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Franciszek WOZNIAK

Wtérna skrobiawica nerek w przebiegu pyelonephritis
BropuuHulii aMMIONA03 IOYEK B TeYEeHHMe NHesoHedpuUTa

Secondary Amyloidosis of Kidneys in the Course of Pyelonephritis

Istniejg liczne poglady dotyczace powstawania zmian skrobiowatych w ustroju.
Wiekszos¢ badaczy (Apitz, Kaczynski, Magnus-Levy, Letterer,
Loesche, Wuhrman, cyt. wg Litynski i Krynska) wigze powsta-
wanie tych zmian z zaburzeniami przemian bialkowych, a nawet szczegdlng
uwage zwrécono na komérki plazmatyczne (wytwarzajace globuliny) i hormony.
Teilum i Lathavalthi (cyt. wg Jasinska) wykazali, 2e ACTH, kortyzon
i brak witaminy C przyspieszajg proces powstawania skrobiawicy. Podkreslono
takze, ze skrobiawica nie wystepuje lub wystepuje bardzo rzadko w tych
czesciach $wiata (np. Chile), w ktérych spozycie mleka i jego przetwordéw jest
bardzo male (badania Herzoga cyt. wg Jasiniska).

W dzisiejszym stanie wiedzy odréznia sie 3 rodzaje skrobiawicy (wediug
Gluszcza): 1. pierwotna o nieznanej etiologii (ukladowa), 2. wtérna, jako
nastepstwo przewleklych choréb zapalnych zwiazanych 2z rozpadem komérek
(bialek) i 3. w przebiegu szpiczaka mnogiego. Poniewaz zagadnienie wtérnych
zmian skrobiawiczyech w nerkach bedacych powiklaniem przewleklego zapalenia
miedniczek nerkowych i nerek znajduje niewielki oddiwiek w pi§miennictwie
(Krupa i Stolarczyk, Saphyr) nalezalo zaja¢ sie tym procesem choro-
bowym. Do chwili obecnej brak ustalonych podzialéw pyelonephritis (Spuhler,
Wartman), nie moze byé wiec mowy o jednomys$lnosci w sprawie powiklania
w postaci skrobiawicy w przebiegu tego schorzenia. Cze$¢ autoréw odréinia
dwie postacie amyloidozy nerek: 1) przebiegajgca klinicznie 2z nadci$nieniem
tetniczym i 2) bez nadci$nienia (Lityncski). W pierwszym przypadku masy
skrobiawicze odkladajg sie w naczyniach doprowadzajacych i odprowadza-
jacych klebkéw nerkowych, w drugim natomiast to jest w tak zwanej nerczycy
amyloidowej amyloid ma odklada¢ sie na zewnatrz wioSniczek. Ta druga postac
przebiega klinicznie jako ciezka nerczyca jednak bez niewydolno§ci nerkowej.
Wedlug innych autoréw (Penson) nie dochodzi nigdy do zespolu nerczycowego
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w skrobiawicy nerek bez tzw. amyloidosis glomerularis, tj. bez rozlanych zmian
klebkowych. Wilasnie zniszczone przez ucisk mas amyloidowych witosniczki stajg
sie przyczynag zespolu nerczyeowego. Te dwie postacie najczesciej kojarza sie
ze sobg prowadzgc do marsko$ci amyloidowej nerek i mocznicy. Wedlug Bier-
nackiego upo§ledzenie czynnosSci migzszu nerkowego spowodowane odkiada-
niem sie mas amyloidowych moze by¢é przyczyna mocznicy. Klinicznie, poza
ciezka niewydolno$cia nerkowa ze znacznego stopnia niedokrwistoscig, brak jest
charakterystycznego obrazu. W obu postaciach amyloidozy nerek do$é charakte-
rystyczne sg badania dodatkowe, gléwnie zmiany biatkowe. Zmienia sie stosunek
albumin do globulin: zwieksza sie poziom globulin f# przy jednoczesnym obni-
zeniu sie zawarto$ci albumin. Wysokie miano globulin tlumaczy sie duzg zawar-
toScig przeciwcial. Istnieje réwniez hiperglikozaminemia oraz zwiekszony poziom
glikozaminy skrobiawiczej w watrobie (Faber wg Gtuszcz).

Zmiany sekcyjne w mnerkach w przypadkach skrobiawicy nerek bedacej
powiklaniem odmiedniczkowego przewlekiego zapalenia nerek nie sg zbyt cha-
rakterystyczne, a pewno$é rozpoznania bez dokladnych badan histologicznych
watpliwa. Nerki moga by¢ prawidiowej wielkosci lub cze$ciej nieznacznie po-
wiekszone (jedno lub obustronnie), ciezkie, twarde, sprezyste, a ich powierzchnie
zewnetrzne woskowo-z6tto-szare, szklisto polyskujace, miejscami nieréwme, wy-
boiste, pozaciggane lecz nie ziarniste. Torebka widéknista daje sie $ciggnagé latwo.
Na przekrojach kora miernie szeroka o zatartej budowie moze mieé¢ zatarta
granice z substancjg rdzenng. Powierzchnie przekrojéw suche, bladoszare. Niekiedy
zwracaja uwage szerokie, o zgrubialych Scianach znieksztalcone miedniczki ner-
kowe i moczowody. Charakterystyczne sg zmiany mikroskopowe. Zlogi amyloidu
w $cianach petli wlosniczek kiebkowych powiekszajg niekiedy rozmiary klgbkéw.
Dookola torebki Bowmana czesto widoczne jest widknienie i szkliwienie. Barwie-
niem wybidérczym masy skrobiawicze mozna wykaza¢é w §cianach naczyn dopro-
wadzajageych 1 odprowadzajgcych, w Dblonie podstawnej kanalikéw, rzadziej
w tkance $§ré6dmiazszowej. Widoczne sg réwmiez wldknienia, zaniki i szkliwienia.
Czes¢ kanaliké6w w stanie zaniku, inne kolbkowato poszerzone, czesto zawierajace
kwasochlonng tre§¢ otoczong splaszczonym nablonkiem szeSciennym (przypomina-
jgce nieco utkanie tarczycy). Takie zmiany maja byé nawet patognomoniczne
dla pyelonephritis (Litynski). W przestrzeniach wiéknienia znalezé mozna
wysiek zapalny zlozony 2z limfocytéw, komérek plazmatycznych, histiocytow,
leukocyté4w. Przy §wiezych nawrotach widoczne sa liczne leukocyty, rzadziej
bakterie. Im wiecej tkanki 1gcznej i mas skrobiawiczych w obrazie mikroskopo-
wym, tym dalej posunieta jest sprawa chorobowa. Wedlug Sadowskiej
jednym z dowoddédw, iz amyloidowe zmiany marskie posuniete sg dosé daleko,
jest zwiekszenie w mikroskopowym polu widzenia iloSci klebkéw i zmniejszenie
odleglo$ci miedzy nimi. Takie zmiany sg charakterystyczne dla pyelonephritis,
bez wzgledu na rodzaj i drogi zakazenia. Zmiany amyloidowe w nerkach mozna
wykazaé zazyciowo przy pomocy biopsji. Nalezy dodaé, Ze badanie bioptyczne
umozliwia wglad w dynamike procesu chorobowego, a zatem mozina niekiedy
rozpoznaé¢ tlo procesu (Framowicz, Mikulowski, Modelski, Urban-
czyk).

W omawianym materiale sekecyjnym umiesciliSmy cztery przypadki
uogoblnionej skrobiawicy, przede wszystkim nerek, bedacej powikianiem
odmiedniczkowego zapalenia nerek.
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Przypadek 1. Nr sekc. 297/1962. Chory K. K. pocdawal, ze od 3 lat
gorzej sie czul, mial okresowo pobolewania w okolicy krzyzowej, latwo sie
meczyl, miewal zawroty glowy oraz stany podgoraczkowe. Jednocze$nie zauwazyl,
ze oddawanie moczu przychodzilo mu z trudnoscig, odczuwal przy tym pieczenie
w cewce moczowej. Mocz od czasu do czasu byl metny. Przywieziony przez
Pogotowie Ratunkowe w stanie bardzo ciezkim. Badania dodatkowe: moecznik —
297 mg%, OB — 40/70, RR — 180/110, leukocytoza — 19 000, mocz cigzar wi. —
1018, biatko — 3,3%0. W osadzie — pola usiane leukocytami. Chory po tygodnio-
wym pobycie w szpitalu zmarl. Rozpoznanie Kkliniczne: pyelonephritis chronica
in stadio decompensationis renum.

Rozpoznanie anatomopatologiczne: Pyelonephritis purulenta chronica
et amyloidosis secundaria renum. Pyonephrosis et pyoureter bilateralis.
Cystitis purulenta chronica. Amyloidosis diffusa lienis et glandularum
suprarenalium. Necrosis telae adiposae pancreatis, tunicae adiposae
renum, omenti et mesenterii.

Opis nerek: Obie nerki powiekszone, wagi 1acznej 400 g. Torebka
wléknista zdejmowata sie tatwo z powierzchni. Na przekrojach widoczne
byly szeroko rozwarte miedniczki nerkowe i kielichy, zawierajace duza
ilos¢ $mietanowatej tresci ropnej. Waskie pasmo kory nerkowej zlewalo
sie zupelnie z piramidami; bylo ono twarde, plastyczne, szklisto potysku-
jace. Miejscami widoczne byly zielonkawe smugi (ropa) oraz bliznowate
pozaciagania. Moczowd6d lewy grubosci grubego palca zawieral fres¢
ropna w duzej ilosci. Powierzchnie wewnetrzne miedniczek nerkowych
zaczerwienione byly pokryte ropa. Mikroskopowo: klebki duze, o zatar-
tej budowie, niektére otoczone pasmem tkanki lgcznej. Zrab wykazywat
wlbknienie oraz liczne nacieki zapalne. Cze$¢ kanalikéw posiadala
szerokie $wiatlo zawierajagce waleczki, inne za§ byly w stanie zaniku
i wloknienia. Naczynia krwiono$nie zrebu mialy Sciany zgrubiale
dajace dodatni odczyn na amyloid (rye. 1, 2, 3).

Przypadek 2. Nr sek. 452/1962. Chory J. N, lat 77, podawal, Ze od
2 lat miewal pobolewania w lewym podzebrzu i lewej okolicy lediwiowej.
Béle te niezaleznie od przyjecia pokarméw byly slabe, chory nie przywigzywat
do nich wiekszej wagi i nie leczyl sie. Mocz i stolec bez zmian. Od roku
zaparcia. Na 2 tygodnie przed zgonem silny b6l umiejscowiony w lewym pod-
Zebrzu promieniujacy do lewej okolicy ledzZwiowej. Przewieziony przez Pogo-
towie Ratunkowe w stanie bardzo ciezkim. Badania dodatkowe: mocznik —
189%, OB — 55/76, RR — 100/80, leukocytoza — 26 000, mocz ciezar wi. — 1012,
bialko — 3,3%. W osadzie leukocyty 10—20 w polu widzenia. Rozpoznanie kli-
niczne: Uraemia. Anuria. Susp. paranephritis sin.

Rozpoznanie anatomopatologiczne: Pyelonephritis chronica et amylo-
idois secundaria renum .Amyloidosis diffusa lienis et glandularum supra-
renalium. Hypertrophia ventriculi sinistri cordis. Bronchopneumonia
confluens dextra (ex aspiratione) et pleuritis fibrinosa dextra. Emphy-
sema senile et anthracosis pulmonum. Atherosclerosis aorte.
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Nerki: Obie nerki powiekszone, wagi 260 g kazda. Spoisto$¢ nerek
zwigkszona, byly woskowatotwarde. Torebka wldknista zdejmowatla sie
latwo. Powierzchnie nerek byly zrazowate, nieco pozaciggane, zéltawo-
szarorozowe, szklisto polyskujgce, nieréwne. Na przekrojach byly szklisto
polyskujgce, kora miernie szeroka o zatartej budowie i stabo widocznej
granicy z istota rdzenna. Miedniczki nerkowe byly poszerzone, wybitnie
przekrwione, zawieraly niewielka ilo$¢ ropnej tresci. Moczowody byly
poszerzone, zgrubiale i drozne. Mikroskopowo: klebki nerkowe bytly
duze, o budowie jednolitej, zmienione amyloidowo. Torebka Bowmana
zwlokniala. Wérdéd tkanki wloknistej zrebu widzialo sie obfite nacieki
leukeceytéw i limfoeytéw. Kanaliki nerkowe w stanie zaniku zawieraly
waleczki szkliste. Naczynia zrebu o Scianach zgrubialych wykazywaly
zlogi amyloidu. Obecnos¢ amyloidu mozna bylo wykazaé rdéwniez
w blonach podstawowych kanalikéw (ryc. 4, 5 i 6).

Przypadek 3. Nr sekc. 535/1962. Chora S. A, lat 60, przewieziona przez
Pogotowie Ratunkowe do kliniki ze szpitala terenowego. Nieprzytomna, wediug
podania rodziny nigdy nie chorowala. Stan ogdélny bardzo ciezki. Badania dodat-
kowe: mocznik — 2548 mg%, OB — 20/35, RR — 120/70, leukocytoza — 25 400.
Mocz metny, ciezar wi 1014. Biatko — 0,33%. W osadzie — pola usiane
leukocytami. Wateczki szkliste. Rozpoznanie kliniczne: Pyonephrosis dext. susp.
Pyelocystitis purulenta. Uraemia. Bronchopneumonia.

Rozpoznanie anatomopatologiczne: Pyelonephritis chronica et amylo-
idosis secundaria renum. Cystitis chronica purulenta. Amyloidosis diffusa
lienis, hepatis et glandularum suprarenalium. Bronchopneumonia bila-
teralis. Concretio cavi pleurae sinistrae et synechiae planie cavi pleurae
dextrae. Hypertrophia et dilatatio ventriculi sinistri cordis. Adenomata
(duo) lobi sinistri glandulae thyreoideae. Atherosclerosis aortae gradu
minore. Intumescentia cerebri et hyperaemia passiva leptomeningum.

Nerki: lacznej wagi 370 g. Spoisto$¢ réwnomiernie znacznie wzmo-
zona. Powierzchnie mnieco pozaciagane, woskowozélte. Na przekrojach
nerki szklisto poltyskujgce, suche, plastyczne, o zatartej budowie.
Kora nerek zlewala sie prawie zupelnie z substancja rdzenng. Promie-
nistos¢ kory niewidoczna. Miedniczki nerkowe byly pogrubialte, duze.
szaro-brudno-rézowe. Mikroskopowo: wokél amyloidowo zmienionych
klebkow widcezne bylo charakterystyczne wioknienie torebek Bowmana.
Obserwowalo sie nacieki zapalne w pod$cielisku, a miejscami zwiéknie-
nia i zanik kanalikéw (ryc. 7, 81 9).

Przypadek 4. Nr sekc. 609/1962. Chory J. W., lat 69, zamroczony, przy-
wieziony przez Pogotowie Ratunkowe do kliniki. Zebranie wywiadu niemozliwe.
Po 2 dniowym pobycie w szpitalu zmart nie odzyskawszy przytomno$ci. Badania

dodatkowe: mocznik — 309 mg%, OB — 137/146, RR — nieoznaczone, leukocy-
toza — 18 000. Mocz: biatko — 1,32 %, ciezar wl, — 1012. Leukocyty do 25 w polu
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widzenia. Erytrocyty 3—5 w polu widzenia. Rozpoznanie kliniczne: Pyelonephritis
chronica. Uraemia. Pericarditis uraemica. Oedema pulmonum. Atherosclerosis
generalisata. Emphysema pulmonum. Paralysis agitans. Anaemia secundaria gradu
malors.

Rozpoznanie anatomopatologiczne: Pyelonephritis chronica bilateralis
et amyloidosis renum. Amyloidosis diffusa lienis. Cystitis chronica.
Hypertrophia cordis totius praecipue ventriculi sinistri. Induratio
venostatica hepatis incipiens. Pericarditis fibrinosa (uraemica). Emphy-
sema pulmonum. Atherosclerosis aortae minoris gradus.

Nerki wagi kazda 115 g. Torebka wloknista zgrubiala z trudem
mozna bylo jg zdja¢. Zewnetrzna powierzchnia nerek byla zrazowata,
szarosinozoltawa. Na przekrojach granica pomiedzy kora i czescig
rdzenng byla zatarta. Blona sSluzowa kielichéw, miedniczek i moczo-
wodéw byla zgrubiala i matowa. Obserwacje mikroskopowe zwrdcily
uwage na ogniskowe wildknienie dookola klebkéw, masy amyloidowe
w klebkach, liczne nacieki zapalne w istocie $rédmigzszowej, rozrost
tkanki Igcznej i zanik kanalikéw (rye. 10 i 11).

OMOWIENIE WYNIKOW BADAN

Skrobiawica jako powiklanie odmiedniczkowego przewleklego zapa-
lenia nerek byla rzadko opisywana i to zaréwmo z punktu widzenia
klinicznego, jak i morfologicznego. Rozpoznanie jej kliniczne i sekcyjne
nastreczalo bowiem duzo trudnosci. Zmiany morfologiczne w nerkach
w przypadku skrobiawicy jako nastepstwa pyelonephritis nie sg cha-
rakterystyczne i moga byé latwo przeoczone. S one wypadkows prze-
wleklego procesu zapalnego w tkance $rédmiazszowej i klebkach
(pyelonephritis chronica), wzglednie wtasciwych zmian amyloidowych
bedacych nastepstwem pyelonephritis. Dlugotrwale ropienie w miednicz-
kach nerkowych, nerkach i czesto w pecherzu moczowym prowadzi
zwykle do odkladania sie mas amyloidowych w narzadach wewnetrznych
($ledziona, watroba, nadnercze, tarczyca i nerki). Szczegdlnie niepo-
mys$lnym powiklaniem jest skrobiawica nerek, poniewaz stanowi ona
dalsze uszkodzenie i tak zmienionych juz przez chorobe nerek. Wydaje
sie, ze proces skrobiawicy. wtérnej jest nastepstwem przewlektego
odmiedniczkowego zapalenia nerek. W przedstawionych przypadkach
bowiem mialo miejsce zapalenie pecherza moczowego i odmiedniczkowe
zapalenie nerek. Charakterystyczne jest rowniez, iz zaréwno w doklad-
nym wywiadzie, jak i w obrazie klinicznym i sekcyjnym nie stwierdzono
innych schorzen przewleklych mogacych powodowaé skrobiawice.
Whnikliwe badania histopatologiczne oraz przeprowadzony wywiad moga
przyczyni¢ sie do ustalenia tla powstawania skrobiawicy.
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PE3IOME

ABTOp omychiBaeT 4eThbIpe CEKLMOHHBLIX Caydasa nyenoHedpuTa, ycjo-
JKHEHHOT0 aMMJIOMZO30M IMO4YeK u APYTUX OPraHoB.

V3 ananmsa TeueHMs 3a00Je€BaHMii 1 CEKLMOHHBIX M3MEHEHMII aBTOP
[IPUXOAUT K BBEIBOAY, YTC BTOPMYHBI aMMJIOMIO03 IIOYEK, KaK yCJIOXKHEHUe
XPOHMYECKOTO BOCHAJIEHMUSA MMAJTUTA M TOCJIEAYIOUIET0 BOCIATIEHUA IOYEK,
HBJAETCA HEPEeJKMM CJIydaeM, HO He 4acTo IPUMHMMAaeMBIM BO BHMMAaHME
IpM YCTAaHOBJECHMM ImarHoza. CBOM BBIBOABI aBTOP MNOAKpeNJifeT JaH-
HBIMM M3 JIMTEPATYPBI, a TaKXke MUKPODOTOAOKYMEHTAMM.

Puc. 1. Cnyuait 1. Knyboukn rycto Jexar B ORHOM MoJe 3PEHUS, YacThb H3MEHEH-
HBIX KJAy6OYKOB 06pasyer OMHOPOAHble aMHJIOHAHEIC IIAaphl; ApPyrHe o06pasyloT BOJIOKHA
BOKpYT Kamcy/im DayMaHa. B nmapeHXHMe BOJIOKHEHHe CTPOMBI H BOCHaJdTe/IbHblE HHQHIb-
tparhl. Okpacka: ['eMarokcunmH 303MH. ¥YBennu. 120 x.

Puc. 2. Cayuvait i. BepazutensHo o6025avaercs BOJOKHEHHE CTPOMBI ¢ HCU€3HOBEHHEM
MOYEYHBLIX KAHAJOB, a TaKXKe BOCHanuTesbHBle HHOUILTPATH H3 JAHMGOLHTOB U JIeHKO-
nuroB. Okpacka: eMaTokcuidH 303uH. ¥YBenny. 120 x.

Puc. 3. Cayvaii 1. lllupoxuii upocser KaHaJjoB 3aKpbIT UHAuHApaMu. B crpome
BoCnajuTebHue nHbuAbTpaTh. Okpacka: TI'eMaTokcunuu 303uH. YBeauu, 120 x.

Puc. 4. Cayuait 2. [loveunnii kny6oueK H3MeHeH, BOJIOKHEHHE BOKPYT KalCyJjhl
baymaHa. B cpese crpoMel MHOro BOCHAJIMTENbHEIX HHGuIAbTpaToB. IlpocBer KaHaJ HKOB
mHpokuil. Okpacka: ematokcuquH 303uH. YBeanu. 200 x.
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Puc. 5. Cayuaft 2. AMWIOHAHO H3MeHeHHble TOUeyHble KAYGOYKH C XapaKTepPHBIMU
A mHenoHe(puTa BOJCKHEHHe BOKPYr Kancysab. CTpoma B COCTOSHMM BoJokHeHHs. Boc-
nasuTeNbHble HHQHJALTPATH B CTPOME, a TaKiKe TIHaJIMHOBble WH/IHHAPH B PAaCIUMPEHHBIX
gananax. Oxkpacka: T'eMaTOKCAIMH 303HH. YBeany. 180 x.

Puc. 6. Cayuzafi 2. BonokneHHe CTDOMBI, MCYE3HOBEHHE IIOUEYHHhIX KaHAJOB CO CILiIO-
I[HBAHHEM 3MHTenHs (wntoBugHOro crpoewusi). Oxkpacka: ['eMaTOKCHJIMH 203HH. YBeJHY.
120 x.

Puc. 7. Cnayuyaéi 3. XapakrepHoe nna nuejoHedpHTa BOJOKHEHHE BOKPYr KJayGOUYKOB.
B oxHoM M3 KyGOYKOB BHAHB HAaKOWJEHHS aMHIOHZA. B HHTepeTuuHONe BOCMAJHTE/bHLIE
aHGuAETpaTH. B xaHanMKax ckonjeHus mefikonuToB. Okpacka: !'eMaTOKCHJIHH 03HH.
Yeeauu 120 x.

Puc. 8. Cayuait 3. Bonokuenne BOKpYr KiyGoukoB. B knyGoukax ¥ CTeHKax cOCYHOB
HaKolJIeHHs] aMunoHga. BonokpeHue CTPOMBI M HHTCPETHLHONA HOCHAJHTE/bHBIE HHGHIb-
rpatel. Okpacka: van Gieson. ¥eeauu. 120 x.

Puc. 9. Cayuwait 3. McueaHoReHHe KaHANHKOB, B IIPOCBETAX HEKOTOPHIX MHOTO Jiei-
KoilnToB. Bosioknenne H ruanuwHuzamua ctpoMel, Okpacka: van Gieson. Yeennu., 160 x.

Puc. 10. Cayuaii 4. OTaoXKeHHe aMUMOHAHBIX MacCc B MOYeyHslx kxayBoukax. Bosok-
HeHHe BOKPYr Kancynel Baymana. B crpome poct coemuuurennnoit txanu. OKpacka: mera-
XpoMaTtaueckas. Ypeauu. 200 x.

Puc. 11. Cayuait 4. Bonckiienne v rHaauHu3auus crpomsl. [IpocBer KaHAMWKa IIH-

PoKHil ¢ KacroTonoraowWwamuumM cogepxanHeM. Okpacka: [eMATOKCHAMH 303HH. YBesHu.
120 x.

SUMMARY

The author describes four post-mortem examinations of pyelone-
phritis complicated by amyloidosis of the kidneys and other organs.
After the analysis of the history of the disease and the post-mortem
changes the author concludes that secondary amyloidosis of the kidneys
as a complication of protracted pyelitis with subsequent mnephritis
is a frequent phenomen, but not often diagnosed or paid attention to.
The author supports his conclusions by microphotographic documenta-
tion and quotations from literature.

EXPLANATION OF FIGURES

Fig. 1. 1st case. The glomerules are densely located in one field of vision.
A part of the glomerules is changed into homogeneous amyloid balls, others present
fibrosis round the Bowman’s sacs. In the parenchyma there are fibrosis of the
stroma and inflammatory infiltrations mainly microcellular. Staining: haema-
toxylin and eosin. Magn. 120 X.

Fig. 2. 1st case. Distinet fibrosis of the stroma with atrophy of the renal
tubules and intraparenchymatous inflammatory infiltrations of lymphocytes and
leukocytes. Staining: haematoxylin and eosin. Magn. 120 X.
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Fig. 3. 1st case. The renal casts occur in the wide lumen of the tubules.
There are inflammatory infiltrations in the stroma. Staining: haematoxylin and
eosin. Magn. 120 X.

Fig. 4. 2nd case. Amyloid changes of the renal glomerules. Fibrosis round
the Bowman’s sacs. In the stroma numerous inflammatory infiltrations. Wide
lumen of the tubules. Staining: haematoxylin and eosin. Magn. 120 X.

Fig. 5. 2nd case. Amyloid change of the renal glomerules with fibrosis cha-
racteristic of pyelonephritis round the sacs. The stroma in the stage of fibrosis.
Inflammatory infiltrations in the stroma and hyaline casts in the winded tubules.
Staining: haematoxylin and eosin. Magn., 120 X.

Fig. 6. 2nd case. Fibrosis of the stroma, atrophy of renal tubules with
flattening of the epithelium of the tubules (thyroid-like texture). Staining: haema-
toxylin and eosin. Magn. 120 X,

Fig. 7. 3rd case. Fibrosis characteristic of pyelonephritis round the glomerules.
Concretion of amyloidosis in one of the glomerules visible. In the intraparenchy-
matous tissue microcellular inflammatory infiltrations. In the lumen of the
tubules accumulation of leukocytes. Staining; haematoxylin and eosin. Magn. 120 X,

Fig. 8. 3rd case. Fibrosis round the glomerules. In the glomerules and the walls
of the vessel concretion of amyloidosis. Fibrosis of the layer. In the intra-
parenchymatous tissue inflammatory infiltrations. Staining: Van Gieson.
Magn. 120 X.

Fig. 9. 3rd case. Atrophy of the tubules. In the lumen of the particular
tubules numerous leukocytes. Fibrosis and hyalinosis of the layer. Staining:
Van Gieson. Magn. 160 X.

Fig. 10. 4th case. Concretion of amyloid masses in the renal glomerules.
Fibrosis round the Bowman’s sacs. In the layer hyperplasia of the connective
tissue. Staining: metachromatic. Magn. 200 X.

Fig. 11. 4th case. Fibrosis and hyalinosis of the layer. The lumen of the
tubules wide with acidophilic contents. Staining: haematoxylin and eosin.
Magn. 120 X,
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