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Electron Microscopic Studies o/Rabbit Kidneys a/ter Orthostatic Shock 
Summary. Itydropic 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 orthostatie collapse. Typical "shock alterations" of tubules with dilatation of 
the lumen and flattening of the epithelium do not occur. 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. 

Zusammen/assung. Orthostatischer Kollaps fiihrt bei Kaninchen erst nach mehrfacher 
Wiederholung zu hydropischen Endothelver~nderungen an den Blutcapillaren, die mit Ver- 
~nderungen nach experimentellem Schock anderer Genese oder menschlichen Sehocknieren 
vcrgleichbar sind. Typische Schockver~nderungen der Harnkan~ilehen mit Ausweitung der 
Tubuluslumina und Abflachung des Tubulusepithels bleiben aus. Als Besonderheit treten 
grobvacuol/~re Epitheldegenerationen am distalen Nephron auf. Nekrosen von Harnkan~l- 
chenepithel werden erst naeh mehr als 10 Kollapszust~nden und nach mehrt~giger Versuchs- 
dauer faBbar. Die degenerativen Epithelveriinderungen werden durch die ttypoxie infolge 
der progredienten Zirkulationsst6rung erkli~rt. Die Vergnderungen machen deutlich, dab die 
Niere nicht als typisches Er~olgsorgan bei Kollapsbelastnng angesehen werden kann. Damit 
wird verst~ndlich, daB aus der Humanmedizin kaum Nierenvergnderungen bekanntgeworden 
sind, die ausschlieBlich auf einen orthostatischcn Kollaps zuriickgefiihrt werden konnten. 
Nach Belastungen wie wiederholter starker Beschleunigung des K6rpers sollten jedoch die 
Verlagerung des Blutes und deren Folgen auch an den Nieren beaehtet werden. 

Einleitung 
Der Blutdruck in der Aorta yon Kaninchen sinkt nach wenigen Minuten betr~ichtlich 

ab, wenn man nach RA'Z]~ARD (1868) und SALATI~ (1877) die Tiere an den Vorderbeinen 
h~ingend aufrecht stellt (KAvFF~A~, 1927). Der orthostatische Kollaps tritt bei Kaninchen 
infolge des Versackens des Blutes in die tiefer gelegenen KSrperpartien ein, es kommt zu 
oligiimisch-anox~mischen Sch~den an mehreren Organen. 

M]~ESSE~ (1936--1952) konnte ~hnlich wie nach ttistaminschock auch im orthostatischen 
Kollaps Zeichen einer coronaren Insuffizienz elektrokardiographisch darstellen. Histologisch 
sah MEESSEN (1937) Iterzmuskel- und Leberzellnekrosen sowie Wandverquellungen yon 
Coronararterien~sten. Die cerebrale 01ig~mie im orthostatischen Kollaps wird am Augen- 
hintergrund sichtbar: und ffihrt dort zu irreversiblen Sch~den; in den Lepehne-Pr~paraten 
der Hirnrinde l~Bt sich die verminderte Fiillung des Blutcapillarsystems belegen. Ganglien- 
zellnekrosen sind nach Histaminsehock weitaus h~ufiger als naeh orthostatischem Kollaps 
(MEESSE~, 1944/1947). 



Kaninchennieren nach orthostatischem Kollaps 37 

LoPEs DE FARIA (1954) sah unter den gleichen experimentellen Bedingungen bei Kanin- 
chert Nekrosen der Aortenwand bis zu inkompletten Rupturen der Aortenwand und An- 
eurysma dissecans; auch an den gr613eren Arterien bemerkte LoPEs DE FAaIA Wandnekrosen. 

KR]~vz Io~  u. Mitarb. (1953) f i ihrten pathophysiologische Un te r suchungen  
zum orthostatischen Kollaps durch, sie s tel l ten bei K a n i n c h e n  u . a .  eine Ver- 
r ingerung der Harnaussche idung  u m  50%, eine Steigerung des Reststickstoffs, 
eine Verr ingerung der Na t r ium-  und  Kal iumaussche idung  sowie der KreaCinin- 
ausfuhr  u n d  eine Steigerung der Harnsgureausscheidung lest. 

ttOLLMA~N (1956) ffihrte morphologische Unte r suchungen  an  Kaninchennieren 
nach or thostat ischem Kollaps durch, er beobachtete  Ver~nderungen im Sinne 
einer nekrot is ierenden Nephrose besonders in  den geraden Nephronabschn i t t en  
und  den Sammelrohren der Markpapil len.  HOLLMA~ sah die Ver~nderungen als 
Folge einer kri t isehen oliggmisehen Dm°ehblutungsst6rung der Niere an u n d  
setzte die morphologisehen Befunde in  Beziehung zu den zi t ier ten pathophysio-  
logischen Befunden.  

Nach autoptischen Untersuchungen yon F~llen yon t6dlichem ,,idiopathisehem ortho- 
statischem Kollaps" sahen JoHNso~ et al. (1966) nnd FICH~ET m Mitarb. (1965) Ganglien- 
zelldegenerationen sowie degenerative Ver~nderungen am Hirnstamm und am Rfickenmark, 
Nierenver~nderungen beschrieben sie nicht. 

W~ihrend der vergangenen Jahre untersuehten wit die Nieren yon Kaninchen nach 
arterieller Hypotension unterschiedlieher Genese (ttVTSi et al., 1967--1969). Wir richteten 
unsere Untersuehungen jeweils auf die aknte Phase nach der Hypotension aus. Das vor allem 
yon MEESSEI'I (1936--1952), LOPES DE FAI~IA (1954) und I~IOLL~A~NT~N (1956) experimentell 
angewandte Modell eines Kreislaufkollapses durch Orthostase erschien uns besonders geeignet, 
die Frfihveranderungen an den Nieren nach Durchblutungsst6rung iniolge des Absackens 
des Blutes nach seiner Schwerkraft zu untersuehen. Die bereits nach lichtmikroskopischen 
Untersuchungen mitgeteilten Befunde (I-IoLL~A~, 1956) sollten durch unsere elektronen- 
mikroskopischen Untersuchungen unter besonderer Berficksichtigung der ersten Verande- 
rungen erganzt werden. 

Material und  Methodik 

Unsere Untersuchungen fiihrten wir bei 12 erwachsenen, iiberwiegend weiblichen Kanin- 
chen mit einem X6rpergewicht zwisehen 4900 und 2400 g durch. 1 Kaninchen diente als 
Kontrolltier. In Anlehnung an die Versuchsordnung yon MEESSE¢~ und I~IoLL~CIA:N~ wurden 
die Tiere auf einen Tisch aufgesehnallt, wobei die Extremitaten dureh elastische Binden 
gesehfitzt, fixiert und gestfitzt wurden. AnsehlieBend wurden die Kaninchen senkrecht 
gestellt, bis sich der Kollaps ankfindigte. In Apnoe wurden die Tiere wieder horizontal gelegt. 
Mehrfaeh mu~ten Tiere dutch kfinstliche Beatmung reanimiert werden. Bei den Tieren, die 
wiederholt w~hrend desselben Tages in einen Kollaps gebracht wurden, hielten wir zwisehen 
den einzelnen Kollapszust~nden jeweils eine Erholungsdauer yon 30 rain ein. Wahrend der 
halbstiindigen Erholungsphase verblieben die Tiere aufgeschnallt auf dem Tisch. 

K6rpergewieht der Tiere, die Zahl der I~ollapszust~inde w~hrend eines Tages, die Zahl der 
gesamten Kollapszust~nde und die Gesamtversuchszeit ergeben sich aus der Tabelle. 

Entweder nach einem Kollaps oder nach dem letzten der vorgesehenen Kollapszustiinde 
wurden bei den Tieren in Apnoe bzw. Zeichen eerebraler Hypoxie Nierengewebsstficke yon 
beiden Seiten entnommen. Auf 1 mm Kantenl~nge zugeschnittene Nierengewebsstfickchen 
wurden, getrennt nach ginde, Mark und Papille, 2 Std in Osmiumtetroxyd fixiert, mit Aceton 
entw~issert und in Durcupan eingebettet. Die Dtinnschnitte fiir die elektronenmikroskopische 
Untersuchung stellten wir mit dem Ultramikrotom nach PORTEI~-BLUM, die elektronenmikro- 
skopischen Aufnahmen mit dem t~CA-EMU-E-Mikroskolo her. Von den Durcupan-B16cken 
wurden vorher zumeist etwa 1 ~ dieke Schnitte angefertigt, die nach Anfarbung mit ~ethylen- 
blau zur lichtmikroskopisehen Kontrolle der Dureupan-B16eke dienten. Die Dfinnschnitte 
wurden mit Bleiaceta~ und Uranylacetat nachkontrastiert. Ffir die lichtmikroskopisehen 
Untersuehungen der aufgefiihrten Organe fiihrten wh" naeh Fixation in neutralem Formalin 
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Tabelle 

Lfd. Gewicht (g) Kollaps- Gesamte Versuchs- 
Nr. zustande/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 ] 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 Farbungen durch: Hamatoxylin-Eosin, Eisen- 
hamatoxylin-Pikrofuchsin nach VA~ GIESO~, kombiniert mit l%esorcin, Luxolblau-Kresyl- 
violett und die PAS-Reaktion. Von Gefriersehnitten der Nieren wurden Sudanrot-Praparate 
angefertigt. 

Beobachtungen w~ihrend 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 rain und 4 Std ein. Bei den grfl~eren und schwereren Mutter- 
tieren, die uns z. T. als Zuchttiere bekannt waren, trat der Kollaps besonders spat ein. Ein- 
deutigere Relationen zwischen Kfrpergewicht sowie Geschlecht der Tiere und der ~¢Iani- 
fest~tionszeit des Kollapses liel3en sich jedoch nicht herleiten. 

Wenn die Tiere einmal in einen Kollapszustand gebracht worden waren, verkfirzten sich 
die Manifestationszeiten jewefls bis zum nachsten Kollaps bei konstanter halbstfindiger 
Erholungsphase erheblich. Bei einigen Tieren, die mehrfach in einen Kollapszustand gebracht 
worden waren, beobachteten wir schliel~lich den Eintritt des Kollapses bereits nach 5 rain. 
Der Kollaps kfindigte sich bei den Tieren durch Excitation, rhythmische Krampfe, Harn- 
ausscheidung, Defakation, Mydriasis, oberflachliche und unregelmaBige Atmung an. Bei 
extremer Mydriasis, schwindendem oder lehlendem 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, starker noch nach wiederholtem Kollaps waren konstant ausgedehnte schlaffe 
Tetraplegien zu verfolgen, die sich allmahlich fiber eine Phase ataktischer Bewegungen 
zurfickbildeten. 

Tiere, die fiber mehrere Tage wiederholt in einen Kollaps fibefffihrt wurden, magerten 
erheblich ab, obwohl reichlich gemischtes Futter angeboten wurde. Bei einem Tier stellten 
wir nach 9 Tagen eine Abnahme des Kfrpergewichts yon 1 kg lest. 12[ehrfach bemerkten 
wir nach langeren Versuchszeiten blutigen Stuh]. Bei der Obduktion der Tiere fiel immer 
wieder eine Anamie des Gehirns und der Thoraxorgane, entsprechend der ttypostase in der 
Bauchhfhle und den abhangigen K5rperpartien, auf. Nach langeren Versuchszeiten waren 
die Nieren um etwa 1/4 gegenfiber der Norm verkleinert. Die Nierenschnittflachen zeigten 
jewefls eine relativ breite anamische Rinde fiber dunkleren Markkegeln. Von den Schnitt- 
flachen der Nieren floB reichlich Blut ab. 

Lichtmikroskopische Befunde 
In  den Nieren wird nach ein- oder zweimal igem Kol laps  eine streifenf6rmige 

t type r~mie  der per i tubul£ren Blutcapi l la ren  insbesondere in den Markbi indeln 
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Abb. 1. Nierercrinde n~eh 10 Kollapszust~nden in 5 Tagen. Das Glomerulum mit z~hlreiehen 
kleinen und chromatindichten Kernen yon Endothel- und Mesangiumzellen. Das Haupt- 
stfickepithel mit leiehtem diffusem Zellhydrops. Einzelne distale ~arnkan~Ichen mit grob- 

vacuoliger Umwandlung des Epithels. PAS, 310 × 

fat3bar. Die Glomerula sind zumeist blutleer. Lediglich in den Henlesehen Schleifen 
und in den Sammelrohren werden einzelne blasse h/imoglobinhaltige Eiweil3- 
zylinder bemerkt.  Bereits nach 4 Tagen sind die meisten Glomerula durch relativ 
zahlreiche, ziemlich kleine und dunkle Kerne ausgezeiehnet. Diese Kerne lassen 
sich gut gegenfiber den blassen Deckzellkernen abgrenzen. Es kann jedoch nieht 
eindeutig entsehieden werden, ob es sich aussehtiel31ieh um Kerne yon Endothel- 
zellen oder auch urn Kerne yon Mesangiumzellen handelt (Abb. 1). Mit der 
Zunahme der Versuchsdauer sieht man aueh Glomerula, deren Sehlingen weir 
sind, sie enthalten keine Blutzellen. Einzelne Glomerula lassen weitlumige Pol- 
gef£13e erkennen. Die Hauptst t ieke weisen immer wieder gesehwollene Epithel- 
zellen mit  verd~mmerndem oder nicht mehr erkennbarem Biirstensaum auf 
(Abb. 1). Die Kerne der Haul0tstiiekepithelien sind nach einer Versuehsdauer 
yon mehr als 4 Tagen stellenweise pyknotisch. Die Lumina der I-Iauptstfieke sind 
weitgehend zugeschwollen. Typische weitlumige Hauptstfieke entsprechend 
Schoeknieren werden weder bei sofortiger Fixierung (10 Tiere) noch bei Fixierung 
nach einigen Stunden infolge Absterbens w~hrend der Nacht  (1 Tier) beobachtet.  
Nach 5 Tagen kommen einzelne t tauptst i ickabschnit te  mit  AuflSsung yon Epi- 
thelze]len zum Harnkan~Ichenlumen hin und Schwund der Kernf/~rbung vor. 
Die Nekrosen sind jeweils auf die proximalen Hauptstfiekanteile beschr~nkt 
(Abb. 2). Die Mittelst/ieke zeigen erst naeh 3 Tagen wesentliche Ver~nderungen. 
Die Zellen des aufsteigenden Teils der Henleschen Schleife sind stellenweise erheb- 
lieh gesehwollen. In  der Sudam-eaktion werden in den mittleren and  basalen 
Zellabsehnitten zahlreiche sudanophile TrSpfehen sichtbar. Nach l~ngerer 
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Abb. 2. Nierenrinde nach 10 Kollapszusti~nden in 5 Tagen. Konfluierende Zellnekrosen und 
Kernpyknosen des Harnkan~lchenepithels. Glomerulumanschnitte ohne wesentliche Ver- 

~nderungen. PAS, 310 × 

Versuchsdauer sieht man an den distalen Mittelstficken einzelne Zellnekrosen 
mit Abscheren yon Epithel. Die distalen gewundenen Harnkan~lchen bzw. die 
Sehaltstficke sind nach mehrfach wiederholtem Kollaps und mehreren Versuchs- 
tagen in charakteristischer Weise ver/~ndert: Ihre Epithelien sind bei vermehrter 
Gesamtfl~che der Kaniilchen zu grol~en blassen rundlichen Gebflden aufge- 
trieben, die kaum noch ein Lumen zwischen sich freilassen. Die Kerne dieser 
Zellen sind klein, teilweise etwas abgeflacht, sie erinnern an sichelfSrmige Fett- 
zellkerne. In  der Sudanreaktion fgrben sich diese Zellen nicht an, die Vacuolen 
sind vielmehr wasserklar bzw. ,,leer" (Abb. 1). Die Epithelien der Macula densa 
lassen auBer einer gelegent]ichen und geringen basalen Vacuolisierung keine 
wesentlichen Ver~nderungen nnd insbesondere keine Nekrosen erkennen. Das 
Sammelrohrepithel ist unauff~llig, desgleichen das Epithel der Ductus papfllares. 
Das Interstitium der Rinde ist schmal; im Mark- und Papfllenbereich sind ein- 
zelne leicht 5dematSs verbreiterte interstitielle Streifen erkennbar. Am Gef~B- 
system werden bei ]ichtmikroskopischer Untersuchung keine wesentliehen Ver- 
~nderungen fal~bar. 

Elektronenmikroskopisehe Befunde 
Die Befunde an den Glomerula wechseln stark. In  der fiberwiegenden Zahl 

zeigen die Glomerula freie Kapselr/~ume mit regelrechten Deckzellen, die Basal- 
membranen sind gleichmgl~ig sehmal, und das Endothel ist flach. In  den Lumina 

Abb. 3. Glomerulumschlingen (G1 S) mit erheblichem Hydrops der Endothelzellen. ])as Bow- 
mansche Kapselepithel (BK) geringgradig vacuolisiert. ])er Kapselraum frei (KR). Ein Pol- 
gef~$ (PG) mit starkem Hydrops der Endothelzellen. TE Tubulusepithel. ~ach 10 Kollaps- 

zust~nden in 5 Tagen. Elektronenmikr. : 1800; GesamtvergrSi]erung: 6300 



Abb. 3 
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Abb. 4. Hauptstiickepithel mit apikMem Biirstensaum (BS) nach 10 Kollapszust~nden in 
5 Tagen. Im Cytoplasma elektronendichte Cytosomen (Cy) mit teils feingranul~rer, tei|s 
lamell~rer Matrix. M Mitochondrium. Elektronenmikr.: 6000; GesamtvergrSl~erung: 15000 

der Glomerulumschlingen liegen oft dichte Plasmapri~cipitate und einzelne 
Erythrocyten. Aggregationen yon Thrombocyten oder anderen Blutelementen 
werden nicht beobachtet. Gelegentlich kommen in den Schlingen einzelne eosino- 
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Abb. 5. Ausschnitt einer Eioithelzelle des Hauptsttieks nach 10 Kollapszus~nden in 5 Tagen. 
Die wgBrig aufgehellte Grundsubstanz mit feingranul~ren, lamell~tren und stellenweise aueh 
nadelfSrmigen eytosomalen Einsehliissen. Elektronenmikr. : 10500; GesamtvergrSgerung : 

26500 

phile Leukoeyten vor. Diese Befunde gel~en vor allem ftir die Tiere, die nut  in 
einen oder wenige Kollapszustgnde gebraeht wurden. 

Naeh wiederholtem Kollaps kommen Nierenk6rperchen vor, deren Sehlingen- 
lumina dutch hydropisehe Endothelzellen verlegt sind. Gleichartige Endothel- 
sehwellungen werden aueh an den Polgefggen der Glomerula gefunden (Abb. 3). 
Die Kerne der Endothelzellen sind dabei relagiv klein und bei runder Kongur 
ziemlieh ehromafindieht. Die Deekzellen der Sehlingen und der Bowmansehen 
Kapsel sind stellenweise dureh mittelgrol3e Vaeuolen aufgeloekert. Die Mes- 
angiumzellen sind nieht vermehrt, ihre Kerne sind besonders ehromatindieht, und 
ihre Cytoplasmagrundsubstanz is~ yon einzelnen osmiophiien Einsehl/issen dureh- 
setzt. In den Nieren derselben Tiere finden sieh gleiehzeitig, aber tiberwiegend 
regelrechte Glomerula mit intakten Polgefggen. 

Die Epighelzellen der Haupts~tieke sind naeh einer Versuchsdauer yon 1 his 
4 Tagen mit wenigen Kollapszust£nden nur mgBig gesehwollen, ihr B/irstensaum 
ist gleiehmggig erhalten (Abb. 4). Im Cytoplasma der tIauptsttiekzellen treten 
zahlenmgBig mit der Versuehsdauer zunehmend mittelgroBe Cyfosomen mit 
elektronendiehter, teils homogener, geils k6rneliger, stellenweise aueh lamell/irer 
Matrix auf. Sie besitzen eine einfaehe Membranhiille. Zwischen der elektronen- 
dichten Matrix und der AuBenmembran der Cytosomen ist vielfaeh ein weit- 
gehend ,,leerer" Zwischenraum ausgespart (Abb. 4). Diese Cytosomen liegen in 
allen Cytoplasmaabschnitten. Mit der Zunahme der Versnehsdauer und der Zahl 
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Abb. 6. Erweiterte Ergastoplasmaschl~uche und geschwollene Mitochondrien (M) des Harn- 
kanSJchenepithels nach 15 KollapszustSmden in 3 Tagen. Elektronenmikr.: 8200; Gesamt- 

vergr6Berung: 33 000 

der Kollapszustgnde werden die Einsehliisse vielgestaltiger; lamell/~re, pfeil- 
/~hnliehe oder nadelf6rmige Strukturen treten innerhalb der einsehlieBenden 
Membran auf (Abb. 5). Die Cytoplasmagrundsubstanz neben den Cytosomen wird 
zunehmend heller - -  hydropischer, naeh mehr als 10 Kollapszustgnden kommen 
Itaulotstfiekzellen mit verstrichenem Btirstensaum und zum garnkan~lehenlumen 
hin aufgeplatzter Zellmembran vor. Zu diesem Zeitpunkt finden sieh aueh Zellen 
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Abb. 7. Stark 6dematSs aufgelockertes Interstitium (int.) der Nierenpapille zwischen Henle- 
schen Schleifenanteiten (HS) nuch ]0 Koll~pszustgnden in 5 Tagen. Elektronenmikr. : 1800; 

GesamtvergrSBerung: 4500 

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

Die Ver~tnderungen an den Mittelstiicken bleiben auf einen leichten Hydrops 
der Epithelien beschrgnkt, lediglich nach h/~ufig wiederholtem Kollaps kommen 
einzelne Henlesche Schleifen mit  vacuolig aufgelockerten Zellen vor. An den 
distalen Tubuluskonvoluten ist der Hydrops ebenfalls nach st~rkerer Kollaps- 
belastnng massiver, es kommen Zellen vor, deren Cytoplasma w~Brig aufgel6st 
erscheint. Wenn st/~rkere hydropische Vergnderungen an den genleschen Schlei- 
fen auftreten, handelt es sich zumeist um Schleifensnteile, die bis in die Papille 
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reiehen (Abb. 7). Am Sammelrohrepithel Me auch an den Ductus papillares 
gehen die Epithelver/~nderungen nieht fiber cinen leiehten Zellhydrops hinaus. 

Das Intersti t ium der Nierenrinde und der /~ugeren Markzone ist aueh bei 
elektronenmikroskopiseher Kontrolle unauffgllig. Nut in einzeinen peritubul/iren 
Bluteapillaren ist es zu einer Akkumulation von Erythroeyten im Sinne eincr 
Stase bzw. eines ,,sludge" gekommen. In der inneren Markzone und insbesondere 
im Papillenbereich ist das interstitielle Bindegewebe mit seinen eharakteristi- 
schen sternfSrmigen Zwischenzellen nach mehrfaehem Kollaps erheblich 6demat6s 
auseinandergedr/~ngt. Dabei entsteht oft der Eindruck, als ob die Zwisehenzell- 
forts/itze ihren fiblichen Kontakt  mit den Basalmembranen der angrenzendcn 
Harnkan~lchcn verlieren (Abb. 7). Neben dem 0dem des Interstitiums in der 
Nierenpapflle werden in diesen Absehnitten aueh extraeellul/~re troplenf6rmige 
Lipoproteidkomplexc beobaehtet; sie liegen zumeist neben capill/~ren Blut- 
gefggen. 

Auger der obenbesehriebencn Sehwellung der Endothelzellen an den Pol- 
gefi~gen der Glomerula ~erden naeh mehr als 5 Versuchstagen und 10 Kollaps- 
zust/~nden auch Vergnderungen an den Arteriolen des iibrigen Nierengewebes 
festgestellt. Es kommt zu einem Hydrops der Endothelzellen. Zwischen den 
wi~grig aufgetriebenen Endothelzellen, die stellenwcise plumpe Pseudopodien 
gegen das Gefgglumen hin bfldcn, liegen blasige oder homogene Plasmaprgeipi- 
tate. In den glatten Muskelzellen der Arteriolen kommen untersehiedlieh groBe 
perinucle/tre Vaeuolen vor, die manchmal die Gr6Be der Zellkcrne erreiehen. Die 
Lympheapillaren des Niereninterstitinms sind nur vereinzelt entfaltet. 

Eriirterung der Befunde 

Im Rahmen unserer Untersuchungen yon Zustandsbildern, die zu dem Ge- 
samtaspekt der menschhchen Schockniere ffihren, ist der orthostatische Kollaps 
als besonders eigenstgndige Belastungsform abzugrenzen (MEEssE~, 1937--1967; 
ttUT~ u. Mitarb., 1968/69). Die Ver/inderungen an den einzelnen Organen nach 
orthostatischem Kollaps sind in ihrer Auspr/igung u. a. von ihrer HShe in cranio- 
caudaler Richtung abh/~ngig, das Blur sackt entsprechend seiner Schwcrkraft 
unterschiedlich schnell in die einze]nen Organe ab. Es treten Bedingungen ein, 
wie sie hinsiehtlich der Blu~verteilung z .B.  bei starker Beschleunigung des 
K6rpers in senkrechter gichtung zu erwarten sind. Welt weniger als bei h/~mor- 
rhagischem Schock oder als nach Histaminschock wird die ZentrMisation des 
Kreislaufs die Befunde an den einzelnen Organen bestimmen. Das Absacken des 
Blutes nach caudal bedingt eine Blutanschoppung dcr Nieren, die lediglich bei 
makroskopischer Betrachtung voll erfagt werden kann. Die Blutfiberffillung ist 
dabei auf die peritubul/iren Gef/ige bcschr/inkt, w/~hrend die Glomerula vielfach 
an/~misch wirken. Vergleiche der licht- und elektronenmikroskopischen Befunde 
machen ein eigentfimliches Sedimentierungsph/£nomen deutlieh: Die Schlingen 
der Glomerula und die kleinen Rindengef/ige sind nicht vollkommen blutleer, 
sondern nur zellarm, ihre Lumina enthalten oft. reichlich pr/icipitiertes Plasma- 
eiweig, wghrcnd die peritubulgren Capillaren vielfach einen echten ,,sludge" 
aufweisen, wie er nach hgmorrhagischem Schock bekannt ist (O~ BAX~n, 1962; 
BUCHBO~N, 1962, 1967; tIA~DAWA¥ U. Mitarb , 1962; VAN SLYX~, 1944--1954). 
Die Ver/~nderung ist dutch den yon Moo~ (1936) gepr/~gten Begriff der kon- 
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gestiven Zirkulationsschw~che besonders gut charakterisiert. Echte Aggregate 
yon Thrombocyten oder yon anderen Blutzellen, wie sie bei verschiedenen 
Schockbelastungen immer wieder beschrieben wurden, bleiben auch nach wieder- 
holtem orthostatischem Kollaps aus (BEN ISHAY U. Mitarb,  1967; R~M~LE 
U. Mitarb., 1968; SCHN~,ID]~U, 1967; VITALI-MAzzA et al., 1964). 

Endothelver/inderungen an den Glomerulumschlingen kommen zwar nach 
h/iufiger wiederholtem Kollaps vor, sie sind jedoch nicht die Regel und nicht 
besonders ausgepr~gt. Gleichzeitig mit  den vereinzelten Obliterationen yon 
Glomerulumschlingen dutch hydropische Endothelzellen werden Endothel- 
schwellungen an Arteriolen, kleineren Arterien und insbesondere den Po]gef~l~en 
der Glomerula beobachtet. Das Gef~[~bild erinnert dann an Befunde, wie wir sie 
nach h~morrhagischem Schock und nach t t istaminschock sahen (1968/69). 

Zu ~hnlichen Untersuchungsergebnissen kamen VITALI-MAzzA U. Mitarb. 
(1964), BEN ISHA~ u. Mitarb. (1967), GOODMAN u. Mitarb. (1968). Der Hydrops 
der Endothelzellen kann nicht mit  Fixationsartefakten erkl£rt werden, da er an 
Kontrollnieren niemals beobachtet  wurde. ~IKULI~ u. Mitarb. (1959--1969) 
konnten durch Vergleiche von Volumen und Trockengewicht der Endothelzellen 
nach Histaminliberation die erhebliche Einw~sserung der Endothelzellen objek- 
tivieren. 

Die Resorptionsvacuolen der Hauptstiickzellen nach wiederholtem Kollaps 
~hneln denen nach Gaben yon H~moglobin oder Myoglobin (MALLOU¥, 1947; 
MILL]~U, 1960; E~ICSO~, 1964; HUWH, HILSCg~U und BLESSING, 1966; T~OEN~S, 
1969). Innerhalb der Vacuolenmembran findet sich jedoch nicht nur eine homo- 
gene bis feingranul~re Matrix, sondern es kommen mit  der Versuchsdauer zu- 
nehmend nadelfSrmige und multflamell~re Einschl~isse vor. In  der Sudanrot- 
Reaktion sind dariiber hinaus auch LipoidtrSpfchen 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 Permeabilit~ts- 
stSrung der Glomerulumschlingen schlie[~en lie~en. H/~moglobin und Myoglobin 
sind ebenfalls nicht auszuschlie~en, zumal eine Myocytolyse am Herzmuske] auf- 
t ra t  und Nekrosen der Skeletmuskulatur wahrscheinlich sind, da die relativ 
myoglobinarme Kaninchenmuskulatur  mit  ihrer entsprechend geringeren Sauer- 
stoffbindungskapazit~t vulnerabler gegeniiber einer I typoxie sein diirfte. 

Erst  nach h~ufig wiederholter Kollapsbelastung kommt  es zum Aufplatzen 
yon Hauptstfickzellen mR verstrichenem Biirstensaum und zu Epithelnekrosen 
an den distaleren Nephronanteilen, wie sie yon I-IOLLMANlV (1956) beschrieben 
wurden. Sie sind nach HOLLMAI#N als Folge einer zunehmenden olig£mischen 
DurchblutungsstSrung und der Stase im Rahmen der absinkenden Zfl~kulations - 
geschwindigkeit anzusehen. Typische ,,Schock-Kan/ilchen" mit  weiten Lumina, 
abgeflachtem Epithel und VergrSl~erung der Gesamtfl~tche der Kanalchen finden 
sich nach orthostatischem Kollaps nicht, wie sich auch durch wiederholten 
Kollaps keine Oligurie oder Anurie induzieren lassen. Insbesondere wegen dieser 
von den fibrigen Formen der Schocknieren abweichenden Befunde ist die Niere 
nach orthostatischem Kollaps als besondere Manifestationsform einer Zirkula- 
tionsstSrung abzugrenzen (BoHL]~ U. Mitarb., 1960--1964; BauN und MuNcK, 
1954--1967; BURCK, 1967; SCHUBerT, 1968; WA~T~E~, 1968; ROTT~ U. Mit- 
arb., 1959/1962; ZOLL~N¢E~, 1962). 
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Die eigentfimliche grobblasige Umwandlung Yon Epithelzellen an den distalen Nephron- 
abschnitten (Abb. 1) haben wir bisher lediglieh nach wiederholtem orthostatischem Kollaps 
gefunden. Die licht- und elektronenmikroskopischen Befunde lasscn sich hinsichtlich der 
groBen Vacuolen nur schwer zur Kongruenz bringen. ~hnliche Bilder kommen in Form der 
Schaumzellenstreifcn bei Lipoidnephrose vor. Die Zellen erinnern manchmal auch an Ar- 
manni-Ebstein-Zellen. Lipoide oder Proteine konnten ebenso wie Glykogenanh~ufungen als 
In_halt der grol~en Vacuolen f~rberisch ausgeschlossen wcrden. Grobvacuol~re Zellver~nde- 
rungen sind vor allem nach Hypokali~mie mitgeteilt worden (ZOLLI~GER, 1952, 1966; DOERR 
U. Mitarb., 1956/57; t~ANDE~AT~ und BO~LE, 1957; MVE~CKE und ROSE~, 1964). Es mug 
angenommen werden, dab der elektronenmikroskopisch faBbare Zellhydrops bei der Pr~i- 
paration fiir die lichtmikroskopische Untersuchung zu dem grobvacuol~ren Zellbild ffihrt. 
Die L~sion wird yon den meisten Autoren als prim~re Folge einer Hypoxidose durch direkte 
Sch~digung der Zellatmung angesehen (ZOLLINGER, 1966). Die Vacuolisierung der Macula 
densa-Zellen daft nicht zu hoch bewertet werden, da sie auch unter physiologischen Vcrh~lt- 
nissen vorkommt (BucHER und REALE, 1961). 

Die relativ geringe Alteration des interstitiellen Bindegewebes nach orthostatischem 
Kollaps grenzt diese Form der Kreislaufbelastung wiederum yon anderen ab, bei denen die 
erhShte Gefi~l~permeabilit~t und das ausgepr~gtere sludge-Ph~nomen zu st~rkerer Beteili- 
gung des Interstitiums fiihren. Lediglich in der Nierenpapille werdcn ein st~rkeres inter- 
stitielles 0dem und Ablagerungen yon extravasalen interstitiellen Lipoproteidkomplexen als 
Ausdruck der hypoxischen Gef~Bwandl~sion beobachtet. 

Die nur herdf5rmige Manifestation Yon Endothelver~nderungen an den Blutgef~l~en 
erkliirt, warum es nicht zu einer augenf~lligen EinschrKnkung der Nicrenfunktion wie nach 
h~morrhagischer I-Iypotension kommt (KRAME~ und I)EETJEN, 1962; COEL~O und B~.~DLEr, 
1964; WETZnLS, 1964; KLttTSCH U. Mitarb., 1967; R~EC~:~R, 1967). 

Die d i sku t i e r t en  Ver/~nderungen des Nierengewebes  nach  wiederhol tem or tho-  
s t a t i schem Kol l aps  machen  deut l ich,  dal~ die Niere n ieh t  als typ isches  Erfolgs-  
organ bei  dieser F o r m  der  Kre i s laufbe las tung  anzusehen ist. W e n n  wesentl iche 
degenera t ive  Ver i inderungen auf t re ten ,  s ind sie auf eine herd~Srmige Ausdehnung  
beschr~nkt .  E r s t  nach  mehr  als 10 sehweren Kol lapszus t~nden  und  mehreren  
Versuchs tagen  t r e ten  hypox isch  bedingte  Unterg/~nge des Harnkani i l chenep i the l s  
und  hydrop ische  Veri~nderungen des Gef£[tendothels auf, die mi t  A l t e ra t ionen  
nach  hi~morrhagischem Schock oder  nach  Hi s t aminschock  vergle ichbar  sind. Da-  
mi t  wird  auch verst i tndl ich,  dal~ in der H u m a n m e d i z i n  nach o r thos t a t i s chem 
Kol l aps  k a u m  schwerere Nie renver~nderungen  beschr ieben wurden.  Eine  wesent-  
liche pa thogene t i sche  Bedeu tung  dfirfte dieser Kol l aps fo rm ffir die Niere wohl 
n u t  zukommen,  wenn sie als Vasomotorenkol laps  einen prim/~ren Schockzus tand  
kompl iz ie r t  oder  wenn der  Organismus mehrfach  einer s t a rken  Beschleunigung 
ausgese tz t  wird,  die zu einer B lu tve r t e i lung  wie bei  o r thos t a t i s chem Kol l aps  
fi ihrt .  
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