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Bei der histologischen Durchsicht hochgradiger pyelonephritischer Schrumpi-
nieren fallen in den noch erhaltenen hypertrophischen Parenchymbezirken ge-
legentlich Glomerulaverinderungen auf, die differentialdiagnostisch von mehreren
Autoren als sekundére oder alterative Glomerulonephritis angesprochen werden
(JacoBsoN u. Mitarb., KiMmMELSTIEL u. Mitarb., KInEMAN et al., ZOLLINGER).
Die pathogenetische Deutung dieser Verdnderungen ist schwierig und bei den
einzelnen Autoren unterschiedlich. In der folgenden Ausfithrung soll anhand
morphologischer Befunde zu diesem Problem Stellung genommen werden.

Untersuchungsgut

Bei systematischer Durchuntersuchung 742 chronischer (davon 520 doppelseitiger)
Pyelonephritiden auf 10000 Sektionen wurden herdférmige Glomerulitiden in 15 Féllen ge-
funden. In den nichtpyelonephritisch veréinderten Fillen wurden im gleichen Sektionsgut
dagegen nur 19 Herdnephritiden beobachtet [s. ZoLLiNGER (2)]. Somit besteht in der Haufig-
keit des Auftretens beider Erkrankungsformen ein statistisch signifikanter Unterschied.

Befunde

Alle unsere positiven Befunde wurden an hochgradigen pyelonephritischen Zwergnieren
erhoben, die bis auf eine Ausnahme doppelseitig ausgebildet waren. Das Durchschnittsgewicht
lag um 50 g/Niere bei Einzelgewichten von ca. 20 g bis 80 g.

Glomerulitische Verinderungen werden ausschlieBlich in nicht narbig umgewandelten,
hypertrophischen Parenchymresten dieser Schrumpfnieren beobachtet. Die Glomerula fallen
dabei durch ihre GroBe und ihren Zellreichtum auf, wobei jedoch nicht alle noch vorhandenen
funktionstiichtigen Glomerunla entziindlich verandert zu sein brauchen, auch sind im Glomeru-
lum selbst selten alle Schlingen befallen (Abb.1l). Man beobachtet plumpe, geringgradig
geschlingelte, z. T. auch verklumpte Schlingenpartien, die in der Hamatoxylin-Sudan-Farbung
verfettet sind. Besonders auffillig ist eine starke Endothelproliferation, die in den meisten
Fillen zu einer hochgradigen Lumeneinengung gefithrt hat (Abb. 2). Die Basalmembranen
zeigen diffuse oder herdférmige PAS-positive Verquellungen und Aufsplitterungen (Abb. 1
und 2). (Elektronenmikroskopisch soll es sich dabei um Anlagerung basalmembranéhnlicher
Substanzen und nicht um eine echte Membranaufsplitterung handeln.) Das Mesoangium ist
ebenfalls deutlich verbreitert und zeigt eine stark positive PAS-Reaktion. In spéteren Stadien
der Verinderung werden Einlagerungen kollagener Fasern und hyaliner Substanzen beobach-
tet (Abb. 2).

In den Frithphasen der Erkrankung zeigen die Kapsel- und Deckepithelien nur gering-
gradige Verinderungen in Form gelegentlicher Schwellung und Vergroflerung der Kerne.
Spiiter kommt es in einigen Fillen durch Proliferation des Kapselepithels zu vorwiegend
partiellen Halbmondbildungen. Inmerhalb eines Glomerulum konnen die Verédnderungen
verschieden alt sein. So werden relativ frische Herde mit iiberwiegend intracapillirer Endo-
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Abb. 1. Herdférmige Uberlastungsglomerulitis bei chronischer Pyelonephritis. Ein Teil der Glomerulumschlingen
zeigt Verdickung und Aufgplitterung der Wandungen mit erheblicher Zellproliferation und herdférmigen
Adhésionen. Die restlichen Schlingen sind zart. PAS, Vergr, 290 x

Hochgradige Zellvermehrung und Verbreiterung der Imtercellularsubstanz im Glomerulum. Fast vollkommene
Obliteration der Schlingenlumina. Partielle Synechien. HE, Vergr. 200 x
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thelproliferation ohne auffillige Beteiligung des Deck- und Kapselepithels neben idlteren
beobachtet, bei denen es schon zu Epithelproliferation, Schlingenverklebung, beginnender
Schlingenhyalinose und Kapselsynechien gekommen ist.

Neben den entziindlichen Glomerulaveridnderungen mit im Vordergrund stehender Endo-
thelproliferation, wird héufig gleichzeitig eine durch Arteriolosklerose bedingte glomeruliire
Schidigung beobachtet (Abb. 3). Dabei erscheinen die hypoxisch bzw. anoxisch geschidigten
Glomerula eher atrophisch. Als Folge der Lumeneinengung durch Lipoidose und Hyalinose
der Vasa afferentia besteht ein allgemeiner Schlingenkollaps. Gelegentlich laBt sich eine
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Abb. 3. Kombinierte Glomerulumverinderung bei pyelonephritischer Schrumpfniere mit Hypertonie. I Unver-
anderte Schlingenpartie, 2 narbig verdnderte Schlingenabschnitte mit teilweise starker Fettspeicherung, 3 auf das
Glomerulum ibergekrochene Arteriolosklerose. PAS, Vergr. 250 x (auf **/,, verkleinert)

kontinuierliche Hyalinisierung vom Vas afferens unmittelbar auf die Glomerulumecapillaren
verfolgen. Auch. bei geringgradigen Verdnderungen sind dabei stets die Basalmembranen in
Form von Verdickungen und Verzweigungen befallen. Die betroffenen Schlingen sind ins-
gesamt stirker geschlingelt als bei der entziindlichen Schidigung. Das Capillarendothel ist

Tabelle. Differentialdiagnose

Uberlastungsglomerulitis Arteriolosklerose

Glomerula Stark vergroBert, zellreich Meist atrophisch

(allgemein)

Schlingen Geringgradig geschlingelt. Vereinzelt | Ausgedehnter Schlingenkollaps,stark
Kapselsynechien. Schlingenverkle- geschlingelt, z.T. verklumpt.
bungen erst in den Spétphasen der Schlingenhyalinose schon zu Be-
Erkrankungen mit geringgradiger ginn der Erkrankung (gelegentlich
Hyalinose. Hochgradige intra- Ubergreifen vom Vas aff. zu be-
capillire Endothelproliferation obachten). Herdformige unter-

schiedlich starke Endothel-
zerstérung

Kapsel In fortgeschrittenen Entwicklungs- Schon frithzeitige Bindegewebs-
stadien Proliferation des Kapsel- proliferation
epithels unter meist partieller Halb-
mondblldung
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herdférmig unterschiedlich stark zerstért. Es werden partielle bis totale Schlingenverklebun-
gen mit Einlagerung kollagener Fasern und hyaliner Substanzen beobachtet. Schon in den
Frihphasen findet sich héufig eine Bindegewebsproliferation der Glomerulumkapsel, wobei
es mit anliegenden hyalinisierten Schlingen teilweise zu knduelartigen Verbackungen kommt.

Besprechung

Auf Grund der histologischen Glomerulaverinderungen wie allgemeine Ver-
groferung und Zellreichtum, vorwiegend endocapillire Endothelproliferation,
PAR-positive Verbreiterung des Mesoangiums und Proliferation des Kapsel-
epithels unter meist partieller Halbmondbildung, kann die Diagnose einer vor-
wiegend proliferativen Glomerulitis gestellt werden. Die Exsudation tritt dabei
fast vollstandig in den Hintergrund. Bei meist herdférmigem Befall der Glome-
rula im noch funktionstiichtigen hypertrophischen Restparenchym pyelonephri-
tischer Schrumpfnieren konnen intraglomeruldr unterschiedliche Entwicklungs-
stadien der entziindlichen Schidigung beobachtet werden. Mithin handelt es
sich um eine schubweise verlaufende, herdférmige, vorwiegend intracapillire
Glomerulonephritis.

Krvmrerstier und Witson beschrieben schon 1936 derartige Verdnderungen
in pyelonephritischen Nieren und bezeichneten sie als alterative oder sekundéire
Glomerulitis (dgl. Jacossox et al.,, Krenis et al., Marsmarr, WEiss et al.).
Differentialdiagnostisch miissen davon die arteriolosklerotisch bedingten Glome-
rulaverdnderungen abgegrenzt werden. Sie kénnen sehr hiufig gleichzeitig mit
der entziindlichen Schédigung innerhalb eines Glomerulum beobachtet werden.
Wihrend aber bei der Glomerulitis die Endothelproliferation im Vordergrund
steht, hebt sich bei den arteriolosklerotischen Verinderungen der allgemeine
Schlingenkollaps hervor (Tabelle).

Pathogenetisch deuten wir die Glomerulaverdnderungen dahingehend, daB auf
Grund der Rarefizierung der Glomerula innerhalb pyelonephritischer Schrumpf-
nieren die Glomerula in dem noch funktionstiichtigen Restparenchym funktionell
iiberlastet sind. Als Ausdruck einer funktionellen Uberlastung diirfte die teilweise
hochgradige Vergroflerung der Glomerula gewertet werden. Nun finden sich in
der allgemeinen Pathologie Beispiele, die deutlich erkennen lassen, daf} tber-
lastete Organe oder deren funktionelle Einheiten besonders infektanfillig sind
(Rechtsherzmyokarditis des Cor pulmonale bei Lungentuberkulose etc.). Weiter-
hin ist bekannt, daBl gesunde, unverinderte Organe relativ widerstandsfihig gegen
Infektionen sind und erst bei zusétzlichen anderweitigen Schidigungen erkranken.
So geht aus den experimentellen Arbeiten von BRUNsON et al. und HigEMAX et al.
hervor, daB bakterielle Endokarditiden nur dann erzeugt werden konnten, wenn
gleichzeitig Kreislaufschdden im Sinne einer Hypertonie oder Herzfehler (Aorten-
insuffizienz) und eine dadurch bedingte funktionelle Uberlastung des Herzens
bestanden. Im Rahmen der gleichen Experimente konnten HreHMAN et al. in
den hypoxisch geschadigten Nieren bei Aorteninsuffizienz durch eine einmalige
Bakterieninoculation eine Glomerulonephritis ausiosen.

Als derartige Zusatzfaktoren durften in unseren Fillen die Pyelonephritis und
die damit einhergehende Arteriolosklerose angesehen werden. Kinerseits kommt es
durch die hochgradige Reduzierung des funktionstiichtigen Nierenparenchyms
bei doppelseitigen Schrumpfnieren zu einer funktionellen Uberlastung der noch
intakten Glomerula mit Verdnderungen im Sinne einer sog. Arbeitshypertrophie.
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Andererseits fithrt die arteriolosklerotisch bedingte Hypoxie bzw. Anoxie der
Glomerula zu einer Schiadigung der Membranen, Endothel- und Epithelzellen.
Tm weiteren Verlauf entwickelt sich daraus eine Glomerulonephrose, die in Kom-
bination mit der funktionellen Uberlastung zusitzlichen entziindlichen Reizungen
gegeniiber moglicherweise recht empfindlich ist [ZorriNGER (2)].

Krremaw et al. glauben dagegen, dall in Verbindung mit einer proliferativen
Endarteriitis und Ischimie ein ,,Immunmechanismus zu dieser alterativen Glo-
merulitis fihrt.

KivmersTieL und WiLsox werten die Glomerulumschidigung als Ausdruck
einer generalisierten Gefalkrankheit, geben allerdings zu, dafl eine ,,Fokal-
glomerulitis* von derartigen Verdnderungen nicht unterschieden werden kénne.
Wenn es zutretfen wiirde, dal} eine generalisierte Gefdlkrankheit die Ursache der
Glomerulitis wére, so militen sich allerdings die gleichen Verdnderungen auch
in geringgradig geschidigten pyelonephritischen Nieren und vasculdren Schrumpf-
nieren finden. Bei keinem der vorstehend genannten Krankheitsbilder wurden
jedoch analoge Glomerula-Verdnderungen beobachtet.

OsrRLING nimmt in diesem Zusammenhang ein zufdlliges Zusammentreffen
mit einer glomerulonephritischen Komplikation an. Gegen diese Annahme spricht
aber ebenfalls die Tatsache, dall weder in geringgradig geschadigten pyelonephri-
tischen Nieren noch in vasculiren Schrumpfnieren derartige Glomerulabilder
gefunden wurden.

Gleich OBERLING Vertreten auch wir die Ansicht einer bakteriellen Genese der
sekundédren Glomerulitis. Dabei muf auch die Pyelonephritis selbst in Betracht
gezogen werden. Die Niere wére dann gleichzeitig Streuquelle und Erfolgsorgan.
Autoptisch konnten in unserem Untersuchungsgut bis auf 5 Fille keinerlei An-
haltspunkte fiir akut oder chronisch entziindliche Prozesse auBer der Pyelo-
nephritis selbst gefunden werden. In den genannten 5 Féllen handelt es sich
vorwiegend um préfinal aufgetretene Verinderungen wie z.B. akute Tracheo-
bronchitiden und hypostatische Pneumonien, die jedoch als Ursache fiir das Auf-
treten der zeitlich wesentlich &lteren Glomerulitiden ausgeschlossen werden
kénnen.

Als weiteres urséchliches Moment kommen banale Bakteridmien in Frage.
Erfahrungsgemal fiihren sie trotz ihres hiufigen Vorkommens nur &uferst selten
zu Herdnephritiden. Will man sie aber dennoch fiir das Zustandekommen der
Glomerulitis mitverantwortlich machen, so miissen ihnen, analog den Beispielen
aus der allgemeinen Pathologie, Zusatzfaktoren als Wegbereiter dienen (vgl.
HicuMAN et al.). Diese Faktoren sind unserer Ansicht nach unter den Folgen
der chronischen Pyelonephritis zu suchen. Wie wir zeigen konnten, handelt es
sich dabei hauptsichlich um eine funktionelle Uberlastung und Hypoxieverande-
rungen. Somit diirfte eine funktionelle Uberlastung der Glomerula in Kombi-
nation mit der hypoxisch/anoxischen Schidigung die Voraussetzung fur das
Angehen selbst banaler Bakteridimien und die Entstehung einer sekundiren
,»Uberlastungsglomerulitis‘* darstellen.

Zusammenfassung

Im Thypertrophischen Restparenchym hochgradiger pyelonephritischer
Schrumpifnieren finden sich gelegentlich entziindliche Glomerulumverinderungen,
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die als sekundire Glomerulonephritis bezeichnet werden. Bei hochgradiger Rarefi-
zierung des Nierenparenchyms werden vermutlich die noch funktionstiichtigen
Glomerula durch Uberlastung und arteriolosklerotisch bedingte Hypoxieschiden
anfilliger gegen bakterielle Infektionen, so dal} selbst banale Bakteridmien zur
Entstehung einer sekundéren Uberlastungsglomerulitis fithren.

The Problem of the Stress Glomerulitis
in Advanced Pyelonephritic Contracted Kidneys
Summary

In hypertrophied parenchymal remnants of advanced pyelonephritic con-
tracted kidneys occasionally there are inflammatory changes of glomeruli which
may be referred to as secondary glomerulonephritis. With advanced destruction
of the renal parenchyma presumably the remaining functionable glomeruli be-
come, by means of stress and arteriolosclerotic hypoxic damage, more susceptible
to bacterial infections. Thus, even banal bacteremias may lead to the development
of a secondary stress glomerulitis.
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