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Bei  der  his tologischen Durchs ich t  hoehgrad iger  pye lonephr i t i seher  Sehrumpf-  
n ieren fal len in den  noeh erhMtenen hype r t roph i sehen  P a r e n c h y m b e z i r k e n  ge- 
legent l ieh  Glomeru lave r s  auf, die d i f ferent ia ld iagnos t i sch  yon  mehre ren  
A u t o r e n  als sekund~re  oder  a l t e r a t ive  Glomerulonephr i t i s  angesprochen  werden  
( JAcoBsos  u. Mi tarb . ,  KIMMnLSTI~L U. Mitarb . ,  KIEEMAN et M., ZOLJ.ISGn~). 
Die pa thogene t i sche  Deu~ung dieser Veri~nderungen ist  schwierig und  bei  den 
einzelnen Au to ren  unterschiedl ich .  I n  der  fo]genden Ausf t ihrung soll a n h a n d  
morphologiseher  Befunde  zu d iesem P rob l em Ste l lung genommen  werden.  

Untersuehungsgut 
Bci systematischer Durchuntersuchung 742 chronischer (davon 520 doppelscitiger) 

Pyelonephritiden auf 10000 Sektionen wurden herdfSrmige Glomerulitiden in 15 F~llen ge- 
funden. In den nichtpye]onephritisch ver~nderten F~]len wurden im glcichen Sektionsgut 
dagegen nur 19 Herdnephritiden beobachtet [s. ZOLLI~G~ (2)]. Somit bestcht in der tt~ufig- 
keit des Auftretens beider Erkrankungsformen ein statistisch signifikanter Unterschied. 

Befunde 
Allc unsere positiven Befunde wurden an hochgradigen pyelonephritischen Zwergnieren 

erhoben, die bis auf eine Ausnahme doppelseitig ausgebildet waren. ])as Durchsehnittsgcwicht 
lag um 50 g/Niere bei Einzelgewichten yon ca. 20 g bis 80 g. 

Glomcrulitische Ver~nderungcn werden ausschliel~lich in nicht narbig umgcwandclten, 
hypertrophischcn Parenchymresten dieser Schrumpfnieren beobachtet. Die Glomerula fallen 
dabei durch ihre Gr51]e und ihren Zellreichtum auf, wobei jedoch nicht alle noch vorhandencn 
funktionstiichtigen Glomerula entziindlich ver~ndert zu sein brauchen, aueh sind im Glomeru- 
lure selbst selten Mle Schlingen befallen (Abb. 1). Man beobachtet plumpe, gcringgradig 
geschl~ngelte, z.T. auch verklumpte Schlingenpartien, die in dcr H~matoxylin-Sudan-Fiirbung 
vcrfettet sind. Besonders auff~llig ist eine starke Endothelproliferation, die in den meistcn 
F~llen zu einer hochgradigen Lumeneinengung gefiihrt hat (Abb. 2). Die Basalmembranen 
zeigen diffuse oder herdf5rmige PAS-positivc Verquellungen and Aufsplitterungen (Abb. 1 
und 2). (Elektronenmikroskopisch soll cs sich dabei um Anlagerung basalmembraniihnlicher 
Substanzen und nicht um einc echte Mcmbranaufsplittcrung handeln.) Das Mesoangium ist 
ebcnfalls deutlich verbreitert und zeigt eine stark positive PAS-l~eaktion. In sp~teren Stadien 
der ver~nderung werden Einlagerungen kollagencr Fasern und hyalincr Substanzen beobach- 
tet (Abb. 2). 

In den Friihphasen der Erkrankung zeigen die Kapsel- und Deckepithelien nur gering- 
gr~dige Ver~nderungen in Form ge]egentlicher Schwellung und VergrSl~erung dcr Kerne. 
Sparer kommt es in einigen F~llen durch Proliferation des Kapselepithe]s zu vorwiegend 
partiellen I-Ialbmondbildungen. InnerhMb eines Glomerulum kSnnen die Ver~nderungen 
verschicden alt sein. So werden relativ frische Herde mit fiberwiegend intracapilli~rer Endo- 
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Abb. 1. ~Ierdf6rmige b~berlastungsglomerulitis bei chronischer Pyelonephritis.  :Ein Tei] der Glomerulumschlingen 
zeigt Verdickung und Aufsplit terung der W~ndungen mit  erheblicher Zenproliferation und herdf6rmigen 

AdhEsionen. Die restlichen Schlingen sind zart. PAS, ~,Tergr. 290 • 

Abb. 2. Subakute bis chronische intracapillfire i2berlastungsglomerulitis bei pyelonephritischer Schrumpfniere. 
Hochgradige Zellvermehrung urn(1 Verbreiterung der Intercellularsubstanz im Glomerulum. Fas t  vollkommene 

Obliteration tier Schlingenlumina. :Partielle Synechien. HE,  u 200 • 
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thelproliferation ohne auff/~llige Beteiligung des Deck- und Kapselepithels neben ~lteren 
beobaehtet, bei denen es sehon zu Epithelproliferation, Sehlingenverklebung, beginnender 
Schlingenhyalinose und Kapselsynechien gekommen ist. 

Neben den entziindlichen C]omerulaver~nderungen mit im Vordergrund stehender Endo- 
thelproliferation, wird h/iufig gleichzeitig eine durch Arteriolosklerose bedingte glomerul~re 
Sch~digung beobachtet (Abb. 3). Dabei erscheinen die hypoxisch bzw. anoxisch gesch~digten 
Glomerula eher atrophisch. Als Folge der Lumeneinengung durch Lipoidose und Hyalinose 
der Vasa afferentia besteht ein allgemeiner Schlingenkollaps. Gelegentlich l~Bt sich eine 

Abb. 3. Kombinierte Glomerulumver/iaderung bei pyelonepln'itischer Schrumpfniere mit  Hypertonie.  1 Unver- 
/tnderte Schlingenpartie, 2 narbig ver/inderte Sehlingenabschnitte mi t  teilweise starker Fettspeieherung, 3 auf das 

Glomerulum iibergekrochene Arteriolosklerose. PAS, Yergr. 250 x (auf 1D/2o verkleinert) 

kontinuier]iche Hyalinisierung vom Vas afferens unmittelbar auf die Glomerulumcapillaren 
verfolgen. Aueh bei geringgradigen Ver~nderungen sind dabei stets die ]~asalmembranen in 
Form yon Verdickungen und Verzweigungen befallen. Die betroffenen Sehlingen sind ins- 
gesamt st~irker geschl~ngelt als bei der entziindlichen Sch~digung. Das Capillarendothel ist 

Tabelle. D~]]erentlaldia, 

Glomerula 
(aUgemein) 

Schlingen 

Kapsel 

0berlas tungsglomerul i t i s  

Stark vergrSl~ert, zellreich 

Geringgradig gescMs Vereinzelt 
Kapselsyneehien. Schlingenverkle- 
bungen erst in den Sp~tphasen der 
Erkrankungen mit geringgradiger 
Hyalinose. ttochgradige intra- 
capi11/ire Endothelproliferation 

In fortgesehrittenen Entwieklungs- 
stadien Proliferation des Kapsel- 
epithels unter meist partieller Italb- 
mondblldung 

r n o 8 8  

Arteriolosklerose 

Meist atrophisch 

Ausgedehnter Sehlingenkollaps,stark 
gesch]iingelt, z.T. verklumpt. 
Sch]ingenhyalinose schon zu Be- 
ginn der Erkrankung (gelegentlich 
~bergreifen vom Vas aff. zu be- 
obachten), tterdfSrmige unter- 
sehiedlieh starke Endothel- 
zerstSrung 

Schon friihzeitige Bindegewebs- 
proliferation 
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herdf6rmig unterschiedlich stark zerst6rt. Es werden partielle bis totale Schlingenverklebun- 
gen mit Ein]agerung kollagener Fasern und hyaliner Substanzen beobachtet. Schon in den 
Frfihphasen finder sieh hgufig eine Bindegewebsproliferation der Glomerulumkapsel, wobei 
es mit anliegenden hyMinisierten Schlingen teihveise zu kn/tuelartigen Verbackungen kommt. 

Bespreehung 
Auf Grund der histologischen Glomerulaveranderungen wie allgemeine Ver- 

gr6gerung und Zellreichtum, vorwiegend endocapil]are Endothelproliferation, 
PAS-positive Verbreiterung des Meso~ngiums und Proliferation des Kapsel- 
epithels unter meist partieller Halbmondbfldung, kann die Diagnose einer vor- 
wiegend proliferativen Glomerulitis gestell~ werden. Die Exsudation tritt dabei 
fast vollstandig in den Hintergrund. Bei meist herdf6rmigem Befall der Glome- 
rula im noch funktionstfichtigen hypertrophisehen Restparenchym pyelonephri- 
fischer Schrumpfnieren k6nnen intraglomerular unterschiedliche Entwicldungs- 
s~adien der entztindlichen Schadigung beobachtet werden. Mithin handelt es 
sich um eine schubweise verlaufende, herdfSrmige, vorwiegend intracapillare 
Glomerulonephritis. 

KIMMELSTIEL und WILSO~ beschrieben schon 1936 derartige Veranderungen 
in pyelonephritischen Nieren und bezeichneten sie als alterative oder sekundare 
Glomcrulitis (dgl. JAcoBso~- et al., KIP~m et al., MA~S~ALL, W~ISS et al.). 
Differentialdiagnostisch mfissen davon die arterioloslderotisch bedingten Glome- 
rulaver/~nderungen abgegrenzt werdcn. Sie k6nnen sehr haufig gleichzeitig mit 
der entz/iadlichen Schadigung innerhalb eines Glomerulum beobachtet werden. 
Wahrend aber bei der Glomerulitis die Endothelproliferation im Vordergrund 
steht, hebt sich bei den arteriolosklerotischen Veranderungen der allgemeine 
Schlingenkollaps hervor (Tabelle). 

Pathogenetisch deuten wir die Glomerulaveranderungen dahingehend, dab auf 
Grund der Rarefizierung der Glomerula innerhalb pyelonephritischer Schrumpf- 
nieren die Glomerula in dem noch funktionstfichtigen t~estparenchym funktionell 
fiberlastet sin& A]s Ausdruck einer funktione]len l~berlastung diirfte die teilweise 
hochgradige VergrSBerung der Glomerula gewertet werden. Nun finden sich in 
der allgemeinen Pathologie Beispiele, die deutlich erkennen lassen, da!3 fiber- 
]astete Organe oder deren funktionelle Einheiten besonders ilffektanfallig sind 
(Rechtsherzmyokarditis des Cor pulmonale bei Lungentuberkulose etc.). Weiter- 
hin ist bekannt, dab gesunde, nnver/~nderte Organe relativ widerstandsfahig gegen 
Infektionen sind nnd erst bei zusatzlichen anderweitigen Schadigungen erkranken. 
So geht aus den experimentellen Arbeiten yon B~v~sos et al. und HIG~MA~ et al. 
hervor, dag bakterie]le Endokarditiden nur dann erzeugt werden konnten, wenn 
gleichzeitig Kreislaufschaden im Sinne einer ttypertonie oder Herzfeh]er (Aorten- 
insuffizienz) und eine dadurch bedingte funktionelle ]~berlastung des Herzens 
bestanden. Im Rahmen der gleichen Experimente konnten HI~H3IAN et al. in 
den hypoxiseh geschadigten Nieren bei Aorteninsuffizienz durch eine einmalige 
Bakterieninoeula~ion eine Glomerulonephritis auslSsen. 

Als derartig'e Zusatzfaktoren diirften in unseren Fallen die Pyelonephritis und 
die damit einhergehende Arteriolosklerose angesehen werden. Einerseits kommt es 
dureh die hoehgradige Reduzierung des funktionst/iehtigen Nierenparenehyms 
bei doppelseitigen Schrumpfnieren zu einer funktionellen Uberlastung der noch 
intakten Glomerula mit Veranderungen im Sinne einer sog. Arbeitshypertrophie. 
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Andererseits f/ihrt die arteriolosklerotiseh bedingte Itypoxie bzw. Anoxie der 
Glomerula zu einer Sch/~digung der Membranen, Endothel- und Epithelzellen. 
Im weiteren Verlauf entwiekelt sigh daraus eine Glomerulonephrose, die in Kom- 
bination mit der funktionellen Uberlastung zus/~tzlichen entziindlichen Reizungen 
gegenfiber m6glicherweise reeht empfindlieh ist [ZoLLING~ (2)]. 

KLEEMAN et M. glauben dagegen, dag in Verbindung mit einer proliferativen 
Endarteriitis und Isehiimie ein ,,Immunmechanismus" zu dieser alterativen Glo- 
merulitis ffihrt. 

KIMMELSTIEL und WILSON werten die Glomerulumseh/~digung als Ansdruck 
einer generalisierten GefiiBkrankheit, geben allerdings zu, dab eine ,,Fokal- 
glomerulitis" yon derartigen Vergnderungen nieht nntersehieden werden k6nne. 
Wenn es zutreffen wfirde, dab eine generalisierte Gef/~Bkrankheit die Ursache der 
Glomerulitis wgre, so mfigten sich allerdings die gleiehen Ver/tnderungen such 
in geringgradig geseh/~digten pyelonephritisehen Nieren und vascul/~ren Sehrumpf- 
nieren finden. Bei keinem der vorstehend genannten Krankheitsbilder wurden 
jedoeh anMoge Glomerula-Ver/~nderungen beobaehtet. 

O ~ L I ~ G  nimmt in diesem Zusammenhang ein zuf~lliges Zusammentreffen 
mit einer glomerulonephritisehen Komplikation an. Gegen diese Annahme sprieht 
abet ebenfalls die Tatsache, dab weder in geringgradig gesch/tdigten pyelonephri- 
tisehen Nieren noeh in vaseul/~ren Sehrumpfnieren derartige Glomerulabilder 
gefunden wurden. 

Gleieh OBEnLI?;G vertreten aueh wit die Ansieht einer bakteriellen Genese der 
sekundi~ren Glomerulitis. Dabei mug aueh die Pyelonephritis selbst in Betraeht 
gezogen werden. Die Niere w~tre dann gleiehzeitig Streuquelle und Erfolgsorgan. 
Autoptiseh konnten in unserem Untersuehungsgut bis auf 5 Fi~lle keinerlei An- 
haltspunkte ffir akut oder chroniseh entzfindliche Prozesse auger der Pyelo- 
nephritis selbst gefunden werden. In den genannten 5 Fgllen handelt es sich 
vorwiegend um pr/~final aufgetretene Ver/~nderungen wie z.B. akute Tracheo- 
bronchitiden und hypostatisehe Pneumonien, die jedoeh als Ursaehe ffir das Auf- 
treten der zeitlieh wesentlieh /ilteren Glomerulitiden ausgesehlossen werden 
k6nnen. 

Als weiteres urs/iehliehes Moment kommen banale Bakterigmien in Frage. 
Erfahrungsgem/iB ffihren sie trotz ihres hgufigen Vorkommens nur i~uBerst selten 
zu Herdnephritiden. Will man sie abet dennoch f/it das Zustandekommen der 
Glomerulitis mitverantwortlieh maehen, so miissen ihnen, analog den Beispielen 
aus der allgemeinen Pathologie, Zusatzfaktoren als Wegbereiter dienen (vgl. 
HIGItMAN et al.). Diese Faktoren sind unserer Ansieht naeh unter den Folgen 
der chronisehen Pyelonephritis zu suchen. Wie wit zeigen konnten, handelt es 
sieh dabei hauptsi~ehlieh um eine funktionelle Uberlastung und I-Iypoxiever/~nde- 
rungen. Somit dfirfte eine funktionelle l~berlastung der Glomerula in Kombi- 
nation mit der hypoxiseh/anoxisehen Seh~digung die Voraussetzung ffir das 
Angehen selbst banaler Bakteri/~mien und die Entstehung einer sekundiiren 
,,Uberlastungsglomerulitis" darstellen. 

Zusammenfassung 
Im hypertrophischen Restparenehym hoehgradiger pyelonephritischer 

Schrumpfnieren finden sich gelegentlich entzfindliche Glomerulumver/inderungen, 
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die als sekund/~re Glomerulonephrit is  bezeichnet werden. Bei hochgradiger Rarefi- 
zierung des Nierenparenchyms werden vermutl ieh die noch funktionstf ichtigen 
Glomerula durch Uber las tung und  arteriolosklerotiseh bedingte Hypoxiesehgden 
anf/~lliger gegen bakterielle Infektionen,  so dag selbst banale Bakteri/~mien zur 
En ts tehung  einer sekund/iren Uberlastungsglomerulit is  ftihren. 

The Problem of the Stress Glomerulitis 
in Advanced Pyelonephritie Contracted Kidneys 

Summary 
I n  hyper t rophied  parenchymal  remnants  of advanced pyelonephrit ie con- 

t rac ted  kidneys occasionally there axe in f lammatory  changes of glomeruli which 
m a y  be referred to as secondary glomerulonephritis.  Wi th  advanced destruction 
of the renal pa renchyma presumably  the remaining functionable glomeruli be- 
come, by  means of stress and arteriolosclerotic hypoxic  damage, more susceptible 
to bacterial  infections. Thus, even banal baeteremias m a y  lead to the development  
of a secondary stress glomerulitis. 

Literatur 
B~U~S0N, I. G., P. E. FEInt, and 1~. L. I)AVIS: Streptococcal cardia lesions in rabbits. Amer. 

J. Path. 33, 977 (1957). 
HIGHMA~, B., J. ROS~E, and P. ALTI~A~D: Production of endocarditis with staphylococcus 

aureus and streptococcus mitis in dogs with aortic insufficiency. Circulat. Res. 4, 250 
(1956). 

. . . .  Endocarditis and glomerulonephritis in dogs with ~ortic insufficiency; production 
by single bacterial inoculation and effect of cortisone. Arch. Path. 65, 388 (1958). 

JACOBSON, M.H., and W. NEWmAn: Study of pyelonephritis using renal biopsy material. 
Arch. intern. Med. 110, 211 (1962). 

KIMMELSTI~L, P., and C. WILSOn: Inflammatory lesions in the glomeruli in pyelonephritis. 
Arch. Path. 12, 99 (1936). 

- -  - -  Benign and malignant hypertension and neplu'osclerosis. Amer. J. Path. 12, 45 (1936). 
KIP~IS, G.P., G. G. JACKSON, F. D. D A L ~ A C ~ ,  and J. A. SCHOENBEROER: Renal biopsy 

in pyelonephritis. Arch. intern. Med. 95, 445 (1955). 
KLE~)IA~, C. R., W. L. H~WlTT, and L. B. GVZE: Pyelonephritis. Medicine (Baltimore) 39, 

l (1960). 
MARSitALL, A. G. : Scars of the renal cortex. J. Path. Bact. 71, 95 (1956). 
O~EnLI~G, Cn. : Les nephrites chroniques ascendantes. J. Urol. (Baltimore) ll ,  60 (1954). 
WEISS, S., and F. PARKER: Pyeloncphritis: its relation to vascular lesions and arterial hyper- 

tension. Medicine (Baltimore) 18, 221 (1939). 
ZOLLI~OE~, H. U. : (1) Differentialdiagnose der Schrumpfnieren. I)tsch. reed. Wsehr. 48, 

2457 (1962). 
- - (2 )  Pathologisehe Anatomie und Pathogenese der Pyelonephritis. In ttandbueh der 

Urologie, Bd. IX/l, S. 34. Berlin-GSttingen-Heidelberg: Springer 1964. 

Dr. ADRIAN HAUPTMANN 
Pathologisches Institut der Universit~t 

78 Freiburg i. Br., Albertstr. 15 


