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Die P roblem e der Pyelonephritis  sind sow ohl fü r  den P a th o lo g en  wie 
auch  fü r den K lin iker von grosser B ed eu tu n g . D ie relative H äu figke it, die 
schw ierige B ehandlungsw eise, aber vo r allem  d ie eventuellen w eitgehenden  
Folgen dieser K ran k h e itsg ru p p e  erfordern  ein  gründliches S tu d iu m . (L au t 
A ngaben  von  Staemmler, P feiffer  und  Bothe is t e in  V iertel bis ein D ritte l  aller 
Schrum pfnieren  pyelonephritischer H erk u n ft.) E s h ä n g t von dem  T y p u s  und  
der V irulenz der K rankhe itse rreger, von  dem  C h arak te r der In fek tio n  u n d  
der R esistenz des O rganism us ab, welche A rt d e r P yelonephritis  sich u n te r  den  
gegebenen U m stän d en  en tw ickelt. Zwischen den  a k u te n  und chronischen , den  
le ich ten  u n d  sehr schw eren E rscheinungsform en d er K rankhe it is t je d e r  Ü b e r­
gang m öglich.

Schon früher b eschäftig te  m an  sich e ingehend  m it der pa tho log ischen  
A natom ie der versch iedenen  F orm en  der P ye lo n ep h ritis , und  es b ild e te  sich 
eine ziem lich einheitliche A uffassung — in  e rs te r  L inie au f G ru n d  d er F o r ­
schungen von H aslinger, Staemmler und  Dopheide, P feiffer  und Fahr. E s  w a rte n  
aber, v ielleich t gerade wegen der m ann ig fa ltigen  E rscheinungsform en, noch  
viele F rag en  au f ih re  K lärung .

Die A ngaben bezüglich  der pyelonephritisehen  Glomerulus- u n d  G efässver- 
änderungen  sind jed o ch  unzureichend  u n d  häufig  einander gänzlich  w ider­
sprechend . D er Z usam m enhang  von  P ye lonephritis  u n d  H yperton ie  is t  ebenfalls 
noch ungek lä rt.

Die U ntersuchungen  ergeben eindeutig , dass die Glomeruli bei d e r ch ro ­
n ischen  F o rm  der P yelonephritis  schwere V eränderungen  erleiden, d a rü b e r 
jedoch , ob bei a k u te r  Pyelonephritis  g lom eruläre  V eränderungen e in tre ten , 
sind die A ngaben n ich t einheitlich . Putschar s tre i te t  ab, dass hei a k u te r  P y e lo ­
n ep h ritis  G lom eru lusveränderungen  zu finden s in d , nach  Pfeiffer h ingegen  sowie 
nach  K im m eistiel u n d  W ilson  kom m en auch im  a k u te n  S tad ium  schw ere L äsionen  
in  den  G lom eruli vo r.

L a u t Haslingers F estste llung  sind in  den  B lu tgefässen  bei P y e lo n ep h ritis  
keine pathologischen  V eränderungen  nachw eisbar. Bell h ä lt die bei ch ron ischer 
Pyelonephritis  au ftre ten d en  G efässveränderungen  fü r  eine Folge der In a k tiv itä ts -
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a tro p h ie . N ach Staem m ler u n d  Dopheide w eisen  die B lutgefässe in  d e r pyelo- 
n ep h ritisch en  Schrum pfn iere  sehr geringe V eränderungen  auf. D em gegenüber 
s te h e n  die B eobach tungen  v o n  Crabtree u n d  P rien , w onach im F alle  v o n  experi­
m en te lle r bzw. m enschlicher Pyelonephritis  G efässläsionen schon im  A nfangs­
s ta d iu m  fests te llb a r sind . A uch Pfeiffers U n te rsu ch u n g en  bestä tig en , dass bei 
P y e lo n ep h ritis  ausgesprochene G efässveränderungen  Vorkommen können .

D er Z usam m enhang  von  einseitiger bzw . doppelseitiger P y e lo n ep h ritis  
u n d  H y p erto n ie  is t  noch  ungek lä rt. M anche V erfasser [1, 4, 9, 18, 22, 24] 
b e h a u p te n  en tsch ieden , dass ein Z usam m enhang  zwischen P yelonephritis  und  
H y p e rto n ie  b e s teh t. A ndere [7, 13, 14, 15, 17 ] dagegen s tre iten  d en  Z usam ­
m en h an g  en tsch ieden  ab. E rfah rungen  h in sich tlich  der B ehandlung  d er durch  
einse itige  P yelon ep h ritis  hervorgerufenen H y p e rto n ie  m ittels N ep hrek tom ie  
s ind  n ic h t e inheitlich .

Eigene Untersuchungen

A n dem  zur V erfügung  stehenden grossen M aterial w urden  d ie  U n te r­
su ch u n g en  nach  versch iedenen  G esich tspunk ten  durchgeführt. Es so llte  k la r­
g este llt w erden, ob g lom eruläre und  G efässveränderungen  auch im  ak u ten  
S ta d iu m  d er P yelo n ep h ritis  Vorkommen, w e ite rh in  wie die pyelonephritischen  
G lom erulus- und  G efässveränderungen  z u s ta n d e  kom m en, und  schliesslich 
w u rd e  versu ch t, eine K lä ru n g  der B eziehungen zw ischen G efässveränderungen  
u n d  H y p erto n ie  herbe izu füh ren .

A u f G rund d er U ntersuchung  von 200 w egen N ierensteinen oder P y e lo ­
n e p h ritis  en tfe rn ten  N ieren  w urde folgendes fe stg este llt :

a) Veränderungen des Glomerulus. In  a k u te n  F ä llen  wurde öfters Schw ellung 
b e o b a c h te t, die sich a u f  m anche Schlingenteile  o d er auch auf den ganzen  G lom e­
ru lu s  e rs treck te . Im  K ap se lrau m  fand  sich g e ro n n en es Eiweiss (Abb. 1). M anch­
m al w ar in  den  G lom erulusschlingen au c h  F ibrinausscheidung fests te llb a r, 
w o d u rch  die S tru k tu r  des G lom erulus v e rw isch t w urde (Abb. 2). E ine  ähnliche 
V erän d eru n g  wies a u c h  die B asalm em bran  d er Bow m anschen K ap se l auf. 
In  schw eren  Fällen  v erm eh ren  sich die L eu k o zy ten  im  Glom erulus, u n d  zw ar 
gew öhnlich  in  der N äh e  von  in te rs titie llen  le u k o zy tä ren  In filtra tio n en  oder 
A bszessen und  se ltener auch  in  anderen G eb ie ten . E in  Teil der Schlingen w ird  
zellreich , an  m anchen  S tellen  erfolgt D esq u am a tio n  des E p ithe ls , einzelne 
Schlingenteile  sind sogar nekro tisiert. In  d iesen  F ä llen  färben  sich die Schlingen 
m it M allo ry -F ärbung  einheitlich  feuerro t, ih r  L u m en  verschliesst sich  durch  
die Schw ellung der W and . Die b en ach b a rten  Schlingenteile  sind m it Eiweiss 
d u rc h trä n k t  (Abb. 3). W äh ren d  der P rogression  des Prozesses k o m m t sp ä te r 
eine H y a lin isa tio n  je n e r  Schlingenteile z u s tan d e , d ie  m it durch M allo ry -F ärbung  
feu e rro t g e fä rb tem  Eiw eiss d u rc h trä n k t sin d . I n  d iesem  Falle t r i t t  n eben  den
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A bb. 1. Geronnenes Eiw eiss im  L u m en  der G lom eruli und  in dem  b e n ac h b a rte n  L y m p h ­
g e fä ß . (H äm ae to x y lin -E o sin  F ärb u n g )

Abb. 2. M it F ibrin  d u rc h trä n k te  G lom erulusschlingen (W eigertsche F ib rin färb u n g ). D aneben
leu k o zy täre  In f iltra tio n .

Abb. 3. Nekrose der G lom erulusschlingen. F ibrinausscheidung  in  d e r B o w m an sch en  K apsel.
(M allo ry-F ärbung)

Abb. 4. Zellreiche G lom eruli, hy a lin e  H albm onde, V erw achsung des G lom eru lus m it d e r Bow- 
m ansclien  K apse l. (H äm ato x y lin -E o sin -F ärb u n g )

A bb. 5. D urch  S ilberim prägnation  sind  argen taffine  F ase rn  an  de r Stelle der zu g ru n d e  gegan­
gen en  G lom eruli nachw eisbar. D ie hyaline  V erdickung de r B ow m anschen  K apse l is t  g u t zu 

u n tersch e id en . (S ilberim prägnation  nach  Göm öri)
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feu e rro ten  Teilen die V erm ehrung  des nach  M allory b lauen , hyalinen  B indege­
w ebes in  den V ord erg ru n d , schliesslich b ild e t sich  an  der S telle  des G lom erulus 
e ine  hyaline K ugel, die sich  nach van  Gieson ro t  fä rb t.

In  anderen F ä llen  kom m en V erw achsungen zw ischen den Glom erulus- 
sch lingen  und der B ow m anschen  K apsel zu s tan d e , die eine D eform ation  des 
sch rum pfenden  G lom erulus verursachen. Zw ischen der bindegew ebig verd ick ten  
h y a lin e n  Bow m anschen K ap se l und  dem  sch rum pfenden  G lom erulus erw eitert 
s ich  d er K apselraum  in  b ed eu ten d em  Masse. In  fo rtg esch ritten en  Fällen  n im m t 
d e r  R ück stan d  des n a rb ig en  Glom erulus seinen P la tz  dem  G efässpol en tsprechend  
e in , e r w ird an m an ch en  S tellen  als Folge d e r von  der B ow m anschen K apsel 
ausgehenden  Z ellp ro liferation  von ausgepräg ten  H a lbm onden  um geben (Abb. 
4 ). D ie Zellproliferation d rin g t oft zwischen die L äppchen  des G lom erulus, 
d u rc h se tz t ihn und  ru f t  d ie bindegewebige O rgan isa tion  desselben hervor. 
D ie  N arbenb ildung  u n d  d ie  hyaline U m w and lung  dieser ex trag lom erulären  
Z ellpro liferation  erfo lg t h ingegen  verhältn ism ässig  schnell. D ies e rk lä rt, dass 
d ie  H albm onde um  die schrum pfenden, ih re  S tru k tu r  ab er beibehaltenden  
G lom eru li schon h y a lin  sin d .

In  pyelonephritischen  Schrum pfnieren v e rw an d e lt sich die M ehrzahl der 
G lom eru li in hyaline K u g e ln . H ierbei w ird die G renze zw ischen dem  hyalinen 
G lom erulus und  der ex trak ap illa ren  hyalinen  E n ta r tu n g  verschw om m en. Sie 
s in d  jedoch  durch S ilberim prägna tion  gu t v o n e in an d er zu un terscheiden , weil 
in  d em  R ückstand  d er G lom eruli der G rossteil d e r argen taffinen  F asern  zu rück ­
b le ib t (Abb. 5).

b) Die Veränderungen der Gefässe. B ei a k u te r  P yelonephritis  sind p a th o ­
log ische  V eränderungen in  den  im  E x su d a t lau fen d en  G efässen zu beobachten . 
I n  k le inen  A rterien u n d  A rterio len  konnte m an  gew öhnlich ein zirkuläres Ödem  
d e r  W an d  feststellen, in  grösseren  und m itte lg rossen  A rte rien  e rs treck te  es sich 
a u f  einen  A bschnitt d e r G efässw and, in schw ereren  F ällen  hingegen fand  m an 
e ine  fibrinoide N ekrose (A bb. 6). Die G efässw and f ä rb t  sich n ach  M allory feuerro t, 
m it  W eigertscher F ib r in fä rb u n g  bläulich. D ie V eränderung  k a n n  jede Schicht 
d e r  G efässw and tre ffen . In  k leineren G efässen e rs tre c k t sie sich au f die ganze 
W a n d , in  grösseren A rte r ie n  ist haup tsäch lich  die fibrinöse D u rch trän k u n g  
d e r A dven titia  zu b e o b a c h te n . Im  w eiteren  V erlau f gesellt sich in  der Regel 
zu  d ieser V eränderung die P ro liferation  der Zellen der In tim a , die zur V erenge­
ru n g  des Gefässlum ens fü h r t .  In  chronischen P rozessen  erfo lg t an  der Stelle der 
fib rino iden  Nekrose eine h y a lin e  U m w andlung. D abei fä rb t sich die G efässw and 
n a c h  M allory b lau  ; d ie  F ib rin reak tio n  w ird  n eg a tiv . Es is t eine nach  van  
G ieson sich ro t fä rb en d e  h y a line  V erdickung d er In tim a  zu beobach ten . S äm t­
liche  A rterien  der ch ro n isch en  pyelonephritischen  N iere k ö nnen  von  der V er­
ä n d e ru n g  betroffen sein. U m  die angehäuften  su b in tim a len  Zellen sind feine 
e lastische  Fasern n ach w eisb ar, die später an  d er Stelle der erw eite rten  In tim a  
e in  im m er deutlicheres e lastisches Netz b ilden . D ie D icke u n d  auch  die F ärb u n g
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Abb. 6. F ib rin o id e  N ekrose in  de r W an d  von A rte rio len  u n d  kleinen A rterien . (W eigertsche
F ib rin färb u n g )

Abb. 7. S ta rk e  A nhäufung  de r elastischen F ase rn  a u f  dem  P ro lifera tionsgebiet d e r In t im a
(R esorzin-Fuchsin- F  ä rb u n g )

Abb. Pyelonephritische  en tzünd liche  E lastose . E ig en tü m lich e  spiralige K rüm m ung d e r L a m e l­
len. D icke u n d  F ä rb u n g  de r F ase rn  s nd versch ieden . (R esorzin-Fuchsin  F ärb u n g )

Abb. 7. D ie e lastischen  F ase rn  sind  in  der v e rb re ite rten  In t im a  m it S ilberim prägnation  in  F’orm  
eines argyroph ilen  N etzes d a rgeste llt (S ilb erim p räg n a tio n  nach  Göm öri)
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d e r  e lastischen  F ase rn  sind  verschieden. B ei s ta rk e r Y ergrösserung erschein t 
d a s  sich  in  der G efässw and bildende e lastische  M aterial als körnige S tru k tu r , 
e in e  lam ellare  S tru k tu r  b ild e t sich n u r  se lten  (Abb. 7). H ierbei fo rm en  die 
L am e llen  eigentüm liche grosse spiralige W in d u n g en  (Abb. 8). M it S ilberim präg ­
n a t io n  k a n n  m an neben  den  elastischen F a se rn  an  der Stelle der In tim a  ein  sehr 
d eu tlich es  argyrophiles N etz  nachw eisen (A bb. 9). Die Z ellproliferation, E lasto se  
u n d  F ib ro se  der In tim a  fü h ren  oft zu e iner b ed eu ten d en  V erengerung oder zur 
O b lite ra tio n  der A rterien .

In  einigen F ä llen  is t bei p y e lo n ep h ritisch en  Schrum pfnieren  ausser den 
o b en g en an n ten  G efässveränderungen  auch  eine ausgeprägte lam ellare  E lastose  
zu  b eo b ach ten , die im  S ek tionsm ateria l m an ch m al an  anderen O rganen  ebenfalls 
zu  finden  w ar. Diese ty p isch e  lam ellare E las to se , fü r die die z irku lä re  V erv iel­
fa c h u n g  der L am ina e lastica  in te rn a  c h a rak te ris tisch  ist, muss sch a rf  v o n  jen e r 
V erm eh ru n g  der E la s tica  un tersch ieden  w erd en , die bereits besch rieben  w orden 
is t  u n d  bei der keine konzentrische lam ellare  S tru k tu r  zu finden w ar (  Baló 
u n d  R ó n a ).

E rklärung  der gefundenen Veränderungen

A us den U n te rsuchungen  von Babies u n d  R én y i— Vámos is t  b ek an n t, 
d ass  sich  die P e rm eab ilitä t der K ap illa ren  b e i ak u te r P yelonephritis  infolge 
des im  N ieren in te rs titiu m  freiw erdenden H is tam in s  steigert. D iese A utoren  
b ew iesen , dass in  v ielen  F ä llen  die K ran k h e itse rreg e r in  kurzer Z eit n a c h  der 
a u f  d e n  experim entellen  V erschluss des P ye lons folgenden In fek tio n  in  den 
D u c tu s  thoracicus u n d  B lu tk re is lau f gelangen .

D ies erk lä rt die B eobach tung , dass d ie  pathologischen V eränderungen  der 
G lom eru li und  Gefässe schon im  ak u ten  S ta d iu m  der Pyelonephritis  zu stande  
k o m m e n . Dieselbe tox ische  E inw irkung, die b e i a k u te r  P yelonephritis  d ie  in te r ­
s titie lle n  K apillaren  sch äd ig t, greift g leichzeitig  auch  die G lom eruluskapillaren  
a n . N a c h  Pfeiffer is t d ie fo rtsch re itende V e rn a rb u n g  der G lom eruli d ie  Folge 
d e r  in te rs titie llen  E n tzü n d u n g , hingegen w eisen unsere U ntersuchungen  d a ra u f  
h in , d ass  bei der V erödung d er G lom eruli au ch  tox ische F ak to ren  eine w esen t­
lich e  R olle spielen.

E s  frag t sich w e ite rh in , welche F a k to re n  die pyelonephritischen  G efäss­
v e rä n d e ru n g en  zu stande  bringen . H ier is t  d ie  in te rstitie lle  E n tz ü n d u n g  der 
N ie re  ebenfalls von en tsche idender B ed eu tu n g  ; denn  die B eobach tungen  erw ei­
sen , dass  im  aku ten  S tad iu m  die deu tlich sten  G efässschädigungen im  B ereich 
d e r  schw eren  exsuda tiven  E n tzü n d u n g  des In te rs titiu m s  Vorkom m en, wogegen 
ch ro n isch e  G efässveränderungen  im  G ebiete des diffusen en tzünd lichen  N a rb e n ­
gew ebes zu finden sind. A usserdem  ist h ie rb e i jen e  u n m itte lbare  to x isch e  W ir­
k u n g  d e r  B ak terien , die a u f  die G efässw and v o n  der In tim a  h er w irk t, ebenso 
w e se n tlic h  wie bei der E n tw ick lu n g  der G lom eru lusveränderungen . Diese toxische
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W irkung  w ird  gleicherweise ausgeüb t, u nabhäng ig  davon, ob es sich  u m  eine 
aszendierende oder eine h äm ato g en e  In fek tio n  h an d e lt. Als Folge d er tox ischen  
Schädigung kom m t eine D egenera tion  bzw. N ekrose der G efässw and zu s tan d e , 
w o rau f in  chronischen F ä llen  P ro liferation  d er In tim a  und  E lasto se  sowie 
V ern arb u n g  und  hyaline V erw and lung  der G efässw and erfolgen. Bei d em  Z u s ta n ­
dekom m en der in  den k le inen  u n d  m itte lgrossen  G efässen der N iere zu  b eo b ach ­
ten d en  typ ischen  lam ellaren  E lastose , die die andere  G ruppe der G efässver- 
än d eru n g  b ilde t, sp ielt — la u t  U n tersuchungen  von  Róna, Baló  u n d  Lábas — 
die B lu td ruckste igerung  eine Rolle. Ob dies das E rgebnis einer infolge des 
pyelonephritischen  Prozesses au fge tre tenen  lokalen  B lu td ru ck ste ig eru n g  oder 
aber e iner allgem einen H y p e rto n ie  sei, sollen w eitere  U ntersuchungen  en tsch e id en .

E s k an n  zweifellos fe s tgeste llt w erden, dass die P yelonephritis  in  einem  
Teil der Fälle  m it H y p e rto n ie  e inhergeht. D ie E n tw ick lung  der H y p e rto n ie  
k an n  ausser der infolge d er pyelonephritischen  E n tzü n d u n g  zu stan d e  gekom m e­
nen G lom eru lusdestruk tion  au ch  durch  die V erengerung bzw. O b lite ra tio n  der 
N ierenarterien , die la u t un seren  U ntersuchungen  das R esu lta t der in te rs titie lle n  
E n tz ü n d u n g  ist, e rk lä rt w erden . Die H y p erto n ie  fü h rt also in  d en  k leinen  
und  m ittelgrossen A rte rien  der N iere zu w eiterer G efässschädigung, zu r 
lam ellaren  E lastose, die la u t  Róna, Baló u n d  Lábas als fü r die H y p e rto n ie  
charak te ris tische  sekundäre  G efässveränderung  zu b e trach ten  is t. D iese sek u n ­
dären  G efässveränderungen  trag en  zu r D au erhaftigkeit der H y p e rto n ie  bei.

D ie infolge der P y e lo n ep h ritis  en ts tan d en en  G lom erulus- u n d  G efässver­
änderungen  sind n ich t die alleinigen U rsachen d er E ntw ick lung  d er H y p e rto n ie , 
w as auch  du rch  die B eo b ach tu n g  b e s tä tig t w ird , dass die E n tw ic k lu n g  der 
en tzünd lichen  G efässveränderungen  n ich t im m er m it der Schwere d e r  H y p e r­
ton ie  para lle l verläu ft ; sogar eine längere Z eit w ährende doppelseitige P y e lo ­
n ep h ritis  fü h rt oft n ic h t zu H yperton ie , in  anderen  Fällen  h ingegen  is t auch  
bei einem  re la tiv  le ich ten  V erlau f H yperto n ie  festzustellen .

D ie U n tersuchungen  w eisen d a ra u f h in , dass bei einseitiger P y e lo n ep h ritis  
die B ildung  der fü r sek u n d äre  H yperton ie  ch arak te ris tischen  G efässv e rän d e­
rungen  in  anderen A rte rien  des O rganism us zu so schw eren o rgan ischen  G efäss­
v e rän d eru n g en  füh ren  k an n , dass tro tz  E n tfe rn u n g  der k ran k en  N iere d ie  H y p e r­
ton ie  w eiter bestehen  b le ib t. Diese Ü berlegung k an n  die w idersp rechenden  
A ngaben  erk lären , dass be i einseitiger P ye lonephritis  nach  E n tfe rn u n g  der 
k ran k en  N iere die H y p e rto n ie  m anchm al verschw indet, in  an d e ren  F ällen  
dagegen bestehen  b le ib t.

Ü ber den Z usam m enhang  zwischen pyelonephritischen  en tzü n d lich en  
G lom erulus- und  G efässveränderungen  und  H yperton ie  k an n  m an  n u r  d an n  
ein vo llständigeres B ild  e rh a lten , w enn der ganze O rganism us b e o b a c h te t und 
u n te r  anderem  auch das G efässsystem  der inneren  O rgane u n te rsu c h t w ird. 
D ad u rch  w ird auch die K lä ru n g  w eiterer F rag en  erm öglicht.
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Zusam m enfassung

D u rch  U n te rsu ch u n g  von. 200 p yelonephritischen  N ie ren  k o n n te  fe stg es te llt w erden, 
d a ss  sich  schwere G lo m eru lu sv erän d eru n g en  schon im  a k u te n  S tad iu m  der K ra n k h e it en tw ickeln . 
B e i d e r  E ntw icklung d ieser V erän d eru n g en  spielt a u ch  die u n m itte lb a re  tox ische W irk u n g  eine 
b e d e u te n d e  Rolle. Im  F a lle  a k u te r  Pyelonephritis k o n n te n  D egenera tion  u n d  N ekrose  der 
k le in e n  N ierenarterien  fe s tg e s te ll t  w erden. Z w ar e n tw ick e ln  sich diese h au p tsäch lich  in  der 
N ä h e  des schwer e n tz ü n d e te n  In te rs ti t iu m s , es n im m t je d o c h  a n  deren  E n ts te h e n  n ic h t n u r  die 
v o m  In te rs ti t iu m  aus w irk en d e  tox ische  Schädigung te il, sondern  auch  toxische W irkungen , 
d ie  sich  a u f  häm atogenem  W ege g e lte n d  m achen. D ie a k u te n  G lom erulus- u n d  G efässveränderun- 
g e n  en tw ickeln  sich d u rc h  v e rsch ied en e  "Übergänge zu  ch ron ischen  E rscheinungsform en.

E in e  ch arak te ris tisch e  G efässveränderung  b e i p y e lo n ep h ritisch en  Schrum pfn ieren  is t 
d ie  in  d e r In tim a  der N ierengefässe  sich bildende e lastische  F asern v erm eh ru n g , eine sehr ch arak ­
te r is tisc h e  G efässveränderung, d ie  v o n  der lam ellaren E la s to se  un tersch ieden  w erden soll. E rste re  
i s t  d a s  R e su lta t  der P ro life ra tio n  d e r In tim a  und rü h r t  v o n  d e r U m gebung der Gefässe he r, die 
la m e lla re  E lastose dagegen  k o m m t infolge der H y p e rto n ie  zu stande .
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ИЗМЕНЕНИЯ ПОЧЕЧНЫХ КЛУБОЧКОВ И СОСУДОВ ВСЛЕДСТВИЕ
ПИЕЛОНЕФРИТА

Н. Кереньи 

Р е з ю м е
Литературные данные об изменениях почечных клубочков и сосудов, возникаю­

щих вследствие пиелонефрита, очень скудные и часто противоречивые. Не выяснено 
кроме того и взаимное отношение пиелонефрита с гипертонией.
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С целью изучения этого вопроса мы исследовали 200 пиелонефритических почек, 
удаленных в большинстве случаев оперативным путем, и установили, что уже в острой 
стадии могут развиваться тяжелые изменения почечных клубочков. В начале наблю­
дается вздутие петлей клубочка, в более редких случаях пропитывание клубочка фибри­
ном. В более тяжелых случаях отдельные части петлей могут подвергаться некрозу, и 
дальнейший ход процесса ведет к сморщиванию и к соединительнотканной перестройке, 
а затем к гиалинозу клубочка. При остром пиелонефрите нам удалось наблюдать пере­
рождение и некроз мельких почечных сосудов, а в более позцных стадиях — пролифе­
рацию клеток интимы, и гиалинизирование некротических участков. В развитии вышеопи­
санных изменений значительную роль играет токсическое действие, проявляющееся со 
стороны промежуточной ткани, также как и со стороны кровяного русла, т. е, гема­
тогенным путем.

Характерным для пиелонефритической сморщиванной почки сосудистым изме­
нением является размножение эластических волокон, развивающихся в интиме почечных 
сосудов. В этих волокнах наблюдается зернистая структура, а в иных случаях ламеллы, 
образующие своеобразные извитые формы. Это изменение следует отличать от »ламел­
лярного эластоза« описанного Бало и Рона, по существу являющего циркулярным раз­
множением внутренней эластичной оболочки. Первое является следствием воспаления, 
а второе, как это показано в работе Рона, Бало и Лабаш, является следствием гипертони­
ческой болезни.

Односторонний пиелонефрит, как известно, может вести к развитию гипертонии. 
Развевающиеся в таких случаях через некоторое время и наблюдаемые и нами гипер­
тонические изменения сосудов являются причиной того, что удаление почек не во всех 
случаях ведет к выздоровлению.

Взаймная связь между пиелонефритическими изменениями почечных клубочков и 
сосудов с одной стороны, и гипертонией с другой стороны, требует дальнейшего иссле­
дования.
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