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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.

Zusammenfassung. Durch Injektion oder medikamentése Liberation von Histamin kommt
es zum Kreislaufschock mit progredienten Nierenverinderungen. In der akuten Schockphase
werden neben den bekannten Verdnderungen der Harnkandlchen auch Befunde an den
Blutcapillaren und an den Arterien erhoben. Diese Befunde bestehen zuerst aus multiplen
Herniationen von glomeruldren Mesangiumzellen; auf diese Verinderung pfropfen sich
6dematose Endothelzellschwellungen auf, die bis zum Verschlufl von Capillarlumina fithren.
Die durch Histamin hervorgerufenen akuten Schockverianderungen éhneln denen nach akutem
héamorrhagischem Schock, die experimentelle Variante des Histamin-Schocks erbringt jedoch
eine andere Modifikation in der Folge der pathogenetischen Faktoren, durch die das akute
Nierenversagen erkliart werden kann.

Nach der synthetischen Darstellung des Histamins durch Winpaus und Voaer
(1907) ist durch zahlreiche experimentelle Untersuchungen belegt worden, daB
Histamin kreislaufwirksam ist (Dar®e u. Mitarb., 1910—1937; AckERMANN und
Kurscuer, 1910; RicH, 1921 ; EpPINGER u. Mitarb., 1935 ; MEESSEN, 1937—1952;
DE BARER, 1958, 1962; Franco-BrowDER et al., 1960; Nixuvrin u. Mitarb.,
1959—1967; CorEN u. Mitarb., 1968). Seit den Lebendbeobachtungen, die Ricu
(1921) am GefédBsystem des Omentum durchfithrte, wissen wir, dafl Histamin
zu einer Dilatation des peripheren GefdBbettes fithrt. Dariiber hinaus wurden
bereits 1937—1939 Coronarinsuffizienz, Verdnderungen an den Blutgefifien des
Herzmuskels, der Lunge und des Gehirns sowie Nekrosen von Herzmuskelfasern
festgestellt (MEESSEN). FRANCO-BROWDER et al. (1960) kamen zu dhnlichen Er-
gebnissen. ErPINgER und seine Mitarbeiter (1935) vermuteten, dafl Histamin
iber die Weitstellung der peripheren Blutgefalie hinaus eine direkte Schidigung
der Capillarmembran bewirkt. NIKuLIN (1959) sah nach wiederholten Histamin-
Injektionen auch sklerose Veranderungen an den Pulmonalarterien. Im Rahmen
unserer Untersuchungen zur Frage der akuten Nierenverdnderungen in der
Schock-Phase (Huts, 1967/68) wollten wir, angeregt durch die Experimente von
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MerssEN (1937—1952) zum Kollaps-Problem und die Krgebnisse von NIKuLIN
u. Mitarb. (1959—1967) prifen, ob an der Niere nach Histamin &hnliche Ver-
anderungen wie z. B. nach himorrhagischem Schock beobachtet werden kénnen.
Da von allen experimentell titigen Untersuchern fiir Histamin eine individuell
verschiedene Wirkung bemerkt wurde, haben wir auflerdem Polymyxin B ange-
wandt, das als Histamin-Liberator durch zahlreiche Untersuchungen bekannt
geworden ist (FErLUGA und STERN, 1960; MorEN0 und Bropig, 1962; Locax,
1966 ; NikuLIN und Larp, 1965).

Unsere Experimente sollten zur Darstellung der Friithverdnderungen fiithren.
Wir wollten entsprechend der Unterscheidung von BucHBORN (1962—1967) mehr
die Niere im Schock und nicht die Schockniere als Komplikation im Sinne von
vaN SrLYKE (1944—1954) untersuchen. Wir haben deshalb neben den licht-
mikroskopischen Untersuchungen von allen Nieren auch elektronenmikroskopi-
sche Priparate angefertigt.

Material und Methodik

Die Experimente wurden an 11 Kannichen beiderlei Geschlechts mit einem Korper-
gewicht zwischen 2600 und 4100 g durchgefiibrt. Bei jeweils 5 Tieren wurden Histamin-
hydrochlorid oder Polymyxin B in 1—13 Einzeldosen intravends injiziert. Die einzelnen
Schockzeiten erstreckten sich tiber 10—136 min. Bei 1 Tier injizierten wir lediglich 2mal
3 ml physiologische Kochsalzlgsung intravends. Die einzelnen Versuchszeiten, die Zahl der
Injektionen, die injizierte Substanz und deren Dosis ergeben sich aus der folgenden Tabelle.

Tabelle
Tjer  Gewicht Versuchs- Zahl der Substanz Dosis  Loésungs-
(2) zeit Injek- (mg) menge
(min) tionen (ml)
1 4100 10 1 Histamin-Hydrochlorid 4 4
2 3200 45 4 Histamin-Hydrochlorid 5 5
3 2600 45 4 Histamin-Hydrochlorid 6 6
4 3050 65 6 Histamin-Hydrochlorid 8 8
5 3750 136 13 Histamin-Hydrochlorid 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 NaCl 6

Von allen Tieren wurden folgende Organe in 10 %igem neutralem Formalin fixiert und an
Paraffin-Schnitten untersucht: Beide Nieren, Lunge, Leber und Herzmuskel. Als Farbungen
wurden Himotoxylin-Eosin, Eisenhdmatoxylin-Pikrofuchsin nach vax Gresox, kombiniert
mit Resorcin, die PTAH- und die PAS-Reaktion sowie eine modifizierte Benzidin-Reaktion
nach Ericson (1964/65) angewandt. Von einer Niere wurden jeweils getrennte Gewebs-
stiickchen von Rinde, Mark und Papille 2 Std lang in Osmium-Tetroxyd fixiert, mit Aceton
entwissert und in Dulcopan eingebettet. Die Dunnschnitte stellten wir mit dem Ultra-
mikrotom nach PorTer-BLUum, die elektronenmikroskopischen Aufnahmen mit dem RCA-
EMU-E-Mikroskop her. Die Diinnschnitte wurden mit Bleiacetat und Uranylacetat nach-
kontrastiert. AuBerdem wurden zur Kontrolle der Gewebsblocke fiir die elektronenmikro-
skopische Untersuchung dickere Dulcopan-Schnitte angefertigt, diese wurden mit Methylen-
blau gefirbt.

6 Virchows Arch., Abt. A Path. Anat., Bd. 347
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Beobachtungen wihrend der Schockversuche

3—4 min nach intravendser Injektion von 1 mg Histamin kommt es bei dem
Kaninchen zu einem ausgeprigten Kollaps mit stark beschleunigter Atmung.
Die Tiere konnen die Extremitdten nicht mehr koordiniert bewegen. Nach
5-—10 min erholen sich die Tiere weitgehend. Bei einigen Tieren konnten wir die
Kollapserscheinung 8—10mal hervorrufen, wobei das Kollapsbild im Schwere-
grad allméhlich abnahm und auch durch groflere Dosen von Histamin nicht mehr
verstirkt werden konnte. Bei einigen Tieren, vor allem, wenn bei der ersten
Injektion bereits ein subletaler Kollaps durch Injektion von 2—4 mg Histamin
induziert wurde, war ein ausgeprigter inspiratorischer Stridor zu vermerken.
Wihrend die Reaktion auf Histamin individuell sehr unterschiedlich war, konnten
durch Polymyxin B relativ konstante Schockbilder erzeugt werden. Die Schock-
dauer und die Erholungsphase waren dhnlich lang wie bei Histamin. Die Schock-
wirkung nahm ebenfalls mit der Zahl der Injektionen ab.

Lichtmikroskopische Befunde

In den Leberschnitten sind die Léppchenstrukturen bei ziemlich weiten
Sinusoiden und weitlumigen Zentralvenen deutlich zu erkennen. Bei Zunahme
der Schockzeit wird das Lebergewebe fleckformig hyperdmisch. Die Erweiterung
der Sinusoide nimmt mit héheren Dosen von Histamin oder Polymyxin B zu.
Die Leberzellen sind oft sehr blaB. Vereinzelt werden auch fein-vacuoldr auf-
gelockerte Leberparenchymzellen beobachtet. Leberzellnekrosen oder Verdnde-
rungen an den Strukturen des Lebergeriistes werden lichtmikroskopisch in der
von uns untersuchten Schockphase nicht faflbar. Am Herzmuskel sieht man bei
lingerer Schockdauer (iiber 60 min) subendokardial hyperdmische Bezirke und
schiittere Hamorrhagien. Herzmuskelnekrosen finden sich nicht. Auch die Lungen
zeigen eine Anschoppung ihrer Blutgefillsystems mit Blut. In den Alveolar-
capillaren kommen auffallend viele eosinophile Leukocyten vor. Die Luftraume
sind zum Teil erweitert. Wesentliche nekrobiotische Verdnderungen werden aber
auch in der Lunge nicht wahrnehmbar.

In den Nierenschnitten fallt bereits nach kurzen Schockzeiten von 10 bis
20 min eine Hyperdmie auf, die besonders die peritubuliren Blutcapillaren des
Nierenmarkes betrifft. Die Glomerula zeigen in den Versuchen mit kurzen
Schockzeiten ebenfalls hyperémische Capillaren. Mit der Zunahme der Versuchs-
zeit finden sich auch Glomerula, deren Schlingenlumina eher ektatisch sind.
Innerhalb der weitlumigen Schlingen sind hin und wieder hydropische Endothel-
zellen sichtbar (Abb. 1, 2). Einzelne ldngs getroffene Vasa afferentia weisen
dhnliche hydropische Endothelzellen auf (Abb. 1). Die hydropischen Endothel-
verdnderungen werden bereits nach kurzen Schockzeiten erkennbar. Die ge-
wundenen Harnkanilchen 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 distalen Nephron-
anteilen. Die Henleschen Schleifenanteile weisen keine wesentlichen Verinde-
rungen auf. Die Zellen der Macula densa sind vielfach hoch, lassen im dbrigen
aber ebenso wie die anderen Elemente des juxtaglomeruldren Apparates keine
pathologischen Befunde erkennen. Eine méfige 6dematdse Auftreibung der
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Abb. 1. Glomerulum mit weiten Schlingenlumina und ektatischem Vas afferens. Die Endothel-
zellen des Vas afferens hydropisch. 20 min nach zweimaliger Injektion von 10 mg Polymyxin B.
HE, 500 x

Abb. 2. Dulcopan-Schnitt der Nierenrinde nach 0s0,-Fixation und Methylenblau-Firbung.
Die Glomerulumschlingen teils leicht erweitert, teils mit einzelnen Blutzellen. 45 min nach
viermaliger Injektion von Histamin (insgesamt 5 mg). 500 x

6*
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Abb. 3. Stage von Erythrocyten in den peritubuliren Blutcapillaren des Nierenmarks.
20 min nach zwei Injektionen von 15 mg Polymyxin B. Elektronenmikroskopisch: 1800,
Gesamtvergroferung: 7000 x

2 : 3 F -

Epithelien wird an den Sammelrohren und an den Ductus papillares beobachtet.
Der periglomeruldre Bindegewebsspalt ist stellenweise 6dematos verbreitert. Eine
konstante, mit der Versuchsdauer zunehmende 6dematose Verbreiterung der
interstitiellen Spalten tritt vor allem im Mark- und Papillenbereich auf. Ent-
zundliche Zellinfiltrate haben wir auch nach mehr als zweisttindiger Schockdauer
nicht gesehen. Die groBen Arterien zeigen oft glatte Muskelzellen mit mittel-
groBen perinukledren Vacuolen. Die Lumina der kleinen Arterien und Arteriolen
sind kaum zu erkennen. Pricipitationen von frischem Fibrin lassen sich farberisch
in keinem der untersuchten Organe darstellen. Periarteriell, aber auch im tbrigen
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Abb. 4. Herniation eines Mesangiumzellfortsatzes in eine Glomerulumschlinge. 10 min nach
Injektion von 4 mg Histamin. Elektronenmikroskopisch: 3400, Gesamtvergréfierung: 13000 X

Interstitium — mit leichter Betonung des Bereiches der Rinden-Mark-Grenze —
werden immer wieder weitlumige Lymphgefdfle sichtbar, die oft durch dichte
Lymphe entfaltet sind.

Elektronenmikroskopische Befunde

Unsere elektronenmikroskopischen Untersuchungen erstreckten sich ausschliefs-
lich auf die Niere. Die Befunde nach Histamin und nach Polymyxin B sind
identisch, so dafB sie gemeinsam aufgefiihrt werden kénnen. Bereits nach einer
Versuchsdauer von 10 min werden in den Glomerulumschlingen regelméBig
mittelgroBe blasse, blasige Zellanschnitte beobachtet, die das Schlingenlumen
einengen. Bei entsprechenden Anschnitten sieht man, dall diese blasigen Zell-
kuppen resp. -fortsdtze ohne Grenze in die Mesangiumzellen zwischen den
Schlingen tbergehen (Abb. 4).

Dasg tbrige Cytoplasma der Mesangiumzellen ist nicht verdndert und ziemlich
elektronendicht. Die Endothelzellen der Glomerulumschlingen, ihre Basalmem-
branen und die Deckzellen bleiben nach Versuchen mit kurzen Schockzeiten
unverdndert. Die fleckférmige Hyperdmie von Glomerulumecapillaren und peri-
tubuldren Blutcapillaren 4Bt sich auch elektronenmikroskopisch bereits nach
kurzen Versuchszeiten belegen (Abb. 3). Mit der Zunahme der Versuchsdauer
werden die vorgestillpten Fortsitze der Mesangiumzellen noch gréBer. Nach
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Abb. 5. Glomerulumschlinge mit Obturation des Lumens durch hydropische Endothelzell-
fortsiitze. 64 min nach sechsmaliger Histamin-Injektion (insgesamt 8 mg). Elektronen-
mikroskopisch: 6000, GesamtvergréBerung: 24000 X

Versuchen mit wiederholtem Schock treten zusétzlich progrediente Schwellungen
der Endothelzellen auf. Die blassen hydropischen Endothelzellen fiillen oft mit
den Mesangiumzellherniationen die Schlingenlumina aus (Abb. 5). Am stérksten
sind diese Verinderungen nach Injektion von 4 mg Histamin und nach Versuchs-
zeiten von 1—2 Std ausgeprigt. Gleichsinnige Endothelschwellungen werden
auch an den Arteriolen und insbesondere an den Vasa afferentia der Glomerula
faBbar. Bei schwerem Hydrops der Endothelzellen zeigen die Deckzellen der
Glomerula manchmal eine leichte diffuse 6dematdse Aufhellung, ihre Fiilchen
bleiben jedoch mit regelrechten Abstinden auf der Basalmembran erhalten. Das
zarte periglomerulire kollagene Bindegewebe ist bei lingerer Schockdauer méBig
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Abb. 6. Peritubuldre Blutcapillaren mit Pericyten. Die hydropischen Endothelzellen lassen
nur noch ein geringes Restlumen frei. 65 min nach sechsmaliger Injektion von Histamin
(insgesamt 8 mg). Elektronenmikroskopisch: 3400, GesamtvergréBerung: 13000 x

odematds aufgesplittert. Die Hauptstiicke zeigen einzelne Epithelzellen, deren
hydropische Spitzen den im ibrigen regelmifBigen Biirstensaum auseinander-
gedréngt haben. Die tibrigen Cytoplasmaabschnitte der Hauptstiickepithelien,
ihre Kerne und ihre Zellorganellen sind unauffillig. An der Henleschen Schleife
kommen ebenfalls Zellen vor, die ddematos geschwollen sind. Diese Verinde-
rungen sind nur fleckférmig ausgeprigt und selbst innerhalb desselben Kanil-
chens findet man nebeneinander normale und hydropische Zellen. In den Lumina
der Mittel- und Schaltstiicke 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 Lymphcapillare mit unauffilligem Endothel. 20 min nach zweimaliger

Injektion von 10 mg Polymyxin B. Elektronenmikroskopisch: 3000, GesamtvergréBerung:
11400 x

bekamen und deren Nieren makroskopisch als besonders ischdmisch auffielen,
einzelne Abhebungen von Epithelgruppen und Zellzylinder zu beobachten. Die
Zellen zeigen innerhalb der Zylinder geschwollene Mitochondrien, eine konden-
sierte Cytoplasmagrundsubstanz und gréBere Vacuolen (Abb. 8). An den Sammel-
rohren ist auch elektronenmikroskopisch ein leichter diffuser Hydrops der Epithel-
zellen darstellbar. Die basalen Zellwandeinstillpungen und die Intercellular-
spalten der Harnkanélchenepithelien sind nicht erweitert. Zwischen den Mittel-
und Endstiicken ist das Interstitium odematdser als zwischen den Rinden-
strukturen. Analog zu den lichtmikroskopischen Befunden liegen in den glatten
Muskelzellen der Arterien manchmal kernnahe Vacuolen. Wahrend die Arterien
auch bei geringer Endothelzellschwellung immer englumig sind (Abb. 7), wirken
die Gefialle des venosen Schenkels durchweg weit; in ihren Lumina liegen oft
dichte Plasmapricipitate. Nur ganz vereinzelt erkennt man in den Blutcapillaren
einzelne Thrombocyten, ausgeprigte Plattchenthromben werden dagegen nie
gesehen. Es kommen immer wieder GefalBle 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 6dematds. 65 min nach sechsmaliger Injektion von Histamin
(insgesamt 8 mg). Elektronenmikroskopisch: 2600, GesamtvergréBerung: 10000 X

blasse, blasige Gebilde verlegt sind. Diese Blasen stehen jedoch nicht mit dem
ortsstindigen Endothel in Verbindung, sie scheinen in homogenen oder fein-
netzigen Plasmaprécipitaten zu hingen.
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Hydropische Endothelzellschwellungen sind auch regelmifig an den extra-
glomeruldren, peritubuliren Blutcapillaren zu sehen (Abb. 6). Im 6dematisen
Interstitium und in der Adventitia von Gefdllen werden einzelne myelinfreie
Nervenfasern mit leichtem diffusem Odem gesehen. Insbesondere periarteriell
liegen immer wieder Lymphecapillaren mit entfaltetem Lumen (Abb. 7). Das
Endothel der Lymphcapillaren ist zart.

Erorterung der Befunde

Nach kurzen Schockzeiten werden schon bei lichtmikroskopischer Kontrolle
strotzend mit Blut gefiillte Capillaren im Nierengewebe sichtbar. Die hyper-
amischen Bezirke sind dabei fleckformig bis streifenférmig verteilt und erfassen
nie die ganze Niere. Im (Gegensatz zu fritheren eigenen Untersuchungen zum
hamorrhagischen Schock kommen die hyperdmischen Blutcapillaren mehr in der
inneren und &duBeren Markzone und weniger in den Glomerula vor (MEESSEN,
1967; Hure und LacerDpa, 1968). Die Hyperdmie von Blutcapillaren im Schock
und insbesondere nach histaminbedingter renaler Ischdmie ist bereits mehrfach
beschrieben worden (HarpDAwWAY, 1962 ; BucHBORN, 1962/67 ; SCHENEIDER, 1966/67 ;
GooDMAN et al., 1968). D Baxrr (1962) hat unter anderem im Histamin-Schock
die Blutanschoppung (,,sludge’‘) beschrieben. SCHNEIDER (1967) sieht als Ursache
der Erythrocytenaggregation die erniedrigte Stromungsgeschwindigkeit des Blutes
bei schockbedingtem Blutdruckabfall an. Wéhrend der frithen Schockphase ist
in der vorliegenden Untersuchungsserie das glomeruldre Mesangium auffillig
beteiligt. Fast an jeder zweiten bis dritten Glomerulumschlinge ist es zu einer
Herniation hydropischer Mesangiumzellfortsidtze in das Schlingenlumen ge-
kommen. Diese Verdnderung geht allen iibrigen mit Ausnahme der fleckformigen
Hyperdmie bzw. Stase voraus. In einer derartigen Konstanz haben wir die Be-
teiligung der Mesangiumzellen weder bei den frither untersuchten Schocknieren
gesehen, noch in Mitteilungen anderer Autoren zu akuten experimentellen
Nierenveranderungen beschrieben gefunden. Eine Erklédrung fiir die ausgedehnte
Reaktion der Mesangiumzellen mag in dem schlagartig auftretenden Kollaps nach
Histamin-Injektion oder Histaminliberation zu suchen sein. Es wire vorstellbar,
daB die schnelle Einwisserung der Zellen mit dem Vorstiilpen von plumpen
bydropischen Zellfortsitzen eine temporire Schutzreaktion gegen den drohenden
Kollaps der Glomerulumschlingen bei akut abfallendem Blutdrueck darstellt.
ScHUsSLER (1956) hat bei lichtmikroskopischen Untersuchungen von Fillen mit
Hémolyse- bzw. crush-Nieren auch Verquellungen des Mesangiums gefunden.

Tn Ubereinstimmung mit fritheren Untersuchern wie ErriNeEr (1935) muB darauf hin-
gewiesen werden, dafl durch Histamin eine direkte toxische Schiadigung der GefaBwandzellen
eintritt. Mit der toxischen Schidigung der Endothelzellen durch Histamin kénnen die
hydropischen Zellverdnderungen, die bei lingeren Schockzeiten das morphologische Bild
beherrschen nicht ausschlieBlich erklirt werden. Die beschriebenen Veréinderungen treten
namlich auch bei Schockformen anderer Genese auf (VITALI-Mazza et al., 1964; RoLr-
HAUSER und VoOGELL, 1960; MEESsEN, 1967; Hurhn und Lacerpa, 1968; BEN IsHayY et al,,
1968; AsarorD und FrEMAN, 1967; Burok, 1967).

Ahnlich wie nach unseren Untersuchungsergebnissen zum himorrhagischen
Schock ergab sich auch nach Histamin fiir die Schwellungen der Endothelzellen
die Schwierigkeit, sie von ausgewaschenen Blutpldttchen zu unterscheiden. Wir
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haben zwar in den Blutcapillaren einzelne regelrechte Thrombocyten gesehen,
eine Akkumulation bzw. Aggregation dieser Elemente wurde jedoch nicht be-
merkt. Die einzelnen Thrombocyten enthielten auch immer ihre charakteristi-
schen Zellorganellen, wibrend die hydropischen Endothelzellanschnitte mit ihrer
sehr blassen Cytoplasmagrundsubstanz wie leere Blasen wirkten. In einzelnen
Fillen halten wir es fir moéglich, daf blasige Endothelzellfortsitze abgeschniirt
werden und zu kleinen Emboli in einzelnen Capillaren werden.

Der negative Befund hinsichtlich der Plattchenthromben in der akuten Histaminschock-
phase steht im Gegensatz zu den Untersuchungsergebnissen von NIRULIN und Larp (1965)
an der Lunge wie auch zu denen anderer Untersucher (RoBB, 1963). Wir miissen in diesem
Zusammenhang noch einmal unterstreichen, da wir lediglich unmittelbar nach der Schock-
phase Nierengewebe untersucht haben. Es erscheint durchaus vorstellbar, dal in einer Art
2. Phase der Schockfolgen — induziert durch die Endothelverinderungen und die Anderung
der Blutstromungsgeschwindigkeit — die Plittchenaggregate zum dominierenden morpho-
logischen Befund werden. Das ,,Thromben- und Thrombocytensieb* der Lunge ist auBerdem
nicht unmittelbar mit der Niere vergleichbar. In der Niere wird als wesentlicher Faktor auch
bereits frith eine Erhéhung des Gewebsdruckes innerhalb der Kapsel wirksam; in diesem
Zusammenhang sei auf die Untersuchungen von SARRE (1959), RoTTER u. Mitarb. (1959/62),
BorLE u. Mitarb. (1960, 1962, 1964) und ScHUBERT (1958) hingewiesen. ZoLLINGER (1966)
sprach von akutem Nierenglaukom.

Nach fritheren lichtmikroskopischen und auch ersten elektronenmikroskopi-
schen Untersuchungen der Nieren im akuten Nierenversagen wurden die Glomerula,
immer wieder als normal beschrieben (BRUN et al., 1954, 1966; DALGAARD, 1960;
Horpex et al., 1965). Die Diskrepanz zwischen den #lteren Befunden und den
heute bekannten Verdnderungen an den infra- und extraglomeruldren Blut-
gefdflen ist durch die Transparenz der hydropischen Endothelverdnderungen
bedingt, die lichtmikroskopisch nicht faBbar werden.

Die Capillarverinderungen machen pathophysiologische Untersuchungsbefunde ver-
stdndlich nach denen immer wieder eine Einschrinkung der glomerulidren Filtration im Kreis-
laufkollaps gemessen wurde (KraMER u. Mitarb., 1961/62; KrtrscH et al., 1967; THURAU
1965—1967).

Die Harnkanélchenverdnderungen kénnen in der akuten Phase nach Histamin-
schock als relativ gering bezeichnet werden. Erst bei Schockzeiten iber 45 min
und makroskopisch erkennbarer erheblicher Ischdmie der Nieren konnten wir
erste Degenerationen des Tubulusepithels beobachten. Die Harnkanilchenbefunde
bei Schocknieren bzw. die im akuten Nierenversagen sind im tbrigen vielfach
von anderen Autoren beschrieben worden und bedirfen an dieser Stelle keiner
weiteren Erorterung (BywaTers und DIBLE, 1942; MATLORY, 1947; WETZELS,
1964/65; ReMMELE und Grirm, 1968).

Die Lymphcapillaren und die Lymphgefifle sind nach Injektion von Histamin
besonders neben den Arterien an der Rindenmark-Grenze erweitert. Ein mit der
Schockzeit zunehmendes interstitielles Odem mit Entfaltung des intrarenalen
Lymphgefafsystems konnten wir dhnlich nach himorrhagischem Schock be-
merken (MresseEw, 1967; HutH und LacERDA, 1968). HavynEs stellte bereits
1932 eine allgemeine Steigerung des Lymphflusses unter Histaminwirkung fest.
Die Entfaltung des intrarenalen Lymphgefafsystems ist als Transportreaktion
auf die vermehrte Durchlissigkeit der Blutcapillarwinde mit nachfolgendem
Odem zu verstehen.
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