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Die Bedeutung der Nierenarterien hinsichtlich ihrer Mitwirkung bei Ablauf
und Gestaltung verschiedener Nierenerkrankungen ist in letzter Zeit wiederholt
unterstrichen worden. Sowohl die komplizierte GeféBverteilung in der Niere
(v. KterELGEN u. Mitarb.) als auch die Kenntnis von arteriovendsen Kurzschliissen
und von Sperreinrichtungen weisen darauf hin, dal die Funktion der Nieren-
arterien keinesfalls mit der Aufrechterhaltung der Blutversorgung erschopft ist.
Nachdem das Verhalten der Nierengefdfle bei verschiedenen Krankheitsbildern
bereits ausfiibrlich im Experiment nachgeprift wurde (Crush-Syndrom: Cor-
CORAN u. PAeE; StaAEMMLER; DoxNER u. Horrr. Hydronephrose: HoLiLe u.
SCcHNEIDER), lag die Vermutung nahe, dafl auch an der Gestaltung der Pyelo-
nephritis Zirkulationsstorungen malgeblich beteiligt sind (Horie). Um eine
derartige Hypothese zu erhdrten und da groBlere Untersuchungen auf diesem
Gebiet noch nicht vorliegen, kontrollierten wir, in Anlehnung an die voran-
gegangenen Kxperimente von Horre u. Mitarb., die Vasomotorik der Nieren-
gefifle bei der Pyelonephritis. Dabei wurde versucht, alle anderen Ursachen,
die einen QGefdBspasmus auslésen kénnten, auszuschalten, um den wirklichen
Verhéltnissen bei der Nierenbeckenentziindung nahe zu kommen.

Material und Methode

Zur Untersuchung gelangten 55 méannliche Meerschweinchen mit einem Gewicht von
250—400 g. Nachdem in zahlreichen Vorversuchen die Methodik erarbeitet worden war,
filhrten wir folgenden Operationsgang durch. In tiefer Athernarkose wurde von einem
Mittelbauchschnitt aus der linke Ureter aufgesucht und blasennah mit einem Perlonfaden
angeschlungen, der an der lateralen Bauchwand nach aulien geleitet und iiber einer Glasperle
fixiert wurde. Dann erfolgte mit einer diinnen Kaniile die Injektion von 0,1 cm?® einer Coli-
suspension in das linke Nierenbecken. Durch einen Z-férmigen Einstich wurde ein Riickflufl
der Suspension verhindert und eine nachfolgende Peritonitis vermieden. AnschlieBend pri-
mirer VerschluB des Bauches in zwei Schichten.

Die Erregersuspension gewannen wir durch Abimpfen aus dem Sektionsmaterial von
1. einer eitrigen Pyelonephritis, 2. einer eitrigen Peritonitis und 3. von einer perforierten
Appendicitis. Nachdem die Erreger 24 Std in Bouillon bebriitet worden waren, erfolgte eine
Verdiinnung nach der McFarland-Skala (Triibungsgrad 3 nach THELEN, ROTHER u. SARRE).
In den Vorversuchen erwiesen sich jedoch diese Konzentrationen noch als zu virulent, und
die Tiere starben nach wenigen Stunden. Deshalb verdiinnten wir die Bouillon nochmals
1:1000 bzw. 1:500. Nach 2 Tagen wurde der Haltefaden des Ureters von auflen wieder
gelost. Der Harnleiter war dann bis auf einige Ausnahmen wieder durchgingig. Bei zehn

* Herrn Prof. Dr. W. Hurck zum 80. Geburtstag gewidmet.
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Tieren lieflen wir die Ligatur bestehen. In unterschiedlichen zeitlichen Intervallen (1, 2, 3,
4,7, 14, 21 Tagen; 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7 Monaten) wurde bei je drei Tieren wiederum in Ather-
narkose die linke Niere freigelegt und die V. renalis fiir 20 sec abgeklemmt, um durch eine
venose Stauung eine bessere Fiillung der Gefifie zu erreichen. Anschlieend wurde der
gesamte Nierenstiel unterbunden und das Tier dekapitiert. Um Gefiaflspasmen zu vermeiden,
wurde die Niere wihrend des Eingriffes nie berithrt und auch erst 2 Std nach dem Tode des
Tieres entfernt. Danach Fixierung im Dunkeln fiir 48 Std. Die BlutgefdBdarstellung erfolgte
durch Schwirzung der Erythrocyten nach SLonimski u. CuNaE mit Benzidin an 90 y dicken
Gefrierschnitten. Diinnere Schnittpriparate wurden mit Hématoxylin-Eosin und nach
v. Giesox gefirbt. Zur Betrachtung benutzten wir die binoculare Stereolupe Cytoplast des
VEB Zeiss, Jena.

Versuchsergehnisse

Da die GefaBdarstellung der Niere entsprechend friiheren Untersuchungen (HoLLE u.
ScuNEIDER) durchgefithrt wurde, eriibrigt sich eine nochmalige Erorterung der normalen
Betfunde.

@) 1 Tag nach Infektion. Makroskopisch ist die Niere gering blafl gefleckt und erscheint
nicht vergrofert. Im GefdBbild finden sich einzelne keilformige Zonen, die durch eine
schlechtere Durchblutung
gekennzeichnet sind. Die
Glomerula sind gut darge-
stellt, die Tubuli zum Teil
deutlich erweitert. Im Be-
reich der Papille ist keine
durchgehende GeféBzeich-
nung vorhanden, hier fin-
den sich reichlich hyaline
Zylinder.

b) 2 Tage nach Infek-
tion. Bei der duBeren Be-
trachtung 148t sich noch
keine Befundénderung er-
kennen. Mikroskopisch
treten in der Rinde einzelne
keilformige  GefdBausfille
stirker hervor. In diesen
Gebieten sind die Glome-
rula nur unvollstindig dar-
gestellt, Die Tubuli sind
reichlich mit Leukocyten
angefiillt, die das angren-
zende Interstitium bereits
deutlich infiltriert haben.
Die Papille fillt wiederum
durch eine ungentigende

GefaBzeichnung auf. Auch Abb. 1. GefaBspasmen in der Nierenrinde. Papille fast blutloer.
hier stdrkere leukocytire 3 Tage nach Infektion. (Vergr. 4,5 x)
Reaktion.

¢) 3 Tage nach Infektion. Nieren dunkelrot mit zahlreichen hellgelben Flecken. In der
Rinde erkennt man im GefiBfillungsbild mehrere keilformige Sektoren, die keine Gefaf-
filllung zeigen. An der gleichen Stelle liegen massenhaft Leukocyten in der entsprechenden
Anordnung, wihrend in den noch durchbluteten Rindenanteilen keine Entziindungszellen
nachweisbar sind (Abb. 1). Tm Nierenmark sind die GefiBe gut gefiillt, brechen am Ubergang
zur Rinde stark ab. In den nichtdurchbluteten Rindenanteilen fehlt auch eine Fiillung
der Glomerula. In der Papille 188t sich kaum noch ein zusammenhingender Gefifverlauf
erkennen.

d) 4 Tage nach Infektion. Niere nicht vergroBert, Oberfliche glatt, fleckig. Die Gefile
sind lediglich im Mark gut dargestellt, wihrend Papille und Nierenrinde iiberwiegend blafl
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erscheinen. In den spastischen Bezirken der Rinde, aber auch in der Papille finden sich
massenhaft Leukocyten. Die Glomerula haben sich in den ischémischen Anteilen ebenfalls

nicht gefiillt, wihrend sie in den noch durchbluteten Bezirken besonders stark hervortreten
(Abb. 2).

Abb. 2a u. b, Zunehmender Spasmus der RindengefidBe. Fehlende Fillung von Glomerula. Massen-
haft Leukocyten in den ischémischen Sektoren. 4 Tage nach Infektion (a Vergr. 88 x, b Vergr. 4,5 X )

Abb. 3. Kompletter Spasmus der Rindencapillaren. Fehlende Darstellung der Glomerula. Gut
gefiillte GefdBe im Nierenmark. 7 Tage nach Infektion (Vergr. 88 x)

e) 7 Tage nach Infektion. Niere gering vergrofert, blaB. Im Nierenbecken triiber diinn-
flissiger Inhalt. Strotzende Fiillung der Bischelgefifie des Nierenmarkes, sehr blasse Papille
mit fehlender Gefiafizeichnung. Das gleiche Bild bietet auch fast die gesamte Rinde, nur an
einzelnen Stellen findet sich eine GefafBfiillung bis unter die Nierenkapsel. Im Vergleich mit
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den vorangegangenen Befunden erscheint die Leukocyteninfiltration geringer. Die Glomerula
sind wiederum nicht dargestellt (Abb. 3).

1) 14 Tage nach Infektion. Nieren miBig vergroBert und blaf. In den gering erweiterten
Tubuli erkennt man noch reichlich Leukocyten, ebenfalls in der Rinde, die fast nicht durch-
blutet ist. An den Vv.lobulares und benachbarten Capillaren erkennt man eine deutliche
Erweiterung, besonders die Glomerula treten stark hervor. Dagegen fehlt abermals in den
nicht gefdBgefiillten Bezirken jede Fiilllung der Glomerula. Die Venen des Nierenmarkes
sind erweitert und stark mit Blut gefiillt. Die Papille wird unterschiedlich durchblutet. An
umschriebener Stelle erkennt man einzelne Nekrosen mit stérkerer leukocytérer Reaktion
in der Umgebung.

Abb, 4, Wieder einsetzende Fiillung der Glomerula. 2 Monate nach Infektion (Vergr. 88 x)

g) 21 Tage nach Infektion. Die kaum vergroBerten Nieren zeigen nur einzelne helle
Flecke. Kein Eiter im Nierenbecken. Histologisch sieht man im Interstitium eine beginnende
Sklerosierung, aber auch noch eine deutliche entziindliche Reaktion. Die Papillengefifie
wurden schlecht gefiillt, wiahrend in einzelnen Anteilen eine gute GefaBdarstellung, vom
Mark zur Rinde durchgehend, zu beobachten ist. Daneben bestehen noch gréBere spastische
Bezirke, in denen lediglich die Glomerula Erythrocyten enthalten.

Bei einem Teil der Versuchstiere wurde die Ureterligatur nicht wieder gelost. In diesen
Féllen imponieren die Nieren in doppelter GréBe, Farbe sehr blafl. Der Ureter ist vor der
Stenose stricknadeldick und, wie auch das erweiterte Nierenbecken, prall mit Eiter gefiillt.
Nach Venenligatur wird die Niere nicht dunkler. Mikroskopisch findet sich eine schwere
fortdauernde Entziindung in dem miBig verschmélerten Nierenparenchym. Die verdringten
GefilBe lassen sich nur an einzelnen Stellen bis in die Rinde verfolgen. Eine Papille kann
nicht mehr gesehen werden.

k) 1 Monat nack Infektion. Niere nicht vergriBert, Oberfliche glatt, Farbe braunrot.
Nierenbecken nicht erweitert. Mikroskopisch fallt neben einer chronischen fortdauernden
interstitiellen Entziindung eine deutliche Bindegewebsvermehrung auf. Im Nierenmark
wurden die GefilBe gut gefiillt, brechen aber an der Markrindengrenze ab. Die Glomerula
sind nur méflig geschwiirzt, die iibrigen Gefifle lassen nur in umschriebenen Gebieten eine
durchgehende Zeichnung erkennen. Daneben fallen noch unzusammenhéngende Erythro-
cytenschwirzungen auf. Die Papille ist fast frei von Capillaren, Leukocyten sind hier nicht
mehr nachzuweisen.
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Bei nichtdurchgingigem Ureter besteht wiederum eine schwere Pyonephrose. Biischel-
gefiBe deutlich gefiillt und etwas gestreckt, wahrend in der stark verschmilerten Rinde
eine regelrechte GefdBdarstellung vermiBt wird.

t) 2 Monate nach Infektion. Die mit der Umgebung gering verwachsene Niere hat eine
braunrote Farbe, einzelne kleinste Einziehungen an der Oberfliche und erscheint verkleinert.
Im v. Gieson-Schnitt fillt neben der Sklerosierung des Gitterfasergeriistes eine méiBige
hyaline Wandverdickung der Arteriolen auf. Auch die Bowmansche Kapsel der Glomerula
zeigt eine solche hyaline Umwandlung. Dabei erkennt man niemals entziindliche Verdnde-
rungen an der GefdaBwand. Im Benzidinschnitt zeigt wiederum das Mark lediglich eine gute
und gleichmiBige Durchblutung. In der Rinde fallt eine unterschiedliche Gefafifullung auf,
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Abb. 5. In der deutlich verkleinerten Niere wechselnde Capillarisierung der Rinde. In dem ehemals
spastischen Gebiet deutlich verengte GefaBe. 3 Monate nach Infektion (Vergr. 88 X bzw. 4,5 x)

die noch eine keilférmige Anordnung erkennen l48t, und zwar sieht man neben spirlich
gefiillten Capillaren Anteile mit einer gut durchgehenden Gefdfizeichnung von Mark bis
Rinde. Glomerula in allen Abschnitten gefiillt (Abb. 4).

k) 3 Monate nach Infektion. Die deutlich verkleinerte Niere ist mit reichlich Fettgewebe
umgeben, die feinhockerige Oberfliche zeigt eine braunrote Farbe. Nierenbecken nicht
erweitert. Bei der Gefifidarstellung finden sich groBe Anteile der Rinde gut capillarisiert,
wihrend die Papillengefifie schlecht gefiillt wurden. In der Rinde fallen unterschiedlich
weite Gefidfe auf: Sehr zarte wechseln mit stérker gefiillten, wiederum in einzelnen, zum Teil
keilformigen Gebieten (Abb.5). Daneben besteht eine vorwiegend rundzellige Reaktion
des Interstitiums sowie eine deutliche Sklerosierung desselben.

Bei stenosiertem Ureter sind die Nieren iiber das Doppelte vergroBert, von gelbweiBer
Farbe, prall elastisch gefiillt. Mikroskopisch lassen sich die gleichen Befunde wie unter h
beschrieben, erheben.

1) 4 Monate nach Infektion. Deutliche Verkleinerung der Niere. Feinhockerige Ober-
fliche, Farbe braunrot. Histologisch imponiert eine fortschreitende Bindegewebsvermehrung
bei nur geringer zelliger Reaktion. Daneben besteht eine miBige Verkleinerung einzelner
Glomerula mit zum Teil erheblicher Verdickung der Bowmanschen Kapsel. Auch die Arte-
riolen lassen eine Hyalinisierung ihrer Wand erkennen. Bei der Gefiffilllung wurden die
BiischelgefiBe gut dargestellt, auch das Rindencapillarnetz scheint ausreichend gefullt.
Dagegen bleibt die Papille fast vollig frei von einer GefiBzeichnung.

m) § Monate nach Infektion. Die verkleinerte Niere liegt fast vollstéindig in Fettgewebe
eingebettet. Oberfliche feinsthockrig, Farbe gleichmiaBig braunrot. Die Bowmansche



Verhalten der Nierengefale bei experimenteller Pyelonephritis 673

Kapsel der Glomerula ist stark verdickt, die Endothelzellen lang ausgezogen, zum Teil
abgeschilfert. Die Capillarschlingen ragen knospenartig aus dem GefdBipol hervor, fiillen
den Raum des Glomerulums aber nur noch unvollstindig aus (Abb. 6a). Die entsprechenden
Arteriolen weisen ebenfalls eine Hyalinisierung ihrer Wand auf, so dafl das Lumen erheblich
eingeengt sein kann. Bei der Erythrocytenschwirzung erscheint die Papille wiederum nahezu
blutleer. Im Mark verlaufen die Biischelgefile gering geschlingelt und am Ende umgebogen.
Die Rinde zeigt eine wechselnde Capillarisierung, wobei wiederum dilatierte mit spastischen
Gefaflen wechseln.

n) 6 Monate nach Infektion. Stark verkleinerte runde Nieren mit feinsthockriger Ober-
fliche und stark ausgeprigtem umgebendem Fettgewebe. Klarer Inhalt in den nichterwei-
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Abb. 6. a Atrophie der Glomecrula mit Verdickung der Bowmanschen Kapsel (Vergr. 88 x).
b Die atrophischen Glomerula im GetidSfiilllungsbild als Aussparungen (Vergr. 88 x), Zu a 5 Monate
nach Infektion, zu b 6 Monate nach Infektion

terten Nierenbecken. Mikroskopisch steht die fortschreitende Sklerosierung des Intersti-
tiums und der Glomerula im Vordergrund. Die Capillarschlingen der letzteren kann man oft
kaum noch erkennen (Abb. 6b). Eine zellige Reaktion fehlt. Auch die Intima groferer Arte-
rien zeigt eine erhebliche Wandverdickung mit Einengung des Gefaflumens. Das GefiafSbild
148t entsprechend den Veréinderungen an den Glomerula kreisrunde Aussparungen im Rinden-
bereich erkennen. In der sonst gut durchbluteten Rinde finden sich weiterhin keilférmige
Gebiete mit geringerer Schwirzung. Die Markgefdfle wurden gut gefillt, die Papille weist
jedoch keine GefdBzeichnung auf.

Bei denjenigen Versuchstieren, bei denen der Ureter wéhrend der gesamten Versuchs-
dauver unterbunden war, tastet man schon von auflen durch die Bauchdecken eine derbe,
tumorartige Resistenz. Der Harnleiter ist oberhalb der Ligatur kleinfingerdick, die grotesk
erweiterte kugelige Niere nimmt unter Verdringung groBler Anteile des Darmes und des
Magens fast den gesamten Bauchraum ein. Oberfliche glatt, aus derbem Bindegewebe
bestehend, prall elastisch gespannt. Im Inneren finden sich 1520 em?® tritb gelber Eiter,
aus dem sich noch Bacterium coli ziichten Id8t. Mikroskopisch kann man kein reguldres
Nierengewebe mehr nachweisen. HEs besteht eine schwere Vernarbung, im Gefdfbild stellen
sich noch einzelne zarte Capillaren dar.

0) 7 Monate nach Infektion. Hochgradig geschrumpfte Nieren, in dem umliegenden Fett-

gewebe fast vollig eingeschlossen. Bei der mikroskopischen Untersuchung gleiche Befunde
wie unter n geschildert.
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Besprechung der Befunde

Bei der Auswertung unserer Ergebnisse kann auf eine genaue Schilderung
der Innervation und Reaktionsweise der Nierengefdfle verzichtet werden, da
eine ausfiihrliche Darstellung dieser Tatbestdnde in fritheren Arbeiten erfolgt
ist (Lit. bei HorLE u. Mitarb.). Im Zusammenhang mit der Pyelonephritis sind
jedoch noch folgende Besonderheiten von Interesse.

Erzeugt man in einer Niere Gefillspasmen, was auf mannigfaltige Weise geschehen
kann, so ist durch intravenose Bakterieninfusion eine Pyelonephritis leichter zu erzeugen
als an einer gut durchbluteten Niere. Das wird an den eindrucksvollen Versuchen von RIEDER
besonders deutlich. An einer entnervten Niere kommt es bei bestehender Bakteriimie nach
Hautunterkiihlung nicht zur Entziindung, wohl aber an der innervierten Niere der Gegen-
seite. Daraus entwickelt sich die Vorstellung, dafl die durch Kiltereizung entstehende
Constriction mit der ihr folgenden Ischimie, ein Vorgang, der an der denervierten Niere
ausbleibt, das Manifestwerden der Infektion begiinstigt. Nach Einbringen hoher Dosen
von Staphylokokkentoxin in die Blutbahn findet man in der Niere Ischémie und Blutfiille
im Wechsel. Spéter entstehen Rindennekrosen, ohne daB thrombotische GefdBverschliisse
nachweisbar sind (THAL, TRUETA u. a.). Auch kommt es zu einer direkten Schidigung des
Tubulusepithels besonders in den distalen Anteilen, was eine friihzeitige Einschrinkung
der Konzentrationsféhigkeit zur Folge haben soll (Brop). Dagegen beobachteten SARRE
sowie MALLORY u. Mitarb. im Entziindungsgebiet hiufig Thrombosen kleiner und kleinster
Gefiafie. Im Gegensatz zur akuten Glomerulonephritis, die mit einer vermehrten Durchblu-
tung einhergeht, ist bei der Pyelonephritis niemals eine Hyperdmie vorhanden. Fiir die Ent-
stehung der pyelonephritischen Schrumpfniere sollen deshalb nach THELEN, ROTHER u.
SARRE Zirkulationsstorungen von ausschlaggebender Bedeutung sein. Die GefiBverande-
rungen entstehen dabei 1. durch reflektorische spastische Dauerkontraktion bei Ureter-
ligatur, 2. durch die direkte Drosselung bei der bestehenden Harnstauung und 3. durch
entziindlich-proliferierende Prozesse an den GeféBen selbst. Wxiss u. PARKER beschreiben
fur die ausgepréigten Verdnderungen an den GefidBen sowohl entziindliche als auch regenera-
tive Vorginge, die durch Hinzutreten einer Hypertension noch verstirkt werden sollen.

Um einen guten Uberblick iiber die GefiBverhiltnisse bei der Pyelonephritis
zu erhalten, ist eine Einteilung in verschiedene Entwicklungsstufen der Ent-
ziindung erforderlich. Eine solche Gliederung wird von Ausdehnung und Charakter
des jeweiligen Stadiums diktiert. Uns erschien die Aufstellung folgender Gruppen
zweckméfig: 1. Das Initialstadium, das zwischen Injektion der Keime und Auf-
treten der ersten zelligen Reaktion liegt, 2. das Stadium der eitrigen Entziindung
und 3. das Stadium der produktiven Bindegewebsvermehrung.

Im Initialstadium, welches auf die ersten beiden Tage beschriankt bleibt,
erkennen wir bereits charakteristische Verdnderungen. Die Tubuli sind erwei-
tert, da durch die Ureterligatur dhnliche Verhéltnisse bestehen, wie sie bei der
Hydronephrose beschrieben worden sind. Die schon makroskopisch wahrnehm-
bare blasse Fleckung der Oberfliche berubht auf Mangeldurchblutung einzelner
Rindengebiete. Dafl die Glomerula zu dieser Zeit eine schlechtere Durchblutung
zeigen, spiter in den ischdmischen Gebieten tiberhaupt nicht mehr gefullt sind,
spricht dafir, daB die spasmenauslosenden Reize bei der Pyelonephritis besonders
stark sind und tber die bei anderen Nierenerkrankungen beobachteten Zirkula-
tionsstérungen hinausgehen. Es ist naheliegend, die Bakterientoxine daftr
verantwortlich zu machen, obwohl wir dies nicht exakt beweisen konnen. Da-
gegen halten wir fiir die Verdnderungen an der Papille mechanische Beeintrachti-
gungen fir ausschlaggebend (Scmourup). Bei der ohnehin schon schlechten
Gefillversorgung dieses Abschnittes kommt es einmal durch den erhdhten Druck
im Nierenbecken und zum anderen durch die bald auftretenden hyalinen Zylinder
zu einer frithzeitigen Ischimie. Dadurch soll die Verweildauer der Bakterien
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verlingert werden, was zu gehduften Papillennekrosen fithrt, die wir selbst
allerdings nur selten nachweisen konnten.

Uberraschend schnell vollzieht sich der Ubergang zum zweiten Stadium,
zur eitrigen Entziindung. Obwohl die Abflulbehinderung des Harnes wegfillt
(denn die Erweiterung des ableitenden Systems nimmt von jetzt ab nicht mehr
zu), greift die leukocytdre Infiltration rasch auf das Interstitium tber. Die
Invasion erstreckt sich dabei ausschlieBllich auf die spastischen Gebiete. Bald
kommt es jedoch zur Beeinflussung benachbarter, noch gut durchbluteter Rinden-
abschnitte, so dal} die Ischamie nach 8 Tagen fast die gesamte Rinde erfaBt hat.
Hier muB nochmals hervorgehoben werden, dafl sich die Glomerula ebenfalls
nicht bzw. nur sehr unvollstindig darstellen. Das erscheint uns zunichst ein
Beweis dafiir, dall die von uns beobachteten Spasmen nicht artifiziell durch
Nekrose, Schmerzreize oder Ureterldsionen bedingt sind, da bei diesen Ursachen,
wie auch bei den frither beschriebenen Krankheitsbildern, die Glomerula stets
gefiillt bleiben. Da uns diese Capillarschlingen als kontraktionsunfihig bekannt
sind, miissen andere Grinde fiir die ausgebliebene Blutfiillung gesucht werden.
Einmal besteht die Moglichkeit, daB es nicht, wie beispielsweise an der Crush-
Niere, zu periodischen Spasmen, sondern zu einer dauernden Kontraktion der
Arteriolen kommt, die Glomerula also nicht mehr gefillt werden konnen. Da-
gegen spricht allerdings die fehlende Nekrose des Parenchyms. Zum anderen
kénnte eine mangelnde Durchblutung der Glomerula auch durch Beeinflussung
des GefaBinbaltes vorgetduscht sein. So wére es denkbar, daf3 durch die Toxin-
wirkung der Erreger eine Zerstorung der Erythrocyten erfolgt, so daf diese nicht
mehr zu schwirzen sind. Fir diese Annahme spricht auch, dafl die Glomerula
erst sehr spéit verschwinden und dann, bei Wiederherstellung der Zirkulation
auch zuerst darstellbar werden. Moglicherweise sind also bei der Entstehung
der Rinderischdmie nicht nur reflektorische Vorgéinge ausschlaggebend, sondern
eben auch direkte Schidigungen der roten Blutkdrperchen selbst. Immer diirfte
jedoch der GefiBspasmus das primire Ereignis sein.

Die BiischelgefdBle des Nierenmarkes sind strotzend gefillt. Dies beruht
auf einer Umleitung des Blutes itber die Vase recta (Trueta-shunt). Dagegen
ist die Papille auch in diesem Stadium fast blutleer, so daB gelegentlich leuko-
cytar infiltrierte Nekrosen entstehen.

Mechanische Einflisse bei den hier beschriebenen Verinderungen kommen
nicht in Betracht, da keine Harnstauung vorliegt. Die Vergleichsniere mit
ligiertem Ureter beweist dies eindeutig. Hier fithrt die entstehende Pyonephrose
zur Abschmelzung der Papille und zur Verschméilerung des funktionierenden
Nierengewebes. Die Markgefdfie sind verdréingt, in der Rinde sind die Capillaren
nur noch unvollstindig nachweisbar. Die schwere Entziindung heilt in solchem
Falle nicht aus, bis schlieflich das gesamte Organ in einen mit Eiter gefillten
Hohlraum umgewandelt ist. Es kommt also niemals zum Stadium IIT der pro-
duktiven Bindegewebsvermehrung.

Dieses Stadium entsteht bei der nicht durch Ureterverschlul komplizierten
Pyelonephritis durch Verschwinden der Leukocyteninfiltrate und durch Ver-
mehrung von Histiocyten und Fibropiasten. Wahrend anfangs eine zarte Sklero-
sierung des (itterfasergeriistes einsetzt, wird das Bild spéter durch die Umwand-
lungen an den Gefiflen und an den Glomerula beherrscht.
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Mit Abklingen der eitrigen Entziindung wird die Durchblutung der Rinde
wieder verbessert. Es ist aber im allgemeinen moglich, auch jetzt noch die
ehemals vom Spasmus verschonten Anteile von den vormals ischimischen
Bezirken zu unterscheiden. In den letzteren ist die Capillarschwirzung wesent-
lich zarter, eine Folge der jetzt einsetzenden Gefafiwandverdnderung, die zu
organischer Einengung der Gefafllichtung fithrt. Es entsteht eine langsam zu-
nehmende Hyalinisierung der Intima, ohne dall wir jemals entziindliche Vor-
ginge an den Gefdfwinden nachweisen konnten. Deshalb miissen die voran-
gegangenen Spasmen als Ursache fiir die Sklerosierung der GefdBwand in Be-
tracht gezogen werden. Unterstiitzt werden diese Vorginge durch den anstei-
genden intravasalen Druck. ALLEN und STAEMMLER fithren die fortschreitende
Hyalinisierung der Gefdfie ebenfalls auf langzeitliche Spasmen zuriick.

Die Veranderungen an den Glomerula unterscheiden sich von denen, die
uns an menschlichen Nieren bekannt sind. Die hier geldufige hyaline Verodung
war beim Meerschweinchen niemals nachzuweisen. Es zeigte sich vielmehr ein
allméhlich zunehmender Substanzverlust, der bis zum vollstindigen Verschwinden
des Capillarnetzes fithren kann. Die BuschelgefiBe boten ebenfalls das Bild einer
Sklerose und Hyalinose der Gefédfiwand.

Zusammenfassung

Bei 55 ménnlichen Meerschweinchen wurde durch Injektion einer Coli-
suspension in das Pyelon bei gleichzeitiger kurzer Unterbindung des Ureters
eine einseitige ascendierende Entziindung erzeugt und das Verhalten der Gefialle
in der darauffolgenden Zeit mittels der Erythrocytenschwérzung von SLONIMSKI
u. CuxaeE beobachtet. Dabei fanden sich in den einzelnen Stadien der Pyelo-
nephritis charakteristische Gefafiverdnderungen.

Die Nierengefdfe reagieren im Rindenbereich mit keilférmigen Spasmen
und Blutleere der Glomerula. Letzteres erscheint uns fir die Pyelonephritis
charakteristisch, da beil anderen experimentellen Nierenerkrankungen, die sich
durch GefdfBspasmen auszeichnen, im allgemeinen die Glomerula dargestellt
bleiben. Die Ausbreitung der Leukocyten ist an die spastischen Gebiete ge-
bunden. Als Frgebunis der anhaltenden Gefaficonstrictionen finden sich spiter
typische Gefaliwandverinderungen mit entsprechenden straBenformigen Par-
enchymatrophien. Die Verdnderungen an den Glomerula hbestehen in einem
fortschreitenden Schwund der Capillarschlingen und 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 Srowivskr and Cunee. 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 that are characterized by vascular spasm,
the glomeruli generally remained perfused. The leucocyticinfiltrate 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 lineal zones of parenchymal atrophy. The changes in the glomeruli
consisted of a progressive loss of capillary loops and a sclerosis of the Bowman’s
capsule.
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