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Pyelonephritis

* Entziindung des Nierenbeckens und des Nierenparenchyms
* Entstehung:

- hamatogen (seltener)

- aszendierende Infektionen
- begiinstigende Faktoren:

- Harnwegobstruktion
- Vesikoureteraler Reflux
- Instrumentelle Interventionen
- weibliches Geschlecht,
Schwangerschaft
- Diabetes mellitus, Immunsuppression
- Geschlechtsverkehr



Akute Pyelonephritis - typische Erreger

Aszendierende Infektion (90%)
e E. coli

* Proteus

» Klebsiella

* Enterobacter

* Pseudomonas

Seltener, eher hamatogen:
e Staphylococcus
* Streptococcus



Akute Pyelonephritis

* Kann einseitig oder beidseitig (seltener) auftreten

e Fieber, Schuttelfrost, Flankenschmerzen

* Dysurie, Pollakisurie

* Pyurie, Bakteriurie, Leukozyten-Zylindern im Harn

* Eitrige Entzindung des Nierenparenchyms, Nekrose
Abszessbildung (multiplex, kleine Abszesse)

* Seltene Komplikationen:
 Papillennekrose (lschaemie + eitrige Entziindung)
* Pyonephros (Nierenbecken und Ureter mit Eiter gefillt)



Mikroskopie

bei abszedierender Infektion
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* Akute Entzindung in
Tubuli und Interstitium
(neutrophil Granulozyten,
Leukozytenzylindern)

* Glomerulus: erhalten




Endstadium der Nierenerkrankungen
,end stage kidney”

fortschreitender Verlust von funktionellem Nierengewebe bis zur Niereninsuffizienz

Ursachen:
- immunmediierte Entzindung (z.B.: Glomerulonephritiden)
- wiederkehrende Pyelonephritis-Episoden
- Diabetes mellitus
- Hypertonie
- Vaskulare Veranderungen (Nephrosclerose)
- seltener: erworbene Erkrankungen

Klinikum = fortgeschrittene chronische Niereninsuffizienz



Makroskopische Morphologie

* Atrophische Niere, Schrumpfniere

 Kompensatorische Fettgewebsvermehrung
oder Sackniere

* Feste Konsistenz
e Oberflache: unregelmaliig, narbig
 Nierenrinde: schmal




Mikroskopische Morphologie

* Interstitielle Fibrose

e chronische
Immunzellinfiltrate

* Hyaliner Zylinder
* Tubulare Atrophie

¢ ,,Klassisch” (proximale Tubuli)

e ,Super”tubuli (proximale Tubuli)
e _Endokrin” (prox. und dist. Tubuli)
e Thyroidisation” (distale Tubuli)

e Sklerotische Glomeruli

https://doi.org/10.1016/0046-8177(94)90166-X



Nierenbiopsie

Seit 1951 (Iversen und Brun) {1944 (Nils Alwall — nicht publiziert)}

Grunde fur eine Nierenbiopsie:
*Diagnosestellung

*Beurteilung der Aktivitat oder des Schweregrades einer bekannten
Erkrankung

*Beurteilung prognostischer Faktoren einer bekannten Erkrankung

*Hilfe bei der Erstellung eines Therapieplans
bzw. Monitoring der Therapieantwort



Nierenbiopsie - Indikationen

Die Nierenbiopsie ist bei vielen Nierenerkrankungen die einzige Moglichkeit einer definitiven Diagnose uber die
klinisch/laborchemisch vermutete Nephropathie zu erhalten

* Nephrotisches Syndrom (haufigste Indikation)

e Akute Nephritis (diff.dg.)

* Niereninsuffizienz unbekannter Ursache (unauffaliger Ultraschallbefund)
* Himaturie (glomerulare Ursache = dysmorphe Erythrozyten)

* Insuffizienz einer transplantierten Niere

* Bestimmung der renalen Beteiligung von systemischen Erkrankungen
z.B. systemischer Lupus erythematodes, Amyloidose



Untersuchungen auf einer Nierenbiopsie

e Fiir eine Diagnose erforderlich: 14 Glomeruli

* Routine Histologie Farbungen (min. 10 Gl.):
PAS, Trichrom-Farbung, Silberimpragnierung,
Kongorot, Elastica van Gieson

 Immunfluoreszenz (min. 3 Gl.):
kappa und lambda Leichtkettenproteine, IgG / A/ M,
Komplement: C3, Clq, C4

* Elektronenmikroskopie (min. 1 Gl.)




IgA nephropathie (Morbus Berger) — Immunfluoreszenz

Stark gefarbte, granulierte, mesangiale Immunkomplexablagerung



Minimal-Change-Glomerulonephritis — Elektronmikroskopie
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Normale Struktur — MCGN -

Podozyten Ful3fortsétze sind erhalten Fusion der Podozyten Ful3fortsétze



Nephropathologische
Grundphanomene

Fallbericht



62-jahrige Patientin
* Anamnese: Hypertonie seit Jahren

* Prasentation:
e akute Niereninsuffizienz (Kreatinin: 243, GFR: 18)
* Mikrohamaturie
* Proteinverlust






. Glomerulus
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Glomerulus

mentale Sklerose (<50% des Glomerulus) p#
MY 3% Vs 4 e R SRS N Y

-
< ;
[
‘




Glomerulus

Globale Sklerose (>50% des Glomerulus) ;- il










Gefalie
kleine Arterie mit Wandverdickung




Interstitium — Entzindung (Lymphozyten und Neutrophile Granulozyten)




Diagnose:
Immunkomplex-Glomerulonephritis (ANCA-assoziirte?),
Extrakapillare Glomerulonephritis

Segmentale Glomerulosklerose

Akute und chronische Entzindung

Atrophie

Fibrose

Nekrose



Nierentumoren

Haufige gutartige Tumoren

* Papillares Adenom
* Onkozytom
* Angiomyolipom



Nierentumoren

BOsartige Tumoren

* Konventionelles, klarzelliges Nierenzellkarzinom
* Papillares Nierenzellkarzinom
 Chromophobes Nierenzellkarzinom

* Seltene Typen: pl.: klarzelliges-papillares Nierenzellkarzinom,
Sammelrohrkarzinom (Ductus Bellini Kz.), «acquired cystic disease»-
assoziiertes Nierenzellkarzinom, ....

* Metastase (selten)



Klarzelliges Nierenzellkarzinom

« Haufigster bosartiger Tumor in der Niere

* Meistens solitar

» EXpansives Wachstum

« Kanariengelb (fruher: ,Hypernephrom®)

« Zystische Degenerationen, Einblutungen sind haufig

* Mikroskopie: klare, ,pflanzenzellenartige” Tumorzellen (hoher
Glykogen- und Lipidinhalt)

* Metastase: hamatogen,
direkte Invasion durch V. renalis in V. cava inferior
- Lunge, Gehirn, Knochen, Nebenniere, Leber



Klarzelliges Nierenzellkarzinom




Klarzelliges Nierenzellkarzinom

‘c,g: f}‘.’;.\~;“fx,;:“:€.". IR \'v e r ';" - .

A v & .y a 28 (1 (] f -

WIS A TR PRI NN ot ;;» "+ Zellreich, ohne Desmoplasie
NS X \ e ,.‘}t f\',. 1 ' ‘

'*.;.\\ \‘&' . '\; e :"' Q ¢ KI d .

S RIS i vl e  Klares, oder granuliertes

° i SR .

"o Awet W R o et : Zvtopl hoher Glyk d
9 o e A 1 TAD. o SO S yloplasma ( oner Glykogen- un
TD A0 VR h (;: (PN T e Y Teliart nidi
S (S0 P RElfe R LT RN el - Y 1Y ) Sl jellelig alt
;‘t?ﬂ‘\':\"s o : (A e &! B o X RN L g o ‘i.‘? 2 “‘l
% ',"‘\ l,l“ ) l}'\‘ N7 (Y lﬁ"‘. JaJ » e Ly ':' ..-‘_O' % l ‘Q..v
e N L YA Ry R e ST A R : L

" 7 - S y . -~ o~ .
PR AR T SRV (i T ,pflanzenzellenartige Tumorzellen
\ . n 3 -0, : . €0
"vé\'eli.ﬁ N g R NEeVr e S PR
Rt L e e T e £ o GRADING nach Nukleolus!
NARLEASEIIY N SV 8 A IR TN TR nac UKIEOIUS:
’.\ t’.‘«‘ ': ’. ..‘: r, A ,.IX..‘\ “ ..:) ,‘V. g ‘ow‘* } ”O"’,‘?‘ ' -
".;.’\‘\"f\:) v", Ll Ity f\ﬂ;.»’{‘w’"" ~ W\ i e ‘\.i'».b.\»'.? Sole \ ¥ . *
Vol B0 e L\ A e ~HEN I <y o 8 Y i AR
Qe Tk M e P < . ¢ S Sl &' LS Ay ‘
A\,\ W R SO AGY X v R B0 B S "‘;l
O S R g SN R S R
0\ )‘ “‘.I‘ 0\.02" . zm %": ."‘g."q A ; 8 e . }4'0 . X
N ~ | » SN ;5 * ¥ ‘ » o A
:.;'03“ i _0‘ . 1.1 .a ‘S\' " "'\‘n‘i‘:‘\n 4' bid .‘so ‘ '-.0 c.’! :Q,..(‘o"-‘enl.



Papillares Nierenkarzinom

* 10-20% der Nierentumoren in Erwachsenen
« Haufig beidseitig oder multiplex

* Fibrovaskulare Achsen

* Typ 1 und 2 (Prognose is unterschiedlich)

« Makroskopie: gelblich-braunlich, Blutungen, Nekrose, zystische
Degenerationen

* Mikroskopie: schaumige Makrophagen, intrazellulares Hamosiderin,
Psammomkorper, Hyalinglobuli



Chromophobes Nierenkarzinom

 5-7% der Nierentumoren In Erwachsenen
« Makroskopie: hellbraun

* Mikroskopie: perinukleare Halo, retikuliertes Zytoplasma,
binukleare Zellen

* Meisteins gute Prognose
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Nierenkarzinom
Stadium

 Tumorgrolde
* [nvasion in Nierenvene
* Invasion in Pyelon

* Invasion in peripyelares Fettgewebe
 Uberschreitung der Gerota-Faszie
* Metastasen

Tumorthrombus in Vena cava inferior
(klarzelliges Nierenkarzinom)



