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Uber das Verhalten der Nierengefiiile 
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W .  BEHRENDT und  H . - J .  SCHNEIDER 

Mit 6 Textabbildungen 

(Eingegangen am 1. Februar 1962) 

Die Bedeu tung  der  Nie renar te r i en  hins icht l ich  ihrer  Mi twi rkung  bei  Ablauf  
und  Ges ta l tung  verschiedener  N ie rene rk rankungen  is t  in  l e tz te r  Zei t  wiederhol t  
un te r s t r i chen  worden.  Sowohl die kompl iz ie r t e  Gef~fivertei lung in der  Niere  
(v. Ki)GELGEN U. Mitarb. )  Ms aueh die K e n n t n i s  yon  ar ter iovenSsen Kurzschlf issen 
u n d  yon  Sper re inr ich tu l lgen  weisen da rau f  hin, dM~ die Funktio11 der  Nieren- 
a r te r ien  keinesfal ls  m i t  der  An~rechterha l tung der  Blu tversorgung  erschSp~t ist.  
N a c h d e m  das  Verha l t en  der  NierellgefiiSe bei  verschiedenen K ra nkhe i t sb i l de rn  
bere i t s  ausfi ihri ich irn E x p e r i m e n t  naehgepri i~t  wurde  (Crush-Syndrom:  Co~- 
COllAN 11. PAGE; STAElYIMLEtr DONNEI% 11. HOLLE. H y d r o n e p h r o s e :  H o ~  u. 
S c ~ E I O ~ ) ,  lag  die Vermutung  nahe,  dab  auch an der  GestMtung der  Pyelo-  
nephr i t i s  Z i rkuMtionss t6rungen  ma6gebl ich  be te i l ig t  s ind (HoL~E). U m  eine 
dera r t ige  H y p o t h e s e  zu erh~r ten  u n d  da  grSl~ere Un te r suchungen  a11f diesem 
Gebie t  noch n ich t  vorl iegen,  kon t ro l l i e r t en  wir,  in Anlehnung  an die voran-  
gegangenen E x p e r i m e n t e  yon  HOLL~ u. Mi ta rb . ,  die Vasomoto r ik  der  Niere11- 
gef~l~e bei  der  Fye lonephr i t i s .  Dabe i  wurde  versucht ,  Mle anderen  Ursachen,  
die einen Gefi~l~spasmus auslSsen kSnnten ,  auszuschal ten,  urn den wirkl ichen 
Verh~ltnisse11 bei  der  Nie renbeekenen tz f indung  11ahe zu kommen .  

Material und Methode 
Zur Untersuchung gelangten 55 m~nnliche lVIeerschweinehen mit einem Gewieht yon 

250--400 g. Nachdem in zahlreichen Vorversuchen die Methodik erarbeitet worden war, 
ffihrten wh' folgenden Operationsgang durch. In tiefer Athernarkose wurde yon einem 
Mittelbauchschnitt aus der linke Ureter aufgesucht und blasennah mit einem Perlonfaden 
angeschlungen, der an der laterMen Bauchwand nach aufien geleitet und fiber einer Glasperle 
fixiert wurde. Dann erfolgte mit einer diinnen Kaniile die Injektion yon 0,1 em 3 einer Coil- 
suspension in das linke Nierenbecken. Dutch einen Z-fSrmigen Einstich wurde ein Riickflu~ 
der Suspension verhindert und eine nachfolgende Peritonitis vermieden. Anschlie~end pri- 
m~rer VerschinS des Bauehes in zwei Schichten. 

Die Erregersuspension gewannen wir durch Abimpfen aus dem SektionsmateriM yon 
1. einer eitrigen Pyelonephritis, 2. einer eitrigen Peritonitis und 3. yon einer perforierten 
Appendicitis. Nachdem die Erreger 24 Std in Bouillon bebriitet worden waren, erfolgte eine 
Verdfinnung nach der MeFarland-SkMa (Triibungsgrad 3 nach T~ELE~, I~OT~]~ u. SA~E). 
In den Vorversuchen erwiesen sieh jedoch diese Konzentrationen noch Ms zu virulent, und 
die Tiere starben nach wenigen Stunden. DeshMb verdfinnten wir die Bouillon nochmals 
1:1000 hzw. 1:500. Nach 2 Tagen wurde der HMtefaden des Ureters yon aui~en wieder 
gel6st. Der Harnleiter war dann his auf einige Ausnahmen wieder durehg~ngig. Bei zehn 

* tterrn Prof. Dr. W. KvEcK zum 80. Geburtstag gewidmet. 
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Tieren ]ieBen wir die Ligatur bestehen. In  unterschiedlichen zeitliehen IntervMlen (1.,. 2, 3, 
4, 7, 14, 21 Tagen; l, 2, 3, 4, 5, 6, 7 5ionaten) wurde bei je drei Tieren wiederum in Ather- 
narkose die linke Niere freigelegt und die V. renMis f/Jr 20 sec abgeklemmt, um durch eine 
venSse Stauung eine bessere F/illung der Gef/~Be zu erreichen. AnschlieSend wurde der 
gesamte Nierenstiel unterbunden und das Tier dekapitiert. Um Gef~gspasmen zu vermeiden, 
wurde die Niere w~hrend des Eingriffes nie bertihrt and auch erst 2 Std nach dem Tode des 
Tieres entfernt. Danach Fixierung im Dunkeln f/Jr 48 Std. Die Bintgef~gdarstellung erfolgte 
durch Schw/@zung der Erythrocyten nach SLo~I~szI u. Cu~oE mit Benzidin an 90 te dicken 
Gefrierschnitten. Diinnere Schnittpr~parate wurden mit  H~mutoxylin-Eosin und nach 
v. GI~SO~ gef~rbt. Zur Betrachtung benutzten wir die binocu]are Stereolupe Cytoplast des 
VEB Zeiss, Jena. 

Versuchsergebnisse  

Da die Gef~Sdarstellung der Niere entsprechend fr/iheren Untersuchungen (HOLL~ u. 
SC~SIDEB) durchgefiihrt wurde, er/ibrigt sich eine nochmMige Er6rterung der normMen 
Befunde. 

a) 1 Tag nach In/ektion. Makroskopisch ist die Niere gering blM~ gefleckt und erscheint 
nicht vergrSgert. Im Gefi~gbild finden sich einzeine keilf6rmige Zonen, die dutch eine 
schlechtere Durchblutung 
gekennzeichnet sind. Die 
Glomerula sind gut darge- 
stellt, die Tubuli zum Tell 
deutlich erweitert. Im Be- 
reich der Papi]le ist keine 
durchgehende Gef~Szeich- 
nung vorhanden, hier fin- 
den sieh reichlieh hyaline 
Zylinder. 

b) 2 Tage nach In/ek- 
tion. Bei der ~u~eren Be- 
trachtung l~Bt sich noch '~ 
keine Befund~nderung er- 
kennen. 3likroskopisch i 
treten in der/~inde einzelne 
keilfSrmige Gef~Bausfiille 
stgrker hervor. In  diesen 
Gebieten sind die Glome.. 
rula nur unvollstgndig dar- 
gestellt. Die Tubuli sind 
reichlieh mit Leukoeyten 
angefiillt, die das angren- 
zende Interstit ium bereits 
deutlieh infiltriert haben. 
Die Papille fgllt wiederum : 
durch eine ungen/igende i . . . . .  
Gef~13zeichnung auf. Auch Abb. 1. Gefhgspasmen in der Nierenrinde. Papille fas~ blutlcer. 
hier st/irkere leukocyt~re 3 Tage naeh Infektion. (Vergr. 4,5 • ) 
Reaktion. 

c) 3 Tage nach In/ektion. Nieren dunkelrot mit zahlreichen hellgelben Flecken. In der 
Rinde erkennt man im Gef~Bfiil]ungsbild mehrere keilfSrmige Sektoren, die keine Geig~- 
fiillung zeigen. An der gleichen Stelle liegen massenhaft Leukocyten in der entsprechenden 
Anordnung, w~hrend in den noch durchbluteten Rindenanteilen keine Entziindungszellen 
nachweisbar sind (Abb. l). $m Nierenmark sind die Get,Be gut geftillt, brechen am ~berg~ng 
zur Binde stark ab. In  den nichtdurchbluteten Rindenanteilen fehlt auch eine Fiillung 
der Glomerula. In der Papille l ~ t  sich kanm noch ein zusammenhgngender Gefg6verlauf 
erkennen. 

d) 4 Tage nach fn/ektion. Niere nicht vergr6Bert, Oberfl~iche glatt, fleckig. Die Gefgf~e 
sind lediglich im Mark gut dargestellt, wi~hrend Papille und Nierem'inde iiberwiegend bla~ 
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erscheinen.  I n  den  spas t i s chen  Bez i rken  der  R inde ,  aber  auch  in der  Papi l le  f inden  sich 
m a s s e n h a f t  Leukocy t en .  Die  Glomeru la  h a b e n  sich in den  isch~tmischen Ante i l en  ebenfal ls  
n i ch t  gefiillt,  wKhrend sie in den  noch  d u r c h b l u t e t e n  Bez i rken  besonders  s t a rk  he rvo r t r e t en  
(Abb. 2). 

a b 
Abb. 2a u. b. Zunehmender Spasmus der Rindengef~Be. Fehlende Fftllung yon Glomerula. Massen- 
haft  Lenkocyten in den isehhmisehen Sektoren. 4 Tage naeh Infektion (a Vergr. 88 • b Vergr. 4,5 x ) 

Abb. 3. Kompletter  Spasmus der Rindenaapillaren. Fehlencle Darstellnng der Glomerula. Gut 
geftillte Gefi~13e im Nierenmark. 7 Tage nach Infektion (Vergr. 88 • ) 

e) 7 Tage nach Infelction. Niere ger ing vergrSBert ,  blaB. I m  Nie renbecken  t r t iber  d i i nm 
fliissiger Inha l t .  S t ro tzende  Fi i l lung der BfischelgefgBe des  N ie renmarkes ,  sehr  blasse  Papi l le  
m i t  f eh lender  GefgBzeichnung.  D a s  gleiche Bild  b ie te t  auch  fa s t  die g e s a m t e  Rinde ,  n u r  an  
e inzelnen Stel len f inde t  sich eine Gef~gfi i l lung his  u n t e r  die Nierenkapse l .  I m  Vergleich m i t  
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den vorangegangenen Befunden erseheint die Leukoeyteninfiltration geringer. Die Glomerula 
sind wiederum nieht dargestellt (Abb. 3). 

]) 14 ~'age nach Infektion. Nieren m~Big vergrSBer~ und blaB. In den gering erweiterten 
Tubuli erkennt man noeh reiehlieh Leukoeyten, ebenfMls in der/~inde, die ~ast nieht dureh- 
blutet is~. An den Vv. lobulares und benaehbarten Capill~ren erkennt man eine deutliehe 
Erweiterung, besonders die Glomerula treten stark hervor. Dagegen fehlt abermMs in den 
nieht gef~ggeftillten Bezirken jede Fiillung der Glomerula. Die Venen des Nierenmarkes 
sind erweitert und stark mit Blur gefiillt. Die Papille wird untersehiedlieh durehblutet. An 
umsehriebener Stelle erkennt man einzelne Nekrosen mit stgrkerer leukoeytgrer Reaktion 
in der Umgebung. 

Abb. ~. ~,Vieder eir~setzmlde Ftili~]ng der Glomer~la. 2 Monate nach Infektion (Vergr. 88 x ) 

g) 21 Tage nach In/elction. Die kaum vergr6gerten Nieren zeigen nur einzelne helle 
Flecke. Kein Eiter im Nierenbecken. t{istologiseh sieht man im Interstitium eine beginnende 
Sklerosierung, aber aueh tloeh eine deutliche entziindliehe Reaktion. Die Papillengef~Be 
wurden sehlecht geffillt, w/~hrend in einzelnen Anteilen eine gute GefgBdarstellung, yore 
Mark zur Rinde durehgehend, zu beobaehten ist. Daneben bestehen noch grSBere spastisehe 
Bezirke, in denen lediglieh die Glomerula Erythroeyten enthMten. 

Bei einem Teil der Versuehstiere wurde die Ureterligatur nieht wieder gelSst. In diesen 
Fi~llen imponieren die Nieren in doppelter Gr6Be, ]Parbe sehr blaB. Der Ureter ist vor der 
Stenose strieknadeldiek und, wie aueh das erweiterte Nierenbeeken, forM1 mit Eiter geftillt. 
Naeh Venenligatur wird die Niere nieht dunMer. Mikroskopiseh finder sich eine sehwere 
fortdauernde Entztindung in dem mgBig versehm~tlerten Nierenparenehym. Die verdrgngten 
Gef/il3e lassen sieh nut an einzelnen Stellen bis in die Rinde verfolgen. Eine Papille ka.nn 
nieht mehr gesehen werden. 

h) 1 Monat nach In/elction. Niere nicht vergr6Bert, Oberfl/iehe glatt, Farbe braunrot. 
Nierenbeeken nieht erweitert. Nikroskopiseh f~llt nebe~l einer chronisehen fortdauernden 
intersti~iellen Entziindung eine deutliehe Bindegewebsvermehrung auf. Im Nierenmark 
wurden die Gef~;Be gut gefiillt, breehen aber an der Markrindengrenze ab. Die Glomerula 
sind nur m~iBig gesehw~irzt, die iibrigen GefgBe l~ssen nur in umsehriebenen Gebieten eine 
durehgehende Zeiehnung erkennen. Daneben fallen noeh unzusammenhgngende Erytl~'o- 
eytensehw~rzungen auf. Die Papille ist fast frei yon Co4oillaren, Leukoeyten sind hier nieht 
mehr naehzuweisen. 
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Bei nichtdurchg~ngigem Ureter besteht wiederum eine schwere Pyonephrose. Biischel- 
gef~l~e deutlich geffillt und etwas gestreckt, w~hrend in der stark verschmglerten l~inde 
eine regelrechte Gefgl~darstellung vermiBt wird. 

i) 2 Monate nach In]ektion. Die mit  der Umgebung gering verwachsene Niere hat eine 
braunrote Farbe, einzelne kleinste Einziehungen an der Oberfl~che und erscheint verkleinert. 
Im v. Gieson-Schnitt f~llt neben der Sklerosierung des Gitterfasergerfistes eine mgl~ige 
hyaline Wandverdickung der Arteriolen auf. Auch die Bowmansche Xapsel der Glomerul~ 
zeigt eine solche hyaline Umwandlung. Dabei erkennt man niemals entzfindliche Ver~nde- 
rungen an der Gef~Bwand. Im Benzidinschnitt zeigt wiederum das Mark lediglich eine gute 
und gleichmgl~ige Durchblutung. In der Rinde f~llt eine unterschiedliehe Gef~l~ffillung auf, 

Abb. 5. In tier 4entlich verkleinerten Niere wechselnde Cupillarisierung der Rinde. In dem ehem~ls 
sp~stischen Gebiet deutlich verengte Gef~i~e. 3 Monate nach Infektion (Vergr. 88 • bzw. 4,5 • ) 

die noeh eine keiliOrmige Anordnung erkennen l~Lltt, und zwar sieht man neben sp~rlieh 
gefiillten Capillaren Anteile mit  einer gut durohgehenden Gef~LSzeiehnung yon Mark his 
l~inde. Glomerula in allen Absehnitten gefiillt (Abb. 4). 

lc) 3 Monate nach Infektion. Die deutlioh verkleinerte Niere ist mit reiohlieh Fettgewebe 
umgeben, die feinhOekerige Oberfl~ehe zeigt eine braunrote Farbe. Nierenbeeken nioht 
erweitert. Bei der Gef~Ll~darstellung linden sieh groI~e Anteile der Rinde gut eapillarisiert, 
w~hrend die Pal0illengef~Ll~e schleeht geffillt wurden. In  der Rinde fallen untersehiedlieh 
weite Gef~l~e auf: Sehr zarte weehseln mit starker geffillten, wiederum in einzelnen, zum Teil 
keilfOrmigen Gebieten (Abb. 5). Daneben besteht eine vorwiegend rundzellige Reaktion 
des Interstitinms sowie eine deutliehe Sklerosierung desselben. 

Bei stenosiertem Ureter sind die Nieren fiber das Dolopelte vergr61tert, yon gelbwei~er 
Farbe, pr~ll elastisoh geffillt. Mikroskopiseh lassen sieh die gleiohen Befunde wie unter h 
besehrieben, erheben. 

l) 4 Monate nach In]ektion. I)eutliche Verkleinerung der Niere. FeinhOekerige Ober- 
flaohe, Farbe braunrot. Histologisch imponiert eine fortsehreitende Bindegewebsvermehrung 
bei nur geringer zelliger Re&ktion. Daneben besteht eine mal~ige Verkleinerung einzelner 
Glomerula mit zum Teil erheblioher Verdiokung der Bowmansehen Kapsel. Auoh die Arte- 
riolen lassen eine Hyalinisierung ihrer Wand erkennen. Bei der Gefiil~ffillung wurden die 
Biisehelgef~iSe gut dargestellt, aueh das Rindeneapillarnetz seheint ausreichend geffillt. 
Dagegen bleibt die Papille fast vOllig frei yon einer Gefal~zeiehnung. 

m) 5 Monate nach In]ektion. Die verkleinerte Niere liegt fast vollst~tndig in Fettgewebe 
eingebettet. Oberflache feinsthOokrig, Farbe gleiehmal~ig braunrot. Die Bowmansehe 
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Kapsel der Glomerula ist stark verdiekt, die Endothelzellen lang ausgezogen, zum Tell 
abgeschilfert. Die Capillarsehlingen ragen knospenartig aus dem GefiiBpol hervor, fiillen 
den I~aum des Glomerulums aber nur noeh unvollstindig aus (Abb. 6 a). Die entspreehenden 
Arteriolen weisen ebenfalls eine Hyalinisierung ihrer Wand auf, so dab das Lumen erheb]ieh 
eingeengt sein kann. Bei der Erythroeytensehwgrzung erseheint die Papille wiederum nahezu 
blu~leer. Ira Mark verlaufen die BiischelgefgBe gering geschl/~ngelt and am Ende umgebogen. 
Die Rinde zeigt eine weehselnde Capillarisierung, wobei wiederum dilatierte mit spastisehen 
GeigBen wechseln. 

n) 6 Monate nach In~e/stion. Stark verkleinerte runde Nieren mit feinsthSekriger Ober- 
fl/iche and stark ausgeprggtem umgebendem Fettgewebe. Klarer Inhatt in den nichterwei- 

a b 
Abb. 6. a Atrophie tier Glomorula mit Verdickung der Bowmanschcn Eapsel (Vergr. 88 x). 
b Die atrophischen Glomerula im Gef/~2ffillungsbild als Aussparungen (Vergr. 88 • ). Zu a 5 Monate 

nach Infektion, zu b 6 Monate nach Infektion 

~erten Nierenbecken. Mikroskopiseh steht die fortschreitende Sklerosierung des Intersti- 
tiums und der Glomerula im Vordergrund. Die Capillarschlingen der le~zteren kann man oft 
kaum noch erkennen (Abb. 6b). Eine zellige Reaktion fehlt. Aueh die Int ima grSBerer Arte- 
rien zeigt eine erhebliche Wandverdickung mit Einengung des GefgBlumens. Das Gef~tBbild 
l~tBt entsprechend den Vergnderungen an den Glomerula kreisrunde Aussparungen im Rinden- 
bereich erkennen. In  der sonst gut durehbluteten Rinde finden sich weiterhin keilfSrmige 
Gebiete mit geringerer Sehw~rzung. Die Markgef~Be wurden gut gefiillt, die Papille weist 
jedoch keine Gef~Bzeichnung auf. 

Bei denjenigen Versuchstieren, bei denen der Ureter wghrend der gesamten Versuchs- 
dauer unterbunden war, taster man schon yon auBen dureh die Bauchdeeken eine derbe, 
tumorartige Resistenz. Der Harnleiter ist oberhalb der Ligatur kleinfingerdick, die grotesk 
erweiterte kugelige Niere nimmt unter Verdr~tngung groBer Anteile des Darmes and des 
Magens fast den gesamten Bauehraum ein. Oberlliche glatt, aus derbem Bindegewebe 
bestehend, prall elastisch gespannt. Im Inneren finden sieh 15--20 ems tr~ib gelber Eiter, 
aus dem sich noeh Bacterium eoli z~ichten l~Bt. Mikroskopiseh kann man kein regul~res 
~Tierengewebe mehr nachweisen. Es besteht eine schwere Vernarbung, im Gefgl~bild stellen 
sieh noeh einzelne zarte Capillaren dar. 

o) 7 Monate nach In/ektion. Hochgradig geschrumpfte Nieren, in dem umliegenden Fett-  
gewebe fast vSIlig eingeschlossen. Bei der mikroskopisehen Unf~ersuchung gleiche Befunde 
wie unter n geschildert. 
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Besprechung der Befunde 
Bei der  Auswer tung  unserer  Ergebnisse  k a n n  auf eine genaue Schi lderung 

der  I n n e r v a t i o n  und  Reakt ionsweise  der  Nierengef~i~e ve rz ich te t  werden,  da  
eine ausffihrl iche Dars te l lung  dieser Ta tbes t s  in fr i iheren Arbe i t en  crfolgt  
i s t  (Lit.  be i  HOLLE u. Mitarb.) .  I m  Zusammenha ng  m i t  der  Pye lonephr i t i s  s ind 
jedoch noch folgende Besonderhe i ten  yon  Intcresse .  

Erzeugt man in einer Niere Gef~l~spasmen, was auf mannigfaltige Weise geschehen 
kann, so ist dutch intrgvenSse Bakterieninfusion eine Pyelonephritis leichter zu erzeugen 
~ls an einer gut durchbluteten Niere. D~s wird an den eindrueksvollen Versuchen yon I%n~DER 
besonders deutlich. An einer entnervten Niere kommt es bei bestehender Bakteri~mie nach 
Huutunterkiihlung nicht zur Entzfindung, wohl abet an der innervierten Niere der Gegen- 
seite. Daraus entwickelt sich die Vorstellung, daI~ die durch K~ltereizung entstehende 
Constriction mit der ihr folgenden Isch~mie, ein Vorgang, der an der denervierten Niere 
ausbleibt, das M&nifestwerden der Infektion begiinstigt. Nach Einbringen hoher Dosen 
yon St~phylokokkentoxin in die Blutb~hn finder man in der Niere Isch~mie und Blutfiille 
im Wechsel. Sparer entstehen Rindennekrosen, ohne da~ thrombotische Gef~Bverschliisse 
n~chweisbar sind (TEAL, TI~UETA U.a.). Auch kommt es zu einer direkten Sch~digung des 
Tubulusepithe]s besonders in den distalen Anteilen, was eine frfihzeitige Einschr~nkung 
der Konzentrationsf~higkeit zur Folge haben soil (BaoD). Dagegen beobachteten SAURn 
sowie MALLORY U. Mitarb. im Entziindungsgebiet h~ufig Thrombosen kleiner und kleinster 
Gef~l~e. Im Gegensatz zur akuten Glomerulonephritis, die mit einer vermehrten Durehblu- 
tung einhergeht, ist bei der Pyelonephritis niemals eine Hypergmie vorhanden. Fiir die Ent- 
stehung der pyelonephritischen Schrumpfniere sollen deshalb nach T~ELE~, ROTgER u. 
SAR~]~ ZirkulationsstSrungen yon aussehlaggebender Bedeutung sein. Die Gef~l~vergnde- 
rungen entstehen dabei 1. durch reflektorische sp~stische Dauerkontraktion bei Ureter- 
lig~tur, 2. durch die direkte Drosse]ung bei der bestehenden Harnstauung und 3. dutch 
entzfindlich-proliferierende Prozesse an den Gef~[~en selbst. WEIss u. PA~x]~ beschreiben 
fiir die ausgepr~gten Ver~nderungen an den Gefg[~en sowohl entzfindliche als auch regenera- 
tive Vorg~nge, die durch Hinzutreten einer Hypertension noch verst~rkt werden sollen. 

U m  einen gu ten  Uberb l i ck  fiber die  Gef/~l~verh/iltnisse bei  der  Pye lonephr i t i s  
zu erhal ten ,  is t  eine E in te i lung  in  versch iedene  En twick lungss tu fen  der  En t -  
zf indung erforderl ich.  Eine  solche G l i e d e r u n g w i r d v o n A u s d e h n u n g u n d C h a r a k t e r  
des jeweil igen S t a d i u m s  d ik t ie r t .  Uns  erschien die Aufs tc l lung folgender Gruppen  
zweckmi~l~ig: 1. Das I n i t i a l s t a d i u m ,  das  zwischen I n j e k t i o n  der  Ke ime  u n d  Auf- 
t r e t cn  der  ers ten  zell igen l~eakt ion  liegt,  2. das  S t a d i u m  der  e i t r igen Entz f indung  
und  3. das  S t a d i u m  der  p r o d u k t i v e n  Bindegewebsvermehrung .  

I m  In i t i a l s t ad ium,  welches auf die ers ten  be iden  Tage  b e s e h r ~ k t  ble ibt ,  
e rkennen  wir  bere i ts  charak te r i s t i sche  Ver~nderungen.  Die Tubu l i  s iud erwei- 
te r t ,  da  durch  die Ure t e r l i ga tu r  i~hnliche Verh~ltnisse bestehen,  wie sic bei  der  
t t y d r o n e p h r o s e  beschr ieben worden  sind. Die sehon makroskop isch  wahrnehm-  
bare  blasse F leckung  der  0berf l~che be ruh t  auf Mange ldu rchb lu tung  einzelner 
Rindengebie te .  Da~  die Glomerula  zu diescr Zei t  eine schlechtere D urc hb lu tung  
zeigen, sps  in den ischgmischen Gebie ten  f ibe rhaup t  n ich t  mehr  geffillt  sind, 
spr ieht  dafi ir ,  da[~ die spasmenaus l6senden  Reize  be i  der  Pye lonephr i t i s  besonders  
s t a rk  s ind u n d  fiber die be i  anderen  Nie rene rk rankungen  beobach te t en  Zirkula-  
t ionss tSrungen  hinausgehen.  Es  is t  nahel iegend,  die Bak te r i en tox ine  dafi i r  
ve ran twor t l i ch  zu machen,  obwohl  wir  dies n ich t  e x a k t  beweisen kSnnen. Da-  
gegen ha l t en  wi t  ffir die Veri~nderungen an der  Papi l le  mech~nische Beein t rs  
gungen  ffir ausseh laggebend  (Sc~ov~v] ' ) .  Bei  der  ohnehin  sehon schlechten 
Gef~i~versorgung dieses Abschn i t t e s  k o m m t  es e inmal  dureh  den erhShten  Druck  
ira Nie renbecken  u n d  zum anderen  durch  die b a l d  au f t r e t enden  hya l inen  Zyl inder  
zu einer frf ihzei t igen Isch~mie.  Dadu rch  soll die Verwei ldauer  der  Bak te r i en  
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verlgngert werden, was zu gehguften Papillennekrosen fiihrt, die wit selbst 
allerdings nur selten naehweisen konnten. 

Uberrasehend sehnell vollzieht sieh der l~bergang zum zweiten Stadium, 
zur eitrigen Entzfindung. Obwohl die Abflul~behinderung des Harnes wegf~llt 
(denn die Erweiterung des ableitenden Systems nimmt yon jetzt  ab nieht mehr 
zu), greift die leukoeytgre Infiltration raseh auf das Interstitium fiber. Die 
Invasion erstreekt sieh dabei aussehlieBlieh auf die spastisehen Gebiete. Bald 
kommt es jedoeh zur Beeinflussung benaehbarter, noeh gut durchbluteter Rinden- 
abschni~te, so dal~ die Isch/~mie naeh 8 Tagen fas~ die gesamte ginde erfaBt hat. 
Hier mug noehmals hervorgehoben werden, da6 sieh die Glomerula ebenfalls 
nieht bzw. nut  sehr unvollst/~ndig darstellen. Das erseheint nns zungchst ein 
Beweis daffir, dab die yon uns beobaehteten Spasmen nieht artifiziell dutch 
Nekrose, Sehmerzreize oder Ureterl/tsionen bedingt sind, da bei diesen Ursaehen, 
wie aueh bei den friiher besehriebenen Krankheitsbildern, die Glomerula stets 
geffillt bleiben. Da uns diese Capillarsehlingen als kontraktionsunf/~hig bekannt 
sind, m/issen andere Grfinde ffir die ausgebliebene Blutffillung gesueht werden. 
Einmal besteht die M6gliehkeit, dab es nieht, wie beispielsweise an der Crush- 
Niere, zu periodisehen Spasmen, sondern zu einer dauernden Kontraktion der 
Arteriolen kommt, die Glomerula also nieht mehr geffillt werden k6nnen. Da- 
gegen sprieht allerdings die fehlende Nekrose des Parenehyms. Zum anderen 
k6nnte eine mangelnde Durehblutung der Glomerula aueh dutch Beeinflussung 
des Gef~ginhaltes vorget/mseht sein. So w/ire es denkbar, dab durch die Toxin- 
wirkung der Erreger eine Zerst6rung der Ery~hroeyten erfolgt, so dab diese nieht 
mehr zu sehwgrzen sind. Ffir diese Annahme sprieht aueh, dab die Glomerula 
erst sehr spgt versehwinden und dann, bei Wiederherstellung der Zirkulation 
aueh zuerst darstellbar werden. M6glieherweise sind also bei der Entstehung 
der Rinderisehgmie nieht nur reflektorisehe Vorg~nge aussehlaggebend, sondern 
eben aueh direk~e Seh~digungen der ro~en BlutkSrperehen selbst. Immer diirf~e 
jedoeh der Gef/tBspasmus das prim/~re Ereignis sein. 

Die BfisehelgefgBe des Nierenmarkes sind strotzend gef/illt. Dies beruht 
auf einer Umleitung des Blutes fiber die Vase recta (Trueta-shunt). Dagegen 
ist die Papille aueh in diesem Stadium fast blutleer, so dab gelegentlieh leuko- 
eyt/~r infiltriert, e Nekrosen entstehen. 

Meehanisehe Einflfisse bei den hier besehriebenen Ver~nderungen kommen 
nieh~ in Betraeht, da keine I=Iarnstauung vorliegt. Die Vergleiehsniere mit 
ligiertem Ureter beweist dies eindeutig. I-Iier ffihrt die entstehende Pyonepbrose 
zur Absehme/zung der Papille und zur Versehmglerung des funktionierenden 
Nierengewebes. Die Markgef/~6e sind verdr~ngt, in der Rinde sind die Capillaren 
nut  noeh unvollst~ndig naehweisbar. Die sehwere Entzfindung heilt in solehem 
l~alle nieht aus, bis sehlieBlieh das gesamte Organ in einen mit Eiter geffillten 
tIohlraum umgewandel~ ist. Es kommt also niemals zum Stadium I I I  der pro- 
duktiven Bindegewebsvermehrung. 

Dieses Stadium entsteht bei der nieht dureh UreterversehluB komplizierten 
Pyelonephritis dutch Versehwinden der Leukoeyteninfiltrate und dureh Ver- 
mehrung yon Histioeyten und Fibroplasten. W/~hrend anfangs eine zarte Sklero- 
sierung des Gitterfasergeriistes einsetzt, wird das Bild sp/~ter dutch die Umwand- 
lungen an den Gef/igen und an den Glomerula beherrseht. 
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Mit Abklingen der eitrigen Entziindung wird die Durchblutung der Rinde 
wieder verbessert. Es ist aber im allgemeinen m6glich, auch jetzt noeh die 
ehemals yore Spasmus verschonten Anteile yon den vormals isch~mischen 
Bezirken zu unterscheiden. In den letzteren ist die Capillarschwgrzung wesent- 
lich zarter, eine Folge der jetzt einsetzenden Gefiil~wandvedinderung, die zu 
organischer Einengung der GefgGlichtung ffihrt. Es entsteht eine langsam zu- 
nehmende Hyalinisierung der Intima, ohne daG wit jemals entziindliche Vor- 
ggnge an den Gef~Gw~nden nachweisen konnten. Deshalb mtissen die voran- 
gegangcnen Spasmen als Ursache ffir die Sklerosierung der Gefi~Gwand in Be- 
tracht  gezogen werden. Unterstfitzt werden diese Vorggnge dutch den anstei- 
genden intravasalen Druck. ALLEY und STAEMMLEI~ fiihren die fortschreitende 
Hyalinisierung der Gefgl~e ebenfulls auf langzeitliche Spasmen zurfick. 

Die Veri~nderungen an den Glomerula unterscheiden sich yon denen, die 
uns an menschlichen Nieren bekannt sind. Die bier gelgufige hyaline Ver6dung 
war beim Meerschweinchen niemals nachzuweisen. Es zeigte sich vielmehr ein 
allm~hlich zunehmender Substanzverlust, der bis zum vollsts Verschwinden 
des Capillarnetzes ffihren kunn. Die Bfischelgef~Ge boten ebenfulls das Bild einer 
Sklerose und Ilyalinose der GefgBwand. 

Zusammenfassung 
Bei 55 m~nnlichen Meersehweinchen wurde durch Injektion einer Coli- 

suspension in das Pyelon bei gleichzeitiger kurzer Unterbindung des Ureters 
eine einseitige ascendierende Entzfindung erzeugt und das Verhalten der Gefs 
in der darauffolgenden Zeit mittels der Erythrocytenschws yon SLOC~IMSKI 
u. CuN~n beobachtet. Dabei fanden sich in den einzelnen Stadien der Pyelo- 
nephritis charakteristische Gef~gver~nderungen. 

Die Nierengefi~i3e reagieren im l%indenbereich mit keilf6rmigen Spasmen 
und Blutleere der Glomerula. Letzteres erscheint uns fiir die Pyelonephritis 
charakteristiseh, da bei anderen experimentellen Nierenerkrankungen, die sich 
durch GefaGspasmen auszeichnen, im allgemeinen die Glomerula dargestellt 
bleiben. Die Ausbreitung der Leukocyten ist an die spastischen Gebiete ge- 
bnnden. Als Ergebnis der anhaltenden GefgBconstrictionen linden sich spgter 
typische Gef~Gwandver~nderungen mit  entspreehenden straGenf6rmigen Par- 
enchymatrophien. Die Ver~nderungen an den Glomerula bestehen in einem 
fortschreitenden Schwund der Capillarschlingen and in einer Sklerosierung der 
Bowmanschen Kapsel. 

Summary 
A suspension of Coli bacilli was injected into a renal pelvis of 55 male guinea 

pigs, and the ipsolateral ureter was ligated. A unilateral ascending inflammation 
was produced. The changes in the vessels were followed by means of the erythro- 
cytic staining method of SLO~I~SKI and Cv~o~. During the various phases of 
the pyelonephritis characteristic changes were evident in the vessels. The cortical 
vessels underwent a wedge-shaped type of spasm and the glomeruli became 
bloodless. The latter change was regarded as typical for pyelonephritis, since 
in other experimental renal diseases tha t  are characterized by vascular spasm, 
the glomeruli generally remained perfused. The leucoeytie infiltrate was dependent 
upon the region of vascular spasm. As a result of the persistent constriction 
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of the vessels typical  changes were found in the vascular  walls and  there were 

associated l ineal  zones of parenohymal  atrophy.  The changes in  the glomeruli 
consisted of a progressive loss of capil lary loops and  a sclerosis of the BowmaN's  
e~psule. 
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