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Die Probleme der Pyelonephritis sind sowohl fir den Pathologen wie
auch fur den Kliniker von grosser Bedeutung. Die relative Haufigkeit, die
schwierige Behandlungsweise, aber vor allem die eventuellen weitgehenden
Folgen dieser Krankheitsgruppe erfordern ein grindliches Studium. (Laut
Angaben von Staemmler, Pfeiffer und Bothe ist ein Viertel bis ein Drittel aller
Schrumpfnieren pyelonephritischer Herkunft.) Es hdngt von dem Typus und
der Virulenz der Krankheitserreger, von dem Charakter der Infektion und
der Resistenz des Organismus ab, welche Art der Pyelonephritis sich unter den
gegebenen Umstdnden entwickelt. Zwischen den akuten und chronischen, den
leichten und sehr schweren Erscheinungsformen der Krankheit ist jeder Uber-
gang maglich.

Schon friher beschéftigte man sich eingehend mit der pathologischen
Anatomie der verschiedenen Formen der Pyelonephritis, und es bildete sich
eine ziemlich einheitliche Auffassung — in erster Linie auf Grund der For-
schungen von Haslinger, Staemmler und Dopheide, Pfeiffer und Fahr. Es warten
aber, vielleicht gerade wegen der mannigfaltigen Erscheinungsformen, noch
viele Fragen auf ihre Klarung.

Die Angaben beziiglich der pyelonephritisehen Glomerulus- und Geféssver-
&nderungen sind jedoch unzureichend und hédufig einander géanzlich wider-
sprechend. Der Zusammenhang von Pyelonephritis und Hypertonie ist ebenfalls
noch ungeklart.

Die Untersuchungen ergeben eindeutig, dass die Glomeruli bei der chro-
nischen Form der Pyelonephritis schwere Verdnderungen erleiden, darlber
jedoch, ob bei akuter Pyelonephritis glomeruldre Verdnderungen eintreten,
sind die Angaben nicht einheitlich. Putschar streitet ab, dass hei akuter Pyelo-
nephritis Glomerulusverdnderungen zu finden sind, nach Pfeiffer hingegen sowie
nach Kimmeistiel und Wilson kommen auch im akuten Stadium schwere L&sionen
in den Glomeruli vor.

Laut Haslingers Feststellung sind in den Blutgefédssen bei Pyelonephritis
keine pathologischen Verdnderungen nachweisbar. Bell hdlt die bei chronischer
Pyelonephritis auftretenden Geféssverdnderungen fir eine Folge der Inaktivitéts-
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atrophie. Nach Staemmler und Dopheide weisen die Blutgefdsse in der pyelo-
nephritischen Schrumpfniere sehr geringe Verédnderungen auf. Demgegeniber
stehen die Beobachtungen von Crabtree und Prien, wonach im Falle von experi-
menteller bzw. menschlicher Pyelonephritis Gefassldsionen schon im Anfangs-
stadium feststellbar sind. Auch Pfeiffers Untersuchungen bestdtigen, dass bei
Pyelonephritis ausgesprochene Geféssverdnderungen Vorkommen kdnnen.

Der Zusammenhang von einseitiger bzw. doppelseitiger Pyelonephritis
und Hypertonie ist noch ungeklart. Manche Verfasser [1, 4, 9, 18, 22, 24]
behaupten entschieden, dass ein Zusammenhang zwischen Pyelonephritis und
Hypertonie besteht. Andere [7, 13, 14, 15, 17] dagegen streiten den Zusam-
menhang entschieden ab. Erfahrungen hinsichtlich der Behandlung der durch
einseitige Pyelonephritis hervorgerufenen Hypertonie mittels Nephrektomie
sind nicht einheitlich.

Eigene Untersuchungen

An dem zur Verfligung stehenden grossen Material wurden die Unter-
suchungen nach verschiedenen Gesichtspunkten durchgefihrt. Es sollte klar-
gestellt werden, ob glomeruldre und Gefdssverdnderungen auch im akuten
Stadium der Pyelonephritis Vorkommen, weiterhin wie die pyelonephritischen
Glomerulus- und Gefédssverdnderungen zustande kommen, und schliesslich
wurde versucht, eine Kldrung der Beziehungen zwischen Geféssverdnderungen
und Hypertonie herbeizufiuhren.

Auf Grund der Untersuchung von 200 wegen Nierensteinen oder Pyelo-
nephritis entfernten Nieren wurde folgendes festgestellt :

a) Verdnderungen des Glomerulus. In akuten Fallen wurde 6fters Schwellung
beobachtet, die sich auf manche Schlingenteile oder auch auf den ganzen Glome-
rulus erstreckte. Im Kapselraum fand sich geronnenes Eiweiss (Abb. 1). Manch-
mal war in den Glomerulusschlingen auch Fibrinausscheidung feststellbar,
wodurch die Struktur des Glomerulus verwischt wurde (Abb. 2). Eine &hnliche
Verédnderung wies auch die Basalmembran der Bowmanschen Kapsel auf.
In schweren Féllen vermehren sich die Leukozyten im Glomerulus, und zwar
gewodhnlich in der N&he von interstitiellen leukozytdren Infiltrationen oder
Abszessen und seltener auch in anderen Gebieten. Ein Teil der Schlingen wird
zellreich, an manchen Stellen erfolgt Desquamation des Epithels, einzelne
Schlingenteile sind sogar nekrotisiert. In diesen Fallen férben sich die Schlingen
mit Mallory-Farbung einheitlich feuerrot, ihr Lumen verschliesst sich durch
die Schwellung der Wand. Die benachbarten Schlingenteile sind mit Eiweiss
durchtrankt (Abb. 3). Wadahrend der Progression des Prozesses kommt spdter
eine Hyalinisation jener Schlingenteile zustande, die mit durch Mallory-Féarbung
feuerrot gefdrbtem Eiweiss durchtrdnkt sind. In diesem Falle tritt neben den



Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

4.

5.

GLOMERULARE UND GEFA3SVERANDERUNGEN INFOLGE VON PYELONEPHRITIS 163

. Geronnenes Eiweiss im Lumen der Glomeruli und in dem benachbarten Lymph-

gefalR. (Hamaetoxylin-Eosin Farbung)

. Mit Fibrin durchtrankte Glomerulusschlingen (Weigertsche Fibrinfarbung). Daneben

leukozytéare Infiltration.

. Nekrose der Glomerulusschlingen. Fibrinausscheidung in der Bowmanschen Kapsel.

(Mallory-Féarbung)
Zellreiche Glomeruli, hyaline Halbmonde, Verwachsung des Glomerulus mit der Bow-
mansclien Kapsel. (Hamatoxylin-Eosin-Féarbung)
Durch Silberimprégnation sind argentaffine Fasern an der Stelle der zugrunde gegan-

genen Glomeruli nachweisbar. Die hyaline Verdickung der Bowmanschen Kapsel ist gut zu

unterscheiden. (Silberimprégnation nach Gomori)
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feuerroten Teilen die Vermehrung des nach Mallory blauen, hyalinen Bindege-
webes in den Vordergrund, schliesslich bildet sich an der Stelle des Glomerulus
eine hyaline Kugel, die sich nach van Gieson rot férbt.

In anderen Fé&llen kommen Verwachsungen zwischen den Glomerulus-
schlingen und der Bowmanschen Kapsel zustande, die eine Deformation des
schrumpfenden Glomerulus verursachen. Zwischen der bindegewebig verdickten
hyalinen Bowmanschen Kapsel und dem schrumpfenden Glomerulus erweitert
sich der Kapselraum in bedeutendem Masse. In fortgeschrittenen Fallen nimmt
der Riuckstand des narbigen Glomerulus seinen Platz dem Gefdsspol entsprechend
ein, er wird an manchen Stellen als Folge der von der Bowmanschen Kapsel
ausgehenden Zellproliferation von ausgeprédgten Halbmonden umgeben (Abb.
4). Die Zellproliferation dringt oft zwischen die L&ppchen des Glomerulus,
durchsetzt ihn und ruft die bindegewebige Organisation desselben hervor.
Die Narbenbildung und die hyaline Umwandlung dieser extraglomeruldren
Zellproliferation erfolgt hingegen verh&ltnisméassig schnell. Dies erklart, dass
die Halbmonde um die schrumpfenden, ihre Struktur aber beibehaltenden
Glomeruli schon hyalin sind.

In pyelonephritischen Schrumpfnieren verwandelt sich die Mehrzahl der
Glomeruli in hyaline Kugeln. Hierbei wird die Grenze zwischen dem hyalinen
Glomerulus und der extrakapillaren hyalinen Entartung verschwommen. Sie
sind jedoch durch Silberimprégnation gut voneinander zu unterscheiden, weil
in dem Riuckstand der Glomeruli der Grossteil der argentaffinen Fasern zuriick-
bleibt (Abb. 5).

b) Die Veranderungen der Gefasse. Bei akuter Pyelonephritis sind patho-
logische Verdnderungen in den im Exsudat laufenden Geféssen zu beobachten.
In kleinen Arterien und Arteriolen konnte man gewdhnlich ein zirkuldres Odem
der Wand feststellen, in grésseren und mittelgrossen Arterien erstreckte es sich
auf einen Abschnitt der Gefdsswand, in schwereren Fdllen hingegen fand man
eine fibrinoide Nekrose (Abb. 6). Die Gefdsswand farbt sich nach Mallory feuerrot,
m it Weigertscher Fibrinfdrbung bldulich. Die Ver&dnderung kann jede Schicht
der Gefésswand treffen. In kleineren Geféssen erstreckt sie sich auf die ganze
W and, in grosseren Arterien ist hauptsdchlich die fibrinése Durchtrdnkung
der Adventitia zu beobachten. Im weiteren Verlauf gesellt sich in der Regel
zu dieser Verdnderung die Proliferation der Zellen der Intima, die zur Verenge-
rung des Geféasslumens fihrt. In chronischen Prozessen erfolgt an der Stelle der
fibrinoiden Nekrose eine hyaline Umwandlung. Dabei farbt sich die Gefdsswand
nach Mallory blau ; die Fibrinreaktion wird negativ. Es ist eine nach van
Gieson sich rot farbende hyaline Verdickung der Intima zu beobachten. S&mt-
liche Arterien der chronischen pyelonephritischen Niere kénnen von der Ver-
&nderung betroffen sein. Um die angehduften subintimalen Zellen sind feine
elastische Fasern nachweisbar, die spéter an der Stelle der erweiterten Intima
ein immer deutlicheres elastisches Netz bilden. Die Dicke und auch die Farbung
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6. Fibrinoide Nekrose in der Wand von Arteriolen und kleinen Arterien. (Weigertsche
Fibrinfarbung)

7. Starke Anhé&ufung der elastischen Fasern auf dem Proliferationsgebiet der Intima
(Resorzin-Fuchsin-Farbung)
Pyelonephritische entziindliche Elastose. Eigentimliche spiralige Krimmung der Lamel-
len. Dicke und Farbung der Fasern snd verschieden. (Resorzin-Fuchsin Farbung)
. 7. Die elastischen Fasern sind in der verbreiterten Intima mit Silberimpréagnation in Florm
eines argyrophilen Netzes dargestellt (Silberimprégnation nach Goémdri)
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der elastischen Fasern sind verschieden. Bei starker Yergrdsserung erscheint
das sich in der Gefédsswand bildende elastische Material als kdrnige Struktur,
eine lamellare Struktur bildet sich nur selten (Abb. 7). Hierbei formen die
Lamellen eigentumliche grosse spiralige Windungen (Abb. 8). Mit Silberimprég-
nation kann man neben den elastischen Fasern an der Stelle der Intima ein sehr
deutliches argyrophiles Netz nachweisen (Abb. 9). Die Zellproliferation, Elastose
und Fibrose der Intima fihren oft zu einer bedeutenden Verengerung oder zur
Obliteration der Arterien.

In einigen Féllen ist bei pyelonephritischen Schrumpfnieren ausser den
obengenannten Geféssverdnderungen auch eine ausgeprdgte lamellare Elastose
zu beobachten, die im Sektionsmaterial manchmal an anderen Organen ebenfalls
zu finden war. Diese typische lamellare Elastose, fir die die zirkuldre Verviel-
fachung der Lamina elastica interna charakteristisch ist, muss scharf von jener
Vermehrung der Elastica unterschieden werden, die bereits beschrieben worden
ist und bei der keine konzentrische lamellare Struktur zu finden war (Bald
und Rona).

Erkldrung der gefundenen Verdnderungen

Aus den Untersuchungen von Babies und Rényi— Vamos ist bekannt,
dass sich die Permeabilitdit der Kapillaren bei akuter Pyelonephritis infolge
des im Niereninterstitium freiwerdenden Histamins steigert. Diese Autoren
bewiesen, dass in vielen Fdllen die Krankheitserreger in kurzer Zeit nach der
auf den experimentellen Verschluss des Pyelons folgenden Infektion in den
Ductus thoracicus und Blutkreislauf gelangen.

Dies erklart die Beobachtung, dass die pathologischen Verdnderungen der
Glomeruli und Gefdsse schon im akuten Stadium der Pyelonephritis zustande
kommen. Dieselbe toxische Einwirkung, die bei akuter Pyelonephritis die inter-
stitiellen Kapillaren schédigt, greift gleichzeitig auch die Glomeruluskapillaren
an. Nach Pfeiffer ist die fortschreitende Vernarbung der Glomeruli die Folge
der interstitiellen Entziindung, hingegen weisen unsere Untersuchungen darauf
hin, dass bei der Verédung der Glomeruli auch toxische Faktoren eine wesent-
liche Rolle spielen.

Es fragt sich weiterhin, welche Faktoren die pyelonephritischen Geféss-
verdnderungen zustande bringen. Hier ist die interstitielle Entzindung der
Niere ebenfalls von entscheidender Bedeutung ; denn die Beobachtungen erwei-
sen, dass im akuten Stadium die deutlichsten Geféssschddigungen im Bereich
der schweren exsudativen Entzindung des Interstitiums Vorkommen, wogegen
chronische Geféssverdnderungen im Gebiete des diffusen entziindlichen Narben-
gewebes zu finden sind. Ausserdem ist hierbei jene unmittelbare toxische Wir-
kung der Bakterien, die auf die Gefdsswand von der Intima her wirkt, ebenso
wesentlich wie bei der Entwicklung der Glomerulusverdnderungen. Diese toxische
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Wirkung wird gleicherweise ausgelibt, unabhdngig davon, ob es sich um eine
aszendierende oder eine hdmatogene Infektion handelt. Als Folge der toxischen
Schéadigung kommt eine Degeneration bzw. Nekrose der Gefdsswand zustande,
worauf in chronischen Fallen Proliferation der Intima und Elastose sowie
Vernarbung und hyaline Verwandlung der Gefédsswand erfolgen. Bei dem Zustan-
dekommen der in den kleinen und mittelgrossen Geféssen der Niere zu beobach-
tenden typischen lamellaren Elastose, die die andere Gruppe der Gefassver-
anderung bildet, spielt — laut Untersuchungen von Roéna, Bal6 und Labas —
die Blutdrucksteigerung eine Rolle. Ob dies das Ergebnis einer infolge des
pyelonephritischen Prozesses aufgetretenen lokalen Blutdrucksteigerung oder
aber einer allgemeinen Hypertonie sei,sollen weitere Untersuchungen entscheiden.

Es kann zweifellos festgestellt werden, dass die Pyelonephritis in einem
Teil der Félle mit Hypertonie einhergeht. Die Entwicklung der Hypertonie
kann ausser der infolge der pyelonephritischen Entziindung zustande gekomme-
nen Glomerulusdestruktion auch durch die Verengerung bzw. Obliteration der
Nierenarterien, die laut unseren Untersuchungen das Resultat der interstitiellen
Entzindung ist, erklart werden. Die Hypertonie fuhrt also in den kleinen
und mittelgrossen Arterien der Niere zu weiterer Gefdssschadigung, zur
lamellaren Elastose, die laut Réna, Balé und Labas als fir die Hypertonie
charakteristische sekundére Gefdssverdnderung zu betrachten ist. Diese sekun-
daren Geféssverdnderungen tragen zur Dauerhaftigkeit der Hypertonie bei.

Die infolge der Pyelonephritis entstandenen Glomerulus- und Geféssver-
&nderungen sind nicht die alleinigen Ursachen der Entwicklung der Hypertonie,
was auch durch die Beobachtung bestéatigt wird, dass die Entwicklung der
entzlindlichen Gefdssverdnderungen nicht immer mit der Schwere der Hyper-
tonie parallel verlduft ; sogar eine ldngere Zeit wéhrende doppelseitige Pyelo-
nephritis fuhrt oft nicht zu Hypertonie, in anderen Féllen hingegen ist auch
bei einem relativ leichten Verlauf Hypertonie festzustellen.

Die Untersuchungen weisen darauf hin, dass bei einseitiger Pyelonephritis
die Bildung der fur sekunddre Hypertonie charakteristischen Geféssverdnde-
rungen in anderen Arterien des Organismus zu so schweren organischen Gefdss-
verédnderungen fiihren kann, dass trotz Entfernung der kranken Niere die Hyper-
tonie weiter bestehen bleibt. Diese Uberlegung kann die widersprechenden
Angaben erkldren, dass bei einseitiger Pyelonephritis nach Entfernung der
kranken Niere die Hypertonie manchmal verschwindet, in anderen Fa&llen
dagegen bestehen bleibt.

Uber den Zusammenhang zwischen pyelonephritischen entziindlichen
Glomerulus- und Geféssverdnderungen und Hypertonie kann man nur dann
ein vollstdndigeres Bild erhalten, wenn der ganze Organismus beobachtet und
unter anderem auch das Gefésssystem der inneren Organe untersucht wird.
Dadurch wird auch die KIlarung weiterer Fragen ermdglicht.
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Zusammenfassung

Durch Untersuchung von. 200 pyelonephritischen Nieren konnte festgestellt werden,
dass sich schwere Glomerulusverdnderungen schonim akuten Stadium der Krankheit entwickeln.
Bei der Entwicklung dieser Verdnderungen spielt auch die unmittelbare toxische Wirkung eine
bedeutende Rolle. Im Falle akuter Pyelonephritis konnten Degeneration und Nekrose der
kleinen Nierenarterien festgestellt werden. Zwar entwickeln sich diese hauptsachlich in der
Né&he des schwer entziindeten Interstitiums, es nimmt jedoch an deren Entstehen nicht nur die
vom Interstitium aus wirkende toxische Schéadigung teil, sondern auch toxische Wirkungen,
die sich auf hamatogenem Wege geltend machen. Die akuten Glomerulus- und Gefassveranderun-
gen entwickeln sich durch verschiedene "Ubergange zu chronischen Erscheinungsformen.

Eine charakteristische Gefdssverdnderung bei pyelonephritischen Schrumpfnieren ist
die in der Intima der Nierengefésse sich bildende elastische Fasernvermehrung, eine sehr charak-
teristische Geféassverdnderung, die von der lamellaren Elastose unterschieden werden soll. Erstere
ist das Resultat der Proliferation der Intima und rihrt von der Umgebung der Gefasse her, die
lamellare Elastose dagegen kommt infolge der Hypertonie zustande.
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M3MEHEHNA TMOYEYHbIX K/AYBOYKOB W1 COCyYAOB BCJ/IEACTBUE
MMNENOHE®PUTA

H. KepeHbun
Peswome

JinTepatypHble AaHHble 06 M3MEHEHMSIX MOYEUHbIX K}'Iy6OLIKOB N cocyaoB, BO3HUKalO-
nx BcneacTene nmen0He¢)pMTa, OYeHb CKyOHbIe W 4acTo MpOTMBOpPeYMBbIE. He BbIACHEHO
KpOoMe TOro m B3aMMHOE OTHOLLUEHNE I'II/Ie]'IOHe(*)pI/ITa C FVII'IepTOHI/IeVI.
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C uenblo M3ydeHUst 3TOro Borpoca Mbl uccnegoBany 200 NUENOHePUTUUECKUX MOYEK,
yAaneHHbIX B 60/bLUMHCTBE CMy4aeB OMepaTUBHbLIM MYyTEM, M YCTAaHOBWIWU, YTO yXe B OCTPOIA
CTaguM MOTYT pa3BUBATbCS TsDKE/Ible M3MEHEHMs MOYeYHbIX K/y6oukoB. B Hauane Habnto-
[faeTca B3ayTue neTnein kKny6ouka, B 60/1ee pegkux cryyasx NponuTbiBaHMe Knybouka pubpu-
HOM. B 60siee TshKenbIX Clyyasx OTAe/bHble YacTU MeTneli MOryT MoABepraTbCst HEKPO3y, U
JanbHellWniA xof npouecca BefeT K CMOPLUMBAHMIO M K COeAVUHUTE/IbHOTKaHHOWM nepecTpolike,
a 3aTeM K rvanvHosy kny6ouka. [pu ocTpoM nuenoHedpuTe Ham yaanock Habnogatb nepe-
pOXAeHME U HEKPO3 MeNIbKUX MOYeYHbIX COCYf0oB, a B 60/ee MO3UHbIX CTagusax — nponude-
paLmio KNeTOK MHTUMbI, U TMaIMHU3MPOBaHNE HEKPOTMYECKUX YYaCTKOB. B pa3BUTUM BbiLLeONn-
CaHHbIX U3MEHEHUIA 3HAYNTENbHYIO POSib UrpaeT TOKCUYECKOe [elicTBUe, MPOsIBASIIOLLEECS CO
CTOPOHbI MPOMEXYTOUHOM TKaHW, TaKXe Kak M CO CTOPOHbl KPOBSIHOrO pycna, T. e, reMa-
TOreHHbIM NyTeM.

XapaKTepHbIM A1 NUeNoHe(PUTUYECKON CMOPLLMBAHHOM MOYKM COCYAUCTbIM K3Me-
HEHUEM SAIB/ISIETCA Pa3MHOXEHMWe 3M1aCTUYECKUX BOIOKOH, PasBUBAKLLMXCSA B MHTUME MOYEYHbIX
cocyfioB. B aTux BO/IOKHAX HabnogaeTcs 3epHMCTas CTPYKTYpa, a B UHbIX C/ydasix slamenbl,
o6pasylolme cBoeobpasHble M3BUTbIE POPMbL. ITO M3MEHeHWe CMeAyeT OT/IMYaTb OT »/lamen-
NAPHOr0 3/1acT03a« ONucaHHOro Bano u PoHa, Mo CyLLecTBY SABASIOLLEr0 LMPKYISPHbIM pas-
MHOXeHMEM BHYTPeHHeli 3nacTU4HOW 060M04KK. [epBoe sABNsieTCA CNeACTBMEM BOCMAaseHWs,
a BTOPOe, Kak 3T0 NokKasaHo B paboTe PoHa, Bano n Jla6all, ABASeTCsA CNEeACTBUEM FMMNepTOHU-
YeCKOW 60/1e3HN.

O[JHOCTOPOHHWIA NUENoHePUT, Kak M3BECTHO, MOXET BECTU K PasBUTMIO TUMNEPTOHUM.
PasBeBalollyecss B TaKMX Clyyasx uepe3 HEKOTOpPOe BpPeMsl U HabnogaeMble M HaMU Trunep-
TOHWYECKME W3MEHEHUSI COCYAO0B SBAAIOTCS MPUYUHON TOro, YTO yAaneHue MoveK He BO BCEX
cnyyvasix BefieT K BbI3[OPOB/EHMIO.

B3aliMHas CcBsi3b MeXAy MNUeNoHeDPUTUYECKUMMN U3MEHEHWUSIMW TMOYEYUHbIX K1y60UKOB U
COCYZI0B C OfIHOW CTOPOHbI, WU TWUMNEPTOHUEN C APYroi CTOPOHbI, TpebyeT fasbHelillero uccne-
[0BaHUs.
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