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Acute Kidney Alterations Following Histamine Shock 
Summary. Injection of histamine or histamine liberators leads to a circulatory shock 

with progressive changes in the kidney. The results of our investigations support previous 
findings in the kidney tubules. In addition, changes of the blood capillaries and arteries may 
be found. The alterations consist of numerous herniations of glomerular mesangial cells and 
edema of the endothelial cells. The edematous endothelial cells may block the capillary 
lumen. 

The changes following histamine administration are similar to those after hemorrhagic 
shock. The histamine shock, however, modifies the course of the pathogenetic factors by 
which the acute renal failure can be explained. 

Zusammen]assung. Durch Injektion oder medikament6se Liberation yon Histamin kommt 
es zum Kreislaufschock mit progredienten Nierenver/inderungen. In der akuten Schockphase 
werden neben den bekannten Ver~nderungen der tIarnkan~lchen auch Befunde an den 
Blutcapillaren und an den Arterien erhoben. Diese Befunde bestehen zuerst aus multiplen 
Herniationen yon glomerul/iren 1Vlesangiumzellen; auf diese Ver~nderung pfropfcn sich 
5dematSse Endothelzellschwellungen auf, die bis zum VerschluB yon Capillarlumina fiihren. 
:Die dutch Histamin hervorgerufenen akuten Schockver~nderungen/ihneln denen nach akutem 
hiimorrhagischem Schock, die experimentelle Variante des Histamin-Schocks erbringt jedoch 
eine andere Modifikation in der Folge der pathogenetischen Faktoren, dutch die das akute 
Nierenversagen erkl~rt werden kann. 

Nach  der  syn the t i schen  Dars te l lung  des H i s t amins  dureh  WINDAUS und  VOGT 
(1907) is t  durch  zahlreiche exper imente l le  Un te r suchungen  belegt  worden,  dab  
H i s t a m i n  kre i s laufwi rksam is t  (DALE u. Mitarb. ,  1910--1937;  AC~:Ea~NN und  
KUTSCHE~, 1910; I~ICH, 1921; EPFI~GE~ u. Mitarb. ,  1935; MEESSEN, 1937--1952;  
DE BAKEt~, 1958, 1962; FI~ANoo-BI~oWDEt¢ et  al., 1960; NIKULIN u. Mitarb. ,  
1959--1967;  COHEN U. Mitarb . ,  1968). Seit  den Lebendbeobach tungen ,  die RIcH 
(192]) a m  Gef/~Bsystem des 0 m e n t u m  durchffihrte,  wissen wir, dab  H i s t a m i n  
zu einer D i l a t a t i on  des per ipheren  Gef~iBbettes ffihrt.  Darf iber  h inaus  wurden  
bere i ts  ]937- -1939  Coronarinsuffizienz,  Veri~nderungen an den Blutgef/~Ben des 
Herzmuskels ,  der  Lunge  und  des Gehirns  sowie Nekrosen  yon Herzmuske l fasern  
festgeste]l t  (MEESSEN). FRANco-BI~oWDEI~ et  M. (1960) k a m e n  zu ~hnliehen Er-  
gebnissen.  EPPINCE~ und  seine Mi ta rbe i t e r  (1935) ve rmute ten ,  dab  H i s t a m i n  
fiber die Wei t s te ] lung  der  per ipheren  Blutgefi~Be hinaus  eine d i rekte  Seh£digung 
der  Cap i l l a rmembran  bewirkt .  ~IKULIN (1959) sah nach wiederhol ten  Hi s t amin -  
In j ek t i onen  auch sk]erSse Veranderungen  an den  PulmonMarter ien .  I m  R a h m e n  
unserer  Un te r suchungen  zur F rage  der  aku t en  Nierenveri~nderungen in der  
Schoek-Phase  (HuTR, 1967/68) wol l ten  wir, angeregt  dureh  die E x p e r i m e n t e  yon  

* Herrn Prof. Dr. H. IVIEESSEIq zum 60. Geburtstag gewidmet. 
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M ] ~ s s ~  (1937--1952) zum Kol laps-Problem u n d  die Ergebnisse yon NIKULIN 
U. Mitarb. (1959--1967) prfifen, ob an der Niere nach H i s t amin  /~hnliche Ver- 
/ inderungen wie z.B. naeh h/~morrhagisehem Sehock beobaehtet  werden k6nnen.  
Da yon allen experimentel l  t/£tigen Unte rsuchern  ffir H i s t amin  eine individuel l  
verschiedene Wirkung  bemerkt  wurde, haben  wir augerdem Po lymyx in  B ange- 
wandt ,  das als His tamin-Libera to r  du tch  zahlreiche Unte r suchungen  b e k a n n t  
geworden ist (F~LUGA und  ST~nN, 1960; M o m ~ o  und  B~ODn~, 1962; LOCAN, 
1966; NIKULI~ u n d  L~rP, 1965). 

Unsere Exper imente  sollten zur Darstel lung der Fr t ihver /mderungen fiihren. 
Wi t  wollten entspreehend der Unterseheidung von  BUCm3ORN (1962--1967) mehr  
die Niere im Schock und  nicht  die Schockniere als Kompl ika t ion  im Sinne yon  
VA~ SLAKE (1944--1954) untersuehen.  Wir  haben  deshalb neben den licht- 
mikroskopischen Unte r suchungen  yon  allen Nieren aueh elektronenmikroskopi-  
sehe Pr/~parate angefertigt.  

Material und Methodik 
Die Experimente wurden an 11 Kannichen beiderlei Geschlechts mit einem K6rper- 

gewicht zwischen 2600 und 4100 g durchgeffihrt. Bei jeweils 5 Tieren wurden I-Iistamin- 
hydroehlorid oder Polymyxin B in 1--13 Einzeldosen intraven6s injiziert. Die einzelnen 
Sehockzeiten erstreekten sieh fiber 10--136 rain. Bei 1 Tier injizierten wit lediglich 2real 
3 ml physiologische Kochsalzl6sung intraven5s. Die einzelnen Versuchszeiten, die Zahl der 
Injektionen, die injizierte Substanz und deren Dosis ergeben sich aus der folgenden Tabelle. 

Tabelle 

Tier Gewieht Versuchs- Zahl der Substanz Dosis L6sungs- 
(g) zeit Injek- (rag) menge 

(rain) tionen (ml) 

1 4100 10 1 Histamin-Hydro chlorid 4 4 
2 3200 45 4 Histamin-Hydroehlorid 5 5 
3 2600 45 4 Histamin-Hydrochlorid 6 6 
4 3050 65 6 I-Iistamin -Hydro chlorid 8 8 
5 3750 136 13 Histamin-lqydrochlorid 26 26 
6 2800 20 2 Polymyxin B 20 4 
7 2650 20 2 Polymyxin B 30 6 
8 3000 15 2 Polymyxin B 30 6 
9 3150 35 4 Polymyxin B 42 8 

10 2900 20 2 Polymyxin B 45 4,5 
11 2650 13 2 NaC1 6 

Von allen Tieren wurden folgende Organe in 10 % igem neutrMem Formalin fixiert und an 
Paraffin-Schnitten untersucht: Beide Nieren, Lunge, Leber und Herzmuskel. Als Fgrbungen 
wurden H~motoxylin-Eosin, Eisenh~matoxylin-Pikrofuehsin nach VA~¢ GI~SO-W, kombiniert 
mit Resorcin, die PTAH- und die PAS-Reaktion sowie eine modifizierte Benzidin-Reaktion 
nach E~icso~ (1964/65) angewandt. Von einer Niere wurden jeweils getrennte Gewebs- 
stfickchen yon Rinde, Mark und Papille 2 Std lang in Osmium-Tetroxyd fixiert, mit Aceton 
entw~ssert und in Dulcopan eingebettet. Die Dfinnschnif, te stellten wit mit dem Ultra- 
mikrotom nach PORTER-BLuM, die elektronenmikroskopischen Aufnahmen mit dem RCA- 
EMU-E-Mikroskop her. Die Dfinnschnitte wurden mit Bleiacetat und Uranylacetat nach- 
kontrastiert. AuBerdem wurden zur Kontrolle der Gewebsbl6eke ffir die elektronenmikro- 
skopische Untersuchung dickere Dulcopan-Schnitte angefertigt, diese wurden mit Methylen- 
blau gef/~rbt. 

6 ¥irchows Arch. Abt. A Path. Anat., Bd. 847 
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Beobachtungen wiihrend der Schockversuche 
3 4 rain nach intraven6ser Injektion yon 1 mg Histamin kommt  es bei dem 

Kaninchen zu einem ausgepr&gten Kollaps mit  stark beschleunigter Atmung. 
Die Tiere k6nnen die Extremit~ten nicht mehr koordiniert bewegen. Nach 
5--10 rain erholen sich die Tiere weitgehend. Bei einigen Tieren konnten wir die 
Kollapserscheinung 8--10real hervorrufen, wobei das Kollapsbild im Schwere- 
grad allm~hlich abnahm und auch durch grSl~ere Dosen yon Histamin nicht mehr 
versti~rkt werden konnte. Bei einigen Tieren, vor allem, wenn bei der ersten 
Injektion bereits ein subletaler Kollaps durch Injektion yon 2 4 mg Histamin 
induziert wurde, war ein ausgepr£gter inspiratorischer Stridor zu vermerken. 
W~hrend die Reaktion auf Histamin individuell sehr unterschiedlich war, konnten 
durch Polymyxin B relativ konstante Schockbilder erzeugt werden. Die Schock- 
dauer und die Erholungsphase waren ghn]ich lang wie bei Histamin. Die Schock- 
wirkung nahm ebenfal]s mit  der Zah] der Injektionen ab. 

Lichtmikroskopische Befunde 
In  den Leberschnitten sind die Lgppchenstrukturen bei ziemlich weiten 

Sinusoiden und weitlumigen Zentralvenen deutlich zu erkennen. Bei Zunahme 
der Schockzeit wird das Lebergewebe fleckfSrmig hyper~imiseh. Die Erweiterung 
der Sinusoide n immt mit  h6heren Dosen yon H_istamin oder Polymyxin B zu. 
Die Leberzellen sind oft sehr blaB. Vereinzelt werden auch rein-vacuolar auf- 
gelockerte Leberparenchymze]len beobachtet. Leberzellnekrosen oder Vergnde- 
rungen an den Strukturen des Lebergerfistes werden lichtmikroskopisch in der 
von uns untersuchten Schockphase nicht fal3bar. Am Herzmuskel sieht man bei 
lgngerer Schockdauer (fiber 60 rain) subendokardial hyper~imische Bezirke Und 
schfittere H~morrhagien. t!erzmuskelnekrosen linden sich ilicht. Auch die Lungen 
zeigen eine Anschoppung ihrer Blutgefi~l~systems mit  Blur. In  den Alveolar- 
capi]laren kommen auffallend viele eosinophile Leukocyten vor. Die Luftr~Lume 
sind zum Teil erweitert. Wesentliche nekrobiotische Veri~nderungen werden aber 
auch in der Lunge nicht wahrnehmbar.  

In  den Nierenschnitten fgllt bereits nach kurzen Schockzeiten yon l0 his 
20 rain eine Hyper~mie auf, die besonders die peritubuli~ren Blutcapillaren des 
Nierenmarkes betrifft. Die Glomerula zeigen in den Versuchen mit  kurzen 
Schockzeiten ebenfalls hyperi~mische Capillaren. Mit der Zunahme der Versuchs- 
zeit linden sich auch Glomerula, deren Schlingenlumina eher ektatisch sind. 
Innerhalb der weitlumigen Schlingen sind hin und wieder hydropische Endothel- 
zellen sichtbar (Abb. 1, 2). Einzelne ]~Lngs getroffene Vasa afferentia weisen 
ghnliche hydropische Endothelzellen auf (Abb. 1). Die hydropischen Endothel- 
veri~nderungen werden bereits nach kurzen Schockzeiten erkennbar. Die ge- 
wundenen tiarnkan£1chen sind durchweg erweitert. Nur vereinzelt kommen 
Zylinder aus granuliertem bis homogenem, amorphem Material und manchmal 
aus Zellen vor. Die Zylinder liegen zumeist in den Lumina von dista]en ~qephron- 
antei]en. Die ttenleschen Schleifenanteile weisen keine wesentlichen Ver£nde- 
rungen auf. Die Zellen der Macula densa sind vielfach hoch, lassen im fibrigen 
abet ebenso wie die anderen Elemente des juxtaglomerulgren Apparates keine 
pathologischen Befunde erkennen. Eine m~6ige 5dematSse Auftreibung der 
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Abb. 1. Glomerulum mit weiten Schlingenlumina und ektatischem Vas afferens. Die Endothel- 
zellen des Vas afferens hydropiseh. 20 min nach zweimaliger Injektion yon 10 mg Polymyxin B. 

HE, 500 × 

Abb. 2. Dulcopan-Schnitt der Nierenrinde nach OsQ-Fixat ion und Methylenblau-Fiirbung. 
Die Glomerulumsehlingen teils leieht erweitert, teils mit einzelnen Blutzellen. 45 min nach 

viermMiger Injektion yon tIistamin (insgesamt 5 rag). 500 × 

6* 
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Abb. 3. Stase yon Erythrocyten in den peritubul~ren Blutcapillaren des Nierenmarks. 
20 rain naeh zwei Injektionen yon 15 mg Polymyxin B. Elektronenmikroskopiseh: 1800, 

GesamtvergrSgerung: 7000 × 

Epithelien wird an den Sammelrohren und an den Ductus p~pillares beobachtet. 
I)er periglomerul~re Bindegewebsspalt ist stellenweise 5demat6s verbreitert. Eine 
konst~nte, mit der Versuchsdauer zunehmende 5dematSse Verbreiterung der 
interstitie]len Spalten tritt  vor allem im Mark- und Papillenbereich auf. Ent- 
zfind]iehe Zellinfiltrate haben wir auch nach mehr ~ls zweistiindiger Schockdauer 
nicht gesehen. Die grogen Arterien zeigen oft glatte Muskelzellen mit m~ttel- 
grogen perinukle~ren Vacuolen. Die Lumina der kleinen Arterien und Arteriolen 
sind kaum zu erkennen. Pr~cipitationen yon frisehem Fibrin ]assen sich f~rberisch 
in keinem der untersuchten 0rgane darstellen. Peri~rteriell, aber aueh im iibrigen 
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Abb. 4. Herniation eines Mesangiumzellfortsatzes in eine Glomerulumschlinge. 10 rain nach 
Injektion yon 4 mg ttistamin. Elektronenmikroskopiseh : 3400, Gesamtvergr6Berung : 13000 × 

Inters t i t ium - -  mit  leichter Betonung des Bereiches der Rinden-Mark-Grenze - -  
werden immer wieder weit]umige Lymphgefgl3e sichtbar, die oft durch dichte 
Lymphe entfaltet sind. 

Elektronenmikroskopische Befunde 
Unsere elektronenmikroskopischen Untersuchungen erstreckten sich ausschlie[3- 

lich au] die Niere. Die Befunde nach Histamin und nach Polymyxin B sind 
identiseh, so dab sie gemeinsam aufgeftihrt werden kSnnen. Bereits nach einer 
Versuchsdauer yon l0 rain werden in den Glomerulumschlingen regelmi~gig 
mittelgroBe blasse, blasige Zellanschnitte beobachtet, die das Schlingenlumen 
einengen. Bei entsprechenden Anschnitten sieht man, dal3 diese blasigen Zell- 
kuppen resp. -forts/~tze ohne Grenze in die Mesangiumzellen zwisehen den 
Schlingen tibergehen (Abb. 4). 

Das tibrige Cytoplasma der Mesangiumzel]cn ist nicht ver£ndert und ziemlich 
elektronendicht. Die Endothelzellen der Glomerulumschlingen, ihre BasMmem- 
branen und die Deckzellen b]eiben naeh Versuchen mit kurzen Sehockzciten 
unver~ndert. Die fleckf6rmige IIyper~tmie yon Glomerulumeapillaren und peri- 
tubul~tren Bluteapillaren li~[3t sieh auch elektronenmikroskopisch bereits nach 
kurzen Versuehszeiten belegen (Abb. 3). Mit der Zunahme der Versuchsdauer 
werden die vorgestfilpten Fortsi~tze der Mesangiumze]len noch grSiter. Nach 
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Abb. 5. Glomerulumschlinge mit Obturation des Lumens durch hydropische Endothelzell- 
forts~ttze. 64min nach sechsmaliger I-Iistamin-Injektion (insgesamt 8 mg). Elektronen- 

mikroskopisch: 6000, Gesamtvergr5Berung: 24000× 

Versuchen mit wiederholtem Schock treten zus/~tzlich progrediente Schwellungen 
der Endothelzellen auf. Die blassen hydropischen Endothelzellen fiillen oft mit 
den Mesangiumzellherniationen die Schlingenlumina aus (Abb. 5). Am starksten 
sind diese Ver/£nderungen nach Injektion yon 4 mg ttistamin und nach Versuchs- 
zeiten yon 1 ~ 2  Std ausgepr/tgt. Gleichsinnige Endothelschwellungen werden 
auch an den Ar~eriolen und insbesondere an den Vasa afferentia der Glomerula 
faSbar. Bei schwerem Hydrops der Endothelzellen zeigen die Deckzellen der 
Glomerula manchmal eine leichte diffuse 5dematSse Aufhellung, ihre Fiil~chen 
bleiben jedoch mit regelrechten Abst/~nden auf der Basalmembran erhalten. Das 
zarte periglomerul/ire kollagene Bindegewebe ist bei 1/~ngerer Schockdauer m/~Big 
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Abb. 6. Peritubulgre ]31utcapillaren mit Pericyten. Die hydropischen Endothelzellen lassen 
nur noeh ein geringes Restlumen frei. 65 rain nach seehsmaliger Injektion yon Itistamin 

(insgesamt 8 rag). Elektronenmikroskopiseh: 3400, Gesamtvergr6Berung : 13 000 × 

6demat6s aufgesplittert. Die Hauptstiieke zeigen einzelne Epithelzellen, deren 
hydropische Spitzen den im iibrigen regelm~gigen Biirstensaum auseinander- 
gedrangt haben. Die /ibrigen Cytoplasmaabschnitte der I-Iauptstiiekepithelien, 
ihre Kerne und ihre Zellorganellen sind unauffallig. An der Henleschen Schleife 
kommen ebenfalls Zellen vor, die 5demat6s gesehwollen shad. Diese Ver/inde- 
rungen sind nur fleckf6rmig ausgeprggt und selbst innerhalb desselben Kan/il- 
cherts finder man nebeneinander normale und hydropische Zellen. In den Lumina 
der Mittel- und Schaltstficke sind bei den Tieren, die mehrfach Histamin injiziert 
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Abb. 7. Arteriole mit engem Restlumen bei geschwollenen Endothelzellen. Links neben der 
Arteriolenwand eine Lympheapillare mit unauff~lligem Endothel. 20 rain naeh zweimaliger 
Injektion von 10 mg Polymyxin B. Elektronenmikroskopisch: 3000, GesamtvergrSl~erung: 

11400× 

bekamen und deren Nieren m~kroskopisch als besonders isch/~misch auffielen, 
einzelne Abhebungen yon Epithelgruppen und Zellzylinder zu beobachten. Die 
Zellen zeigen innerhalb der Zylinder geschwollene Mitochondrien, eine konden- 
sierte Cytoplasmagrundsubstanz und grSl~ere Vacuolen (Abb. 8). An den Sammel- 
rohren ist auch elektronenmikroskopisch ein leichter diffuser I tydrops  der Epithel- 
zellen darstellbar. Die basalen Zellwandeinsttilpungen und die Intercellular- 
spalten der Itarnkan/~lchenepithe]ien sind nicht erweitert. Zwischen den Mittel- 
und Endstiicken ist das Interst i t ium 5dem~tSser ~ls zwischen den Rindem 
strukturen. Analog zu den lich~mikroskopischen Befunden liegen in den glatten 
Muskelzellen der Arterien manchmal  kernnahe Vacuolen. W~hrend die Arterien 
auch bei geringer Endothelzellschwellung immer englumig sind (Abb. 7), wirken 
die Gefgge des ven6sen Schenkels durchweg weir; in ihren Lumina liegen oft 
dichte Plasmapr/~cipitate. Nur ganz vereinze]t erkennt man in den Blutcapillaren 
einzelne Thrombocyten,  ausgeprggte P]~ttchenthromben werden dagegen nie 
gesehen. Es kommen immer wieder Gef/iBe vor, deren Lumina durch rund-ovale, 
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Abb. 8. Sammelrohr mit einem Zylinder aus kondensiertem Zelldetritus im Lumen. Das 
angrenzende Interstitium etwas 6demat6s. 65 rain nach sechsmaliger Injektion yon Histamin 

(insgesamt 8 rag). Elektronenmikroskopisch : 2600, GesamtvergrSl~erung: 10000 × 

blasse, blasige Gebilde ver legt  sind. Diese Blasen s tehen jedoeh n ieht  mi t  dem 
ortsst/~ndigen Endo the l  in Verbindung,  sie scheinen in homogenen  oder  fe~n- 
netz igen P l a smapr£e ip i t a t en  zu h£ngen. 
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Hydropische Endothelzellschwellungen sind auch regelm/i$ig an den extra- 
glomerul/iren, peritubul/iren Bluteapillaren zu sehen (Abb. 6). I m  5demat6sen 
Inters t i t ium und in der Adventitia yon GefiiSen werden einzelne myelinfreie 
Nervenfasern mit  leichtem diffusem 0dem gesehen. Insbesondere periarteriell 
liegen immer wieder Lymphcapillaren mit entfMtetem Lumen (Abb. 7). Das 
Endothel der Lymphcapillaren ist zart. 

Eriirterung der Befunde 
~qach kurzen Schockzeiten werden schon bei lichtmikroskopischcr Kontrolle 

strotzend mit  Blut geffillte Capillaren im Nierengewebe sichtbar. Die hyper- 
/~mischen Bezirke sind dabei fleckfSrmig bis streifenfSrmig verteilt und erfassen 
rile die ganze Niere. I m  Gegensatz zu fr~heren eigenen Untersuchungen zum 
hi~morrhagischen Schock kommen die hyper/imischen Bluteapillaren mehr in der 
inneren und i~uBeren Markzone und weniger in den Glomerula vor (ME]~ssE~, 
1967; HUTIt und LACwt~DA, 1968). Die Hyper/imie yon Bluteapillaren im Schock 
und insbesondere nach histaminbedingter renMer Isch/~mie ist bereits mehrfach 
beschrieben worden (HAt~DAWA¥, 1962 ; BUCttBOt~N, 1962/67 ; SCE~EIDEI¢, 1966/67 ; 
GOOD~A~ et M., 1968). DE BAKES (1962) hat unter anderem im Histamin-Sehock 
die Blutanschoppung (,,sludge") beschrieben. SCH~EIDEt~ (1967) sieht als Ursache 
der Erythrocytenaggregation die erniedrigte Str6mungsgeschwindigkeit des Blutes 
bei schockbedingtem Blutdruckabfa]l an. W/~hrend der frfihen Schockphase ist 
in der vorliegenden Untersuchungsserie das glomerul/~re Mesanginm auff/illig 
beteiligt. Fast  an jeder zweiten bis dritten Glomerulumschlinge ist es zu einer 
Herniation hydropiseher Mesanginmzel]forts~tze in das Schlingenlumen ge- 
kommen. Diese Ver/~nderung geht allen fibrigen mit Ausnahme der fleckfSrmigen 
Iiyper/imie bzw. Stase voraus. In  einer derartigen Konstanz haben wir die Be- 
teiligung der Mesanginmzellen weder bei den friiher untersuchten Schoeknieren 
gesehen, noch in Mitteilungen anderer Autoren zu akuten experimentellen 
Nierenver/~nderungen beschrieben gefunden. Eine Erkl~rung ffir die ausgedehnte 
Reaktion der Mesangiumzellen mag in dem schlagartig auftretenden Kollaps nach 
Histamin-Injekt ion oder Histaminliberation zu suehen sein. Es w~re vorste]lbar, 
dab die schnelle Einw/isserung der Ze]len mit dem Vorst~lpen yon plumpen 
hydropischen Zellforts/~tzen eine tempor/~re Schutzreaktion gegen den drohenden 
Kollaps der Glomerulumschlingen bei akut  abfMlendem Blutdruck darstellt. 
SCH0SSLEt~ (1956) hat  bei lichtmikroskopisehen Untersuehungen yon Fi~llen mit  
II/~molyse- bzw. crush-Nieren auch Verque]lungen des Mesangiums gefunden. 

In Ubereinstimmung mit friiheren Untersuchern wie E]?]'IXgGEI~ (1935) muB darauf hin- 
gewiesen werden, dab durch Histamin eine direkte toxische Sch~digung der Gef~iBwandzellen 
eintritt. Mit der toxischen Sch~digung der Endothelzellen durch Histsmin kSnnen die 
hydropisehen Zellver~nderungen, die bei l~ngeren Sehockzeiten dss morphologische Bild 
beherrsehen nicht ausschlieBlich erkl~rt werdem Die beschriebenen Ver~nderungen treten 
n~mlich auch bei Schockformen anderer Genese 8uf (VITALI-~[~ZZA et M., 1964; ROLL- 
~)iUSER und VOGELL, 1960; MEESSE~, 1967; HFTt~ und L~C~t~DA, 1968; BE~ ISl~AY et M., 
1968; ASH~OI~D und F~EIM~, 1967; BvReIt, 1967). 

fiihnlich wie nach unseren Untersuchungsergebnissen zum h£morrhagischen 
Schock ergab sich auch nach t t is tamin ffir die Schwellungen der Endothelzel]en 
die Schwierigkeit, sie yon ausgewaschenen Blutpl/~ttchen zu unterscheiden. Wir 
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haben zwar in den Bluteapillaren einzelne regelrechte Thrombocyten gesehen, 
eine Akkumulation bzw. Aggregation dieser Elemente wurde jedoch nicht be- 
merkt. I)ie einzelnen Thrombocyten enthielten auch immer ihre charakteristi- 
schen Zellorganellen, wahrend die hydropischen Endothelzellanschnitte mit ihrer 
sehr blassen Cytoplasmagrundsubstanz wie ]eere Blasen wirkten. In  einzelnen 
Fallen halten wit es ffir m6glieh, dab b]asige Endothelzellfortsatze abgeschnfirt 
werden und zu kleinen Emboli in einzelnen Capillaren werden. 

Der negative Befund hinsichtlich der Pl~ttchenthromben in der akuten ttistaminschock- 
phase steht im Gegensatz zu den Untersuchungsergebnissen yon Nn~vLiIq und LAPP (1965) 
an der Lunge wie auch zu denen anderer Untersucher (RoBB, 1963). Wir miissen in diesem 
Zusammenhang noch einmal unterstreichen, dab wir lediglich unmittelbar nach der Schock- 
phase Nierengewebe un~ersucht haben. Es erscheint durchaus vorstellbar, dab in einer Art 
2. Phase der Schoekfolgen - -  induziert durch die EndothelverEnderungen und die Anderung 
der Blutstr6mungsgeschwindigkeit - -  die Plattchenaggregate zum dominierenden morpho- 
logischen Befund werden. ])as ,,Thromben- und Thrombocytensieb" der Lunge ist auBerdem 
nicht unmittelbar mit der Niere vergleichbar. In der Niere wird als wesentlicher l~aktor auch 
bereits frfih eine Erh6hung des Gewebsdruckes innerhMb tier Kapsel wirksam; in diesem 
Zusammenhang sei auf die Untersuchungen yon SAREE (1959), ROTTER U. Mitarb. (1959/62), 
BOHLE U. Mitarb. (1960, 1962, 1964) und SCHUBERT (1958) hingewiesen. ZOLLIlqGER (1966) 
sprach yon akutem Nierenglaukom. 

Naeh frfiheren lichtmikroskopischen und auch ersten elektronenmikroskopi- 
schen Untersuchungen der Nieren im akuten Nierenversagen wurden die Glomerula 
immer wieder als normal beschrieben (Bnu~ et ah, 1954, 1966; DALGAARD, 1960; 
ItOLDE~ et ah, 1965). Die Diskrepanz zwischen den alteren Befunden und den 
heute bekannten Veranderungen an den intra- und extraglomerul/~ren Blut- 
gefaBen ist dutch die Transparenz der hydroloischen Endothe]veranderungen 
bedingt, die liehtmikroskopisch nicht faBbar werden. 

Die CaloillarverEnderungen machen pathophysiologische Untersuchungsbefunde ver- 
stEndlich nach denen immer wieder eine EinschrEnkung der glomerulEren Filtration im Kreis- 
laufkollaps gemessen wurde (K~AMER U. Mitarb., 1961/62; KLi~TSCH eta]., 1967; T~CRAV 
1965--1967). 

Die Harnkanalchenveranderungen k6nnen in der akuten Phase nach I-Iistamin- 
sehock als relativ gering bezeichnet werden. Erst bei Schoekzeiten fiber 45 rain 
und makroskopisch erkennbarer erheblicher Ischamie der Iqieren konnten wir 
erste Degenerationen des Tubuluseioithels beobachten. Die Harnkanalchenbefunde 
bei Schoeknieren bzw. die im akuten Nierenversagen sind ira fibrigen vielfach 
yon anderen Autoren beschrieben worden und bedfirfen an dieser Stelle keiner 
weiteren Er6rterung (BYwATE~S und DIBLE, 1942; MALLORY, 1947; W]ETZELS, 
1964/65; R~MMELE und GILLE, 1968). 

Die Lymphcapillaren und die LymphgefaBe sind nach Injektion yon Histamin 
besonders neben den Arterien an der Rindenmark-Grenze erweitert. Ein mit der 
Sehockzeit zunehmendes interstitielles 0dem mit Entfaltung des intrarenalen 
LymphgefaBsystems konnten wir ahnlieh nach hamorrhagischem Schoek be- 
merken (ME~ssE~, 1967; tIuTH und LAC~DA, 1968). HAYNES stellte bereits 
1932 eine allgemeine Steigerung des Lymphflusses unter HAstaminwirkung lest. 
Die Entfaltung des intrarenalen LymphgefaBsystems ist als Transportreaktion 
auf die vermehrte Durchlassigkeit der Blutcapillarwande mit nachfolgendem 
0dem zu verstehen. 
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