgehern 
gelegenen Mitochondrien. 

Abb. 1. Apikale Anteile yon Hauptstiickepi~helien der Rattenniere nach 30 rain Isch/~mie. Kolbige Auftreibungen 
der Mikrovilli ( 7 ) .  Zusammenlagerung vot~ Grenzmembranen der kollabierten ~[ikrovilli ( ~ )  mit  Ausbildung 
lamell~tr geschichteter K5rper  (MF). Beglnnende Schwellung der Mitochondrien yore Crista-Typ (C). Ange- 

sehnittene tubulocelluI/ire Blasen in de~ Tubuluslich~ung (TB)..L Lysosomen. Vergr6flerung 13250lath 

Vergnderungen der Mitochdndrien stellten einen konstanten Frfihbefund dar. 
Bereits 10--15 rain nach der Arterienunterbindung zeigten die Mitochondrien 
in den hydropischen Hauptsti  ckepithelien eine rasch zunehmende Schwellnng. 
Dabei liegen sieh bei unseren /ersuchen drei verschiedene Typen der Mitochon- 
drienschwellung voneinander ~bgrenzen, die wir in Anlehnung an THOESES 
sowie VOG~LL und KLISG~SBE m a l s  Matrix-, Crista- und Misch-Typ bezeichnen 
m6ehten. Am h/~ufigsten fund s: ch der sog. Matrix- Typ der Mitochondriensehwel- 
lung (Abb. 3, 5, 8, 9). Er war durc einen frfihen Schwnnd der MitochoncMengranula, 
einer Aufhellung der Matrix, eme Reduktion und Fragmentierung der Cristae 
sowie eine erhebliche VergrSBe~ung und Abrundung des Mitochondrions gekenn- 
zeichne~. Selbst bei hochgrudiger Sehwellung waren die intracristalen Spaltr/~ume 
kaum erweitert (Abb. 3, 9). Et~as  seltener trat  der sog. Crista-Typ auf (Abb. 3). 
Die Schwellung war bier auf die Cristae mitoehondriales beschr/tnkt. Die intra- 
eristalen Spaltraume zeigten *ffuse oder kolbenf6rmige, optisch ,,leere" Auf- 
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treibungen, wobei die Matrix in der Regel verdiehtet war. Das Mitochondrion als 
Ganzes war zwar vergrSBert, diese Vergr59erung erreiehte aber nie die Ausmal3e 
des Matrix-Types. W/~hrend bei der ersten Form eine sphs Transformation 
vorherrschte, besaBen die Mitochondrien des Crista-Types eine ls oder 
unregelmi~gige Gestalt. Die mitunter an umschriebenen Ste]len attsgebuchteten 

Abb. 2. Sog. tubulocellul~re Blasen (T•) in der Lichtung eines Hauptstiickes der Rattenniere nach 30 min 
Isch~mie. In  ihrem feinflockigen Inl~It  zahlreiche in Gruppen angeordnete Itibosomen. UnregelmEl3igkeiten im 
Bereich des ]3iirstensaumes (BS) mit kolbigen Auftreibungen der Mikrovilli. Beginnende Mitochondrienschwellung 

yore ~[atrix-Typ (Ma). Z K  Zellkern. Vergr61~erung 12000fach 

AuSenmembranen waren gelegentlich unterbrochen, so daI3 die erweiterten 
Spalten der Cristae mit der Umgebung in direkter Verbindung zu stehen sehienen. 
SchlieBlich traf man in den geseh~digten Zellen eine Mitoehondrienschwellung, 
die offenbar eine Ubergangsform der beiden ersten Typen darstellte und die somit 
als Misch-Typ aufzufassen war. Geschwollene Mitochondrien vom Misch-Typ 
waren deutlich vergrSBert und besaSen eine rundliche bis ovale Gestalt. 
Sie zeigten sowohl eine Aufhellung der Matrix als auch vacuolenartige Auftrei. 
bungen der Crista-Spalten (Abb. 6c und d). 
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Abb. 3a tt. b. 0dematOse Auflockerung des Grundplasmas (G) sowie 5fitochondrienschwellung vom Matrix- (Ma) 
und yore Crista-Typ (C) in ttauptstiicke!oithelien der ttattenniere: a nach 30 rain, b nach 2 Std IschKmie. B S  
Biirstensaum. B M  PeritubulSre Basalmembran. Der Pfeil zeigt vacuolig aufgetriebene intracristale Spaltriiume. 

Vergr6Berung 15000fach 

Wfi,hrend in den ersten Stunden nach der Unterbindung in den hydropischen 
Zellen stark geschwollene Mitoehondrien vom Matrix-Typ meist dieht neben- 
einander lagen, so dab manehmal  fast der Eindruek entstand, ob der Zellhydrops 
fast ausschlieBlieh auf die Mitoehondrien besehr~nkt w/~re, waren die gesehwollenen 
Mitoehondrien vom Crista-Typ /iberwiegend locker in einem stark 5dematSsen 
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Abb. 4a u. b. Dichte osmiophile K6rper (/X) in regressiv ver~nderten Niitochondrien. a In  einer nekrotischen 
Itauptstfickepithelzelle 8 Sbd nach der Arterienligatur; Z K  ZeUkern mit klumpiger Entmischung des Karyoplasmas. 
Yergr6gerung 10000lath. b Im nekrotischen Detritus in der Tubuluslichtung in einem 5 Tage alien Niereninfarkt. 

Yergr6gerung 28000fach 

Grundplasma angeordnet (Abb. 3 b). Nach 3--4 Std erreichte die Mitochondrien- 
sehwellung in zahlreiehen Hauptst/ickepithelien einen gewissen It6hepunkt. 
Dabei konnten die Mitochondrien dutch eine vSllige Destruktion der Cristae 
und der Innenmembran in optisch leere Vaeuolen umgewandelt werden. 

Zum gleiehen Zeitpunkt traten mitunter in den gesehwollenen Mitoehondrien 
vom Matrix- und Miseh-Typ eigentiimliehe 200--600 m~ groBe, etwas unscharf 
begrenzte, amorphe osmiophile Verdichtungen auf (Abb. 4), die ab und zu der 
Mitoehondrienaugenmembran anlagen. 6 Std nach der Unterbindung waren die 
besehriebenen Mitochondrienk6rper fast regelm/~gig in s/~mtliehen noeh erhal- 
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tenen Mitoehondrien vorhanden. Dann fand man oft aueh Verklumpungen und 
Versehmelzungen mehrerer Mitoehondrien. 

Das in den Haupt,st/iekepithelien nut  spitrlieh ausgebildete endoplasmatische 
Reticulum wies in den ersten Stunden naeh der Arterienunterbindung umsehrie- 
bene Erweiterungen der Cyst,ernen auf. In sp/iteren Stadien der Nekrose kam es 
aueh im Bereieh des endoplasmatisehen I%etieulum zur v611igen Desintegrat,ion 
der Membranen, die zu unregelm/~Bigen mehr oder weniger osmiophilen Brueh- 
st/ieken zerfielen. 

Die in kleinen Gruppen angeordneten freien Ribosomen wurden dureh das 
ZellSdem auseinandergedr~ngt,. Ihre Gesamtzahl ersehien w&hrend der ersten 
St,unden nieht, vermindert,. Erst naeh mehrst,tindiger Iseh&mie konnte in den 
weitgehend zerst,6rten Zellen ein Sehwund der Ribosomen festgestellt, werden. 

Im Golgi-_~eld bestanden zun&ehst, keine eharakt,eristisehen Vergnderungen. 
Nur in stark hydropisehen Zellen waren die Golgi-Zonen etwas aufgeloekert,. 
Ihre B1/isehen und S/~eke waren dann ab und zu erweitert. 

Die normalerweise in den Haupt,stfiekepithelien vorhandenen Lysosomen 
waren bereits naeh 2--3 Std stark reduziert,. 

Neben einer diffusen, 6demat6sen Aufloekerung der ey~oplasmatisehen 
Matrix konnte die Einw&sserung des Cyt,oplasmas aueh mit der Ausbildung 
zahlreieher kleinerer und gr66erer Vacuolen einhergehen. Solehe Vaeuolen 
besagen eine rundliehe Form nnd waren yon einer einfachen Membran begrenzt,. 
Ihre Innenr&ume ersehienen meistens optiseh leer; gelegentlieh erkannte man 
abet in gr6geren Vaeuolen einen feinfloekigen Inhalt,. Von diesen ,,eehten" 
Vaeuolen waren die gelegentlieh erweiterten Cysternen des basalen Labyrinthes 
zu unterseheiden, die meistens l&nglieh oder polygonal gest'altet und basal gelegen 
waren. 

Im Bereieh der basalen Zellabsehnitte konnt,en auBerdem im Verlauf der 
hydropisehen Zellseh/~digung noeh welt,ere t,iefgreifende Ver~nderungen beob- 
aehtet werden. So fanden wir neben der bereits besehriebenen Aufquellung der 
basalen Cytoplasmaf~eher und einer dadureh bedingten Abflaehung der basalen 
Zellmembraneinfalt,ungen manehmal aueh einen Kollaps der eytoplasmat,isehen 
F/~eher, der /ihnlieh wie am Bfirst,ensaum, zur Zusammenlagerung der/~-Cyto- 
membranen und Ausbildung lamell~r gesehiehteter l~6rper ffihrte, welehe Myelin- 
figuren /~hnelten (Abb. 5). 

Die peritubuli~re Basalmembran verhielt sieh in den ersten Stunden naeh der 
Arterienligatur uneinheitlieh. W&hrend sie an vielen Hanptstfieken eine regel- 
reeht,e Diehte zeigte, beobaehteten wit manehmal diffuse oder umsehriebene 
Verdiekungen. Naeh 6--8 St,d und sp/~t,er war sie dagegen oft erheblieh ver- 
sehm~lert und aufgefasert, (Abb. 7). Kontinuit/~tsunt,erbreehungen mit einer 
Entleerung von Zellbestandteilen in das Interstium (sog. ,,Tubulorhexis") 
liegen sieh in den bisherigen Experimenten nieht, naehweisen. Aueh bei der 
voll ent,wiekelten Nekrose mit, einem Zerfall der Epit,helien war die Basalmembran 
noeh gut' erkennbar. 

Als erstes Zeiehen einer Seh/~digung des Zellkernes stellte sieh bereits 30 bis 
60 min naeh der Unterbindung in manehen tIauptsttiekepithelien ein sog. Kern- 
6dem dar. Andere Kerne zeigten zu dem gleiehen Zeit,punkt eine Verklumpung 
der Chromat,insubstanz und des Nueleolus, sowie unregelm/~Bige, versehieden 
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grol~e Aufhellungsbezirke im Kerninneren (Abb. 6a). Die verklumpte und ver- 
dichtete Kernsubstanz lagerte sich dann an die inzwischen oft wellig gewordene 
Kernmembran an, deren AuBenlamelle h/~ufig ausgebuchtet war. Im weiteren 
Verlauf kam es zu einer Schrumpfung und Verkleinerung solcher Kerne sowie zu 
einer zunehmenden Verdichtung des verklumpten Chromatins (Abb. 6a und b), 
bis schlieBlich nur noch kleine, sehr dichte, kaum strukturierte K6rper anzu- 
treffen waren (Abb. 6c und d). Neben diesen pyknotischen Kernver/inderungen 

Abb. 5. Kollaps der basalen Cytol31asmaf~cher mit Zusammenlagerung der Zellmembran-Einfaltungen (MF) in 
einer Hauptstiickepithelzelle der l~attenlliere nach 2 Std IschKmie. Geschwollene 3Iitochondrien vom Iviatrix- 

Typ (Ma) in stark 6demat6s aufgelockertem GrundlMasma (G). YergrSBerung 15000fach 

waren gelegentlich auch Fragmentierungen verdichCeter Kerne im Sinne einer 
Karyorhexis zu sehen. Kernun~erg/~nge unter dem Bild einer Karyolyse traten 
demgegenfiber in den Hintergrund. W/thrend in den ersten 60 rain die eben 
geschilderten Kernver~nderungen nut  in einzelnen Zellen oder Zellgruppen nach- 
weisbar waren, nahm die Zahl der gesch/~digten Kerne nach 2--3 Std erheblich 
zu. Nach 8--10 Std waren in den Hauptstiickepithelien des Infarktgebietes 
kaum noch intakte Kerne anzutreffen. 

Der Untergang hydropisch ver/~nderter Zellen erfolgte meistens unter dem 
Bild einer Cytolyse. Sie konnte an manchen Zellen bereits 30--60 rain nach tier 
Arterienunterbindung durch die Ruptur  der apikalen Zellmembran eingeleitet 
werden. Dann traten noch verh~ltnism~Big gut erhaltene Zellorganellen in die 
Tubuluslichtung aus. In der Regel begann die Lysis jedoch erst nach 4--5 Std, 
also zu einem Zeitpunkt, zu dem bereits ein schwerer Schaden der gesamten 
Zelle vorlag. Dann waren yon der Cytolyse meistens mehrere benachbarte Zellen 
und ganze Zellverb/inde betroffen..Hierbei 18sten sich die nekrotischen Zellen 
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nicht nur aus ihren seitlichen Verbindungen, sondern auch yon der tubul~ren 
Basalmembran ab (Abb. 7). 

Bemerkenswer~ ist, dab einige Zellen trotz schwersten irreversiblen Ver~nde- 
rungen noch lange Zeit im Verband verankert blieben, bis sie zu einem 

Abb. 6a- -d .  Verschiedene Stadien der Kernver~tnderungen in hydropischen Hauptstfickepithelien der Ratten- 
niere nach 3 Std Isch~mie. a Beginnende Verklumpung des Chromatins mit unregelmit~igen Aufhellungsbezirken 
im Xaryoplasma. b Fortgeschrittene Schrumpfung des Kernes mit einer Verdichtung des verklumpten Chromatins. 
Ausbuchtungen der ~iuBeren Lamelle der Kernmembran (/z). c und d t'yknotische Zellkerne. Geschwollene :Mito- 

chondrien yore Mischtyp (Mi). Vergr56erung 12 000fach 

Detritus zerfielen. Als Reste ausgedehnter Epithelunterggnge fanden sich schliel3- 
lich z .T .  kollabierte, lediglich yon der tubuli~ren Basalmembran begrenzte 
Schl/~uche, in deren Lich~ungen Tr/immer zerfallender Zellen lagen (Abb. 7). 

B. Anhydropischer Typ get Zellnekrose. Bei dieser Nekroseform, die wit regel- 
mgl~ig bereits 30 min nach der Arterienunterbindung in einem Teil der Haupt- 
stiickepithelien beobachten konnten, standen yon Anfang an eine EnCw~sserung 
und eine damit verbundene Schrumpfung der Zellen im Vordergrund. Derartige 
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Zellen oder Zellgruppen hoben sich yon den benachbarten normalen oder hydro- 
pisch ver/inderten Epithelien durch eine erheb]iche Dichte der cytoplasmatischen 
Matrix und der Organellen ab. Dabei hatte man den Eindruck, dab der Prozef~ 
dureh eine Schrumpfung und Verkleinerung der Mitoehondrien eingeleitet wurde. 

Abb. 7. Fortgeschrittene Cytolyse in drei benachbarten Tubuli ( T I - - T 3 )  in einem 18 Std alten Infarkt der Ratten- 
niere. In den Lichtungen Anteile zerfallender Epithelien. Im rechten Tubulus (T2) regressiv vergnderte iV[ito- 
chondrien mlt eigent0mlichen dichten osmiophilen KSrpern (S)-  Linker (T2) und unterer Tubulus (T3) sind von 
stark verschmalerten peritubal~tren Basalmembranen begrenzt. Die Basalmembran des rechten Tubulus (T2) 

ist etwas aufgefasert. :Perltubulare Capillaren (X). YergrSBerung 5500fach 

Diese Mitochondrien waren durch eine sehr dichte Matrix gekennzeichnet, von 
der sich die Cristae mit verschm/~]erten, intracristalen Spaltr~umen anfangs 
noch gut abhoben (Abb. 8). Kurz danach t ra t  auch eine Verdichtung des 
Grundplasmas ein, die sich yon der Zellbasis rasch zum apikalen Pol und dem 
Biirstensaum ausbreitete. Die Mikrovilli schrumpften, fragmentierten und wurden 
manchmal in das Tubuluslumen abgestoBen. Die Cysternen des basalen Laby- 
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rinthes waren im Bereieh soleher Epithelien oft stark erweitert und mitunter 
unregelm~Big gestaltet. Sie ersehienen optiseh ,,leer" oder enthielten feinfloekige 
Massen, in die verdiehtete, aus den Verzahnungen ausgel6ste Cytoplasmaauslgufer 
spornartig hineinragten. Dutch die Retraktion des gesamten Zelleibes 16sten sich 

Abb. 8. Anteile einer hydropischen Epithelzelle (H) zwisehen verdieh~eten und geschrumpften ttauptsttick- 
epithelien der Rattenniere in einem 1 Std Mten Infarkt.  I m  rechten Bildteil ist die Verdiehtung vornehmlieh in 

basMen Zellanteilen ausgepr~g~. Gesehwollene Mitochondrien vom Matrix-Typ (Ma). i,  Lysosom. 
Yergr6gerung 10000fach 

nieht selten die verdiehteten Epithelien aus ihren lateralen and basMen Ver- 
bindungen yon den benaehbarten Zellen und wurden in die Liehtung abgestoBen. 
In roll  entwiekelten Stadien dieses Types der Zellseh~digung liegen sieh aueh bei 
stgrkerer Vergr6Berung in der elektronendiehten eytoplasmatisehen Matrix nut  
noeh Konturen verklumpter und verdiehteter Mitoehondrien, dieht gepaekte 
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Ansammlungen yon Ribosomen sowie verkleinerte Zellkerne erfassen (Abb. 9). 
Auch diese Kerne zeigten verh~ltnism~13ig friih eine Kernwandhyperchromatose 
und eine klumpige Entmischung des Karyoplasmas, die ~hnlich wie bei der 
hydropischen ~qekroseform zu einer Kernpyknose fiihrte. Wiihrend bei der 
hydropischen Form der Nekrose frtihzeitig AuflSsungserscheinungen auftraten, 
kam es in den verdichteten Zellen erst nach 10--12 Std zu einem scholligen oder 
granul/~ren Zerfall. Aufgrund gezielter Gewebsentnahmen besteht der Eindruck, 
dal~ der anhydropische Typ der Epithelnekrose bevorzugt in den peripheren 
Infarktanteilen auftritt.  

Abb. 9. Anhydropischer Typ der Nekrose in einer I-Iauptstfickepithelzelle nach 30 rain Isch~mie. u 
und verklumpte ~itochondrien (M), deren Cristae kaum zu erkennen sind. Geschwollene Mitochondrien yore 

Matrix-Typ (Ma) in Cytoplasmaforts~tzen der benachbarten hydropisch veri~nderten Zellen (CF). 
Yergr61~erung 24000fach 

Diskussion 
Bei dem hydropischen Typ der Nel~rose, der weitgehend das Bild des Infarktes 

beherrscht, gehSrt eine 6demat6se Au/loclcerung des Grundplasmas zu den ersten 
Ver/inderungen, die sich auch lichtmikroskopisch nach einigen Stunden durch 
eine VolumenvergrSl3erung der Zellen sowie eine Aufhel]ung und ge]egeutlich eine 
Vacuolisierung des Cytoplasmas darstellen. Sie beruht auf einer vcrmehrten 
Flfissigkeitseinlagerung in das Cytoplasma, die offenbar durch eine encrgetische 
Insuffizienz tier Zelle bedingt ist. 

5Iach der heutigen Auffassung wird der Wasserhaushalt der Zelle in erster Linie durch 
einen aktiven Austausch yon N~trium- und Kalium-Ionen zwischen dem intra- und extra- 
cellul~ren Raum reguliert. Normalerweise werden die Natrium-Ionen aktiv, d.h. in Ver- 
bindung mit einer energetischen Zelleistung, weitgehend aus der Zelle eliminiert, die Ka]ium- 
Ionen dagegen im Zellinneren ~ngereichert (BuRcK, 1963, dort auch weitere Literatur). Bei 
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StoffwechselstSrungen ist die ffir die Aufrechterh~ltung dieses Konzentrationsgradienten 
notwendige Energie verringert. Dadurch kommt es in der Zelle zu einem Konzentrations- 
anstieg der Natrium-Ionen und einem - -  allerdings geringeren - -  Konzentrationsabfall der 
Kalium-Ionen. Infolge der Zunahme der gesamten intr~cellul~ren ,,Basen" steigt der osmo- 
tische Druck innerhalb der Zelle, in die nun passiv Wasser diffundiert (BuicK, 1963). Diese 
Vorg~nge diirften in der Niere durch einen organbedingten Fliissigkeitsreichtum zus~tzlich 
beeinflul3t werden (Ar,T~A~, 1955). 

Neben einem diffusen ZellSdem tr i t t  die Fliissigkeitseinlagerung im Cyto- 
plasma aueh unter Ausbildung kleinerer und grSfterer Vacuolen in Erseheinung. 
Diese Vacuolisierung des Cytoplasmas ist bei der Infarktnekrose naeh einer 
arteriellen Dauerunterbindung weniger ausgeprs (vgl. aueh HOLLE u. Mitarb., 
1955) als bei histotoxisehen Hypoxydosen (BlocKIeR und NEUB]~T, 1959) oder 
bei den ZellschSAigungen infolge einer temporgren Iseh/~mie (tt~B~E~ und 
BE]aNHAI~D, 1961; ROTTER, LAPP und Z I ~ R M A ~ ,  ]962; T~o]~ES, 1962, 
1964). 

Bei kleineren Vacuolen handelt es sieh offenbar z. T. um erweiterte Cysternen 
des endoplasmatisehen t~eticulums. Daneben ist in der ersten Phase der Zell- 
sehS~digung auch eine Vacuolenbildung ohne Beteiligung bereits vorhandener 
Membransysteme mSglich (WAcI~STEIN und BESTS, 1964). Sehliel31ich werden in 
sps Stadien der Nekrobiose hochgradig geschwollene Mitoehondrien dureh 
einen Schwund der Cristae und der inneren Mitoehondrienmembran gelegentlich 
in Vaeuolen umgewandelt.  

Entspreehend den bisherigen Untersuehunge n fiber die isch/tmisehen Zellseh/tdi- 
gungen in verschiedenen Organen (HOBNE~ und BERNHAI~D, 1961 ; I-[ECItT, KORB 
und DAVID, 1961, HATT U. Mitarb., 1962; ROTTER, LAPP und ZI~ME~AN~, 1962; 
THO~NES, 1962) kam es auch unter unseren Versuchsbedingungen in den hydro- 
pisehen Zellen zu einer Mitoehondrienschwellung, die nach B~rCI-INER und seiner 
Sehu]e in erster Linie ein Ausdruck der hypoxisehen Seh/~digung, d. h. der ener- 
getischen InsuHizienz der Zelle darste]lt. Dabei entstehen gleiehzeitig drei ver- 
schiedene Formen der Mitoehondrienschwellung, und zwar der Matrix-, Crista- 
und Misch-Typ. W/~hrend der Matrix-Typ relativ h/iufig vorkommt,  sind die 
Mitoehondrientransformationen yore Crista-Typ im tierisehen Gewebe bisher nur 
selten besehrieben worden (Sc~cLz, 1958; ANDRs 1962; THOENES, 1964). Ahn- 
liche Reaktionsformen wurden an isolierten Mitoehondrien beobachtet und mit 
der Tonizit/~t der IsolierungslSsung in Verbindung gebraeht (WATSON und S~E~:~- 
WITZ, 1956; L~VE~ und CI~aPPnL, 1958; BERRY und SIMPSON, 1962; VO~EL~ und 
KL~Na~NBERO, 1965). Warum in dem gleiehen Gewebe und unter gleichen Ver- 
suehsbedingungen, d. h. in unserem Falle bei einer Daueriseh/~mie der 2NJiere, ver- 
sehiedene Typen der Mitochondriensehwellung auftreten, laBt sich vorerst nicht 
entseheiden, zumal wir noch keine ausreiehenden Kenntnisse fiber die genauen 
intramitoehondrialen Lokalisationen der ffir die Energiegewinnung der Zelle 
wiehtigen Enzymsysteme besitzen. Bemerkenswert ist in diesem Zusammenhang 
die Tatsaehe, dab der Matrix- und Crista-Typ der Mitoehondriensehwe]lung fast 
rile in einer Zelle zu beobachten ist. Dies k6nnte darauf hinweisen, dab die Art 
der Mitochondriensehwellung an einen best immten Funktionszustand oder an 
eine best immte Stoffwechsellage einzelner Zellen gebunden ist. 

Verfolgt man das Sehicksal des gesehwollenen Chondrioms, so 1/~13t sieh fest- 
stellen, dab sich ein groger Tell der Mitochondrien yore Matrix- und Miseh-Typ 
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durch einen Schwund der Cristae und Aufl6sung der Mitochondrienmembran in 
Vacuolen umwandeln kann oder durch Kontinuit&tsunterbreehung der AuBen- 
membran einer Chondriolyse verf/~llt. Ein Tell dieser Mitochondrien bleibt 
dagegen noch l/~ngere Zeit verh/~ItnislrdLl3ig gut erhalten. SchlieBlieh bflden sieh 
als Zeichen einer offenbar irreversiblen Sch/~digung eigengim]iehe amorphe, 
diehte MitochondrienkSrper (Abb. 4), wie sie auch in geseh&digten Parenchym- 
zellen der Leber (DAVID, MArX und UEI~LINGS, ]961; CAESAI~, 1961) und des 
Herzmuske]s (RABIN, HASSAN, JENSON und MELNICK, 1964) besehrieben worden 
sind. Aufgrund unserer Untersuehungen vermuten wir, dM~ es sich hierbei um 
Ansammlungen yon Zerfallsprodukten der Mitochondrienbestandteile handelt, 
die sich aus Proteinen und Lipiden zusammensetzen. Ffir Calciumablagerungen, 
die vielleicht aufgrund der Untersuehungen yon D'AGosTINO (1964), HnGGTVEIT, 
HERMAN und MIS~A (1964) sowie I-~ERDSON, SOMMEI~S und JENNINGS (1965) ZU 
erwarten w~ren, ergeben sich in unserem Material keine Hinweise. 

Wesentlich schwieriger ist eine Aussage fiber das Schicksal der geschwollenen 
Mitochondrien yore Crista-Typ, die morpho]ogisch weitgehend den ,,lamellen- 
fSrmig" transformierten Mitochondrien nach SC~ULZ (1958) entsprechen. Den von 
SCHULZ fiir diese Mitochondrien Ms charak~eristisch bezeichneten ,,lamelli~ren- 
Zerfall" konnten wir nur sehr selten beobachten. Andererseits war bemerkens- 
were, dM~ die Zahl der geschwollenen Mitochondrien vom Crista-Typ nach 4 Std 
deutlich abnahm, ws gleichzeitig die geschwollenen Mitochondrien vom 
Misch-Typ mehr und mehr in Erscheinung traten. Wir vermuten daher, dab die 
gesehwollenen Mitochondrien yore Crista-Typ sp~ter in den sog. Misch-Typ 
fibergehen kSnnen, zumal diese beiden Mitoehondrienver&nderungen nach 
2--3 Std oft in den gleichen Zellen zu beobachten waren. 

Das frfihe Auftreten tiefgreifender Ver~nderungen am Bi~rstensaum unter- 
streieht seine auch bei anderen Versuchsbedingungen festgestellte (ITo, 1962; 
DAVID, 1963) Empfindliehkeit und Labilitgt. In D*bereinstimmung mit den 
Befunden bei einer tempor/~ren Niereniseh/~mie konnten wir auch bei unseren 
Experimenten zu eh~em Zeitpunkt, in dem die fibrigen Zellorganellen noch keine 
irreversiblen Ver/~nderungen aufwiesen, schon einen mehr odor weniger aus- 
gepr/~gten Sehwund des Bfirs~ensaumes beobachten. 

Eine besondere Form der Ver&nderungen im apikalen Zellbereieh ste]lt die 
Ausbildung b]asiger membranbegrenzter Gebilde in den Tubulusliehtungen dar, 
bei denen es sich um abgestoBene Tei]e des apikalen Cytoplasmas handelt. Diese 
,,tubulocelluliiren Blasen" (TI~o~N]~s, 1964) entspreehen offenbar den bei lichtmikro- 
skopisehen Untersuchungen beschriebenen ,,zungenf6rmigen Ausli~ufern" (I{OLLE 
u. Mitarb., 1955) bzw. ,,apikalen Zellblasen" (CAIN und FAZEKAS, 1963). Dag es 
sich hier n i ch tum Fixierungsartefakte oder etwa um den Ausdruck einer ech~en 
tubul~ren Sekretion handelt, wird u.a.  durch unsere Kontrolluntersuehungen 
an normMen I~attennieren belegt. W~hrend wir bei Kontro]l~ieren derartige 
Blasen nur selten vorfanden, sind sie in den ersten Stunden nach der Arterien. 
unterbindung massenhaf~ vorhanden. Ihre Entstehung ist fast immer an einen 
Zellhydrops und Ver~nderungen an der apikalen Zellmembran gebunden. Ob 
die tubulocelluli~ren Blasen nur Ms eine Folge des Ze]lhydrops und der Sehwelllung 
der Epithelien anzusehen sind, oder ob sie als eine EntlastungsmaBnahme der 
Zelle entstehen, die sieh gegen eine energetisehe Insuffizienz dureh Abgabe der 
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wasserreichen Cytoplasmaanteile schfitzt (THorn,s ,  1964), 1/~l~t sich aufgrund 
unserer Versuche nicht entscheiden. 

Im Gegensatz zu den Befunden bei einer tempor/~ren Isch~mie treten w~hrend 
der ersten Stunden nach der Arterienunterbindung in den hydropischen Haupt- 
stiickepithelien Kernverdinderungen im Sinne eines sog. Kern6dems nur selten 
auf. Zum g]eichen Zeitpunkt - -  nnd sp/s weitaus h~ufiger - -  fallen in vielen 
Zellen klumpige und schollige Entmischungen des Karyoplasmas mit einer deut- 
lichen Verdichtung und Margination des Chromatins auf. Hierbei handelt es 
sich offenbar nm das elektronenmikroskopische Xquivalent der aus der Licht- 
mikroskopie bekannten Kernwandhypcrchromatose bzw. des ,,gl/~nzenden 
Kerntyps"  (ZoLLIN~E~, 1945). Solche klumpigen Entmisehungsvorg~nge und 
Dispersit/~tsverschiebungen im Kern sind bei den verschiedensten Formen einer 
Zellseh~digung beobachtet und als erste Zeichen einer irreversiblen, sogar ,,prg- 
nekrotischen" Ver/~nderung gedentet worden (CAEsAn, 1961; HECHT U. Mitarb., 
1961; HAG]~, 1962; FASS~:E nnd T HE M AN~,  ]963). In unserem Material war es 
mSglich, alle ~berg~nge yon einer beginnenden klumpigen Entmischung und 
Margination des Chromatins bis zu einer v611igen Schrumpfnng oder einem 
brSckligen Zerfall der Kerne zu verfolgen. Da Karyolysen dagegen nur sehr selten 
zu sehen waren, ist anzunehmen, dab die Zellkerne bei einem isch/~mischen 
Niereninfarkt vornehmlich unter dem Bild einer Karyopyknose und z. T. aueh 
einer Karyorhexis zugrunde gehen. 

Bei der hydropischen Form der Nekrose tr i t t  der Zelltod fast ausschlie$lich 
unter dem Bild einer Cytolyse ein. W/ihrend in den ersten Stunden nach der 
Unterbindung nur an einzelnen stark geschwollenen Zellen die Cytolyse durch 
eine umschriebene t~uptur der apikalen Zelhnembran eingeleitet wird, 16sen sieh 
2--3 Std sparer ganze Ze]lgruppen und Zellverb/~nde gleichzeitig auf. 

Neben der hydropischen Form der Nekrose fanden wir mit groSer l~egel- 
m/~$igkeit frfihestens 30 min nach der Arterienligatur noch eine andere Art des 
Zellunterganges, die in einigen wesentlichen Punkten yon der zuerst beschriebenen 
abweieht, und die wit als anhydropische Nekrose/orm bezeichnen mSchten. Hierbei 
ist zu keinem Zeitpunkt, und zwar auch nicht in den Fr/ihstadien, eine vermehrte 
intracelluls Wasseranreicherung zu beobachten. Offenbar findet gleieh zu 
Beginn eine Wasserabgabe aus den Mitochondrien und auch aus dem Grund- 
plasma start, die zn einer Verdiehtung und Schrumpfung der ganzen Zelle sowie 
zur Erweiterung der intercellular gelegenen Cysternen des basalen Laby- 
rinthes fiihrt. Da es uns trotz ausgedehnter Untersuchungen nur selten gelang, 
friihe Entwicklungsstadien dieser Nekroseform zu erfassen, ist die Annahme 
naheliegend, dal~ dieser Typ des Zellunterganges in einer sehr kurzen Zeitspanne 
entsteht. Im Gegensatz zur hydropischen Nekroseform, die durch frfihzeitige 
AuflSsungserseheinungen gekennzeichnet ist, zeigen die verdichteten Zellen 
auffallend lange keine nennenswerten weiteren Ver/s im submikrosko- 
pischen Geffige, bis sic schliel~lieh entweder in die Liehtung abgesto$en werden 
oder schollig zerfallen. 

J~hnliche Ver/s in den Hauptstfickepithe]ien der Niere wurden 
bisher unseres Wissens nur nach Injektionen yon d-l-Serin beschrieben (WAC~- 
S ~ I ~  und B]~s~N, 1964) nnd als reine ,,Koagulationsnekrosen" gedeutet. 

u Arch. path. Anat., Bd. 340 18 
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Wahrend die hydropisehe Form der Nekrose (Cytolyse) vornehmlieh im 
Zentrum des isehamisehen Gebietes auftritt,  finder sieh der anhydropische Typ 
des Zelltodes bevorzugt in den peripheren Absehnitten. Es sei aber hervorgehoben, 
dab auch in ein und demselben Tnbulusabschnitt mitnnter beide Nekroseformen 
nebeneinander auftreten (Abb, 8, 9). Warum bei einer Iseh~tmie der Zelluntergang 
anf zwei Wegen erfolgen kann, l~tBt sieh dureh die bisherigen Untersuehnngen 
noeh nicht kl~ren. In diesem Zusammenhang sei erw/~hnt, dab z .B.  aueh in 
tterzinfarkten nebeneinanderliegende geseh~digte Zellen durehaus verschieden- 
artige Gef/igealterationen aufweisen k6nnen (tts~CHT U. Mitarb., 1961). 

Bei einem bleibenden Gef~l~versehluB ist das Sehicksal der Zellen in dem 
isehgmisehen Gebiet zwar endgiiltig entsehieden. Trotzdem erhebt sieh die 
Frage, zu welchem Zeitpunkt noch ein reversibler Zellschaden vorliegt, und welehe 
morphologischen Ver/~nderungen den eigentlichen Zelltod kennzeichnen. 

Aufgrund der frfiheren elektronenmikroskopisehen Befunde (ROTTEtr LAPP 
und Z~MMERS~AN~, 1962; TtIOE~ES, 1962, 1964) bei einer tempor/iren Isch&mie 
nnd der vorliegenden eigenen Untersuchungen nehmen wit an, dab das 0dem 
des Grundplasmas, die Schwellung der Mitochondrien, das sog. Kern6dem und 
der partielle Untergang des Bfirstensaumes zwar eine Nekrose einleiten k6nnen; 
in der Regel sind diese Ver/tnderungen aber noch reversibel, da sie sich nach dem 
Fortfall der Durehblutungsst6rung nicht selten wieder zuriickbilden. Erst die 
klumpige Entmisehung des Karyoplasmas und die Kernwandhyperchromatose 
sowie das Auftreten der besehriebenen eigentfim]iehen, dichten Mitoehondrien- 
k6rper in den hydropischen Zellen stellen offenbar Zeichen einer irreversiblen 
Sch/~digung dar. - -  Die Entw/~sserung und Verdichtung des Grundplasmas und 
der Ze]lorganellen, also die anhydropisehe Nekroseform, dfirften von Anfang 
an irreversible Ver/~nderungen sein, zumal solche Zellen sehr frfihzeitig tief- 
greifende Kernsehi~digungen aufweisen. 

In einzelnen Zellen tr i t t  ein Tell dieser irreversiblen Kern- und Cytoplasma- 
vergnderungen bereits 30--60 rain naeh der Arterienligatur auf. In der Mehrzahl 
der Hauptstiickepithelien sind die irreversiblen Seh~den jedoeh erst naeh 3 bis 
4 Std zu erkennen. Dieses uneinheitliehe Verhalten der Hauptstiickepithelien, 
worauf sehon bei den Untersuchungen nach einer temporgren Isch/~mie besonders 
hingewiesen wurde, beruht offenbar auf einer unterschiedliehen Vulnerabilit/~t 
einzelner Zellen, ffir die anscheinend ein versehiedenes Zellalter (ROTTER, LAPP 
und ZIM3~ERMAN:N, 1962) und/oder Unterschiede im Funktionszustand sowie der 
damit verbundene Energiebedarf einzelner Zellen zum Zeitpunkt des Einsetzens 
der Noxe (TRoEC~ES, 1964) verantwortlieh sind. Bei einer Daueriseh~mie werden 
die Unterschiede im AusmaB der Kern- und Cytoplasmalgsionen im weiteren 
Versuchsverlauf naturgem/~g immer geringer, da eine Erholung der zun/ichst 
noeh reversibel gesch/idigten Zellen nicht mehr erfolgt und der gesamte isch/~mische 
Bezirk nach 10--12 Std nekrotisch ist. 

Uberblieken wir die vorliegenden Befunde bei dem ans Niereninfarkt, 
so zeigt es sich, dab die bei der Nekrobiose an den Hauptstiiekepithelien auf- 
tretenden Vergnderungen an den Kernen sowie an den Cytoplasmabestandteilen 
z. T. auch bei anderen experimentellen Nierenseh/~digungen wie z. B. bei Schwer- 
metallvergiftungen (ScH6RCHER n. L6BLICtt, 1960; STO~E u. Mitarb., 1961; 
M6LBV.RT, HUI~  u. B/2C~SER, 1964; TOTOWd, 1965), bei Dioxanvergiftung 
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(DAVID, 1964), naeh Injektionen yon d-l-Serin (WAcHSTEIN U. BESEN, 1964), 
bei Harnstauung (DAVID, 1963) und der osmotisehen Nephrose (Hi?B~Ir 1962) 
entstehen kSnnen. Sic sind alsd im einzelnen ffir die isehgmisehe Nekrose nieht spe- 
zifiseh. Diese Feststellung bes~tigt die bekannte Tatsaehe, dM3 die lebende Sub- 
stanz auf sehr versehiedenartige Seh/~digungen h/~ufig mit gleiehartigen Ver/~n- 
derungen reagiert. Offenbar stehen aueh im submikroskopisehen Bereich der 
Vielzahl der ~ul3eren seh~digenden Einwirkungen nur relativ wenige M6glieh- 
keiten der Reizbeantwortung der Zellen gegenfiber. 

Das Besondere der an/~misehen Nekrobiose liegt in dem AusmaB und in dem 
zeitliehen Auftreten der einzelnen submikroskopisehen Ver/~nderungen. Dabei 
stehen --/~hnlieh wie bei anderen hypoxisehen Seh~den - -  aueh bei der isch/~mi- 
sehen Nekrose Vergnderungen des Chondrioms zuns im Vordergrund, w/ihrend 
der Urn- bzw. Abbau der anderen Cytoplasmaorganellen anfangs weniger stark 
ausgepr~gt ist und erst sp~Lter erfolgt. 

Zusammenfassung" 
Bei 60 Ratten wurden dutch die Unterbindung des eaudalen Astes der linken 

A. renalis angmisehe Infarkte erzeugt und naeh 5 min bis 5 Tagen elektronen- 
mikroskopisch untersucht. Dabei zeigte sieh, dM3 die Infarktnekrose an den 
I-Iauptst/ickepithelien in zwei verschiedenen Formen ablaufen kann. Vorherr- 
sehend war ein hydropiseher Nekrosetyp, der fiber eine 6demat6se Aufloekerung 
und Vaeuolisierung des Grundplasmas, Mitoehondriensehwellungen, einen Lyso- 
somenschwund, Vergnderungen am Bfirstensaum und der basalen Zellmembran 
und die Kernpyknosen zu einer Cytolyse fiihrte. Der zweite, anhydropische 
Nekrosetyp war dutch eine sehnell einsetzende Entw/isserung und damit ver- 
bundene Verdiehtung aller Zellbestandteile gekennzeiehnet. Diese sehlieglieh 
zum Zelltod ffihrenden Ver/inderungen traten im Infarktgebiet nieht gleiehzeitig 
ein. Als Zeiehen einer irreversiblen Zellseh~digung bei der hydropisehen Nekrose- 
form werden eine klumpige Entmisehung des Karyoplasmas und eine Kernwand- 
hyperehromatose sowie das Auftreten yon eigentfimliehen Mitoehondrienk6rpern 
angesehen. Die anhydropisehe Form der Nekrose stellt offenbar yon Anfang an 
eine irreversible Zellsehi~digung dar. 

Electron Microscopic Studies of the Proximal Tubule in the Experimental 
Renal Infarct of the Rat 

Summary 
Isehemie renal infarction was produced by ligating the caudal branch of 

the left renal artery. Electron microscopic studies were made after five minutes 
and at intervals up to five days. Two different forms of infaretive necrosis of 
the proximal tubular epithelium were found. A hydropie type of necrosis was 
dominant, characterized by edema and vaeuolization of the ground plasma, by 
swelling of mitoehondria, by a decrease in the number of lysosomes, by alteration 
of the brush border and the basal cell-membrane, and by pyknosis of the nucleus, 
finally leading to eytolysis. The second, anhydropic type of necrosis showed rapid 
dehydration and the resulting condensation of all cytoplasmic constituents. The 
sequence of various changes finally leading to the death of the cells did not 

18" 
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occur coincidentally in  the infarcted region. Clumping of the nucleoplasm, margi-  
na t ion  of the chromat in  substance,  and  peculiar bodies in  the mi tochondr ia  were 
regarded as evidence of irreversible cell damage in  the hydropic form of necrosis. 
The anhydropie  form of necrosis seemed to be an irreversible damage of the cell 
from the very  beginning.  
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