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In  der letzten Ausgabe des Handbuehes yon H]~K]~ und LIy]3AI~scI4 erws 
PUTSCI~AI~ im Kapitel fiber die pyelonephritische Schrumpfniere die J~hnliehkeit 
des sog. 1. und 2. Stadiums dieser Erkrankung mit bestimmten Bildern in angio- 
sklerotisehen Nieren. Er folgert hieraus, dalt es fraglich sei, ob die pyelonephri- 
tisehe Kanalehenatrophie allein durch entzfindlieh-toxisehe Einflfisse oder nicht 
vielmehr in Auswirkung yon Kreislaufst6rungen entstehe. Ahnliche ginweise 
ergeben sieh aus dem Studium der dureh Gef~l~spasmen hervorgerufenen ,,unvoll- 
st~ndigen Infarkte" in der Crush-Niere des Meerschweinchens ( D o ~ I ~  und 
HoLI, W), deren histologisehes Bild nur wenig yon den stral~enf6rmigen Atrophien 
bei chronischer Pyelonelohritis abweicht. Aueh die in der~rtigen Nieren yon uns 
beobachtete Bfisehelgefs des Nierenmarkes geh6rt zu den regelms 
Merkmalen einer aufsteigenden Nierenentzfindung beim Menschen. 

Derartige Veranderungen an den Vasa recta kommen in der Crush-Niere durch die unter- 
sehiedliehe Spasmenbereitsehaft der einzelnen Absehnitte des NierengefM3baumes zustande. 
Wghrend sieh n~mlieh die Wipfel~ste auf entsprechende Reize sehnell und anhaltend kontra- 
hieren, bleiben die Hauptst~mme der Aa. lobulares in der Regel durehg~ngig, so dub grol~e 
Teile des Blu~es fiber die hier entspringenden Vasa recta vera e~ spuria abflieBen. Dieser Kurz- 
schlul3 des Blutes fiber das Nierenmark (s. TRIJETA u. Mitarb.) hat eine starke Erweiterung 
dieser Gef~l~streeke und im weiteren Verlauf Durchl~ssigkeitssteigerung der Gefitl~w~nde fiir 
EiweiB zur Folge und mfindet sehliel~lieh in hyaline Umwandlung der Gef~l~bfischel saint des 
dazwisehen gelegenen Bindegewebes aus. 

Unsere Bemfihungen, an den Arterien der Meerschweinehennieren nach langfristigen 
Crush-Versuehen das morphologisehe _~quivalent~ derartiger GefiiBspasmen aufzufinden, 
fiihrt~e zur Beobaehtung yon Veriinderungen an der Gef~Bmuskulatur, besonders im Bereich 
der kleinen Nierenarterien (ttOLLE). Sie bestehen tells in I-tyloerlolasie mit Vermehrung und 
VergrS~erung der Muskelzellkerne, teils in regressiver Umwandlung mit Vaeuolisierung des 
Protololasmas and allm~hliehem Strukturverlust und werden yon uns als gestaltliche Folgen 
der monatelang andauernden Spasmen aufgefal~t. 

Unter der Voraussetzung der m0rphologischen Erkennbarkeit spastisch- 
funktioneller DurchblutungsstSrungen yon hinreiehender Dauer sowie der Ahn- 
liehkeit zwischen pyelonephritischen Narbenbildungen einerseits und angio- 
sklerotisehen Nierenatrophien sowie ,,unvollstandigen Infarkten" andererseits, 
hielten wir es ffir wfinschenswert, aueh die Blutgef~l~e bei chroniseher Pyelo- 
nephritis und Steinpyonephrose einer erneuten morphologisehen Analyse zu 
unterziehen. Die Bereehtigung dazu leiten wir ferner aus der Tatsache ab, dal~ 

* Auszugsweise vorgetragen auf der Tagung der Nord- und Westdeutschen Pa~hologen am 
18. und 19. Oktober 1958 in Kassel. 
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zwar in jfingster Zeit mehrfaeli zur pathogenetisehen Bedeutung derartiger 
Gef/~Bver~nderungen bei Pyelonephritis Stellung genommen worden ist (z.B. 
OB~LI~G), neue pathologiseh-anatomisehe Befunde aber seit den Untersuehungen 
yon LIeDeR nieht vorliegen. 

Unsere Untersuehungen st/itzen sieh dabei auf etwa 80 Operationspr/iparate, 
die uns in den letzten 3 Jahren zur histologischen Untersuehung zugingen. Bei 
der Wiedergabe der Gef~13befunde erweist es sieh als zweekm/~Big, zwisehen solehen 
an den Arterien und Venen des Nierenbeekens (1.) und denen der Niere selbst 
zu unterseheiden und bei den letzteren wiederum pathologisehe Befunde an den 
grogen (2.) bzw. mittelgrogen und kleinen Arterien (3.) sowie an den Venen ge- 
trennt zu behandeln. 

1. Was die Veri~nderungen an den Arterien des Nierenbec/cens anbetrifft, so 
sind diese trotz ihrer rgumliehen Nahe zu den oft sehr ausgedehnten Entzfindungs- 
infiltraten unter dem Nierenbeekenepithel auffallend gering. Selbst kleine Gefgl3e, 
die vollst~ndig in das zellig-entztindliche Exsudat oder in Narbengewebe einge- 
sehlossen sind, k6nnen eine unver/inderte und zarte Wand besitzen. In einigen 
wenigen Fallen sahen wir allerdings eehte, aus der Umgebung fortgeleitete Arteri- 
itis, im Friihstadium mit einem betr~ehtliehen Wand6dem und Einlagerung yon 
Leukoeyten, spater mit vollstgndiger Obliteration der Gef/~Bliehtung. Auf die 
Gesamtheit des vorliegenden Materials gesehen, sind derartige Befunde allerdings 
selten, stellen also keineswegs die t~egel dar. 

Demgegeniiber sind die Venen des Nierenbeekens infolge ihrer d/innen und 
durehlgssigen Wand st/~rker in den Entziindungsprozeg einbezogen, wobei man 
dentlieh ein Eindringen der Leukoeyten und sparer aueh des entziindlichen Granu- 
lationsgewebes yon augen naeh innen beobaehten kann, gelegentlieh unter Bildung 
kleiner warzenfSrmiger Intimagranulome, die sieh halbkugelig in die Gef/tBliehtung 
vorw61ben. Im Verlauf dieser Endophlebitis setzt friihzeitig Intimaverdiekung 
ein, w/ihrend sieh die locker gebaute Muskulatur mehr und mehr auflSst. Die Folge 
ist hgufig vollstgndige Verlegung des GefaBes, dessen Strukturen allm/~hlieh in das 
angrenzende Bindegewebe des Nierenbeckens aufgehen. Eine Besonderheit dieser 
entzfindlieh bedingten Involution der Nierenbeeken- und Nierenvenen stellt eine 
sieh gelegentlieh einstellende Hyperplasie der glatten Gef/iBwandmuskulatur dar. 
Man sieht in der Umgebung der sieh mehr und mehr einengenden Venen diehte 
Polster glatter Muskelzellen, die sieh unregelmgBig durehfleehten und stellenweise 
geradezu myomartigen Charakter annehmen (Abb. 1), wobei sehlieBlieh jede 
Beziehung zur ursprfingliehen Gef/il~wand verlorengeht. Ist die Liehtung der 
zugeh6rigen Vene vollstgndig dureh Granulations- oder ]3indegewebe versehlossen 
und die Wand des Gef/~Bes zerst6rt, so kann man an der Lage und Ausdehnung 
derartiger Muskelwueherungen h/iufig noeh deutlieh den ursprfingliehen Gef'~13- 
verlauf erkennen. An den Arterien sind solehe Muskelhyperplasien nieht nachzu- 
weisen. 

Zusammenge]aflt handelt es sieh also an den GefgBen des Nierenbeekens um 
eine eehte, dureh l~bergreifen von der Umgebung her entstandene, toxiseh- 
infektiSs bedingte Endangiitis im Sinne einer eehten Entziindung. AuI die Be- 
deutung der Muskelhyperplasien werden wir zuriiekkommen. 

2. Demgegeniiber tragen die pathologisehen Veriinderungen an den eigentlichen 
Nierenarterien ein anderes Gepr/ige. An den grol~en und mittelgroBen Arterien 
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bis zum Kaliber der Anfangsstrecken der Aa. lobulares, gelegentlich aber auch bis 
in die feineren Wipfel/tste des Gef/iBbaumes hinein, entwiekelt sieh friihzeitig eine 
betr/~ehtliche und sieh sehnell verst/~rkende fibr6s-elastisehe, meist deutlieh 
sektorf6rmige Intimasklerose (Abb. 2). Diese unterseheidet sieh yon der bekann- 
ten lamell&ren Elastose bei Hypertonie dureh einen verhgltnism/iBig geringen 
Anteil elastischer Fasern, also dureh das Vorherrschen yon Kollagen bei reieh- 
lieher Ablagerung yon Mucopolysaeehariden. Da sieh pyelogene Sehrumpfniere 
und Hoehdruck gelegentlieh kombinieren, kommen auch rein elastische Intima- 
polster vor. Eine sorgf~ltige Berfieksichtigung der Vorgeschiehte unserer Patienten 

Abb. 1. Nierenbeckenvene  m i t  Endophlebi t i s  u n d  s ta rker  Hyperp las ie  4er Muscnlaris,  r u n  Gieson, 
80faeh 

und eine entspreehende Auswahl der Pr~tparate zeigt jedoch, dab die Neubildung 
elastiseher Lamellen nieht zum Bild der unkomplizierten, d.h. ohne Blutdruek- 
erh6hung verlaufenden Pyelonephritis geh6rt. 

Diese Iibr6s-elastische Intimaverdiekung entwickelt sieh auf Kosten der 
Muskulatur, die bis auf geringe Reste zuriiekgebildet wird (Abb. 2), woraus sich 
naturgemgB eine teilweise oder vollst/s EinbuBe der regulatorisehen F/~hig- 
keigen soleher Gel&Be ergibt. Zieht man noeh in Betraeht, dab gerade aus der 
A. lobularis eine groge Zahl yon Arteriolen entspringt, deren Abgangsstellen dutch 
die Intimasklerose entweder eingeengt oder versehlossen werden, so mug hieraus 
eine allgemeine regulatorisehe Starre des gesamten Nierenrindengef&Bnetzes 
resultieren, die sieh nieht nut auf die Filtration der Glomerula, sondern vor allem 
auI den Sgoffweehsel der hoehdifferenzierten Tubuluseloithelien auswirken diirfte. 

Einige Besonderheiten dieser Sklerose groger und mittelgroBer Nierenarterien 
bestehen in umsehriebenen Unterbreehungen der glatten Muskulatur (Abb. 3) 
sowie in sektorfSrmigen Zerst6rungen der Elastiea interne (Abb. 4). Die Defekte 
der Museularis sind meist klein, keineswegs immer an der Stelle eines Intima- 
beetes gelegen, seharf begrenzt und imponieren im histologisehen gild Ms Rup- 
turen der Muskelmansehette, ohne dab sieh naturgem/~g eine derartige Entstehung 
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mi t  rein morphologischen Mitteln beweisen 1/~Bt. Unterbrechungen der Elastica 
interna linden sieh meist im Bereich frischer polsterf6rmiger Infimawueherungen,  
die unverkennbar  ,,entziindlichen" Charakter tragen. Wir k6nnen uns jedoch 

Abb.  2. Kleine  Nierenar ter ie  m i t  sek tor f6rmiger  In t imaskle rose  und  en t sprechender  Atrophie  tier 
Muscularis,  v a n  Gieson-El~stica, 100s 

Abb. 3. VSllige U n t e r b r e c h u n g  der Muscularis bei for tgeschr i t tener  In t imasklerose ,  v a n  Gieson- 
El~stiea,  100fach 

nicht entsehlieBen, diese mit  ZerstSrung der Elastica einhergehende ,,Endangiitis" 
als Fri ihstadium der obenerwi~hnten Gef/~Bsklerosen zu betraehten, du sic im 
gunzen ~uBerordentlich selten ist und in der l~egel nur in ganz alten und fort- 
geschrittenen Schrumpfnieren inmitten yon grSBeren Narbenbezirken zu Gesicht 
kommt.  Wahrscheinlicher ist, dab wir es hier mit  Folgen sekund/~rer Gef~B- 
schs durch Narbenschrumpfung und verschlechterte Ern~hrung der 

u Arch. path. Anat., Bd. 332 34 
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Arterienwand zu tun  haben, also mit  zus/~tzlichen Veri~nderungen, die nicht un- 
mit telbar  zum Bild der pyelonephritischen Gefi~Bsklerose geh6ren. Lipoid- 
ablagerungen und Caleinose spielen ifir die hier in gede  stehenden Vergnde- 
rungen keine Rolle. Das Wesen dieser fortschreitenden und gelegentlieh zum 
komplet ten Gef/~Bverschlug ffihrenden Intimahyperplasie besteht vielmehr, wie 
aus Versilberungsbildern sowie MeManus-, Toluidinblau- und Astrablau-Pr/~pa- 
ra ten hervorgeht, in einer zellarmen Fasersklerose mit  ganz betrgchtlicher Neu- 
bildung und Anh~ufung saurer Mucopolysaccharide. Da deren Ablagerung vor- 
zugsweise subendothelial beginnt, wiire eine l~olle des Gef/~gendothels bei der 
Faserbildung zu diskutieren, zumal dieser innersten Zellschicht der BlutgefiiBe 

Abb. 4. Kle ine  Nierenar ter ie ,  umschr iebene  , ,End~ngi i t i s"  mis Zers tSrung der Elas t ica  in terna ,  van  
Gieson-Elastica,  125lath 

neuerdings besonders im Bereich der Capillaren eine groge Bedeutung ffir die 
Ausbildung des mesenehymalen Grundh~utchens beigemessen werden mug 
(CossEL). 

Einen weiteren wichtigen Befund im Bereich dieser Gd~gstrecke stellt die 
perivascul/~re Sklerose dar. Sic ist eine Folge der chronischen, in den perivascu- 
li~ren Lymphbahnen aufsteigenden Entzfindung und ffihrt zu einer sich immer 
mehr verst/trkenden bindegewebigen Ummauerung der Blutgefgge, besonders an 
der Mark-Rinden-Grenze (Abb. 5). Da in diesem Bereich ein Tell der Vasa recta 
entspringt, die sich oft wie der Grill eines Spazierstockes um die A. arcuata 
herumsehlingen (MEESEN und HSPKE~), geraten diese mit in die narbige Um- 
klammerung und werden komprimiert, so dab sich die aus ihnen hervorgehenden 
Bfischelgef/~ge des Nierenmarkes allmiihlich zuriickbilden (Abb. 5). Die verSdeten 
GefgBbfischel t reten sowohl an Lgngs- als auch an Querschnitten durch das Mark 
derartiger Nieren deutlieh hervor und stellen einen charakteristischen Befund in 
pyelonephritischen Schrumpfnieren dar. Die Beziehungen der perivasculgren 
Fibrose zu den beschriebenen Intimasklerosen der groBen und mittelgroBen 
Nierenarterien sind vorerst unklar und miissen sp~tter diskutiert werden. 

Fassen wir die Ver/~nderungen an dieser Gef/~gstrecke zusammen, so handelt 
es sich hier um eine gro6enteils sektorf6rmige zellarme, vorwiegend kollagene 
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Intimasklerose mit gleichzeitigem, z.T. komplettem Sehwund der Gefiil~musku- 
latur. Begleiterseheinungen bilden umsehriebene rigartige Unterbreehungen der 
Museularis sowie Aufl6sungserscheinungen an der Elastica interna im Bereieh 

zkbb. 5. Per ivascu l / i re  F ibrose  i m  Bere ich  tier Ngark-Rindengrenze  m i t  s t r a g e n f S r m i g e r  V e r b d u n g  tier 
Bfischelgeffil3e i m  Nierenn~ark;  H . -E .  40fach  

Abb .  6. A. lobular i s ,  t t y p e r t r o p h i e  tier Muscular i s ,  b eg innende  I tya l inose ,  Vacuo l i s i e rung  dot  ~'Iuskel- 
kerne ,  t t . - E . ,  ~00fach  

entzfindlicher Intimagranulome, die als Sp~tver~nderungen an den in Narben- 
gewebe eingemauerten Nierenarterien auftreten. 

3. Gegeniiber Mlen bisher besehriebenen GefgBver/~nderungen stellen die Be- 
]unde an den kleinen Arterien und teilweise auch an den priicapilliiren Arteriolen 
etwas ggnzlich anderes dar. Hier beherrschen die Hypertrophie der glatten Musku- 
l~tur sowie degenerative Ver/~nderungen an den glatten Muskelzellen das histo- 

3~* 
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logische Bild, also Befunde, wie wir sie an den Arterien der Crush-Niere des Meer- 
schweinchens beschrieben und als Folge langdauernder spastiseher Zusammen- 
ziehungen der Gef/iBwand gedeutet haben (HoL~E). Die tIypertrophie der Gef/~g- 

b 

Abb .  7. a A. lobular i s ,  s t a r k e  I t y p e r t r o p h i e  tier Mascu la r i s  m i t  zah l r e i chen  / r  H . - E .  
400fach .  b A. lobulur is ,  subendo the l i a l e  N e u b i l d u n g  g l a t t e r  l u s k u l a t u r  n a c h  te i lweiser  l~ i i ckb i ldung  

der  l~rspri ingl ichen l~Rscular is ;  v a n  Gieson-Elas t i ca ,  3 5 0 l a t h  

wandmuskulatur/~ugert sich in einer Vergr6Berung und deutliehen Vermehrung 
der Muskelkerne, die sich gelegentlich bereits in gr6geren Arterieni~sten, in der 
l~egel aber besonders in den kleineren Aufzweigungen der A. lobularis (Abb. 6) 
entwickelt und zu einer starken Wandverdickung dieser Gef~ge fiihrt (Abb. 7 a), 
die schon bei schwachen Vergr61~erungen im Mikroskop deutlieh sichtbar ist. 
Gelegentlich beobachtet man sogar Neubildung glatter Muskelzellen innerhalb 
der Elastica interna, also ira Bereich der ,,Intima", wobei sieh die Myocyten 
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offenbar aus fibrocyt/~ren 
Vorstufen heraus entwickeln 
(Abb. 7b). Jederffalls kann 
man im van-Gieson-Schnitt 
einen allm/thlichen Farbum- 
schlag des zwischen den 
Zellkernen gelegenen Proto- 
plasmas und der Grund- 
substanz yon Rot nach 
Gelb beobachten. Hand in 
Hand mit dieser Hypertro- 
phie und tIyperplasie gehen 
regressive Ver/~nderungen in 
Form bizarrer Umgestal- 
tungen der Zellkerne mit 
Ausbildung yon Riesen- 
kernen (Abb. 6) und einer 
fortschreitenden Vacuolisie- 
rung des Zellprotoplasmas. 
SehlieBlich setzt, besonders 
im Bereich lokaler Xernan- 
h~ufungen, ein eigenartiger 
seholliger Zerfall der Mus- 
kelzellen ein, der die Hya- 
linisierung der GefaBwand 
einleitet (Abb. 8a). Diese 
Hyalinose ist fast immer 
gleichfalls sektorfSrmig, um- 
greift also nicht den ge- 
samten Gef~Bumfang und 
geht mit einer Anh/tufung 
saurer Mueopolysaeeharide 
einher (Abb. 8 b und e). Sis 
ist sowohl auf Quer- als 
auch auf L~ngsschnitten 
deutlich zu erkennen. Die 
typische Arteriolosklerose in 
Gestalt der bekannten zir- 
kul~ren Hyaiinosen sieht 
man lediglieh bei gleiehzei- 
tiger tIypertonie. Sie l/tBt 
sich gut yon den besehrie- 
benen sektorf6rmigen Ge- 
~gBwandseh~den abgrenzen. 

ZusammengefaBt handelt 
es sieh an den kleinen 
Arterien und Arteriolen also 

Abb. 8, a A. iobularis,  beginnender  scholliger Zerfall  der  
hype r t roph ie r t en  Muscularis;  v a n  Gieson, 400fach; b A. lobu- 
laris, segmcnt f~rmige  Anh~tufung saurer  Mucopolysacchar ide;  
McManus, 400fach; c A. lobularis,  Langsschni t t ,  man te l -  
fbrmige Mucopolysacchar idanh~ufung;  MeMan~s, 500fach 



502 G. IfOL~E: 

um das Bfld einer begrenzten Anpassung an vermehrten Leistungszwang mit 
ansehliegendem Auftreten bestimmter Seh/tden im Bereieh der Muskelmansehette, 
die auf eine Desintegration des Stoffweehsels in der Gef/~gwand hindeuten. Ent- 
ziindliehe Ver~nderungen im Sinne einer eehten Endangiitis fehlen aueh hier voll- 
st/tndig. 

Die Venen des Nierenparenehyms beteiligen sieh dagegen in gleieher Weise 
wie die Nierenbeekenvenen an der interstitiellen Entziindung und hinterlassen 
naeh Obliteration und Riiekbildung aueh hier teilweise betr/iehtliehe Wueherungen 
der glatten Muskulatur, besonders naeh starken Sehrumpfungen des gesamten 
Organs. 

Besprechung 
Die Ver/~nderungen an den Arterien und Venen des Nierenbeckens einschlieB- 

lich derjenigen an den Nierenvenen sind ohne Zweifel Ms yon der Nachbarsehaft 
fortgeleitet und endangiitisch entstanden aufzufassen, da man das Eindringen der 
Entzfindungsinfiltrate yon auBen in die Gef/tfiwand histologisch unmittelbar ver- 
folgen kann. Die sp/tter einsetzende Hyperplasie der glatten Muskulatur in der 
Umgebung verschlossener und in Riickbildung begriffener Nierenbeeken- und 
Nierenvenen ist vieldeutig. Eine Anpassung an vermehrte Arbeitsleistung kommt 
deshalb nicht in Betracht,  well die IcIyperplasie in der t{egel erst nach Obliteration 
und AusschMtung des Gef/~ges einsetzt, also zu einer Zeit, in der bereits keine 
Zirkulation mehr bestehen kann. Wahrscheinlicher ist, dab die muskul/ire Ityper- 
lolasie den Ausdruck einer unzureichenden und fehlgeleiteten Regeneration dar- 
stellt, die infolge des schnellen Versehwindens der Gef/~glichtung der funktionellen 
Steuerung entbehrt  und daher in ungeordnetes, myomatSses Wachstum umschl/~gt. 
Welche Kri~fte es sind, die die Muskelwucherungen im einen Fall entstehen, im 
anderen ausbleiben lassen, vermSgen wir aus dem histologischen Pr/~parat nicht 
abzulesen. M6glicherweise spielen einfach Tempounterschiede beim entz/indlichen 
VerschluB der Venenlichtung eine l~olle. 

Im Gegensatz zu den eindeutig endangiitischen Gef/~Bver~nderungen ira Bereich 
des Nierenbeckens und trotz der noch immer in der Li teratur  (ALL]~, S~A]~M~- 
Z]~) vertretenen Ansicht yon der entzfindlichen Genese pyelonephritischer 
Gef/~gsch/tden 1/~gt sich eine derartige Pathogenese fiir die sektorf6rmigen Sklerosen 
der groBen und mittleren Nierenarterien nicht aufrechterhMten, da bier im histo- 
logischen Bild Mle entzfindlichen Elemente fehlen. Auch lassen die fibrSsen 
Intimaverdickungen keinerlei Entwicklung aus andersartigen Zust/inden heraus 
erkennen, sind vielmehr schon bei frischen F/~llen yon Pyelonephritis Ms solche 
erkennbar, besitzen also, im Gegensatz etwa zur fortgeleiteten obliterierenden 
Endangiitis bei chronischer tuberkulSser Meningitis und verwandten Prozessen 
kein fal]bares entziindliches Vorstadium. Will man den Entziindungsbegriff, 
selbst unter  Berficksichtigung seiner bekannten t)roblematik bei Anwendung auf 
die Gef/tBinnenhaut und ihre Reaktionen (BI~EDT, HOLLE) nicht ungebfihrlich 
ausweiten, so wird man ihn zur Charakterisierung der vorliegenden Befunde fallen 
lassen und durch andere pathogenetische Vorstellungen ersetzen miissen. 

Auch den neuerdings yon O ~ L I N G  vertretenen Standpunkt,  es handele 
sich bei s/~mtlichen Gef/~Bver~nderungen in pyelogenen Schrumpfnieren um Aus- 
wirkungen eines Hochdruckes, vermSgen wir nicht zu teilen. Daran/~ndert auch 
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die Tatsache nichts, dal3 Blutdrucksteigerungen das histologische Bild der sektor- 
fSrmigen Intimasklerosen zu modifizieren verm6gen. Gegen eine Rolle des Blut- 
hochdruckes spricht schon die ausgesprochen herdf6rmige Verteilung der Gefgl3- 
sklerose. Man findet sie ngmlich ausschliel31ich im Bereich der Entziindungs- 
bezirke und spgteren narbigen Atrophien, was sieh nur so deuten lgl3t, dal3 die 
Gefgl3sklerosen entweder eine Folge der Entz/indung im angrenzenden Nieren- 
parenchym darstellen oder aber beide geriinderunyen, ,,entz/indliche" am Nieren- 
gewebe und sklerotische an den GefgBen, au/ eine gerneinsame Ursache zuri~ck- 
gehen. Auch nehmen, wie erwghnt, die Arterien des Nierenbeckens und der Nieren- 
kapsel nicht an derartigen Umgestaltungen teil, was mit der Annahme einer 
generell wirksamen DruckerhShung gleiehfalls nicht in Einklang zu bringen ist. 

Diesen zuletzt genannten Einwgnden hat  schon frither LI~DE~ dadurch zu 
begegnen versucht, dab er weniger an eine allgemeine, sondern vielmehr an lokale, 
dutch Narbenbildung in der Niere selbst bedingte Blutdruckerh6hungen daehte, 
die durch umsehriebene Drosselung einzelner Gefgltgste entstehen und sehliel31ich 
die auch yon ibm beobachteten Gefgl3sklerosen bewirken sollten. Zweifellos 
kommen derartige Schl/~ngelungen und Abkniekungen von Gefgl3en in alten 
Sehrumpfnieren vor, und auch wir sehen in derartigen Vergnderungen einen 
unterstittzenden und f6rdernden Faktor  fitr den weiteren Untergang yon Paren- 
chym und das Fortsohreiten der Gefgl~erkrankung, als wesentliches patho- 
genetisches Prinzip kommen derartige Auswirkungen einer Organinvolution jedoch 
nicht in Betracht.  Dagegen spricht, da]3 die sektorfSrmigen Gefgl~sklerosen bei 
Pyelonephritis und besonders bei Nephrolithiasis bereits sehr frith naehweisbar 
sind, also zu einem Zeitpunkt, zu dem yon einer Sehrumpfung der Nieren noch 
nicht gesprochen werden kann. Sind 2qierensteine vorhanden, so besteht, wie 
jeder I-Iistologe weil3, gelegentlich geradezu ein Mil3verhgltnis zwisehen der 
bereits deutlich entwickelten Gefgl3sklerose und den nur geringfitgigen Entzfin- 
dungserscheinungen am 2qierenparenchym. 

Mitssen wir also fortgeleitete endangiitische Prozesse und Einflitsse yon seiten 
eines erh/Shten Blutdruckes als wesentliche pathogenetische Faktoren fitr die 
Entstehung der sektorf6rmigen Gefgl3sklerosen ablehnen, so erscheint uns die 
perivasculgre, im Verlauf der aufsteigenden lymphangisehen Entziindung ent- 
stehende Fibrose wenigstens teilweise geeignet, die Vergnderungen an den grol~en 
Gefgl3en verstgndlich zu machen. Sie ffihrt ngmlich nieht nur zu einer mechani- 
sehen Verfestigung des bindegewebigen Widerlagers der Arterien, sondern gleieh- 
zeitig zu einer Beeintrgchtigung des Lymphstromes und damit desjenigen Sy- 
stems, das fiir die Ernghrung der Gefgltwgnde yon ausschlaggebender Bedeutung 
ist. Folge dieser perivasculgren Sklerose ditrfte eine , ,Saftstauung" (ITuECK) 
sein, also eine Abdgmmung des durch die Gefgl3wand hindurchgehenden DiG 
fusionsstromes mit Abgnderung des Stoffwechsels. Da die Gefgl3wand die ver- 
schiedenartigsten Reize in recht monotoner Weise mit Sklerose beantwortet  
(I~IOLLS), k6nnte hier eine Wurzel fiir die sektorf6rmigen Sklerosen bei Pyelo- 
nephritis liegen. Eindeutige rgumliche Beziehungen zwisehen solehen Sklerosen 
und der perivasculgren Narbenbildung kann man allerdings nicht nachweisen, 
so dal3 die erwghnten Zusammenhgnge naeh wie vor hypothetisch bleiben. 

Sehliel3lich ist, und darauf deuten besonders die Vergnderungen an den kleinen 
Nierengefiil3en hin, an den EinfluB yon Gefgl3spasmen zu denken, zumal die Niere 
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zu der Gruppe yon Organen geh6rt, in denen sich derartige Zusts besonders 
leicht auslSsen lassen (Beriihren der Nierenoberfls oder des Nierenstieles, 
Arterenol-Iniarkte) (Do~N~ und HOLLE, Lit. ; S~AZ~ML~, Lit.). Da das Vor- 
handensein yon Nierensteinen einen starken mechanischen Reiz gerade auf das 
empfindliche Gewebe des Nierenhilus darstellt und Krankheitszust~nde wie die 
akute und subakute Pyelonephritis in der Regel dureh kolikartige Schmerzen 
gekennzeichnet sind, liegt die Annahme yon Gef~Bspasmen aul~erordentlich nahe, 
zumal sich erhebliche Schwankungen der Nierendurehblutung schon zu Lebzeiten 
mit Hilfe der l~6ntgenkontrastmethode nachweisen lassen (TRu~TA u. Mitarb.). 
Nachdem sich dieses pathogenetisehe Prinzip in letzter Zeit auf den verschieden- 
sten Gebieten der Nierenpathologie (ischs Nephrose, Crush-Niere) als 
fruchtbar erwiesen hat, ist diese Frage auch fiir die vorliegende Gruppe yon Er- 
krankungen zu diskutieren. 

Geht man davon aus, dal~ die Arterie kein starres Rohr aus einem unbelebten, 
der Abnutzung ausgesetzten Material darstellt, sondern ein neuromuskul~res 
System, das l~eize, wie beispielsweise den Blutdruek mit TonuserhShung und Ab- 
~nderung des Stoffweehsels beantwortet, so mul3 man unter regelhaften Umsts 
ein Gleichgewicht zwisehen Reiz und Reaktion annehmen, das einerseits eine 
geordnete Funktion, andererseits einen gleiehbleibenden Stoffweehsel erh~lt. 
Jede Auslenkung dieses Zustandes aus der physiologischen Sehwankungsbreite 
muB StSrungen zur Folge haben. Diese k6nnen entweder dureh erh6hte Reiz- 
beanspruchung (Beispiel: Blutdrucksteigerung) oder durch krankhaft gesteigerte 
Reaktivit~t (Beispiel : Gef~l~spasmus) ausgelSst werden, fiihren aber in jedem Falle, 
sofern die St6rung l~ngere ZeJt andauert, zu Strukturver~nderungen des Gefs 
wandmesenehyms im Sinne der Anpassung oder Degeneration spezifischer Ele- 
mente und deren Ersatz dureh Bindegewebe, also zu Sklerose. 

Welehe Ziige diese gewebliehe Antwort im Einzelfalle tr~gt, ob sie zuns 
als Akkomodation oder als Degeneration, als einfache Bindegewebsvermehrung 
oder, unter den Zeiehen eines akut gesteigerten Stofiweehsels, als ,,Entzfindung" 
abls hs einerseits yon der 0rtliehkeit, d.h. dem spezifischen Bau der be- 
treffenden Gef~l~streeke, andererseits yon der Intensit~t des Reizes bzw. der ab- 
laufenden Reaktion ab. Nur so ist es zu verstehen, dal3 beispielsweise Blutdruek- 
steigerung an den Arterien teils einfaehe Sklerose (Bi~cr[~),  tells tly~linose, 
teils, wie neuerdings MAssoN, MOColaMACK, DUSTAN und CORCO~A~ an der ]%atte 
gezeigt haben, Arteriitis bewirken kann. Die zuletzt erw~hnten Experimente 
haben weiterhin ergeben, dal3 gerade das Gef&l~system der Niere besonders emp- 
findlieh gegen derartige l%eize reagiert und dal~ die bei Blutdrucksteigerung am 
Gef~l~system auftretenden Befunde abschnittsweise weehseln. Man mul~ der- 
artigen Beobaehtungen entnehmen, dal~ so andersartige Bilder wie Arteriosklerose, 
Hyalinose oder Endangiitis u. U. weniger dutch eine yon Fall zu Fall versehiedene 
Ursaehe als dureh Intensit~tsuntersehiede des ausl6senden Reizes bzw. des Reak- 
tionsverm6gens der jeweils betrofienen Gefs bedingt sind. 

Die eigenen Untersuehungen an der Nierenarterie bei ehronischer Pyelo- 
nephritis und Steinpyonephrose haben an den kleinen Gefs also besonders im 
Bereich der Endaufzweigungen der A. lobularis Vers aufgedeckt, die 
ffir eine vermehrte funktionelle Banspruehung sprechen und sieh mit der spastiseh 
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bedingten Hyperplasie und Degeneration der Arterienmuseularis in der Crush- 
Niere des Meersehweinchens (HoLL~) vergleiehen lassen. Wir mSchten deshalb 
die Vermutung aussprechen, da6 auch bei chronischer Pyelonephritis und Stein- 
pyonephrose lang anhaltende funktionelle KreislaufstSrungen eine Rolle spielen 
und ein Teil der straBenfSrmigen Parenehymausf~lle weniger auf toxisch-entzfind- 
liehe Seh/~den als auf eine isch/~misehe Hypoxydose zu beziehen ist. Den sieheren 
Nachweis derartiger Spasmen kann nur das kausal-analytische Experiment er- 
bringen, dessen Vorbereitung zu den wichtigsten Aufgaben rein morphologischer 
Untersuchungen gehSrt. 

Was die sektorfSrmigen Sklerosen der groBen und mittleren Iqierenarterien 
anbetrifft, so ist ihre Deutung vorerst schwierig. Da sich aber im Tierexperiment 
gezeigt hat, da6 aueh diese Gef~6abschnitte nach Reizeinwirkung eine erhebliche 
Vasomotorik entfalten (HOLLE), mSchten wir auch im Falle der segmentf6rmigen 
Sklerose urs/~chlieh funktionelle DurchblutungsstSrungen, in erster Linie Gefal]- 
spasmen, in Betracht ziehen. Wie schwierig es vorerst noch ist, auf experimen- 
tellem Wege Lieht in derartige Zusammenh/~nge zu bringen, zeigen die jfingsten 
Untersuchungen yon  MOCOl~MACK, ~B]~LAlqD, ~CIt~TECKLOTtt U. CORCOI~A~ zur 
Frage der Einwirkung hochdruckbeks MaBnahmen auf die Entwiek- 
lung der GefKBver/~nderungen bei maligner Nephrosklerose. W~hrend es dureh 
wirkungsvolle und langdauernde Blutdrucksenkung gelingt, die Arteriolosklerose 
und -nekrose hintanzuhalten oder zur Rfiekbildung zu bringen, entwiekeln sich 
gleiehzeitig an den mittleren I~ierenarterien schwerste fibrSse Intimasklerosen bis 
zum vSlligen Verschlu6 der Liehtung. Diese ffihren hs durch fortsehreitende 
Nierenseh~den zum Tode und machen dadurch das Behand]ungsergebnis zu- 
nichte. Die yon den Verfassern gegebene vorl~ufige Erkls die Arterien- 
ver~nderungen seien eine Folge der vor Einsetzen der Behandlung wirksamen 
Blutdrueksteigerung und damit im Grunde lediglich das Ergebnis einer thera- 
peutisch erzielten Lebensverl~ngerung, kann nicht befriedigen. Tr~fe das zu, so 
mfiBten sich Gef/~Bver~nderungen dieser Art aueh in unbehandelten Fallen yon 
Bluthoehdruek entwickeln, sofern die Blutdrueksteigerung nur lange genug 
anh~tl~. Das ist abet nieht der Fail. Da gleiehzeitig eine fiberrasehende ~hnlieh- 
keit zwisehen den yon McCoI~MACK u. Mitarb. beschriebenen Sklerosen und den 
sektorfSrmigen Sklerosen bei chroniseher Pyelonephritis besteht, mSchten wir 
zun/~chst vermuten, dab es mit Hilfe hoehdrueksenkender Pharmaka zwar gelingt, 
den auf die Gefs einwirkenden pathologisehen Reiz, nicht aber die gleich- 
zeitig vorhandene Reaktivit/~tssteigerung des Gef~6wandmesenchyms zu besei- 
tigen, so dab diese sich in funktionellen DurchblutungsstSrungen mit Gef/~B- 
spasmen und sehlieBlich in Sklerose auswirkt. 

Zusammenfassung 
Berieht fiber histologische und histoehemische Untersuehungen der 1NTieren- 

arterien und -venen in 80 F/illen yon chronischer Pyelonephritis und Stein- 
pyonephrose. Im Gegensatz zu den in der Literatur niedergelegten Beobachtungen 
finder sich eine fortgeleitete Endangiitis lediglich im Bereich der Nierenbecken- 
und Nierenvenen und in se]tenen FK]len an den l~ierenbeckenarterien. 
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An den groSen und mittleren Nierenarterien beobachtet man dagegen eine 
eigenartige fibrSse, anfangs sektorfSrmige, sp/tter den ganzen Gef/~$umfang 
umgreifende Intimasklerose, die keinerlei entziindliche t terkunft  verr~t. Den 
Schliissel zum Verst/~ndnis dieser Ver/tnderungen bieten die Befunde an den kleinen 
Arterien der Nierenrinde. Diese zeigen Hyperplasie der Muskulatur mit gleich- 
zeitigen degenerativen Schaden an den Muskelzellen, also die Folgen einer ver- 
mehrten und iibersteigerten funktionellen Beanspruehung. Da sich am Nieren- 
gef/~$system nach Ausweis zahlreicher neuerer Untersuehungen leicht vaso- 
motorische Reaktionen auslSsen lassen, werden auch die GefaSver/~nderungen bei 
ehronischer Pyelonephritis auf solche bezogen. Unter dieser Voraussetzung sind 
die stral~enfSrmigen Parenehymatrophien nicht das Ergebnis einer unmittelbaren 
entzfindlichen Seh~digung der Tubuli, sondern die Folge einer ischamischen 
Hypoxydose. 

Summary 
The histological and histoehemical investigations of the renal arteries and 

veins in eighty cases of chronic pyelonephritis and ealculo-pyonephritis are re- 
ported. In  contrast to the observations as stated in the literature, we found an 
infectious endangiitis only in the region of the renal pelvic veins and in the veins 
of the kidney; rarely in the arteries of the renal pelvis. On the other hand, we 
observed a peculiar, fibrous, intimal sclerosis in the large and medium-sized renal 
arteries. Early, this sclerosis had a sector-like shape, but later involved the 
entire circumference of the vessel. There was nothing to suggest an inflammatory 
etiology. The key to the understanding of these changes was given by the findings 
in the small arteries of the renal cortex. These vessels disclosed a hyperplasia 
of their muscular coat, and at the same time a destructive degeneration of the 
muscle cells, indicative of the effects of an increased and excessive functional 
stress. Since numerous recent investigations have shown that  vasomotor reac- 
tions readily take place ~n the renal vascular system, we wish to attribute the 
vessels changes of chronic pyelonephritis to such reactions. If this assumption 
is true, then the strip-like atrophy of the renal parenehyma occurring in pyelo- 
nephritis is not the result of direct inflammatory destruction of the tubuli, but 
rather the effect of ischemic hypoxemia. 
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