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Electron Microscopic Studies of Rabbit Kidneys after Orthostatic Shock

Summary. Hydropic changes of the capillary endothelium in rabbit kidneys, which are
comparable with findings in experimental or human shock kidneys, can be produced only
by repeated orthostatic collapse. Typical “shock alterations™ of tubules with dilatation of
the lumen and flattening of the epithelium do not oceur. Degeneration of the epithelium is
seen in the distal nephron. More than 10 collapses during several days are necessary to cause
necroses of tubular epithelium. The degenerative changes of the epithelium are explained
by hypoxia. The alterations may suggest that the kidney is not the typical target-organ in
collapse. In agreement with this observation no alterations of the kidney were seen in humans
caused only by orthostatic collapse.

Zusammenfassung. Orthostatischer Kollaps fithrt bei Kaninchen erst nach mehrfacher
Wiederholung zu hydropischen Endothelverinderungen an den Blutcapillaren, die mit Ver-
#nderungen nach experimentellem Schock anderer Genese oder menschlichen Schocknieren
vergleichbar sind. Typische Schockverinderungen der Harnkanilchen mit Ausweitung der
Tubuluslumina und Abflachung des Tubulusepithels bleiben aus. Als Besonderheit treten
grobvacuoldre Kpitheldegenerationen am distalen Nephron auf. Nekrosen von Harnkandl-
chenepithel werden erst nach mehr als 10 Kollapszustdnden und nach mehrtigiger Versuchs-
dauer faBbar. Die degenerativen Epithelverinderungen werden durch die Hypoxie infolge
der progredienten Zirkulationsstérung erklirt. Die Verinderungen machen deutlich, daB die
Niere nicht als typisches Erfolgsorgan bei Kollapsbelastung angesehen werden kann. Damit
wird verstindlich, daB aus der Humanmedizin kaum Nierenverdnderungen bekanntgeworden
sind, die ausschlieBlich auf einen orthostatischen Kollaps zuriickgefithrt werden konnten.
Nach Belastungen wie wiederholter starker Beschleunigung des Korpers sollten jedoch die
Verlagerung des Blutes und deren Folgen auch an den Nieren beachtet werden.

Einleitung

Der Blutdruck in der Aorta von Kaninchen sinkt nach wenigen Minuten betrichtlich
ab, wenn man nach Raywarp (1868) und Savrate® (1877) die Tiere an den Vorderbeinen
hingend aufrecht stellt (KavrFmann, 1927). Der orthostatische Kollaps tritt bei Kaninchen
infolge des Versackens des Blutes in die tiefer gelegenen Kérperpartien ein, es kommt zu
oligimisch-anoxémischen Schidden an mehreren Organen.

MegssEN (1936—1952) konnte dhnlich wie nach Histaminschock auch im orthostatischen
Kollaps Zeichen einer coronaren Insuffizienz elektrokardiographisch darstellen. Histologisch
sah MErssEN (1937) Herzmuskel- und Leberzellnekrosen sowie Wandverquellungen von
Coronararteriendsten. Die cerebrale Oligdmie im orthostatischen Kollaps wird am Augen-
hintergrund sichtbar-und fithrt dort zu irreversiblen Schiiden; in den Lepehne-Préparaten
der Hirnrinde 148t sich die verminderte Fillung des Blutcapillarsystems belegen. Ganglien-
zellnekrosen sind nach Histaminschock weitaus hiufiger als nach orthostatischem Kollaps
(MeESsEN, 1944/1947).
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Lores pE Faria (1954) sah unter den gleichen experimentellen Bedingungen bei Kanin-
chen Nekrosen der Aortenwand bis zu inkompletten Rupturen der Aortenwand und An-
eurysma dissecans; auch an den gréBeren Arterien bemerkte Lores pE Faria Wandnekrosen.

KrrvzicErR u. Mitarb. (1953) fithrten pathophysiologische Untersuchungen
zum orthostatischen Kollaps durch, sie stellten bei Kaninchen u. a. eine Ver-
ringerung der Harnausscheidung um 50%, eine Steigerung des Reststickstoffs,
eine Verringerung der Natrium- und Kaliumausscheidung sowie der Kreatinin-
ausfubr und eine Steigerung der Harnséureausscheidung fest.

HorrmMaxy (1956) fithrte morphologische Untersuchungen an Kaninchennieren
nach orthostatischem Kollaps durch, er beobachtete Verdnderungen im Sinne
einer nekrotisierenden Nephrose besonders in den geraden Nephronabschnitten
und den Sammelrohren der Markpapillen. HorLmMaNN sah die Verdnderungen als
Folge einer kritischen oligdmischen Durchblutungsstérung der Niere an und
setzte die morphologischen Befunde in Beziehung zu den zitierten pathophysio-
logischen Befunden.

Nach autoptischen Untersuchungen von Féllen von todlichem ,,idiopathischem ortho-
statischem Kollaps™ sahen JouNsoN et al. (1966) und Ficrerrr u. Mitarb. (1965) Ganglien-
zelldegenerationen sowie degenerative Verénderungen am Hirnstamm und am Rickenmark,
Nierenverdnderungen beschrieben sie nicht.

Wihrend der vergangenen Jahre untersuchten wir die Nieren von Kaninchen nach
arterieller Hypotension unterschiedlicher Genese (Huta et al., 1967—1969). Wir richteten
unsere Untersuchungen jeweils auf die akute Phase nach der Hypotension aus. Das vor allem
von MEESSEN (1936—1952), Lopes pE Faria (1954) und Horrmaxw (1956) experimentell
angewandte Modell eines Kreislaufkollapses durch Orthostase erschien uns besonders geeignet,
die Frithverinderungen an den Nieren nach Durchblutungsstérung infolge des Absackens
des Blutes nach seiner Schwerkraft zu untersuchen. Die bereits nach lichtmikroskopischen
Untersuchungen mitgeteilten Befunde (HorLrmawx, 1956) sollten durch unsere elektronen-
mikroskopischen Untersuchungen unter besonderer Beriicksichtigung der ersten Verinde-
rungen ergéinzt werden.

Material und Methodik

Unsere Untersuchungen fithrten wir bei 12 erwachsenen, iiberwiegend weiblichen Kanin-
chen mit einem Kérpergewicht zwischen 4900 und 2400 ¢ durch. 1 Kaninchen diente als
Kontrolltier. In Anlehnung an die Versuchsordnung von MEeEssEN und HorLLmaxy wurden
die Tiere auf einen Tisch aufgeschnallt, wobei die Extremititen durch elastische Binden
geschiitzt, fixiert und gestiitzt wurden. Anschlieend wurden die Kaninchen senkrecht
gestellt, bis sich der Kollaps ankiindigte. In Apnoe wurden die Tiere wieder horizontal gelegt.
Mehrfach muBiten Tiere durch kiinstliche Beatmung reanimiert werden. Bei den Tieren, die
wiederholt wihrend desselben Tages in einen Kollaps gebracht wurden, hielten wir zwischen
den einzelnen Kollapszustdnden jeweils eine Erholungsdauer von 30 min ein. Wahrend der
halbstiindigen Erholungsphase verblieben die Tiere aufgeschnallt auf dem Tisch.

Korpergewicht der Tiere, die Zahl der Kollapszustdnde wihrend eines Tages, die Zahl der
gesamten Kollapszusténde und die Gesamtversuchszeit ergeben sich aus der Tabelle.

Entweder nach einem Kollaps oder nach dem letzten der vorgesehenen Kollapszustinde
wurden bei den Tieren in Apnoe bzw. Zeichen cerebraler Hypoxie Nierengewebsstiicke von
beiden Seiten entnommen. Auf 1 mm Kantenlinge zugeschnittene Nierengewebsstiickchen
wurden, getrennt nach Rinde, Mark und Papille, 2 Std in Osmiumtetroxyd fixiert, mit Aceton
entwissert und in Durcupan eingebettet. Die Diinnschuitte fir die elektronenmikroskopische
Untersuchung stellten wir mit dem Ultramikrotom nach PorTER-BLUM, die elektronenmikro-
skopischen Aufnahmen mit dem RCA-EMU-E-Mikroskop her. Von den Durcupan-Blécken
wurden vorher zumeist etwa 1 . dicke Schnitte angefertigt, die nach Anfirbung mit Methylen-
blau zur lichtmikroskopischen Kontrolle der Durcupan-Blocke dienten. Die Diinnschnitte
wurden mit Bleiacetat und Uranylacetat nachkontrastiert. Fur die lichtmikroskopischen
Untersuchungen der aufgefithrten Organe fithrten wir nach Fixation in neutralem Formalin



38 F. Hurh, R. F. Birs und M. GOLONBEK:

Tabelle
Lid. Gewicht (g) Kollaps- Gesamte Versuchs-
Nr. zustinde/die Kollapszahl zeit
1 2400 1 1 2 Std
2 3200 1 1 4 Std
3 4900 2 2 2 Std
4 3000 2 2 2 Std
5 2800 8 8 8 Std
6 4500 5 15 3 Tage
7 3100 1 4 4 Tage
8 3200 2 10 5 Tage
9 4500 1 6 6 Tage
10 2900 3 27 9 Tage
11 3400 1 16 16 Tage
12 2600 Kontrolltier

(10%) und Einbettung in Paraffin folgende Féarbungen durch: Hématoxylin-Eosin, Eisen-
hématoxylin-Pikrofuchsin nach vax GimsoN, kombiniert mit Resorcin, Luxolblau-Kresyl-
violett und die PAS-Reaktion. Von Gefrierschnitten der Nieren wurden Sudanrot-Préaparate
angefertigt.

Beobachtungen wiihrend der Versuche

Die Zeit, die verstrich, bis die Tiere in der senkrechten Lage zum erstenmal in einen
Kollaps gerieten, war individuell sehr verschieden. Der erste Kollapszustand trat bei unseren
Versuchstieren zwischen 25 min und 4 Std ein. Bei den groBeren und schwereren Mutter-
tieren, die uns z. T. als Zuchttiere bekannt waren, trat der Kollaps besonders spit ein. Ein-
deutigere Relationen zwischen Korpergewicht sowie Geschlecht der Tiere und der Mani-
festationszeit des Kollapses lieBen sich jedoch nicht herleiten.

Wenn die Tiere einmal in einen Kollapszustand gebracht worden waren, verkiirzten sich
die Manifestationszeiten jeweils bis zum n#chsten Kollaps bei konstanter halbstiindiger
Erholungsphase erheblich. Bei einigen Tieren, die mehrfach in einen Kollapszustand gebracht
worden waren, beobachteten wir schlieBlich den Eintritt des Kollapses bereits nach 5 min.
Der Kollaps kiindigte sich bei den Tieren durch Excitation, rhythmische Krimpfe, Harn-
ausscheidung, Deféikation, Mydriasis, oberflichliche und unregelméBige Atmung an. Bei
extremer Mydriasis, schwindendem oder fehlendem Cornealreflex und Apnoe sahen wir den
Kollaps als komplett an. Bei mehreren Tieren war nach dem beschriebenen Kollaps eine
Reanimation durch Beatmen notwendig. In einem Falle gelang die Reanimation nicht.
Nach einem, stirker noch nach wiederholtem Kollaps waren konstant ausgedehnte schlaffe
Tetraplegien zu verfolgen, die sich allm#hlich Uber eine Phase ataktischer Bewegungen
zurickbildeten.

Tiere, die tiber mehrere Tage wiederholt in einen Kollaps éiberfithrt wurden, magerten
erheblich ab, obwohl reichlich gemischtes Futter angeboten wurde. Bei einem Tier stellten
wir nach 9 Tagen eine Abnahme des Koérpergewichts von 1 kg fest. Mehrfach bemerkten
wir nach lingeren Versuchszeiten blutigen Stuhl. Bei der Obduktion der Tiere fiel immer
wieder eine Anfmie des Gehirns und der Thoraxorgane, entsprechend der Hypostase in der
Bauchhohle und den abhingigen Korperpartien, auf. Nach lingeren Versuchszeiten waren
die Nieren um etwa !/, gegeniiber der Norm verkleinert. Die Nierenschnittflichen zeigten
jeweils eine relativ breite andmische Rinde iiber dunkleren Markkegeln. Von den Schnitt-
flichen der Nieren flo reichlich Blut ab.

Lichtmikroskopische Befunde

In den Nieren wird nach ein- oder zweimaligem Kollaps eine streifenfoérmige
Hyperédmie der peritubuldren Blutcapillaren insbesondere in den Markbiindeln
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Abb. 1. Nierenrinde nach 10 Kollapszustdnden in 5 Tagen. Das Glomerulum mit zahlreichen

kleinen und chromatindichten Kernen von Endothel- und Mesangiumzellen. Das Haupt-

stlickepithel mit leichtem diffusem Zellhydrops. Einzelne distale Harnkandlchen mit grob-
vacuoliger Umwandlung des Epithels. PAS, 310 x

falibar. Die Glomerula sind zumeist blutleer. Lediglich in den Henleschen Schleifen
und in den Sammelrohren werden einzelne blasse hémoglobinhaltige Eiweil-
zylinder bemerkt. Bereits nach 4 Tagen sind die meisten Glomerula durch relativ
zahlreiche, ziemlich kleine und dunkle Kerne ausgezeichnet. Diese Kerne lassen
sich gut gegeniiber den blassen Deckzellkernen abgrenzen. Es kann jedoch nicht
eindeutig entschieden werden, ob es sich ausschlieBlich um Kerne von Endothel-
zellen oder auch um Kerne von Mesangiumzellen handelt (Abb.1). Mit der
Zunahme der Versuchsdauer sieht man auch Glomerula, deren Schlingen weit
sind, sie enthalten keine Blutzellen. Einzelne Glomerula lassen weitlumige Pol-
gefifle erkennen. Die Hauptstiicke weisen immer wieder geschwollene Kpithel-
zellen mit verddmmerndem oder nicht mehr erkennbarem Biirstensaum auf
{Abb. 1). Die Kerne der Hauptstiickepithelien sind nach einer Versuchsdauer
von mehr als 4 Tagen stellenweise pyknotisch. Die Lumina der Hauptstiicke sind
weitgehend zugeschwollen. Typische weitlumige Hauptstiicke entsprechend
Schocknieren werden weder bei sofortiger Fixierung (10 Tiere) noch bei Fixierung
nach einigen Stunden infolge Absterbens wihrend der Nacht (1 Tier) beobachtet.
Nach 5 Tagen kommen einzelne Hauptstickabschnitte mit Aufldsung von Epi-
thelzellen zum Harnkanilchenlumen hin und Schwund der Kernférbung vor.
Die Nekrosen sind jeweils auf die proximalen Hauptstiickanteile beschrankt
(Abb. 2). Die Mittelsticke zeigen erst nach 3 Tagen wesentliche Verdnderungen.
Die Zellen des aufsteigenden Teils der Henleschen Schleife sind stellenweise erheb-
lich geschwollen. In der Sudanreaktion werden in den mittleren und basalen
Zellabschnitten zahlreiche sudanophile Tropfchen sichtbar. Nach lingerer
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Abb. 2. Nierenrinde nach 10 Kollapszustinden in 5 Tagen. Konfluierende Zellnekrosen und
Kernpyknosen des Harnkandlchenepithels. Glomerulumanschnitte ohne wesentliche Ver-
dnderungen. PAS, 310 X

Versuchsdauer sieht man an den distalen Mittelstiicken einzelne Zellnekrosen
mit Abscheren von Epithel. Die distalen gewundenen Harnkanédlchen bzw. die
Schaltstiicke sind nach mehrfach wiederholtem Kollaps und mehreren Versuchs-
tagen in charakteristischer Weise verdndert: Thre Epithelien sind bei vermehrter
Gesamtfliche der Kandlchen zu grofen blassen rundlichen Gebilden aufge-
trieben, die kaum noch ein Lumen zwischen sich freilassen. Die Kerne dieser
Zellen sind klein, teilweise etwas abgeflacht, sie erinnern an sichelférmige Fett-
zellkerne. In der Sudanreaktion firben sich diese Zellen nicht an, die Vacuolen
sind vielmehr wasserklar bzw. ,leer (Abb. 1). Die Epithelien der Macula densa
lassen auBer einer gelegentlichen und geringen basalen Vacuolisierung keine
wesentlichen Verdnderungen und insbesondere keine Nekrosen erkennen. Das
Sammelrohrepithel ist unauffillig, desgleichen das Epithel der Ductus papillares.
Das Interstitium der Rinde ist schmal; im Mark- und Papillenbereich sind ein-
zelne leicht 6dematds verbreiterte interstitielle Streifen erkennbar. Am Gefdf3-
system werden bei lichtmikroskopischer Untersuchung keine wesentlichen Ver-
anderungen faBbar.

Elektronenmikroskopische Befunde

Die Befunde an den Glomerula wechseln stark. In der tiberwiegenden Zahl
zeigen die Glomerula freie Kapselrdume mit regelrechten Deckzellen, die Basal-
membranen sind gleichmiBig schmal, und das Endothel ist flach. In den Lumina

Abb. 3. Glomerulumschlingen (G7 §) mit erheblichem Hydrops der Endothelzellen. Das Bow-

mansche Kapselepithel (BK) geringgradig vacuolisiert. Der Kapselraum frei (K R). Ein Pol-

gefdB (PG) mit starkem Hydrops der Endothelzellen. TH Tubulusepithel. Nach 10 Kollaps-
zustinden in 5 Tagen. Elektronenmikr.: 1800; Gesamtvergréflerung: 6300



Abb. 3
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Abb. 4. Hauptstiickepithel mit apikalem Biirstensaum (BS) nach 10 Kollapszustinden in
5 Tagen. Im Cytoplasma elektronendichte Cytosomen (Cy) mit teils feingranularer, teils
lamelldrer Matrix. M Mitochondrium. Elektronenmikr.: 6000; GesamtvergréBerung: 15000

der Glomerulumschlingen liegen oft dichte Plasmapricipitate und einzelne
Erythrocyten. Aggregationen von Thrombocyten oder anderen Blutelementen
werden nicht beobachtet. Gelegentlich kommen in den Schlingen einzelne eosino-
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Abb. 5. Ausschnitt einer Epithelzelle des Hauptstiicks nach 10 Kollapszustéinden in 5 Tagen.

Die walirig aufgehellte Grundsubstanz mit feingranuldren, lamelldren und stellenweise auch

nadelférmigen cytosomalen Einschliissen. Elektronenmikr.: 10500; GesamtvergroBerung:
26500

phile Leukocyten vor. Diese Befunde gelten vor allem fir die Tiere, die nur in
einen oder wenige Kollapszustédnde gebracht wurden.

Nach wiederholtem Kollaps kommen Nierenkérperchen vor, deren Schlingen-
lumina durch hydropische Endothelzellen verlegt sind. Gleichartige Endothel-
schwellungen werden auch an den PolgefdBlen der Glomerula gefunden (Abb. 3).
Die Kerne der Endothelzellen sind dabei relativ klein und bei runder Kontur
ziemlich chromatindicht. Die Deckzellen der Schlingen und der Bowmanschen
Kapsel sind stellenweise durch mittelgrole Vacuolen aufgelockert. Die Mes-
angiumzellen sind nicht vermehrt, ihre Kerne sind besonders chromatindicht, und
ihre Cytoplasmagrundsubstanz ist von einzelnen osmiophilen Einschliissen durch-
setzt. In den Nieren derselben Tiere finden sich gleichzeitig, aber tberwiegend
regelrechte Glomerula mit intakten PolgefdBen.

Die Epithelzellen der Hauptstiicke sind nach einer Versuchsdauer von 1 bis
4 Tagen mit wenigen Kollapszustanden nur mifig geschwollen, ihr Biirstensaum
ist gleichmafBig erhalten (Abb.4). Im Cytoplasma der Hauptstiickzellen treten
zahlenméfig mit der Versuchsdauer zunehmend mittelgroBe Cytosomen mit
elektronendichter, teils homogener, teils koérneliger, stellenweise auch lamelldrer
Matrix auf. Sie besitzen eine einfache Membranhiille. Zwischen der elektronen-
dichten Matrix und der AuBenmembran der Cytosomen ist vielfach ein weit-
gehend ,leerer” Zwischenraum ausgespart (Abb. 4). Diese Cytosomen liegen in
allen Cytoplasmaabschnitten. Mit der Zunahme der Versuchsdauer und der Zahl
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Abb. 6. Erweiterte Ergastoplasmaschlduche und geschwollene Mitochondrien (47) des Harn-
kanilchenepithels nach 15 Kollapszustinden in 3 Tagen. Elektronenmikr.: 8200; Gesamt-
vergroBerung: 33000

der Kollapszustinde werden die Einschlisse vielgestaltiger; lamellare, pfeil-
dhnliche oder nadelformige Strukturen treten innerhalb der einschlieBenden
Membran auf (Abb. 5). Die Cytoplasmagrundsubstanz neben den Cytosomen wird
zunehmend heller — hydropischer, nach mehr als 10 Kollapszustinden kommen
Hauptstiickzellen mit verstrichenem Biirstensaum und zum Harnkanélchenlumen
hin aufgeplatzter Zellmembran vor. Zu diesem Zeitpunkt finden sich auch Zellen



Kaninchennieren nach orthostatischem Kollaps 45

Abb. 7. Stark odematds aufgelockertes Interstitium (Ins.) der Nierenpapille zwischen Henle-
schen Schleifenanteilen (HS8) nach 10 Kollapszusténden in 5 Tagen. Elektronenmikr.: 1800;
GesamtvergréBerung: 4500

mit geschwollenen Mitochondrien (Abb. 6). Die Mitochondrien zeigen dann einen
Schwund ihrer Cristae und eine aufgehellte Matrix sowie eine enge Beziehung
zu lamelldren Cytosomen.

Die Verinderungen an den Mijttelstiicken bleiben auf einen leichten Hydrops
der Epithelien beschrinkt, lediglich nach haufig wiederholtem Kollaps kommen
einzelne Henlesche Schleifen mit vacuolig aufgelockerten Zellen vor. An den
distalen Tubuluskonvoluten ist der Hydrops ebenfalls nach stirkerer Kollaps-
belastung massiver, es kommen Zellen vor, deren Cytoplasma wilirig aufgelést
erscheint. Wenn stdrkere hydropische Verdnderungen an den Henleschen Schlei-
fen auftreten, handelt es sich zumeist um Schleifenanteile, die bis in die Papille
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reichen (Abb.7). Am Sammelrohrepithel wie auch an den Ductus papillares
gehen die Epithelverdnderungen nicht iiber einen leichten Zellhydrops hinaus.

Das Interstitium der Nierenrinde und der &uBeren Markzone ist auch bei
elektronenmikroskopischer Kontrolle unauffillig. Nur in einzelnen peritubuléren
Bluteapillaren ist es zu einer Akkumulation von Erythrocyten im Sinne einer
Stase bzw. eines ,,sludge” gekommen. In der inneren Markzone und insbesondere
im Papillenbereich ist das interstitielle Bindegewebe mit seinen charakteristi-
schen sternférmigen Zwischenzellen nach mehrfachem Kollaps erheblich 6dematos
auseinandergedrangt. Dabei entsteht oft der Eindruck, als ob die Zwischenzell-
fortsdtze ihren tblichen Kontakt mit den Basalmembranen der angrenzenden
Harnkanilchen verlieren (Abb. 7). Neben dem Odem des Interstitiums in der
Nierenpapille werden in diesen Abschnitten auch extracellulire tropfenférmige
Lipoproteidkomplexe beobachtet; sie liegen zumeist neben -capilliren Blut-
geféfen.

Aubler der obenbeschriebenen Schwellung der Endothelzellen an den Pol-
gefiflen der Glomerula werden nach mehr als 5 Versuchstagen und 10 Kollaps-
zustdnden auch Verdnderungen an den Arteriolen des iibrigen Nierengewebes
festgestellt. Es kommt zu einem Hydrops der Endothelzellen. Zwischen den
wilrig aufgetriebenen Endothelzellen, die stellenweise plumpe Pseudopodien
gegen dag Geféfilumen hin bilden, liegen blasige oder homogene Plasmaprécipi-
tate. In den glatten Muskelzellen der Arteriolen kommen unterschiedlich groBe
perinucledre Vacuolen vor, die manchmal die Grofle der Zellkerne exreichen. Die
Lymphecapillaren des Niereninterstitiums sind nur vereinzelt entfaltet.

Erorterung der Befunde

Im Rahmen unserer Untersuchungen von Zustandsbildern, die zu dem Ge-
samtaspekt der menschlichen Schockniere fithren, ist der orthostatische Kollaps
als besonders eigenstdndige Belastungsform abzugrenzen (MEESsEN, 1937—1967;
Hure u. Mitarb., 1968/69). Die Verdnderungen an den einzelnen Organen nach
orthostatischem Kollaps sind in ihrer Ausprigung u. a. von ihrer Hohe in cranio-
caudaler Richtung abhéngig, das Blut sackt entsprechend seiner Schwerkraft
unterschiedlich schnell in die einzelnen Organe ab. Es treten Bedingungen ein,
wie sie hinsichtlich der Blutverteilung z. B. bei starker Beschleunigung des
Korpers in senkrechter Richtung zu erwarten sind. Weit weniger als bei hdmor-
rhagischem Schock oder als nach Histaminschock wird die Zentralisation des
Kreislaufs die Befunde an den einzelnen Organen bestimmen. Das Absacken des
Blutes nach caudal bedingt eine Blutanschoppung der Nieren, die lediglich bei
makroskopischer Betrachtung voll erfalit werden kann. Die Blutiiberfiillung ist
dabei auf die peritubuldren Gefalle beschrinkt, wihrend die Glomerula vielfach
andmisch wirken. Vergleiche der licht- und elektronenmikroskopischen Befunde
machen ein eigentiimliches Sedimentierungsphénomen deutlich: Die Schlingen
der Glomerula und die kleinen Rindengefifle sind nicht vollkommen blutleer,
sondern nur zellarm, ihre Lumina enthalten oft reichlich pricipitiertes Plasma-
eiweill, wihrend die peritubuldren Capillaren vielfach einen echten ,sludge
aufweisen, wie er nach hamorrhagischem Schock bekannt ist (DE Bar®gr, 1962;
BuonBorxn, 1962, 1967; HarpAwAY u. Mitark., 1962; vax SLyKE, 1944-—1954).
Die Verdnderung ist durch den von Moox (1936) geprigten Begriff der kon-
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gestiven Zirkulationsschwéche besonders gut charakterisiert. Echte Aggregate
von Thrombocyten oder von anderen Blutzellen, wie sie bei verschiedenen
Schockbelastungen immer wieder beschrieben wurden, bleiben auch nach wieder-
holtem orthostatischem Kollaps aus (BeN Ismay u. Mitarb., 1967; REMMELE
u. Mitarb., 1968; SCHNEIDER, 1967 ; ViTari-Mazza et al., 1964).

Endothelveranderungen an den Glomerulumschlingen kommen zwar nach
hiufiger wiederholtem Kollaps vor, sie sind jedoch nicht die Regel und nicht
besonders ausgepridgt. Gleichzeitic mit den vereinzelten Obliterationen von
Glomerulumschlingen durch hydropische Endothelzellen werden Endothel-
schwellungen an Arteriolen, kleineren Arterien und insbesondere den Polgefédfen
der Glomerula beobachtet. Das GefdBbild erinnert dann an Befunde, wie wir sie
nach himorrhagischem Schock und nach Histaminschock sahen (1968/69).

Zu &hnlichen Untersuchungsergebnissen kamen Vitari-Mazza u. Mitarb.
(1964), BEx Isgay u. Mitarb. (1967), Goopman u. Mitarb. (1968). Der Hydrops
der Endothelzellen kann nicht mit Fixationsartefakten erklart werden, da er an
Kontrollnieren niemals beobachtet wurde. NIrvrin u. Mitarb. (1959—1969)
konnten durch Vergleiche von Volumen und Trockengewicht der Endothelzellfen
nach Histaminliberation die erhebliche Einwésserung der Endothelzellen objek-
tivieren.

Die Resorptionsvacuolen der Hauptstiickzellen nach wiederholtem Kollaps
dhneln denen nach Gaben von Hémoglobin oder Myoglobin (MarLory, 1947;
Mirrer, 1960; Ericson, 1964 ; Huora, Hinscaer und Brmssing, 1966; THOENES,
1969). Tnnerhalb der Vacuolenmembran findet sich jedoch nicht nur eine homo-
gene bis feingranulire Matrix, sondern es kommen mit der Versuchsdauer zu-
nehmend nadelférmige und multilamelldre Einschliisse vor. In der Sudanrot-
Reaktion sind dariiber hinaus auch Lipoidtrépfchen in den Epithelzellen der
Tubuli nachweisbar. Bei den Cytosomen diirfte es sich daher z. T. auch um
resorbierte Lipoproteidkomplexe handeln, die u.a. auf eine Permeabilitéts-
storung der Glomerulumschlingen schlieflen liefen. Himoglobin und Myoglobin
sind ebenfalls nicht auszuschlieBen, zumal eine Myocytolyse am Herzmuskel auf-
trat und Nekrosen der Skeletmuskulatur wahrscheinlich sind, da die relativ
myoglobinarme Kaninchenmuskulatur mit ihrer entsprechend geringeren Sauer-
stoffbindungskapazitit vulnerabler gegeniiber einer Hypoxie sein diirfte.

Erst nach héufig wiederholter Kollapsbelastung kommt es zum Aufplatzen
von Hauptstiickzellen mit verstrichenem Biirstensaum und zu Epithelnekrosen
an den distaleren Nephronanteilen, wie sie von Horrmanx (1956) beschrieben
wurden. Sie sind nach Horrmax~ als Folge einer zunehmenden oligdimischen
Durchblutungsstorung und der Stase im Rahmen der absinkenden Zirkulations-
geschwindigkeit anzusehen. Typische ,,Schock-Kanélchen mit weiten Lumina,
abgeflachtem Epithel und VergroBerung der Gesamtfliche der Kandlchen finden
sich nach orthostatischem Kollaps nicht, wie sich auch durch wiederholten
Kollaps keine Oligurie oder Anurie induzieren lassen. Insbesondere wegen dieser
von den tlibrigen Formen der Schocknieren abweichenden Befunde ist die Niere
nach orthostatischem Kollaps als besondere Manifestationsform einer Zirkula-
tionsstérung abzugrenzen (BorLr u. Mitarb., 1960—1964; Brux und Muxcx,
1954--1967; Burck, 1967; ScHUBERT, 1968; WALTHER, 1968; RorTER u. Mit-
arb., 1959/1962; ZoLLINGER, 1962).
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Die eigentiimliche grobblasige Umwandlung von Epithelzellen an den distalen Nephron-
abschnitten (Abb. 1) haben wir bisher lediglich nach wiederholtem orthostatischem Kollaps
gefunden. Die licht- und elektronenmikroskopischen Befunde lassen sich hinsichtlich der
grofien Vacuolen nur schwer zur Kongruenz bringen. Ahnliche Bilder kommen in Form der
Schaumzellenstreifen bei Lipoidnephrose vor. Die Zellen erinnern manchmal auch an Ar-
manni-Ebstein-Zellen. Lipoide oder Proteine konnten ebenso wie Glykogenanhdufungen als
Inhalt der groBlen Vacuolen firberisch ausgeschlossen werden. Grobvacuolire Zellverinde-
rungen sind vor allem nach Hypokaliimie mitgeteilt worden (ZoLrLiNGER, 1952, 1966 ; DOERR
u. Mitarb., 1956/57; RANDERATH und BoHLE, 1957; MUEHRCKE und RosewN, 1964). Es mull
angenommen werden, daf der elektronenmikroskopisch fafbare Zellhydrops bei der Pré-
paration fiir die lichtmikroskopische Untersuchung zu dem grobvacuoliren Zellbild fithrt.
Die Lision wird von den meisten Autoren als primére Folge einer Hypoxidose durch direkte
Schidigung der Zellatmung angesehen (ZoLringER, 1966). Die Vacuolisierung der Macula
densa-Zellen darf nicht zu hoch bewertet werden, da sie auch unter physiologischen Verhiilt-
nissen vorkommt (BucHER und REALE, 1961).

Die relativ geringe Alteration des interstitiellen Bindegewebes nach orthostatischem
Kollaps grenzt diese Form der Kreislaufbelastung wiederum von anderen ab, bei denen die
erhohte Gefdfipermeabilitit und das ausgeprigtere sludge-Phénomen zu stirkerer Beteili-
gung des Interstitinms fithren. Lediglich in der Nierenpapille werden ein stirkeres inter-
stitielles Odem und Ablagerungen von extravasalen interstitiellen Lipoproteidkomplexen als
Ausdruck der hypoxischen GeféaBBwandldsion beobachtet.

Die nur herdférmige Manifestation von Endothelverinderungen an den Blutgeféifien
erklart, warum es nicht zu einer augenfilligen Einschrinkung der Nierenfunktion wie nach
hiamorrhagischer Hypotension kommt (KraMeRr und DEETIEN, 1962; CorrHO und BrADLEY,
1964; WerzELS, 1964; Krirscu u. Mitarb., 1967; RreokER, 1967).

Die diskutierten Verdnderungen des Nierengewebes nach wiederholtem ortho-
statischem Kollaps machen deutlich, dall die Niere nicht als typisches Erfolgs-
organ bei dieser Form der Kreislaufbelastung anzusehen ist. Wenn wesentliche
degenerative Verdnderungen auftreten, sind sie auf eine herdférmige Ausdehnung
beschrankt. Erst nach mebr als 10 schweren Kollapszustdnden und mehreren
Versuchstagen treten hypoxisch bedingte Unterginge des Harnkanélchenepithels
und hydropische Verdnderungen des Gefallendothels auf, die mit Alterationen
nach hamorrhagischem Schock oder nach Histaminschock vergleichbar sind. Da-
mit wird auch verstdndlich, daB in der Humanmedizin nach orthostatischem
Kollaps kaum schwerere Nierenverdnderungen beschrieben wurden. Eine wesent-
liche pathogenetische Bedeutung diirfte dieser Kollapsform fir die Niere wohl
nur zukommen, wenn sie als Vasomotorenkollaps einen priméren Schockzustand
kompliziert oder wenn der Organismus mehrfach einer starken Beschleunigung
ausgesetzt wird, die zu einer Blutverteilung wie bei orthostatischem Kollaps
fithrt.
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