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Die Tuberkulose der Harnorgane.

Von
HANS WILDBOLZ-Bern.

Mit 30 Abbildungen.

Einleitung.

Alle Harnorgane, Nieren und Ureteren sowohl, wie Blase und Harnréhre
erkranken hiufig an Tuberkulose. Aber nicht jedes von ihnen zeigt die gleiche
Neigung, als erstes der tuberkulésen Infektion zu erliegen. Darin steht die
Niere allen anderen Harnorganen weit voran. Aber ob dieses oder jenes der
Harnorgane zuerst tuberkulos erkrankt, es bleibt nicht lange das einzig
erkrankte. Es breitet sich die Tuberkulose in der Regel ziemlich rasch auf
mehrere der Harnorgane aus, weil alle unter sich durch den Harnstrom und
auch durch die zahlreichen, von einem zum anderen fiihrenden Lymphbahnen
verbunden sind.

Es kommt dehalb nur selten das Krankheitsbild der Tuberkulose eines
einzelnen Harnorgans, z. B. das Bild einer reinen Nieren- oder einer bloBen
Blasentuberkulose zur Beobachtung. Sobald die Harntuberkulose klinisch in
Erscheinung tritt, hat sie fast immer schon mehrere der Harnorgane in Mit-
leidenschaft gezogen. Deshalb wiirden, wollbte man das Krankheitsbild der
Tuberkulose jedes einzelnen der Harnorgane fiir sich getrennt beschreiben,
haufige Wiederholungen nicht zu vermeiden sein. Es ist deshalb besser die
Tuberkulose der Harnorgane als ein gemeinsames Krankheitsbild darzustellen.
Dabei mufBl allerdings die Nierentuberkulose in den Vordergrund geriickt
werden. Denn sie ist fast immer der Ausgangspunkt des Harnleidens und
sie ist durch ihren Verlauf entscheidend fir die Entwicklung der Tuberkulose
in den iibrigen Harnorganen.

Wo auch immer die Tuberkulose in den Harnorganen beginnt, ob in den
Nieren oder in den unteren Harnwegen, fast nie ist die Harntuberkulose ein pri-
mdres tuberkuloses Leiden des Korpers. Beinahe ausnahmslos gingen der Tuber-
kulose der Harnorgane andere ttﬁ%erkulése Erkrankungen des Korpers voraus.
Bei bloB klinischer Untersuchung erscheint allerdings die Harntuberkulose
nicht so gar selten als priméres Leiden, scheinen neben den Harnorganen alle
anderen Organe des Korpers frei von Tuberkulose. Aber immerhin sind doch
meist neben der Tuberkulose der Harnorgane auch Tuberkuloseherde in den
Lungen oder in den Lymphdriisen bemerkbar. Und gar bei der anatomischen
Untersuchung des Korpers lassen sich neben den Tuberkuloseherden der
Harnorgane fast ausnahmslos anderweitige tuberkulése Krankheitserscheinungen
des Organismus nachweisen. Nur bei wenigen Sektionen erschien die Harn-
tuberkulose als ein priméres, tuberkuloses Leiden; doch auch bei diesen
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ganz vereinzelten Beobachtungen bleibt ein Zweifel fortbestehen, ob nicht bei
der Autopsie der wirklich primére Tuberkuloseherd des Korpers iibersehen
worden sei.

Die Moglichkeit einer primiren Infektion der Harnorgane ist immerhin
nicht ganz zu leugnen. Es konnen ja von aulen Tuberkelbacillen in die Harnréhre
eingeschleppt werden und eine primére Urethraltuberkulose erzeugen (z. B.
beim Katheterismus, bei Beschneidung usw.). Es konnen aber auch durch die
Schleimhiute der Atmungs- oder Verdauungsorgane Tuberkelbacillen in die
Blutbahnen des Korpers eindringen und zu den Nieren gelangen, ohne an ihrer
Eintrittstelle eine tuberkulése Erkrankung zu hinterlassen. So mégen in der
Niere sich Tuberkel bilden, ohne dal vordem irgendwo anders im Organismus
tuberkuldse Gewebsverinderungen entstanden waren. Eine solche protopathische
Nierentuberkulose gehort aber sicher zu den allergrofiten Seltenheiten. Es muf3
in der Praxis immer damit gerechnet werden, daBl der Tuberkulose der Harn-
organe, auch wenn sie klinisch als priméires Leiden erscheint, ziemlich sicher
eine andere, unserem Nachweise entgangene tuberkulése Erkrankung des Korpers
vorausgegangen war.

Die Erforschung der Pathogenese der Harntuberkulose hat erwiesen, daf} die
Tuberkulose innerhalb der Harnorgane ihren ersten Sitz fast immer in einer
Niere hat. Einer Besprechung der Tuberkulose der Harnorgane mul deshalb
die pathologische Anatomie der Nierentuberkulose vorangestellt werden.

A. Pathologische Anatomie der Nierentuberkulose.

Die Tuberkelbacillen rufen in den Nieren recht verschiedenartige anatomische
Verdinderungen hervor. Sie bewirken das eine Mal in kurzem iiber das ganze
Organ zerstreute Entziindungsherde mit miliaren Tuberkeln, das andere Mal
eine nur langsam sich ausbreitende, lange auf einzelne, mehr oder weniger eng
begrenzte Bezirke beschrénkte tuberkulése Entziindung mit Verkisung und
kavernosem Zerfall der Gewebe; seltener erzeugen sie Entziindungsprozesse,
denen die fiir die Tuberkulose typische Tuberkelbildung voéllig fehlt oder,
bei denen sie doch neben scheinbar banalen Entziindungserscheinungen stark
zurlicksteht.

Unter diesen anatomisch so verschiedenen Formen der Nierentuberkulose
lassen sich drei Hauptgruppen unterscheiden:

I. Die akute oder subakute Miliartuberkulose der Niere, bei der, iiber beide
Nieren zerstreut, zahlreiche feine Tuberkel fast gleichzeitig ausgesit werden.
Bei ihr erfolgt der Tod des Kranken so rasch, daf in den Nieren ein Zerfall
des Gewebes und Hohlenbildung ausbleibt.

I1. Die chronische Nierentuberkulose, die viel langsamer als die Miliartuber-
kulose verlauft, erst zur Bildung einzelner kleiner, dann allméhlich zur Entwicklung
zahlreicher, zum Teil recht groBer Kiseherde fithrt und mit dem kavernésen
Zerfalle oder weitgehender Schrumpfung mehr oder weniger grofier Teile des
Nierengewebes endet.

Als Ubergangsformen dieser kisig-kavernosen, chronischen Nierentuber-
kulose zu der tuberkulésen Nephritis sind a) die disseminierte Knotenform der
Nierentuberkulose -und b) die fibrdse oder indurative Nierentuberkulose auf-
zufassen.” Bei der ersten bleibt die Kavernenbildung aus, oft sogar auch die
Verkiasung der Tuberkel. Bei der fibrésen oder indurativen Nierentuberkulose
bilden sich nur noch wenige Tuberkel und &duflert sich die Infektion der Niere
vorwiegend in banalen Entziindungserscheinungen mit reichlicher Bindegewebs-
neubildung.
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II1. Die tuberkulose Nephritis. Bei dieser entsteht gar keine Tuberkelbildung,
sondern unter dem EinfluB der Tuberkelbacillen nur eine parenchymatose
Degeneration und interstitielle Infiltration, die nié zu Verkiasung und Hohlen-
bildung, sondern nur zu Sklerose und Schrumpfung fiihrt.

Wenn auch den Chirurgen fast ausschlieflich die chronische Nierentuber-
kulose mit ihren Unterformen beschiftigt, so ist doch auch fiir ihn die Kenntnis
der anderen anatomischen Formen der Nierentuberkulose von Belang. Denn
nur durch den Uberblick iiber alle anatomischen Formen der Nierentuberkulose
offnet sich ihm das richtige Verstindnis fiir das wechselnde klinische Bild der
chronischen Nierentuberkulose. Es mufl deshalb hier neben der Schilderung
der Anatomie der chronischen Nierentuberkulose auch das anatomische Bild
der Miliartuberkulose und der tuberkulésen Nephritis wenigstens in groben
Umrissen gezeichnet werden.

I. Die Miliartuberkulose der Niere.

Die akute, miliare Tuberkulose der Nieren ist entweder die Teilerscheinung
einer allgemeinen, iiber den ganzen Kérper ausgebreiteten Miliartuberkulose,
oder sie entwickelt sich im Anschlusse an die chronische Tuberkulose eines
einzelnen Organs als lokale, miliare Metastase, so z. B. im Anschluf} an eine letal
endende Tuberkulose der Lungen. Sie ist dabei oft von miliaren Tuberkeln
in Leber und Milz begleitet. Nie beschrankt sich die Miliartuberkulose auf die
eine Niere, stets ergreift sie beide Nieren, wenn auch oft in ungleichem Grade.
Die Aussaat der Tuberkel erfolgt vorzugsweise in der Rinde. Oft finden sich
auf der Nierenoberfliche, auf ihr gleichméfig zerstreut, mehr oder weniger
dichtstehende kleine, grauweile, etwas verwaschene Flecken und weille oder
gelbe, leicht vorgewolbte, scharf begrenzte Knétchen. Nur selten bleiben die
miliaren Herde auf das Ausbreitungsgebiet einer einzelnen Arterie begrenzt.
Dagegen bilden sich hin und wieder an einer oder mehreren Stellen der Rinde
keilférmige, andmisch-hamorrhagische Herde, welche einem Infarkte dhnlich sind.

Die miliaren Knotchen sind meist in den peripheren Partien der Rinde am
dichtesten gelagert und werden nach dem Mark zu spérlicher. Hie und da
sind sie im Verlaufe einer Interlobulararterie perlschnurartig aneinander gereiht.
Die Markschicht wird von dem tuberkulésen Prozesse nicht ganz verschont,
aber immerhin ist in ihr die Zahl der Tuberkel meist viel geringer als in der
Rinde. Nur ganz ausnahmsweise ist, im Widerspruche zur Regel, das Mark
stirker von der Tuberkulose betroffen als die Rinde.

Voll ausgebildete Marktuberkel liegen sowohl in der Grenzschicht, wie auch
nahe den Kelchen oder in den Pyramiden, sogar in den Papillenspitzen. Sie sind
nicht immer rund, wie die Rindentuberkel, sondern oft linglich, seltener strich-
formig (MEYER). Sie mahnen in ihrem Aussehen an die Markherde der Friih-
stadien einer chronischen Nierentuberkulose.

Histologisch zeigen die Miliartuberkel der Niere meistens zentrale Nekrose,
daneben Riesenzellen, epitheloide Zellen und .einen peripheren Lymphocyten-
saum. Seltener ist das Bild des reinen Epitheloidzellentuberkels vorhanden,
dies namentlich bei den miliaren Metastasen einer Lungenphthise.

Mehr noch als die makroskopische, 146t die mikroskopische Betrachtung
eine nahe Beziehung der einzelnen Miliartuberkel zu den Blutgefaflen erkennen.
In der Mitte der Tuberkel sind sehr oft Glomeruli zu sehen, in denen sich ab
und zu Tuberkelbacillen nachweisen lassen. An anderen Stellen sitzen die
Tuberkel rings um kleine Gefifle mit tuberkuléser Wandung. Auch eigentliche
GefaBwandtuberkel wurden hiufig gefunden, meistens allerdings nur in Venen,
seltener in Arterien. Die Arterientuberkel kénnen durch GefaBverschluBl zu

1*



4 Hans WmpBoLz: Die Tuberkulose der Harnorgane.

Infarkten fiihren, in deren Gebiet die Bacillen vor der vélligen Unterbrechung
des Blutstromes aus dem wandstindigen Tuberkuloseherd ausgesd#t werden
(OrTRH).

Wie die primére Infektion der Niere, so scheint bei der Miliartuberkulose
auch die Verschleppung der Keime innerhalb des Organs auf dem Blutwege
zu erfolgen. Es besteht aber nach den Untersuchungen von MEYER kein Zweifel
mehr, daBl immerhin bei der Ausbreitung der Miliartuberkulose innerhalb der
Nieren auch dem Harnstrome eine erhebliche Bedeutung zukommt. Die Bacillen
scheinen durch den infizierten Glomerulus, bevor dieser total zerstort wird,
in die Harnkanilchen ausgeschieden zu werden, dort sich zu vermehren und
ohne fortlaufende Erkrankung der Kanalwand durch den Urin markwirts
beférdert zu werden. Dabei bleiben einzelne Bacillen in den geraden Kanilchen
stecken und bilden Tuberkel (Ausscheidungstuberkulose von OrTH). Ob auch
der Lymphstrom bei der Ausbreitung der Miliartuberkulose in den Nieren mit-
spielt, ist noch fraglich. Jedenfalls kénnte seine Rolle bei dem akuten Verlaufe
des Leidens nur gering sein.

Die krankhaften Veranderungen des Nierengewebes beschranken sich iiberall
nur auf die unmittelbare Umgebung jedes einzelnen Tuberkels. Weiter abseits
vom Tuberkel fehlen sie; das Gewebe zeigt dort ein normales Verhalten.

Im Nierenbecken entstehen sehr bald nach der Infektion der Niere zahlreiche
miliare Tuberkel.

II. Die chronische Nierentuberkulose.

Die chronische Nierentuberkulose bietet ein ganz anderes anatomisches
Bild als die Miliartuberkulose der Niere. Wahrend diese wohl zu einer dichten
Durchsetzung des Nierengewebes mit Tuberkeln, ihres raschen tédlichen Ver-
laufes wegen aber nie zu weitgehender Zerstérung des Nierengewebes durch
Verkisung und Kavernenbildung oder durch Schrumpfung fiihrt, nimmt die
chronische Nierentuberkulose einen langsamen Verlauf, der sich auf Jahre
oder sogar Jahrzehnte erstrecken kann. Wahrend dieser Zeit kénnen sich
alle Stadien des tuberkulosen Prozesses entwickeln, von der Bildung des
Tuberkels, ohne zentrale Nekrose bis zur ausgedehnten Verkidsung und zum
kaverndsen Zerfall oder zur hochgradigen fibrésen Schrumpfung des Gewebes.
Da der tuberkuldse ProzeB in der chronisch tuberkulds erkrankten Niere nicht
iiberall gleichzeitig beginnt, auch nicht iiberall gleich rasch fortschreitet, so
finden sich oft die verschiedensten Stadien der tuberkulésen Entziindung in einer
chronisch tuberkulgsen Niere nebeneinander. Da zudem die Entziindung bald
mehr im Mark, bald mehr nur in den Papillen oder im Nierenstiel auftritt,
das eine Mal die Nierenrinde stark mitergreift, das andere Mal sie fast unversehrt
1aBt, den Harnstrom in den Harnkanilchen bald erheblich staut, bald wenig
hemmt, so entstehen bei der chronischen Nierentuberkulose recht mannigfaltige
anatomische Bilder. Eine iibersichtliche Gruppierung der vielgestaltigen Formen
der chronischen Nierentuberkulose erweist sich als sehr schwer, da fast in
jeder chronisch-tuberkulosen Niere Uberginge von der einen zn der anderen
Form des tuberkulésen Krankheitsprozesses, von einem Gruppenmerkmal
zum anderen auftreten. TUFFIER schlug vor zu unterscheiden:

1. Die Pyelonephritis tuberculosa,

2. die tuberkuldse Infiltration,

3. die tuberkul6se Hydronephrose,

4. die massive Tuberkulose.

ISRAEL trennte auseinander:

1. Die kisig-kavernose Form,
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2. die tuberkulose Ulceration der Papillenspitzen,

3. die chronisch disseminierte Knotenform.

Ko6ni¢ und PELs-LEUSDEN sowie HALLE setzen der

a) geschlossenen, parenchymatosen Nierentuberkulose
b) die pyelitische Form gegeniiber,
und HALLE vereinigte in einer dritten Gruppe
c) die gemischten Formen der chronischen Nierentuberkulose.

Bei diesen Gruppierungen wird mehr Riicksicht auf die Lage der tuber-
kul6sen Herde (parenchymatose und pyelitische Form) und auf deren Riickwirkung
auf den Sekretionsstrom der Niere (tuberkulose Hydronephrose, massive Tuberkel)
genommen als auf die Art der tuberkulésen Gewebeveranderungen (kasig-
kaverntse Form, Knotenform, fibrése Nierentuberkulose). Wie schwer es dabei
wird, im Einzelfalle zu entscheiden, welcher Gruppe die vielen Zwischenformen
jeweilen zuzuzéhlen sind, beweist die Statistik von Harrk. Dort sind die
gemischten Formen ebenso zahlreich, wie die nach HALLEs Auslegung primitiv
parenchymatdsen und primitiv pyehtlschen Formen.

Mir scheint eine klare Ubersicht iiber die verschiedenen Formen der chro-
nischen Nierentuberkulose leichter erreichbar, wenn nur der Art der tuberkulésen
Gewebeverinderung bei der Gruppierung Rechnung getragen wird. Deshalb
schlage ich vor, bei der chronischen Nierentuberkulose drei Unterformen aus-
einanderzuhalten :

1. Die kisig-kavernose Form der chronischen Nierentuberkulose,

2. die disseminierte Knotenform, und

3. die fibrése oder indurative Form der chronischen Nierentuberkulose.

Die beiden letzten Formen sind auBerordentlich viel seltener als die erste
Form, die kisig-kaverncse. Die zweite Form, die disseminierte Knotenform,
zeichnet sich durch die nur spirliche oder gar fehlende Verkésung der Tuber-
kuloseherde aus und durch das Ausbleiben eines kaverndsen Zerfalls des Gewebes.
Sie gleicht hierin der gutartigen, oft fungésen Form der Tuberkulose anderer
Organe, bei welcher die Proliferationsprozesse das anatomische Bild beherrschen.
Die dritte Form hingegen, die fibrose oder indurative Nierentuberkulose, bildet
durch das weitgehende Zuriicktreten der spezifisch tuberkulésen Gewebs-
verdnderungen hinter scheinbar banalen Entziindungsprozessen in der Niere
einen Ubergang von der chronischen, kisig-kavernosen Nierentuberkulose zu
der tuberkulésen Nephritis. Die Begriindung dieser Auffassung soll spéter, bei
der Schilderung des anatomischen Bildes dieser Formen, gegeben werden, nach-
dem vorerst die anatomischen Veranderungen der kasig-kavernosen, der
wichtigsten Form der chronischen Nierentuberkulose, festgestellt sind.

1. Die kiisig-kavernise Nierentuberkulose.

In dieser wichtigsten Gruppe der chronischen Nierentuberkulosen sind alle
diejenigen anatomischen Formen zu vereinigen, bei denen die Verkasung und
die Hohlenbildung in den tuberkulés erkrankten Gewebebezirken als Haupt-
merkmal hervortritt.

Eine weitere Sonderung der mannigfaltigen Unterformen bei vorwiegend
kiisig-kaverndsen Prozessen wird meines Erachtens besser gar nicht versucht.
Mir scheint es geniigend, bei der anatomischen Schilderung nur die ver-
schiedenen Stadien des Leidens getrennt zu beriicksichtigen.

a) Das Frithstadium der chronischen Nierentuberkulose,

b) das vollentwickelte und

¢) das SchluBstadium der Nierentuberkulose, in dem der kavernése Zerfall
des Nierengewebes sehr ausgedehnt ist.
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a) Friihstadium der kisig-kavernosen Nierentuberkulose.

Die Umgrenzung des Friithstadiums der chronischen Nierentuberkulose 148t
sich nicht nach der Dauer der Krankheit ziechen. Denn die Dauer ist weder
aus den bestehenden anatomischen Gewebeveranderungen, noch aus den klinischen
Krankheitserscheinungen mit irgendwelcher Zuverlassigkeit zu berechnen.
Merkmale fiir die Begrenzung des Friihstadiums ergeben sich eher aus der
Ausdehnung des tuberkulGsen Prozesses in der Niere. Es sind meines Erachtens
dem Friithstadium der chronischen Nierentuberkulose nur die Nieren zu-
zurechnen, in denen der kdsig-kavernose Zerfall erst kleine Bezirke des Nieren-
gewebes trifft und deshalb auch das kranke Organ bei klinischer Untersuchung
nur eine geringe FunktionseinbuBle durch die Tuberkulose aufweist (Abb. 1).

Abb. 1. Friihstadium der Nierentuberkulose. Rinde ohne Tuberkel; in einigen Markpapillen kleine
Kavernen.

Den Begriff , Frithstadium™ so eng zu fassen wie STUTZIN und als ,,be-
ginnende Nierentuberkulose nur das anatomische Stadium gelten zu lassen,
in dem der tuberkulése Embolus eben frisch in die Niere gelangt ist und
dort zur ersten Reaktion, zum einfachen Tuberkel, gefiihrt hat, ist sicher
nicht berechtigt. Es mull doch bei einer Einteilung der chronischen Nieren-
tuberkulose nach verschiedenen Stadien den klinischen Bediirfnissen irgendwie
Rechnung getragen werden. Deshalb diirfen meines Erachtens selbst Nieren,
in denen aufBler Tuberkelbildung auch schon Verkisung und Zerfall des Gewebes
zu beobachten sind, den Friihstadien der Nierentuberkulose zugezihlt werden,
sobald die eine Bedingung erfiillt ist, dall diese tuberkultsen Verinderungen
auf einen noch ganz engen Bezirk der Niere beschrinkt sind.

Zu pathologisch-anatomischen Untersuchungen solcher Friihstadien der
kisig-kaverndsen Nierentuberkulose bietet sich verhaltnismaBig selten Gelegen-
heit, weil einerseits das tuberkuldse Nierenleiden selten schon in seinem Beginne
klinisch richtig erkannt und der chirurgischen Behandlung zugefiihrt wird



Die kasig-kavernose Nierentuberkulose. 7

und weil andererseits Kranke im Friithstadium der Nierentuberkulose nur aus-
nahmsweise sterben und zur Autopsie kommen.

An Leichen Tuberkuloser, besonders von Phthisikern, werden allerdings keineswegs
selten scheinbar eben erst entwickelte, meist noch nicht verkiste Tuberkel in Rinde
und Mark der Niere ohne offene Verbindung mit dem Nierenbecken gefunden. Aber in
diesen Fillen bleibt es ungewiB, ob es sich in den Nieren um den Beginn einer chronischen
Nierentuberkulose handelt oder um eine eben einsetzende lokale, akute Miliartuberkulose
der Niere.

In den Nieren, die im Friihstadium einer sicher chronisch-kisigen Tuber-

kulose pathologisch-anatomisch genau untersucht werden konnten (HocgE,
CATHELIN, ORTH, ROSENSTEIN, SCHNEI-
DER, TITTINGER, WEGELIN und WIiLD-
BoLZ, MARION, CAULK, LEGUEU, PAPIN
und VERLIAC, BoECcKEL, Bazy, PERSSON
usw.) fand sich der gré63te und ausgedehn-
teste, scheinbar erste Tuberkuloseherd
immer im Bereiche einer Markpyramide.
Dort war meist hauptséichlich die Papille
erkrankt (Abb. 2), oft aber war auch
eine der Papille benachbarte Nische des
Nierenbeckens mitergriffen (Abb. 3).
Haufig schien es sogar, als ob in dieser
Beckennische der alteste Tuberkuloseherd
gelegen, die Tuberkulose von der Calix-
nische aus auf die Papille iibergegriffen
hatte (Abb. 4).

Die frither als eigene Form beschrie-
bene Papillentuberkulose scheint die
typische Frithform der chronischenNieren-
tuberkulose zu sein.

Friihfille, in denen einzig in der Rinde der
Niere kisige Tuberkuloseherde zu finden ge-
wesen waren, sind bis jetzt nie beobachtet
worden. Wohl sind Rindentuberkel bei Friih-
fallen keineswegs selten. Aber diese Rinden-
tuberkel erscheinen bei der histologischen Unter-
suchung meist als Ableger alterer Tuberkulose-
herde der Markpyramiden.

ScHwWARZ berichtete iiber einen Fall von
Friihtuberkulose der Niere, bei dem sich ein  Abb. 2. Friihfall von Nierentuberkulose mit
kleiner tuberkuléser Infarkt in der Niere Kaseherd in einer Papille.
bereits fibros-narbig und teilweise verkalkt fand
und beckenwirts davon frische, nicht verkaste Tuberkel. Hier scheint in der Grenzschicht
der erste Tuberkuloseherd zur Entwicklung gekommen zu sein, die beckenwirts gelegenen
Herde des Markes spiter sich gebildet zu haben. Nach HALLY sollen die corticalen Tuberkel
in den Friihstadien der Nierentuberkulose haufiger zu finden sein als medullire; aber er
bleibt den Beweis fiir diese Behauptung schuldig. Er selbst vermag auch kein Beispiel eines
Friihfalles mit nur rein corticaler Tuberkulose der Niere zu bringen.

Bei den Friihformen der Tuberkulose erscheint die Niere duferlich oft voll-
stindig normal. Es sind selbst nach ihrer Dekapsulation hiufig keine Rinden-
Tuberkel zu erkennen. Nur ausnahmsweise liegen an der Oberfliche der Niere
vereinzelte oder in ganz kleinen Gruppen zusammenstehende, feine Tuberkel.
Noch seltener ist bei einem Friihfalle eine narbige Einziehung der Nierenober-
flache sichtbar, welche, wie ein Durchschnitt durch die Niere lehrt, immer iiber
einem grofleren Késeherd einer Markpyramide gelegen ist.

Auf dem Ldngsschnitte zeigt die Niere stirkere Verdnderungen. Es sind in
einer oder mehreren, mitunter etwas verformten Markpapillen kleinere oder
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gréBere, gelbliche Knétchen sichtbar, nach dem Nierenbecken zu oft geschwiirig
zerfallen. Andere Male ist an den Papillen keine Verkasung oder Geschwiirs-
bildung sichtbar und fallen die erkrankten Papillen nur durch ihre plumpe Form

Abb. 3. Schnitt durch eine Papille und des zugehorigen Calyx. Beginnende Tuberkulose der Papille.
Kleine Ulceration mit k#sigem Grund und Tuberkeln. In den Calyxnischen bei a und b vereinzelte
Tuberkel (LupenvergriBerung).

Abb. 4. Nur in der Calyxnische Tuberkel, besonders an der Oberfliche der Nierenbeckenschleimhaut.
Papille normal. (LupenvergriéBerung.)

und ihre glasige, opalblasse Farbe auf (ISRAEL und SCHNEIDER, TITTINGER).
In etwas spiateren Stadien des Leidens finden sich auf dem Durchschnitte der
Niere aufler in den Papillen auch im iibrigen Marke Kiseherde. Diese sind oft
strahlenformig in kleinen Gruppen in dem zur erkrankten Pyramide gehorigen
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Markkegel ausgebreitet (Abb. 5). AuBlerdem werden in der Papille ab und zu
auch kleinste Stauungscystchen schon von bloBem Auge sichtbar. In der
Rinde sind manchmal makroskopisch auch auf der Schnittflaiche gar keine Ver-
snderungen zu erkennen, andere Male aber einzelne oder in kleinen Gruppen
stehende Rindentuberkel, und

zwar fast immer nur in der

nachsten Nachbarschaft der er-

krankten Pyramide. Grofere

Kaseherde der Rinde fehlen

immer. Dagegen ist ab und

zu frithzeitig in der Rinde ein

kleiner, tuberkuléser, keilfor-

miger Infarkt zu sehen, in

dem kleinste Tuberkel eng zu-

sammenliegen.

Die mikroskopische Unter-
suchung bestatigt, was die
makroskopische Betrachtung
der Nieren vermuten lie3: Die
ersten Tuberkel bei der chro-
nischen, késigen Nierentuber-
kulose liegen fast immer im
Bereiche der Papillen, dort nur
selten an der Spitze, haufiger
an den seitlichen Partien der
Papillen und in der an sie an-
grenzenden Calyxnische. Die
Tuberkel entwickeln sich vor-
erst subepithelial; aber der sie
deckende Epithelsaum geht
durch die Entziindung bald
verloren. Die ersten subepi-
thelialen Tuberkel treten meist
frithzeitig mit dem Nieren-
becken in offene Verbindung
und fihren bald zu tuber-
kuloser Infektion der Nieren-
beckenschleimhaut.

Nur ganz selten ist beob-
achtet worden, daf3 die ersten
Tuberkel langere Zeit allseitig
vom. Nierenbecken vollkommen
abgeschlossen blieben (OrTH,

ROSENSTEIN, s. Abb. 2). Wenn  Abb.5. Schnittglué‘chgimePMarkp_gramide unddie zugehorige
= . Rinde. An der Spitze der Pyramide ausgedehnte Verkisung.
groflere Tuberkuloseherde im In den duBeren Schichten der Markpyramide perlschnur-

1 ol - férmig aufgereihte Tuberkel. Rinde normal. Wand des
Nlerenparenchy m VOng ab Nierenbeckens neben Markpyramide stark verkist.

geschlossen vom Nierenbecken (LupenvergroBerung.)

gefunden wurden, lielen sich

meist Zeichen einer fritheren Verbindung mit dem Nierenbecken nachweisen.
Wiederholt sind Fille beobachtet worden, in denen sich die tuberkulésen Veranderungen

der Niere auf das Nierenbecken beschriankten (VINCENT, GAUTHIER, WILDBOLZ, HARTMANN).

Daraus einen besonderen Typus der Nierentuberlulose, die priméar offene, pyelitische

Form der Nierentuberkulose, zu machen und ihr auch alle Fille zuzuzéi,hler}, bellder.dle

ersten Herde in der Nierennische liegen, wie HaLLt dies vorschlagt, scheint mir nicht



10 Hans WirpBorz: Die Tuberkulose der Harnorgane.

berechtigt. Denn erstens sind es nur Ausnahmeformen und zweitens sind bei ihnen die
Tuberkuloseherde keineswegs von Beginn ab offen gegen das Nierenbecken, sondern sie
liegen einige Zeit subepithelial und treten erst nach Nekrose des iiberdeckenden Epithel-
saumes mit dem Lumen des Nierenbeckens in offene Verbindung.

Die Papillartuberkel breiten sich parenchymwiarts vorzugsweise im inter-
stitiellen Gewebe aus. Es schiebt sich dort eine betrichtliche Infiltration mit
Lymphocyten und Plasmazellen vor. Durch den Druck dieser Infiltrate und der
in den Interstitien sich entwickelnden Tuberkel, sowie auch durch deren stellen-
weisen Einbruch in die Ductus papillares kommt es hier und dort in der Papille
zu Urinstauung. Diese fiihrt zur Erweiterung der Ductus und der Sammelrghren,

Abb. 6. Tuberkulose einer Papillenspitze mit cystischer Erweiterung der Sammelrohren.

schlieBlich zur Bildung kleiner, mit Epithel ausgekleideter Cystchen (Abb. 6).
An einzelnen Stellen lagern sich rings um die Papillarherde schollige Kalk-
massen ab, die in Form und Anordnung den Sammelréhren entsprechen.
Sie entstehen wahrscheinlich aus Kalkinkrustationen des Sammelrohrenepithels.

Haufig sprieit schon friihzeitig eine Aussaat von kleinen Tuberkeln nicht
nur in der Papille auf, sondern auch in dem zu ihr gehérenden Markkegel. Diese
Tuberkel liegen oft, wie an einer Perlschnur angereiht, dicht aneinander, der
Richtung der Sammelréhren folgend. Sie reichen manchmal bis an die Grenz-
schicht zwischen Rinde und Mark. Wiederholt wurden solche Marktuberkel
léngs den Arteriolae rectae der Markpyramiden gesehen, diesen in regelmiBigen
Absténden ahrenférmig aufsitzend. Die beteiligten Arterien zeigten dabei
meist keine krankhaften Verinderungen oder doch nur eine leichte Verdickung
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der Intima. Arterientuberkel, wie sie NAsSE bei Miliartuberkulose, ORTH bei
vorgeschrittenen chronischen Nierentuberkulosen beobachtet hatten, wurden
ein einziges Mal im Frithstadium chronischer Nierentuberkulose gesehen (WEGE-
1IN und WmpBoLz, Abb. 7). Venentuberkel dagegen sind bei den Friihfdllen
der Nierentuberkulose haufig zu beobachten, teils in groleren Venen des Hilus,
teils auch in Venae arciformes. Meist handelt es sich um typische Intima-
tuberkel. Es ist an umschriebenen Stellen der Intima eine polsterférmige
Verdickung sichtbar, in der sich epitheloide Zellen und manchmal auch
typische LancHANssche Riesenzellen finden. Dabei sind die elastischen Fasern

Abb. 7. Einbruch eines Kiseherdes in eine Arteria arciformis. In der rechten Hélfte des Gesichtsfeldes
sind noch einige Reste der Elastica interna und extergal,( erhalten. Elastinfdrbung nach WEIGERT.
Leitz Obj. 3. .1

der Media und Adventitia noch vollig intakt. Manchmal zeigte auch das
Endothel iiber solchen Intimatuberkeln keine Verinderungen.

Da die Tuberkel der Markkegel vielerorts so auffallig dem Verlaufe der
Arterien folgen, meist ohne die Gefafwand selbst tuberkulés zu infizieren,
driangt sich die Annahme auf, die Tuberkel méchten in den die Arterien beglei-
tenden Lymphbahnen liegen. Ein sicherer Lymphgefaituberkel wurde aber
nie in einem Friihfalle von Nierentuberkulose gefunden.

Die Rinde der Niere erscheint im Friihstadium der chronischen Nierentuber-
kulose manchmal nicht nur makroskopisch, sondern auch mikroskopisch normal
bis auf einzelne, kleine Lymphocytenhaufen, die vorzugsweise in der Umgebung
hyalin degenerierter Glomeruli liegen. Wird die Rinde der Niere schon im. Friih-
stadium der Nierentuberkulose mitinfiziert, so liegen ihre Tuberkel oder Tuberkel-
gruppen immer iiber der offenkundig vor ihr erkrankten Pyramide, bald ohne
scharfe Abgrenzung, bald deutlich auf den Bereich eines iiber der erkrankten
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Pyramide gebildeten, keilformigen Infarktes beschrinkt (Abb. 8). Das inner-
halb des Niereninfarktes liegende Gewebe ist dabei zuweilen stark atrophisch.
Die Glomeruli sind hyalin degeneriert, die Harnkanilchen zu einem groflen
Teile atrophisch, mit engem Lumen und das zwischen ihnen liegende Binde-
gewebe ist verbreitert und infiltriert. Bei solcher Infarktbildung 1aBt sioh an

Abb. 8. Papillentuberkulose mit kleinem Rindeninfarkt bei a.

der Spitze des keilférmigen, erkrankten Gewebebezirkes fast immer ein ent-
ziindlicher Herd nachweisen, der an einer Arteria arciformis gelegen ist und
oft Tuberkel enthalt. Auch bei der Rindentuberkulose ohne Infarktbildung
ist oft eine nahe Beziehung zwischen Tuberkel und Arterie zu erkennen.
Die Tuberkel zeigen manchmal in der Rinde, wenn auch nicht so schén wie
im Mark, eine Anordnung in Reihen, die senkrecht zur Grenzschicht stehen
und hie und da bis zur Nierenoberfliche reichen. Solche Tuberkelreihen sitzen
oft einer kleinen Arterie auf, die von einer grofleren Arteria arciformis in
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die Rinde aufsteigt. AufBlerhalb der tuberkulésen Bezirke zeigt das Nieren-
gewebe, weder in Rinde, noch in Mark mit der Tuberkulose irgendwie in
Verbindung stehende krankhafte Verinderungen.

Tuberkelbacillen werden bei den Friihfillen der chronischen Nierentuberkulose
vorzugsweise im, Bereiche des Nierenbeckens in den oberflachlichen, nekrotischen
Schichten der tuberkulés erkrankten Papillen gefunden, dort oft in enormer
Menge in Haufen und Zépfen angeordnet (Abb. 9). Die von Urin durchtrinkten
nekrotischen Gewebemassen scheinen den Bacillen einen ganz besonders giinstigen
Nihrboden zu bieten. Nach der Tiefe des Gewebes zu nimmt die Zahl der
Tuberkelbacillen in der Regel sehr rasch ab; sie sind in den tieferliegenden
Gewebeschichten oft nicht einmal mehr in den Kéaseherden zu finden. Andere

Abb. 9. Nekrose in tuberkuléser Papille mit zahlreichen Tuberkelbacillen. Leitz Ok. 1. Obj. 3.

Male liegen auch auBerhalb der Tuberkuloseherde, allerdings stets nur in
deren nichster Umgebung, einzelne oder zu kleinen Hiufchen zusammen-
geballte Tuberkelbacillen in wenig erweiterten Harnkanilchen. Das Epithel
dieser bacillenhaltigen Kanilchen ist nicht immer auffallig verindert.

b) Vollenfwickelte chronische Nierentuberkulose.

In den vorgeschritteneren Stadien der chronischen Nierentuberkulose zeigt
die erkrankte Niere, im Gegensatz zu den Friihstadien, fast immer schon von
auBen erkennbare krankhafte Verinderungen. Sie ist nur selten merklich
vergroBert, dagegen oft durch Vorwélbungen und Einziehungen der Oberfliche
verformt. Fast immer sind an der Oberfliche der Niere nach ihrer Dekapsulation
vereinzelte oder Konglomerattuberkel zu sehen, meist in Gruppen eng zusammen-
stehend, selten ziemlich gleichm#Big iiber die ganze Niere zerstreut (Abb. 10).
Manchmal erscheint ein 2—3 cm breites Segment der Nierenoberfliche blaf}
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verfirbt oder deutlich eingesunken als Folge einer tuberkulésen Infarktbildung.
Wird die Niere aufgeschnitten, so findet sich unter einer tuberkulésen Rinden-

Abb. 10. Nierentuberkulose mit Rindentuberkeln.

Abb. 11. Kaverndse Nierentuberkulose.

schicht nie ein gesunder Markbezirk.
Stets liegen unter den kranken Rinden-
stellen stark vorgeschrittene tuberkulose
Verinderungen in dem zugehérigen
Markbezirk. Dort ist die Papille teil-
weise oder ganzlich ulcerds zerfallen. Im
Markkegel liegen kleinere und groBere
Kiseherde ; oft sind diese streifenférmig,
radidr angeordnet. Sehr hiaufig liegen
im Mark Kavernen verschiedener Grofle
mit zerfressener, kisig-eitriger Wandung
(Abb. 11). Die mikroskopische Unter-
suchung 148t erkennen, dafi die Ka-
vernenwand aus einem Granulations-
gewebe besteht, nach innen zu belegt
mit einer mehrere Millimeter dicken
Kisemasseschicht, die nach auflen um-
geben ist von einem Infiltrationssaum,
in welchem, zahlreiche Tuberkel dicht
nebeneinander liegen. Diese Kavernen
stehen mit dem Nierenbecken oft in
offener Verbindung, andere Male schei-
nen sie gegen dieses vollig abgeschlossen.
Sie reichen verschieden weit in die Tiefe
der Markschicht; nicht selten greifen
sie gar auf die Rinde iiber, so daf die
Kaverne bis nahe an die Nierenkapsel
hinanreicht und von ihr nur durch einen

wenige Millimeter breiten Parenchym.- oder Bindegewebsstreifen getrennt ist
(Abb. 12). Die Grenzen der erkrankten Markkegel bleiben auch bei starker
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Hohlenbildung lange noch angedeutet durch die teilweise stehengebliebenen
Septa Bertini und das Hilusgewebe.

Neben diesen echten Kavernen finden sich auch Hohlen mit glatter Wandung,
die durch Erweiterung von beckenwirts verschlossenen Harnkanilchen infolge
Urinstauung entstanden sind. Thr mikroskopisch nachweisbarer, meist gut
erhaltener Epithelbelag 148t ihre Verwechslung mit tuberkulésen Kavernen
vermeiden.

Die Ausbreitung der Tuberkulose von den umschriebenen Papillen- und
Nischenherden des Anfangsstadiums bis zu den eben geschilderten, in Rinde
und Mark ausgedehnten Krankheitsprozessen vollzieht sich, soweit dies ana-
tomische Untersuchungen erkennen lassen, auf drei verschiedenen Wegen, auf
den Harn-, den Lymph- und den Blutwegen.

Abb. 12. Tuberkuldse Niere mit vereinzelter, stark iiber die Nierenfléche vorragender Kaverne.

DaB Tuberkelbacillen auf den Harnwegen in der tuberkulés infizierten Niere
verschleppt werden kénnen und in der Tat auch verschleppt werden, ist durch
mikroskopische Untersuchungen ziemlich sicher erwiesen. Wiederholt wurden,
sowohl in fritheren, wie in spéteren Stadien der chronischen Nierentuberkulose
Tuberkelbacillen in Harnkanilchen beobachtet, und zwar auch in Kanilchen,
deren Epithel noch unverindert war (BENpa, WEGELIN und WiLpBoLz). Die
Herkunft dieser Bacillen ergab sich aus dem Nachweise von Einbruchstellen
typischer Tuberkel in die Harnkanilchen nahe der Fundstelle der Bacillen.
Da nun aullerdem BENDA aus histologischen Beobachtungen, Bupay aus experi-
mentellen Erfahrungen schliefen durften, daBl die Tuberkelbacillen innerhalb
der Harnkanslchen auflerordentlich giinstige Wachstumsbedingungen finden und
deshalb in den Kanilchen sich rasch vermehren, ist kaum an der Moglichkeit
einer intracanaliculiren Ausbreitung der tuberkuldsen Infektion in der Niere
zu zweifeln. Die Ausbreitung wird vorwiegend der Richtung des Harnstromes
folgen. Aber da der Harnstrom in den Kandlchen durch interstitiell entwickelte
Tuberkel, welche die Kanalwand zusammenpressen, gehemmt wird, die Harn-
kanilchen haufig wesentlich erweitert werden, so mag oftmals eine Verschleppung
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der Tuberkelbacillen nicht nur in der normalen Harnstromrichtung, sondern
oftmals auch retrograd vom Marke rindenwirts erfolgen.

Hiaufiger als in den Harnwegen verbreitet sich die Tuberkulose lings der
Lymphbahnen in der Niere. Darauf weist die perlschnurartige Anordnung von
Tuberkeln lings kleiner Arterien hin, wie sie sowohl im Mark, als auch in der
Rinde zu beobachten ist. Sie spricht unbedingt fiir eine Entwicklung der Tuberkel
in den perivascularen Lymphgefien. Es stimmt dieser Befund perivascularer
Anordnung der Tuberkel mit den Beobachtungen von AcCHILLES MULLER iiberein,
wonach bei eitriger, nicht tuberkuldser Pyelonephritis die ersten entziindlichen
Infiltrate des Nierenparenchyms den Blutgefillen entlang sich ausbreiten.
Ein weiterer Beweis fiir den Einbruch von Tuberkeln in die Lymphbahnen
der Niere ist in den von CrOPP u. a. in vorgeschrittenen Stadien der Nieren-
tuberkulose gefundenen Tuberkeln groflerer Lymphgefafle zu sehen.

Eine Ausbreitung der Tuberkulose innerhalb der Niere durch die Blutwege
wird wahrscheinlich gemacht durch die oft zu beobachtende Gruppierung von
Tuberkeln im Verzweigungsgebiete einer einzelnen Arterie; sicher erwiesen wird
sie durch die keineswegs seltene Infarktbildung in den tuberkulgsen Nieren.

Diese Infarkte entstehen nach den Untersuchungen ORTHS in der tuberkulésen
Niere in verschiedener Weise. Die tuberkulésen Herde im Mark konnen die
ihnen anliegenden Arterien durch Thrombosierung oder durch Entwicklung einer
obliterierenden Endarteritis zum Verschlusse bringen. Dies 13t sich histo-
logisch deutlich erkennen und wird auch durch die Injektionspraparate von
HinmaN und MorisoN bestitigt, die beweisen, daB bei der kisigen Nieren-
tuberkulose zahlreiche arterielle GefiBe verschlossen werden und dadurch. peri-
pher von der Verschluistelle einen, dem gewéhnlichen embolischen Infarkte ana-
logen, andmisch-nekrotischen Infarkterzeugen. Andere Male aber bricht der tuber-
kulése Markherd vor dem voélligen Verschlul der ihm anliegenden Arterie ins
Lumen dieses GefiBles ein. Der noch erhaltene Blutstrom reiit von der tuber-
kulésen Arterienwand Tuberkelbacillen in das Verzweigungsgebiet des erkrankten
GefiaBes und erzeugt dadurch eine umschriebene, nur auf dieses eine Gefal3-
gebiet beschrinkte Miliartuberkulose in der Rinde der chronisch-tuberkulésen
Niere (OrrtH, Nasse). Neben diesen hauptsichlichen Formen der Infarktbildung
kann aber nach OrTH die Tuberkulose der Arterienwand durch einen nur
teilweisen SchluBB des GefaBlumens zu einer dritten Art des Infarktes fiihren,
zu einer keilformig ausgebreiteten, genau dem Verzweigungsgebiet der erkrankten
Arterie folgenden Atrophie der ungeniigend ernahrten Epithelien der Harn-
kanéalchen.

Als ein weiterer Beweis der Mitbeteiligung der Blutbahnen an der Ausbrei-
tung des tuberkulosen Prozesses in der Niere sind noch zu nennen die Venen-
Intimatuberkel, die sowohl bei vorgeschrittenen Stadien der Nierentuberkulose
(Cropp), als auch bei Friihfillen beobachtet wurden (WEGELIN und WILDBOLZ)
und schlieBlich auch die Arterien-Intimatuberkel.

¢) SchluBlstadien der chronischen Nierentuberkulose.

Je weiter der tuberkulose Prozell vorschreitet, um so auffalliger wird die
Veranderung der dufleren Form der Niere. Die Oberflache wird unregelméiBig grof3-
bucklig (Abb. 13); das Organ wird breit, massig und verliert seine zierliche
Nierenform. Die Farbe wird blaBl. An einzelnen Stellen schimmert der eitrige Ka-
verneninhalt durch die vielerorts diinn gewordene, prall gespannte Rindenschicht
durch. Tuberkel sind an der Oberfliche nur noch dort zu sehen, wo die Rinde
in erheblich dicker Schicht erhalten blieb. Die GroBenzunahme des Organs ist
meist gering. Manchmal, wenn der Urinabflufl aus der Niere freibleibt, schrumpft
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sogar die tuberkulése Niere unter fortschreitendem geschwiirigem Zerfalle
ihres Parenchyms bis zur Unkenntlichkeit zusammen und sinkt ihr Gewicht
auf 15—30 g. Wird aber durch die tuberkulése Erkrankung die Lichtung des
Ureters verengt oder seine Peristaltik gehemmt und damit der UrinabfluBl aus
dem Nierenbecken gehindert, dann kénnen durch die Tuberkulose groie Pyo-
nephrosesicke entstehen. Die Niere wichst bis auf das Vier- bis Fiinffache ihrer
natiirlichen Gréfle an und erreicht oft ein Gewicht von tiber 1000 g.

Ob die tuberkulése Niere grol oder klein wird, immer schwindet in den
Endstadien des Leidens ihr Parenchym bis auf kleine Bezirke, die zudem. haufig
von Tuberkeln durchsetzt sind. An der Stelle des Parenchyms bilden sich zahl-
reiche Hohlen, die nur noch durch diinne Siume von Nierengewebe oder vieler-
orts gar nur noch durch bindegewebige Septen voneinander getrennt sind.
Das untergehende Nierenparenchym kann durch Fettgewebe ersetzt werden,
das langs den Blutgefalen mit dem Fettgewebe des Hilus zusammenhéngt.

Abb. 13. Endstadium der Nierentuberkulose. Starke Lappung der Niere durch Kavernenbildung.
Fast keine Tuberkel an der Oberfliche des Organs sichtbar.

Die Héhlen sind zum Teil mit dem Nierenbecken in offener Verbindung, zum
Teil sind sie von ihm vollstindig abgeschlossen (Abb. 14). Die einen der
letzteren sind wohl vom Beginne der Héhlenbildung ab chne Verbindung
mit dem Nierenbecken; bei anderen ging diese offensichtlich erst sekundér
verloren durch narbigen, bindegewebigen Verschlufl des frither offenen Verbin-
dungsganges zwischen Hohle und Nierenbecken.

Diese Hohlen im Nierengewebe sind in ihrer Mehrheit echte tuberkulose
Kavernen, entstanden durch kisigen Zerfall des tuberkulos erkrankten Nieren-
parenchyms. Zum kleineren Teile sind sie Stauungscysten, hervorgerufen durch
Harnstauung in Harnkanilchen, die vom Nierenbecken durch Narbenbildung
abgeschlossen wurden.

Die Unterscheidung der beiden Hohlenarten ist leicht:

Die Stauwungscysten sind mit einer klaren, wisserigen Fliissigkeit gefiillt.
Thre Wand ist innen véllig glatt, ohne geschwiirigen Zerfall, selbst ohne eitrigen
Belag. Ste ist stets von einem ziemlich regelmdfigen Kpithel ausgekleidet.

Die tuberkulosen Kavernen haben dagegen einen eitrig-urindsen Inhalt,
der nach lingerem Bestande der Kaverne allmahlich dickeitrig wird, oftmals

Handbuch der Urologie. IV. 2
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sogar sich zu einer glaserkittartigen, gelblichweillen Masse eindickt, die teilweise
verkreidet.

Findet diese Eindickung in fast allen Teilen der Niere statt, so entsteht die sog.
Kitiniere (Abb. 15). Eine eigentliche Steinbildung innerhalb der Kavernen wird fast nie
beobachtet; im Nierenbecken dagegen entstehen ab und zu multiple kleinere oder groBere
Konkremente, die zur Hauptsache aus phosphorsaurem und kohlensaurem Kalk bestehen.

Be:  den tuberkulosen Kavernen
fehlt im Gegensatz zu den Stauungs-
cysten eine Epithelauskleidung. Thre
Innenseite ist in der Regel mit einem
tuberkulosen Granulationsgewebe be-
legt und oft auch mit einer mehr oder
weniger diinnen Schicht von Kése-
massen. Nur ausnahmsweise finden sich
tuberkulése Kavernen, deren fibrose
Wandung innen kein tuberkuloses Ge-
webe tragt, sondern ganz glatt ist und
deren Inhalt nicht eitrig triibe, sondern
wasserlg klar, nur mit spérlich eitrig-
fibrinosen Fetzen untermischt ist.
Solche Kavernen werden den Stauungs-

Abb. 14. Tuberkuldse Niere mit Kavernen, die Abb. 15. Kittniere, atrophisches Organ.
zum Teil vom Nierenbecken abgeschlossen, zum
Teil mit diesem in offener Verbindung stehen.

cysten im Aussehen &hnlich. Dal sie nicht Cysten, sondern nur Pseudocysten
sind, geht aber deutlich daraus hervor, daB auf der Innenseite der Hohlen-
wandung nirgendwo ein Epithelbelag zu finden ist, wie er den Stauungscysten
eigen ist. Solche glattwandige, tuberkulése Kavernen entstehen wohl dadurch,
dal eine im Mark durch Gewebezerfall entstandene Héhle ihren eitrig-verkasten
Inhalt sowie das tuberkulose Gewebe ihrer Wandung nach dem Nierenbecken
abstoBt und sich danach durch Bildung narbig-fibrésen Gewebes vollstindig
vom Nierenbecken abschlieft. Es ist dies als ein lokaler Heilungsvorgang der
Nierentuberkulose aufzufassen.
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2. Die disseminierte Knotenform der Nierentuberkulose.

Ein charakteristisches Hauptmerkmal der eben geschilderten kasig-kaverndsen
Form. der chronischen Nierentuberkulose ist die allmahliche Verkdsung und der
kavernose Zerf.ll der stets in neuen Schiiben sich ausbreitenden Tuberkel und
Tuberkelgruppen. Nun gibt es aber, wie oben bereits erwéhnt, auch Formen der
chronischen Nierentuberkulose, bei denen jegliche Héhlenbildung infolge Ein-
schmelzung von Tuberkeln fehlt, ja selbst die Verkasung der Tuberkel ausbleibt.
Eine dieser Formen ist die sog. disseminierte Knotenform der Nierentuberkulose.

Abb. 16. Abb. 17,
Abb. 16 und 17. Knotenform der Nierentuberkulose.

Bei ihr werden allmihlich immer groBere Bezirke der Niere von Tuberkeln
durchsetzt; diese bleiben aber in ihrem Zellbau trotz langen Fortbestandes
wohl erhalten, sie schmelzen nicht ein und fithren nicht zur Kavernenbildung
(Abb. 16 und 17). Oftmals bleibt sogar die Verkdsung im Zentrum der
Tuberkel aus.

Diese Knotenform der chronischen Nierentuberkulose ist ziemlich selten.
Ich beobachtete sie bei ungefahr 600 Nephrektomien wegen Tuberkulose nur
fiinfmal.

DaB dabei die Knotenbildung vorzugsweise oder gar ausschliefilich in der
Nierenrinde auftritt, wie dies BRoNGERSMA beobachtete und deshalb glaubte diese

PAd
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Knotenform der Nierentuberkulose als einen corticalen Typus von dem medullédren
Typus der kisig-ulcerdsen Form abtrennen zu miissen, kann ich nicht bestitigen.
Bei der Mehrzahl meiner Kranken entstanden die Knoten ebenso zahlreich
im Mark wie in der Nierenrinde; in einem Falle waren sie sogar ausschliefilich
auf das Mark beschrankt und blieben zudem ohne die geringste Verkisung.
Auch die wenigen anderen in der Literatur mitgeteilten Beobachtungen von
disseminierter Knotenform der Nierentuberkulose erlauben keineswegs, in der
Knotenform einen rein corticalen Typus der chronischen Nierentuberkulose
zu sehen. Es wurden von ALBARRAN u. a. bei der disseminierten Knotenform
die Tuberkel vorwiegend im Mark, nicht in der Rinde der Niere gefunden.
In den Fillen von TENDELOO, wo dies nicht der Fall war und auf die
BRONGERSMA seine Darstellung stiitzt, handelte es sich meines Erachtens nicht
um chronische, sondern um akute, miliare tuberkulése Prozesse der Niere. Mit
diesen hat aber die Knotenform der Nierentuberkulose nichts gemein. Denn
bei ihr entwickeln sich die Knoten nicht, wie bei der Miliartuberkulose, vorzugs-
weise um die Glomeruli; es ist zudem bei ihr der Verlauf in der Regel nicht rasch
und bésartig wie bei der Miliartuberkulose, sondern im Gegenteil in der Mehrzahl
der Fille eher langsam und gutartig. Es ist deshalb meines Erachtens nicht
gerechtfertigt, die disseminierte Knotenform als eine Zwischenform zwischen
akuter, miliarer  Nierentuberkulose und chronisch-kasig-kaverngser Form hin-
zustellen. Sie scheint mir vielmehr ein Bindeglied zwischen kisig-kaverndser
Nierentuberkulose und tuberkuléser Nephritis zu sein.

Der Grund, warum bei der chronischen Knotenform der Nierentuberkulose
der Zerfall der Tuberkel und die Hohlenbildung, oft sogar auch die Verkisung
ausbleiben, ist sicher nicht in einem besonders raschen Verlauf der Krankheit
zu suchen, sondern wohl vielmehr in dem besonderen Verhaltnis zwischen
Virulenz und Menge der in die Niere eingedrungenen Tuberkelbacillen einerseits
und dem Allergiezustand des Nierengewebes anderseits. Naheres dariiber
wird nachher bei der tuberkuldsen Nephritis noch zu sagen sein.

3. Die fibrose oder indurative Form der Nierentuberkulose.

Eine weitere Abart der Nierentuberkulose, die fibrose oder indurative Form,
ist dadurch gekennzeichnet, daf3 in der Niere nur sehr spérliche Tuberkuloseherde
sich entwickeln, in diesen zudem Verkéasung und ulceréser Zerfall ausbleiben oder
doch, wie im Falle von LouMEAU, dullerst gering sind, und daB daneben in
ausgedehnten Bezirken der Niere hochgradige Bindegewebswucherungen ohne
spezifisch tuberkulése Merkmale sich bilden, welche die epithelialen Gebilde
des Parenchyms zum Schwunde bringen und Schrumpfungsherde erzeugen
(Hev~N, p’ARRIG0, LECENE, LouMEAU, MORELLE, BUGBEE u. a.).

In einzelnen von SCHONBERG, CEELEN, KIRCcH, REYMOND beobachteten Fillen
indurativer Nierentuberkulose waren die Schrumpfunsgprozesse infolge der
Bindegewebswucherung so hochgradig, dafl das Bild einer Schrumpfniere entstand.

Dabei waren zwei Arten von Schrumpfungsherden, meist nebeneinander
auftretend, zu unterscheiden. Die einen hatten Ahnlichkeit mit einem Infarkt.
Die zufiihrenden BlutgefiBe waren durch eine tuberkulése Endarteritis voll-
standig geschlossen oder doch hochgradig verengt. In den ihnen zugehérigen
Gewebebezirken waren die Glomeruli hyalin entartet, die Harnkanilchen
stark atrophiert, dhnlich wie bei Arteriosklerose der mittleren und kleinen
Rindenarterien.

In anderen Schrumpfungsherden war eine starke interstitielle Bindegewebs-
wucherung festzustellen, die wohl zum Untergange der Harnkanalchen, nicht
aber zur primiren Verédung der Glomeruli fiihrte.
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Bei diesen fibrosen oder indurativen Formen der Nierentuberkulose treten
die spezifisch tuberkulésen Gewebeverdnderungen oft so stark hinter scheinbar
banalen Entziindungsvorgingen zuriick, daf in einzelnen Féllen nur eine sehr
sorgfaltige histologische Untersuchung die Tuberkel finden la8t. Immerhin
sind stets charakteristische Tuberkuloseherde in der Niere festzustellen; nie
bleibt der tuberkulése Ursprung der ausgedehnten entziindlichen Veranderungen,
die tuberkuldse Infektion der Niere zweifelhaft.

Anders verhalt es sich bei der dritten Hauptform der tuberkulésen Erkran.
kung der Nieren, der tuberkulosen Nephritis. Bei ihr sind nirgendwo mehr
spezifisch tuberkuldse Gewebeverianderungen zu sehen, und es bedurfte zahl-
reicher Untersuchungen, bis die Uberzeugung durchdrang, daB es sich trotzdem
um eine tuberkuldse Nephritis, nicht nur um eine Nephritis bei Tuberkuldsen
handelt.

ITI. Tuberkulose Nephritis.

Friihzeitig schon wurde auffillig; daB bei Tuberkulsen, besonders bei
Phthisikern, recht oft (nach SaLus bei 30—50%, der Kranken, nach KIEFFER
bei 20—36%,, nach RITTER dagegen nur bei 1—2%,) Anzeichen einer Nephritis
sich einstellen. Es trat eine Albuminurie auf, seltener auch eine Beimischung
von Zylindern und vereinzelten Leukocyten zum Harnsediment. Anhaltspunkte
fiir eine tuberkultse Infektion der Nieren bestanden dabei klinisch nur selten.
Die Sektion solcher Tuberkuldser ergab denn auch meist keine késig-kavernosen
Tuberkuloseherde in den Nieren, sondern sie lieB meist ausschlieflich banale,
bald mehr epitheliale, bald mehr interstitielle Verdnderungen finden, nur ab
und zu neben banalen entziindlichen Prozessen ganz vereinzelte Tuberkel.

DaB8 diese auf den ersten Blick scheinbar banalen Entziindungsprozesse
in den Nieren in einem gewissen Zusammenhange mit der tuberkuldsen
Infektion des Organismus stehen, erschien bald unzweifelhaft. Sie wurden zu
hiufig in Verbindung mit einer tuberkulésen Erkrankung des Korpers, besonders
einer Tuberkulose der Lungen, gefunden.

Man deutete diese Nierenldsionen bei Tuberkuldsen vorerst als eine rein
toxische Nephritis. Es lag nahe anzunehmen, es méchten bei jedem tuberkulsen
Kranken von seinen tuberkulésen Herden aus, gleichgiiltig wo diese gelegen sind,
Toxine durch den Blutkreislauf zur Niere gelangen und dort, oft ohne tuberkulose
Infektion der Niere, entziindliche Gewebeveranderungen erzeugen. Ahnliches
war ja fiir andere Infektionskrankheiten, z. B. fiir die Diphtherie, scheinbar sicher
erwiesen. Die Annahme eines toxischen Ursprungs der Nephritiden bei Tuber-
kulose wurde zudem gestiitzt durch die Beobachtung, daB die Injektion einer
hohen Tuberkulindosis bei tuberkulosen Kranken, die vordem keine Zeichen
einer Nierenerkrankung dargeboten hatten, oft Albuminurie und Zylinder-
abgang, ab und zu sogar Nierenblutungen erzeugte.

DaB eine Nephritis durch Toxine der Tuberkelbacillen entstehen kann,
schienen auch Tierversuche zu beweisen. Schon Kocu selbst, dann ARLOING,
Roux und CourMONT, CARRIERE, RaMoND und HULET sahen bei ihren Ver-
suchstieren, sowohl nach Tuberkulininjektionen. wie auch nach Einbringen von
in Collodiumsickchen eingeschlossenen Tuberkelbacillen in die Bauchhéhle,
entziindliche Nierenverinderungen. Diese beschrinkten sich meist auf die
epithelialen Gebilde der Nieren, duBerten sich nur wenig im interstitiellen Gewebe.
Allerdings wurden diese Versuche mit Tuberkulin meist an gesunden, nicht an
tuberkulosen Tieren ausgefiihrt. Es betrafen dagegen die oben erwahnten
Beobachtungen am Menschen von entziindlichen Nierenschidigungen nach
Tuberkulininjektion stets tuberkulése Individuen, die, meist allergisch gegen
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Tuberkulin, in ihren Nieren wohl anders auf Tuberkulininjektionen reagierten
als gesunde Tiere, die noch keine Allergie gegen Tuberkulin zeigen.

Immerhin schien die Lehre, dal rein toxische tuberkulése Nephritiden vor-
kommen, geniigend begriindet. Sie kam erst wieder ins Wanken, als erkannt
wurde, wie oft bei Tuberkulosen, sowohl bei Phthisikern, wie auch bei Kranken
mit sog. chirurgischer Tuberkulose (LIEBERMEISTER, JESSEN und RABINOWITSCH,
KENNERKNECHT usw.) Tuberkelbacillen im Blute kreisen (tuberkulose Bakteri-
dmie) und wie oft andererseits bei den Tuberkuldsen ohne tuberkulése Erkran-
kung der Harnorgane Tuberkelbacillen im. Harne ausgeschieden werden (tuber-
kulose Bacillurie).

Am Vorkommen einer tuberkulosen Bakteridmie ohne Miliartuberkulose ist
heute wohl nicht mehr zu zweifeln, wenn auch die tuberkulése Bakteriamie
sicherlich nicht so haufig auftritt, wie dies die ersten Mitteilungen von LIEBER-
MEISTER hdtten glauben lassen konnen. Bei bloB mikroskopischer Unter-
suchung ist oft ein Bacillengehalt des Blutes durch Kunstprodukte bei der
Firbung (Zerfallsteile roter Blutkérperchen usw.) vorgetiuscht worden. Aber
anderseits sind doch so haufig durch Tierversuche Tuberkelbacillen im Blute
chronisch Tuberkuloser nachgewiesen worden, dal am zeitweiligen Kreisen von
Tuberkelbacillen im Blute Tuberkuléser nicht zu zweifeln ist. Damit steht
ja auch der offenkundig himatogene Ursprung vieler Tuberkuloseherde des
Organismus in Einklang.

Eine tuberkulése Bacillurie wurde zuerst von FourLerron und HILLIER
nachgewiesen. Diese untersuchten systematisch den Urin von Phthisikern
auf seinen Bakteriengehalt. Die Verimpfung des eiterfreien Sedimentes der
24stindigen Urinmenge von sechs untersuchten ménnlichen Phthisikern in
vorgeschrittenem Stadium des Leidens erzeugte bei den geimpften Meerschwein-
chen eine Tuberkulose. Und doch lieBen sich spiter bei der Sektion dieser
Kranken weder in den Nieren, noch sonstwo in den Harnorganen irgendwelche
Erscheinungen einer Tuberkulose erkennen. Leider gaben die Autoren keine
Auskunft iiber den Befund an den Genitalorganen der fast ausschlieBlich ménn-
lichen Leichen. Es ist deshalb der Zweifel berechtigt, ob die zu Lebzeiten im
Urine nachgewiesenen Tuberkelbacillen nicht vielleicht aus tuberkulss erkrankten
Genitalorganen stammten und nicht durch die Nieren ausgeschieden wurden.
Dieselbe Unsicherheit haftet auch den Untersuchungen von BERNARD und
SaroMoN an. Es wurde wohl bei Phthisikern zu Lebzeiten im. Tierversuche
eine tuberkulose Bacillurie festgestellt und bei der Sektion trotzdem die Nieren
ohne Tuberkel gefunden, aber die Genitalorgane waren offenbar keiner
geniigend sorgfiltigen Durchforschung unterzogen worden, so daB auch hier
nicht auszuschliefen ist, daB die im Harne gefundenen Tuberkelbacillen aus
den Genitalien abgestoen wurden.

Eine tuberkulsse Bacillurie ohne Nierentuberkulose glaubten bei Phthisikern
auch Jousser, BERTIER, RorrLy, RITTER und STURM, Farci, BOLOGNESI
u.a. erwiesen zu haben. Aber keiner dieser Autoren hat bei seinen Untersuchungen
alle Fehlerquellen vermieden, die zu einer T#uschung hitten fithren kénnen.
Thre Mitteilungen sind deshalb nicht sicher beweisend fiir das Vorkommen
einer renalen Bacillurie. Den vollgiiltigen Beweis fiir das Vorkommen einer
renalen tuberkulosen Bacillurie brachten erst die sorgfiltigen Untersuchungen
von KiELLEUTHNER. Dieser Autor konnte bei Phthisikern 40—235 Tage vor
deren Tode in voéllig eiterfreiem, bei und nach der Entleerung vor &uBeren
Verunreinigungen sorgfaltig geschiitztem Urin durch Tierverimpfung Tuberkel-
bacillen nachweisen und dochfand er bei der Sektion dieser ménnlichen Phthisiker
die Harn- sowohl, wie die Geschlechtsorgane trotz genauester makroskopischer
und mikroskopischer Untersuchung vollkommen frei von tuberkulésen Gewebe-
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verinderungen. Diese tuberkuldse Bacillurie fand aber KIELLEUTHNER nur
bei Phthisikern mit eiweifhaltigem Harne (bei 3 von 18 derart untersuchten
Kranken). War der Harn eines Phthisikers eiweillfrei, so fiel die Tierimpfung
immer negativ aus. KIELLEUTHNER glaubt deshalb, daB ein Durchtritt von
Tuberkelbacillen durch die Nieren nur mdglich sei bei einer, wenn auch nur
geringen Schidigung der Niere, dagegen nie vorkommt bei ganz normalen Nieren.
Ob diese Ansicht richtig ist, werden weitere Untersuchungen lehren.

Sie wird jedenfalls nicht widerlegt durch die Beobachtungen von BERNARD und SALOMON,
von BOLOGNESI, sowie von RITTER und STURM, wonach auch bei eiweiBfreiem Harne von
Phthisikern eine tuberkuldse Bacillurie vorgekommen sein soll. Denn diese Beobachtungen
sind nicht in véllig einwandfreier Weise durchgefiihrt worden. Ob die Ansicht
HerpricHs zutrifft, daB bei geniigender Menge und Virulenz von im Blute kreisender Tuber-
kelbacillen auch eine ganz normale Niere Bacillen in den Harn ausscheiden wird, mufl noch
nachgepriift werden.

Offen steht auch noch die Frage, ob die tuberkulose Bacillurie lingere Zeit
durch andauern kann oder ob sie jeweilen nur kurz voriibergehend ist. Sicher
steht und ist fiir die Diagnostik der Nierentuberkulose von Belang, da die
Zahl der bei der tuberkulosen Bacillurie ausgeschiedenen Bacillen immer ganz
auBerordentlich gering ist, so daB bei der Bakteriurie die Bacillen im Harne
nie mikroskopisch, sondern stets nur mit Hilfe des Tierversuches nachweis-
bar sind.

Die untriiglichen Beweise des Vorkommens sowohl einer tuberkuldsen
Bacillurie, wie einer tuberkulésen Bakteriamie ohne begleitende tuberkuldse
Erkrankung der Nieren lieBen von neuem die Frage erwigen, ob die bei
Tuberkulésen in den Nieren gefundenen, scheinbar banalen Entziindungen
vielleicht doch nicht bloB Folge einer reinen Toxinwirkung seien, eher durch
im Blute zur Niere verschleppte Tuberkelbacillen, als nur durch deren Gifte
erzeugt worden seien. Fiir die Annahme ihres bacilliren, nicht rein toxischen
Ursprungs sprach entschieden der mikroskopisch gelungene Nachweis wvon
Tuberkelbacillen in scheinbar banal entziindlichen Nierenherden von Tuberkul6sen.

Die ersten derartigen Beobachtungen wurden fast gleichzeitig von HEyw
und von D’ARRIGO gemacht. Bei den meisten der von ihnen untersuchten Nieren
handelte es sich allerdings nicht um eine reine tuberkuldse Nephritis, sondern
um fibrése Nierentuberkulosen, bei denen neben banalen Entziindungsherden
einige typische Tuberkel lagen. Wenn neben dem spezifisch tuberkuldsen
Gewebe in scheinbar banalen, véllig tuberkelfreien Entziindungsherden ver-
einzelte Tuberkelbacillen zu finden waren, so blieb solchen Befunden gegeniiber
der Vorhalt FiscHERs wohl berechtigt, es méchten die in den nicht spezifischen
Entziindungsherden liegenden Tuberkelbacillen nur zuféllig aus den benach-
barten Tuberkuloseherden in das nicht spezifisch entziindete Gewebe ver-
schleppt worden sein.

Diese Auslegung des Bacillenbefundes in banalen Entziindungsherden der
Niere war aber nicht angingig bei Nieren, in denen nirgendwo Tuberkel oder
tuberkelahnliche Gebilde, dagegen mehrere scheinbar banale Entziindungsherde
mit Tuberkelbacillen gefunden wurden.

HEeyN selbst verfiigte iiber einzelne solche Beobachtungen. Auch Joussgr
wies bei Phthisikerleichen in vollkommen tuberkelfreien Nieren, die teils Ver-
inderungen wie bei parenchymatdser, teils wie bei interstitieller Nephritis dar-
boten, in den scheinbar banalen Entziindungsherden, sowohl mikroskopisch,
wie auch durch Tierimpfung Tuberkelbacillen nach. Die im Nierengewebe
gefundenen Bacillen waren allerdings immer sehr gering an Zahl. Sie lieBen
sich nur in sehr wenigen der vielen untersuchten Schnitte nachweisen, und
zwar ganz vereinzelt und immer erst nach stundenlangem Durchmustern der
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Praparate. Dal diese Tuberkelbacillen nicht etwa erst in der Agone des Kranken
mit dem Blute durch die Nieren kreisten, sondern schon vordem im Nieren-
gewebe hafteten, glaubte Jousser dadurch erwiesen, dafl er das Blut dieser
Phthisikerleichen vollig frei von Tuberkelbacillen fand.

Die Befunde von HEYN und JoUusskT wurden zuerst stark bezweifelt; sie
sind spéter aber von verschiedenen Seiten vollauf bestitigt worden. So gelang
es z. B. LIEBERMEISTER mit Hilfe des Antiforminverfahrens bei Tuberkulésen
in den entziindeten Nieren, die keine spezifisch tuberkulésen Gewebeverinde-
rungen darboten, Tuberkelbacillen nachzuweisen. Ebenso konnte SCHONBERG
in einer exstirpierten Niere, deren Sekret vor der Operation Tuberkelbacillen
enthalten hatte, die aber bei der histologischen Untersuchung gar keine tuber-
kulésen Gewebeverinderungen, nur: scheinbar unspezifische, zur Schrumpfung
fiilhrende Entziindungsherde aufwies, durch das Antiforminverfabren im Gewebe
Tuberkelbacillen finden.

Tierimpfungen mit dem Gewebe waren unterlassen worden, und in den Gewebeschnitten
konnten ohne Antiformin keine Tuberkelbacillen gefunden werden. Dagegen war das
Antiforminverfahren mit aller notigen Vorsicht ausgefiihrt worden, so dal sein positiver
Ausfall als Beweis gelten darf, daBl die Niere wirklich trotz des Fehlens spezifisch
tuberkuléser Gewebeverinderungen Tuberkelbacillen enthielt, die zu scheinbar nicht
spezifischer, chronischer Nephritis gefiihrt hatten.

BorogNesr fand bei einem Kranken, der auBerhalb der Harnorgane keine tuber-
kulosen Herde zu haben schien, im fast eiterfreien Blasenharn Tuberkelbacillen. Da
zudem die eine Niere schmerzhaft war und auf eine subcutane Tuberkulindosis mit Steige-
rung der Schmerzen und mit Schwellung reagierte, wurde diese als tuberkulds erkrankt
angenommen und entfernt, obschon weder Cystoskopie, noch Ureterenkatheterismus vor-
genommen worden waren. In der exstirpierten Niere lieBen sich nun wider Erwarten keine
spezifisch tuberkulosen Gewebsverdnderungen auffinden, dagegen in scheinbar banal
entziindlichen Herden vereinzelte Tuberkelbacillen. Dieser Fall darf nicht als vollgiiltiger
Beweis einer tuberkulésen Nephritis angesehen werden, da das Unterlassen des Ureteren-
katheterismus die Frage offen 148t, ob die im Blasenharn gefundenen Bacillen wirklich aus
der exstirpierten Niere stammten oder ob sie nicht vielleicht aus der im Koérper zuriick-
gelassenen Niere ausgeschieden worden sind.

Feporow' lieB mehrere Nieren mikroskopisch untersuchen, die er wegen
Ausscheidung von Eiter und Tuberkelbacillen exstirpiert hatte und die wider
Erwarten makroskopisch keine tuberkulosen Verinderungen aufwiesen. Sie
zeigten bei der mikroskopischen Untersuchung das Bild der chronischen
Nephritis, zum Teil der Schrumpfniere, aber keine spezifisch tuberkulosen
Gewebelisionen.

Wohl wire vielleicht in diesen Praparaten FEDOROWSs, wie einer der unter-
suchenden Pathologen selbst zugibt, bei einem mnoch griindlicheren Durch-
forschen der Nierenschnitte hier oder dort ein spezifisch tuberkuléser Herd
auffindbar gewesen. Dies dndert aber nichts an der Tatsache, daB in Nieren,
die Eiter und Tuberkelbacillen ausschieden, sich doch jedenfalls vorwiegend
scheinbar unspezifische Entziindungsfolgen vorfanden, wie bei einer chronischen
Nephritis mit Schrumpfung, dagegen nicht die geringsten Zeichen einer
Nierentuberkulose.

Diese Beobachtungen beheben in ihrer Gesamtheit, auch wenn nicht jede
einzelne von ihnen mit aller wiinschenswerten Genauigkeit durchgefiihrt worden
ist, jeden Zweifel, daBl, auch wenn virulente Tuberkelbacillen in die Niere
verschleppt werden, sie dort nicht immer spezifisch tuberkulése Gewebe-
verdnderungen auslosen, sondern manchmal lediglich eine scheinbar nicht
spezifische parenchymatése Degeneration und interstitielle Infiltration mit
Ausgang in Sklerose und Schrumpfung.

Diese Tatsache, erst als etwas zu Unglaubliches bezweifelt, verliert ihr
Befremdendes durch die Erfahrung, daB, wie in der Niere, auch in der Leber
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und in anderen driisigen Organen, dann aber auch in der Haut, der Lunge, der
Pleura, vielleicht sogar auch in den Gelenken (Poxcetr) Tuberkelbacillen offenbar
gar nicht so selten Entziindungsprozesse auslosen, die nichts Spezifisches an sich
haben, sich vielmehr in ihrem Verlauf und ihrem histologischen Bilde in keiner
Weise von den durch banale Eitererreger hervorgerufenen entziindlichen Gewebe-
reaktionen unterscheiden.

Was ist nun der Grund, warum die Tuberkelbacillen in der Niere das eine
Mal einen kisig-kavernésen Zerfall des Gewebes, das andere Mal nur wenige
Tuberkel ohne Verkisung, dagegen ausgedehnte, scheinbar banale Entziin-
dungen mit starker Bindegewebswucherung (fibrose Nierentuberkulose) und
schliefllich bei. anderen Kranken nur die Erscheinungen der Nephritis ohne
jegliche tuberkulése Gewebestruktur erzeugen? Einzelne Autoren suchten den
Grund in einer Verschiedenheit der Virulenz und der Menge der in die Niere
eingedrungenen Tuberkelbacillen. FEDOROW z. B. glaubte, besonders die geringe
Virulenz der Bacillen sei Schuld daran gewesen, daBl in den von ihm beobach-
teten tuberkulésen Nephritiden keine spezifisch tuberkul6sen Gewebeverande-
rungen aufgetreten seien. BERNARD, GoUGEROT und SALOMON, sowie auch
LIEBERMEISTER u. a. vertraten die Ansicht, die tuberkulése Infektion erzeuge
jeweilen nur banale Entziindungen ohne spezifisch tuberkulése Gewebever-
anderungen, wenn entweder zahlreiche und sehr virulente Tuberkelbacillen
das Gewebe iiberschwemmen oder im Gegenteil nur ganz vereinzelte, schwach
virulente Bacillen in das Gewebe eindringen. Nur Infektionen mittleren Grades
in Virulenz und Menge der Bacillen vermochten ihrer Meinung nach die typisch
kisig-kavernése Form der Nierentuberkulose zu erzeugen. Neuere Forschungen
lassen nun aber erkennen, daf diese Auslegung kaum véllig zutreffend ist.
Verschiedenheiten in Virulenz und Menge der Tuberkelbacillen sind an sich
allein nicht ausschlaggebend, ob im infizierten Gewebe spezifisch tuberkuldse
Strukturen entstehen oder nicht; mafBgebender scheint die Art und Menge der
vom. Organismus zu den Giftstoffen der Tuberkelbacillen gebildeten Antikorper.
Die Tuberkelbacillen sind nie, auch wenn sie noch so zahlreich und virulent sind,
imstande, mit ihren Giften an sich allein das Gewebe zur Bildung tuberkultser
Entziindungen zu reizen. Erst wenn die Gifte der Tuberkelbacillen, die Tuber-
kuline, durch spezifische Antikérper in Tuberkulopyrin umgesetzt werden, ent-
stehen unter dem EinfluB} dieses frisch gebildeten Giftes typisch tuberkuldse
Gewebeverinderungen, aber auch nur dann, wenn das Tuberkulopyrin léngere
Zeit auf das Gewebe einwirkt. Ist die Einwirkung des Tuberkulopyrins von
kurzer Dauer, so ruft auch dieses Gift nur unspezifische Gewebereaktionen
hervor. Fehlen also bei einer tuberkulosen Infektion im infizierten Organismus
die Antikérper der Tuberkuline, so antworten die Organgewebe auf die ein-
gedrungenen Tuberkelbacillen vorerst nur mit unspezifischer Entziindung,
moge die Zahl und Virulenz der eingedrungenen Keime gro oder klein sein.
Erst nachdem der Organismus allmahlich eine geniigende Menge Antikérper
zu den Tuberkulinen gebildet und die Umwandlung des Tuberkulins in Tuberkulo-
pyrin sich vollzogen hat, wird — unter der Bedingung, dafl das Tuberkulo-
pyrin sich lingere Zeit auswirken kann, — das Gewebe spezifisch tuberkulds-
entziindliche Verdnderungen eingehen.

Bei der tuberkuldsen Infektion der Nieren stoBlen die eingedrungenen Tuberkel-
bacillen immer sogleich auf spezifische Antikérper. Denn die tuberkuldse Nieren-
infektion ist nie eine primére Infektion des Organismus, sondern stets eine Nach.-
oder Superinfektion. Immer hatten sich Tuberkelbacillen, bevor sie in die Niere
gelangten, schon anderswo im Korper angesiedelt gehabt. Bacillen ihrer Art
werden deshalb in der Niere das Gewebe stets in anderer Abwehrstellung finden
als die Bacillen es an der ersten Infektionsstelle fanden. Denn sobald einmal
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der Organismus an irgendwelcher Stelle mit Tuberkelbacillen infiziert war,
s0 besitzt er iiberall in seinen Geweben auf lange Zeit hin, vielleicht fiir immer,
gegen die Tuberkuline spezifische Antikérper. Dazu besitzt er aber auch eine
zweite Art von Antikorpern, welche das aus den Tuberkulinen durch die ersten
Antikérper geschaffene Tuberkulopyrin zu entgiften vermogen. HEs werden
also die in die Niere eindringenden Tuberkelbacillen in dem Gewebe stets auf
zwei Arten spezifischer Antikorper stoBlen: Erstens auf Antikérper, die Tuber-
kulin in Tuberkulopyrin verwandeln, welches tuberkulse Gewebeverinderungen
hervorzurufen vermag, und zweitens auf Antikérper, welche ihrerseits das ent-
stehende Tuberkulopyrin zu entgiften vermégen und ihm die Fahigkeit rauben,
im Gewebe Tuberkel, Verkdsung und kavernésen Zerfall zu erzeugen. Je nach
dem Verhiltnis der Antikorpermengen erster und zweiter Art zu der Zahl und
Virulenz der eingedrungenen Tuberkelbacillen werden in der Niere entweder
vorwiegend spezifisch tuberkulése Gewebereaktionen mit Tuberkelbildung,
Verkisung und kavernosem Zerfall im Gewebe entstehen oder vorwiegend,
ab und zu sogar ausschlieBlich, nur banale Entziindungserscheinungen. Es ent-
wickelt sich das eine Mal infolge der Einwanderung der Tuberkelbacillen in die
Niere eine tuberkulose Nephritis ohne jegliche Tuberkelbildung, das andere Mal
eine fibrose Nierentuberkulose mit wenigen Tuberkeln neben vielen scheinbar
banalen Entziindungsprozessen, ausnahmsweise eine disseminierte Knotenbildung
ohne kaverndsen Zerfall oder es entsteht, was am haufigsten zuzutreffen
scheint, eine kisig-kavernose Nierentuberkulose, bei der sich fast ausschlieBlich
spezifische Entziindungsherde, nur wenige banale bilden.

Wir sehen daraus, daf die tuberkulése Nephritis mit der kisig-kavernésen
Nierentuberkulose trotz ihren so groflen anatomischen Verschiedenheiten enger
verbunden ist, als bis jetzt angenommen wurde, und daB iberhaupt alle
die mannigfaltigen Formen der Nierentuberkulose nicht scharf voneinander
zu trennen sind, sondern in ununterbrochener Kette aneinandergefiigt sind.
Auf der einen Seite der Kette steht die tuberkulése Nephritis, bei der
trotz des Bacillengchaltes des Nierengewebes gar keine tuberkulése Gewebe-
struktur zustande kam, nur banale Entziindungserscheinungen, Sklerosen und
Schrumpfungsvorginge sich entwickelten. Ihr steht nahe die fibrose oder
indurative Nierentuberkulose, die vorwiegend die gleichen anatomischen Ver-
anderungen aufweist wie die tuberkulése Nephritis, bei der aber immerhin,
einzelne wenige Herde mit spezifisch tuberkulésen Gewebebildungen zu
finden sind. Dann folgt als drittes Glied der Kette die disseminierte Knoten-
form der Nierentuberkulose, bei der die fibrésen Prozesse im Gewebe zuriick-
treten, die Entziindungsreaktion fast ausschlieflich in tuberkulésen Knoten
sich guflert, in Knoten, die nicht kavernés zerfallen, ja oftmals nicht einmal
verkidsen. Bei der kisig-kaverntsen Nierentuberkulose hinwiederum wiegen
Verkidsung und kavernoser Zerfall des infizierten Gewebes vor, doch finden
sich auch bei ihr Anklange an das Anfangsglied der Kette, die tuberkulsse
Nephritis. Denn auch bei ihr finden sich neben den typisch tuberkulésen Gewebe-
bezirken immer auch einzelne scheinbar banale Entziindungsherde. Als Endglied
der Kette ist die Miliartuberkulose zu betrachten, bei der die Widerstandskrifte
des Organismus von den Bacillen so rasch niedergerungen worden, daB der
Kranke stirbt, bevor auch nur einzelne der vielen in der Niere gebildeten Tuberkel
verkdsen und unter Hohlenbildung zerfallen.

Ob das Fehlen tuberkuldser Gewebeverinderungen trotz der Anwesenheit erheblicher
Mengen von Tuberkelbacillen im Gewebe manchmal auch darauf beruht, daB die Infektion
statt durch Tuberkelbacillen des Typus humanus oder bovinus durch die Bacillen der
Hiihnertuberkulose erfolgte, wie LOWENSTEIN angab, ist mangels geniigender Nachprii-
fungen noch nicht zu bejahen erlaubt.
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1V. Erkrankungen der Hiillen der tuberkulésen Niere.

Solange die Tuberkulose im Nierengewebe noch wenig ausgedehnt ist, nur
fast ausschlieBlich auf die Marksubstanz beschrinkt, werden die Hiillen der
Niere vom Krankheitsprozesse meist noch nicht mitbetroffen. Sowie aber
in der Rinde der Niere Tuberkel und Tuberkelgruppen auftreten, wird die fibrése
Nierenkapsel dicker und ihre Verbindung mit der Nierenrinde und mit der
Fettkapsel fester; die operative Ausschilung der Niere aus der umgebenden
Fettschicht wird dadurch schwieriger. Von DORING und von CATHELIN wurden
auch Beobachtungen gemeldet, wonach man glauben sollte, es kénnen sich
unter der fibrésen Kapsel einer tuberkulésen Niere spontan Hamatome ent-
wickeln. Ob aber diese Himatome wirklich spontan entstanden, ob sie nicht
vielleicht doch die Folgen des operativen Traumas waren, ist noch fraglich.

Die Mitbeteiligung der Nierenhiillen an der Tuberkulose der Niere beschrankt
sich manchmal auf diese geringen Entziindungserscheinungen. Andere Male
bildet sich im Verlaufe der Nierentuberkulose rings um die Niere unter oft
weitgehendem. Schwunde des perirenalen Fettes allméhlich eine derbe, bis
mehrere Zentimeter dicke, bindegewebige Schwarte, in welcher Capsula propria
und Capsula adiposa renis verschmelzen. Das noch erhaltene Kapselfett
wird knollig und fibrés. Es bleibt besonders michtig im Gebiete des Hilus.
Von dort ziehen lings den Nierengefillen zwischen die einzelnen Nieren-
kavernen hinein knollige Fettstringe. Die perirenale Schwarte ist mit den
umliegenden Organen oft auBerordentlich fest verlotet, viel fester als mit der
Niere selbst. Es 148t sich deshalb die Niere haufig leichter aus ihren umgebenden
Schwarten und Hiillen ausschélen als ihre Hiillen von den umgebenden
Organen (Peritoneum, Nebennieren, Milz usw.) lostrennen. Selten wird auch
die Verwachsung zwischen Kapsel und Nierenrinde so solide, dafl beim Ver-
suche der Ausschilung der Niere deren Parenchym anreiit und in dichten
Schichten an der Kapsel hiingen bleibt. Durch die starken Verwachsungen
der bindegewebigen Nierenkapsel geht die respiratorische Verschiebbarkeit
der Niere allméahlich verloren.

Die bindegewebigen, dicken Schwarten rings um die tuberkulése Niere
haben hiufig nichts fiir Tuberkulose Spezifisches an sich. Sie sind oft den
bei banalen Eiterungen um die Niere gelagerten Schwarten gleich. Aber hin und
wieder finden sich bei vorgeschrittener Tuberkulose der Niere doch auch spezifisch
tuberkulose Prozesse im. perirenalen Gewebe. Sie treten in verschiedener Form
in Erscheinung:

a) Als fungdse Perinephritis, wobei ein tuberkulGser, meist mit einem Rinden-
herd direkt in Verbindung stehender Fungus sich flichenférmig zwischen den
einzelnen Schichten der bindegewebigen, perirenalen Schwarte ausbreitet.

b) Als perirenale Abscesse, die viel hiaufiger im Gebiete des oberen, als des
unteren Nierenpoles auftreten. Diese oft recht grofien Abscesse sind nicht
immer rein tuberkulgser Natur, sondern oft durch eine Mischinfektion bedingt.
Manchmal ist ein direkter Zusammenhang der AbsceBhohle mit einem tuber-
kulésen Nierenherd nicht zu erkennen. Die dazwischenliegende Capsula propria
der Niere scheint intakt zu sein, wie z. B. in Fillen von IsrRAEL, COLMERS u a.
Es mag also nicht immer der Durchbruch eines Rindenherdes Ursache des
perirenalen Abscesses sein, sondern ab und zu eine Verschleppung der Tuberkel-
bacillen durch die Lymphbahnen des Nierenparenchyms in die umgebenden
Hiillen. Eine solche Verschleppung ist sicher die Ursache der

c) kdsigen Knoten in der Fettkapsel. Diese Form der Perinephritis ist die
seltenste. Ich beobachtete sie bei meinen zahlreichen Nephrektomien nur
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zweimal. In dem Fettgewebe rings um den Hilus lagen sehr zahlreiche miliare,
zum. Teil verkaste Tuberkel.

In dem einen Falle war die Capsula fibrosa in der Ausdehnung eines 5 - Frs.-Stiickes
dicht durchsetzt mit miliaren Tuberkeln, obschon an der Nierenrinde auch mikroskopisch
keine Tuberkel zu finden waren. Es war ein nahe am Hilus gelegener Kaseherd des Nieren-
parenchyms frithzeitig in das &uBere Lymphnetz der Niere eingebrochen.

IsrAEL sah in einem Falle die ganze Fettkapsel der Niere von erbsengroBen
Kaseknoten durchsetzt. Nach den Untersuchungen von LEGUEU u. a. sollen
auch oft in der makroskopisch gesund aussehenden Fettkapsel mikroskopisch
Tuberkel zu finden sein.

V. Tuberkulose des Nierenbeckens und des Harnleiters.

Das Nierenbecken nimmt an der tuberkulésen Erkrankung der Niere in der
Regel schon friihzeitig teil. In einzelnen Fillen scheint das Nierenbecken sogar
vor dem Nierenparenchym zu erkranken; es wurde wenigstens wiederholt eine

Nierenbeckentuberkulose in Verbindung mit
Tuberkeln des Harnleiters und der Blase, aber
ohne Miterkrankung des Nierenparenchyms be-
obachtet (siehe S. 47).
Die ersten tuberkulésen Veridnderungen des
Nierenbeckens entwickeln sich vorzugsweise in
dem einer kranken Markpapille anliegenden
Wandteil, dort besonders in der Ubergangsfalte
zur Papille. Haufig bleibt die tuberkulése Er-
krankung des Nierenbeckens in Form. kleiner,
subepithelialer Tuberkel lange auf die néchste
Umgebung der erkrankten Markpapille be-
schrankt. Erst in spiteren Stadien dehnt sich
die Tuberkulose auf das ganze Nierenbecken
aus; dabei wird nicht selten ein geschwiiriger
Zerfall einzelner Knétchen des Nierenbeckens
Abb. 18. Total kavernose Niere mit  beobachtet. Auf den geschwiirigen, kasig belegten
erweitertem Nierenbecken; Stellen der Nierenbeckenschleimhaut bilden sich
oft feine plattenférmige Kalkniederschlige.

Von BEeSELIN wurde ein tuberkultses Niérenbecken vollstindig ausgekleidet gefunden
mit fischschuppenartigen, glinzenden, cholesterinhaltigen Massen.

Der geschwiirige Zerfall der Nierenbeckenschleimhaut macht in der Regel
an der Muscularis Halt und fithrt nur auBerordentlich selten (DORING) zum
Durchbruch der Nierenbeckenwand.

Oft wird das Nierenbecken durch Harnstauung infolge Verengerung des
Harnleiters erweitert (Abb. 18). Eine solche Hydronephrose infolge Tuberkulose
ist nicht zu verwechseln mit einer sekundir tuberkulés gewordenen Hydro-
nephrose. In den Endstadien der Nierentuberkulose verédet das Nierenbecken
manchmal vollstindig, meist unter gleichzeitiger Obliteration des Ureters.
Die Niere wird dadurch vollkommen von den unteren Harnwegen abgeschlossen,
so daf aus ihr kein Tropfen Sekret mehr in die Blase flieBt (geschlossene Form
der tuberkulosen Pyonephrose).

Die groflen Gefalle des Nierenhilus werden, teils durch die entziindlichen Pro-
zesse, die sich in ihrer Umgebung abspielen, teils durch den Druck des ihnen an-
liegenden fibro-lipomatésen Gewebes verengt und schlieBlich fast ganz geschlossen.

Wie das Nierenbecken, so bleibt auch der Harnleiter bei tuberkuléser Er-
krankung der zugehorigen Niere selten von der Infektion verschont. Es bilden
sich meist schon frithzeitig in seiner Schleimhaut miliare, erst durchscheinend
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graue, spiter weifigelb werdende Tuberkel. Diese sind bald in der ganzen Lange
des Ureters gleichmiBig ausgestreut, bald an einzelnen Stellen der sonst gesunden
Schleimhaut gruppen- oder strichweise zusammenliegend. Wo die Knoétchen
eng zusammenstehen, wird die Schleimhaut gerdtet, gewulstet oder feinkornig,
bedeckt von einem eitrigen Schleim. Die nebenliegenden Schleimhautpartien
sind etwas gerdtet und werden stirker gefiltelt als gewohnlich. Die mikro-
skopische Untersuchung 1a8t erkennen, dafi die meisten Tuberkel dicht unter
dem oft lange Zeit wohl erhaltenen Epithelbelag liegen, nur ausnahmsweise
in den tieferen Schichten der Submucosa des Ureters (Abb. 19). Spéter stofit sich
das Epithel iiber den Knotchen ab und diese zerfallen geschwiirig. Die so ent-

Abb. 19. Tuberkel in der Ureterschleimhaut.

standenen Geschwiire des Ureters sind erst sehr klein, rundlich oder ovalir;
spiter bilden sie durch ihr Zusammentflieen ausgedehnte Geschwiirsflachen von
unregelmiaBiger Form, die oft noch die Grenzen der einzelnen Geschwiirchen
erkennen lassen. Bei weiter vorgeschrittenen Prozessen findet man ausgedehnte
Verkasung der ganzen Mucosa und Submucosa des Ureters.

Neben diesen scharf begrenzten Zonen von Knétchen- und Geschwiirs-
bildung finden sich im Ureter noch Strecken ausgedehnter, massiger Infiltration,
die schlieBlich die Ureterschleimhaut in ihrer ganzen Ausdehnung durchdringen
kann und dabei zu einer totalen Zerstérung des Epithels fiihrt. Als seltene Form.
der Ureteritis tuberculosa wird eine beetformige, dichte Infiltration der Mucosa
mit spater kavernosem Zerfall beschrieben (Haint und Morz).

An diesen spezifischen Entziindungserscheinungen der Ureterschleimhaut
nehmen auch die duBeren Schichten des Ureters teil. Die Muscularis widersteht
zwar der Infiltration ziemlich lange, wird aber von ihr schlieBlich doch auch
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durchdrungen und geht in den spateren Stadien der Krankheit in einem
Granulationsgewebe auf.

Die Bindegewebsscheide des Ureters zeigt schon friihzeitig eine Infiltration;
sie macht sich in einer ungleichmiBigen Verdickung der Harnleiterwand bemerk-
bar. Durch Infiltration und Sklerose seiner adventitiellen Scheide wird der
tuberkulose Ureter oft zu einem. bleistift- oder gar fingerdicken, starren Strang.
In einzelnen Fillen erreicht der Ureter einen Durchmesser von 3—4 cm. Er
zeigt dabei nicht selten eine straffe Spannung zwischen Blase und Nierenbecken,
da die Vernarbungsvorginge in der Ureterhiille die normale Lange des Ureters
oft um mehrere Zentimeter vermindern. Dadurch werden hiufig starke Ein-
ziechungen der Blasenwand an der Einmiindungsstelle des Ureters bedingt;
anderseits vermag der schrumpfende Ureter auch ab und zu die Niere gegen das
Becken hinunterzuziehen (STRAUSS).

Mit der Entziindung aller Ureterschichten verbindet sich eine starke In-
filtration und bindegewebige Wucherung des umliegenden Gewebes. Dadurch
wird der Harnleiter so fest mit seinen benachbarten Organen verlétet, daB seine
operative Auslésung mit der Gefahr einer Zerreilung des Peritoneums, des
Dickdarms oder der grofien Gefille verbunden ist.

Die tuberkulése Erkrankung des Ureters hindert hiufig den HarnabfluB} aus
dem Nierenbecken. Schon die Wulstung und Schwellung der erkrankten Ureter-
schleimhaut bietet dem Urin, besonders an den normalen Einschniirungsstelien
des Ureters, ein Durchgangshindernis, das, wenn der Urin Eiterfetzen oder
Eiterbrockel aus dem. Nierenbecken mit sich schleppt, sich klinisch durch Nieren-
koliken geltend macht. Doch auch wenn die Lichtung des Harnleiters nicht
vermindert, infolge Riickstauung des Urins aus der Blase sogar erweitert ist,
kann die tuberkulose Infiltration des Ureters durch Verminderung oder voll-
standige Hemmung der Peristaltik der starrgewordenen Ureterwand den Abfluf3
des Urins aus dem Nierenbecken hindern. Die schwersten AbfluBhindernisse
bilden die fibrésen, durch Vernarbung tuberkuldser Schleimhautgeschwiire
entstandenen narbigen Stenosen des Ureters. Diese fithren, wie oben bereits er-
wahnt, nicht gar so selten zu einer wahren Hydronephrose der tuberkulésen Niere
(Abb. 18). Als seltenes ' AbfluBhindernis des Urins beobachtete PAcEs einen in dex
Ureterwand gelegenen, haselnuBgrofien Tuberkelknoten, welcher die Lichtung
des Kanals unmittelbar unter dem Nierenbecken beinahe vollstindig schlof.

Versiegt die Nierensekretion infolge ausgedehnter Zerstérung des harn-
bereitenden Parenchyms, so verédet auch der Ureter. Nur sehr selten verliert
er iiberall, von der Blase bis zum Nierenbecken, seine Lichtung; diese bleibt
fast immer zwischen einzelnen VerschluBstellen streckenweise erhalten, allerdings
oft gefiilllt mit kisigem, teilweise verkalktem, Detritus.

VI. Tuberkulose der Blase.

In der Harnblase entwickeln sich die ersten tuberkulésen Herde entweder
in der Umgebung der Harnleitermiindung und median an der Vorderwand der
Blase, nahe deren Scheitel (Abb. 20), wenn die Infektion von der Niere
ausging, oder im Bereiche des Blasenhalses, wenn eine Prostatatuberkulose
auf die Blase iibergreift. Erst bilden sich miliare Knétchen, oft begleitet von
einem Odem der umliegenden Schleimhaut ; bald zerfallen einzelne der Knétchen,
lenticuldre Geschwiire treten an ihre Stelle. Durch ZusammenflieBen mehrerer
solcher kleiner Geschwiirchen entstehen allmihlich groéBere, unregelmaBig
begrenzte Geschwiire mit Tuberkeln am Rand und am Geschwiirsgrunde.
An einzelnen Stellen der Blase, vorzugsweise am Blasenboden und dort besonders
in der Umgebung der Harnleitermiindungen wuchern manchmal tuberkuldse
Granulationsmassen tumorartig in das Blaseninnere vor (tuberkulése Granulome.)
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Die tuberkuldsen Geschwiire der Blase sind selten tiefgreifend, nur ausnahms-
weise fiihren sie zu einem extraperitonealen oder gar intraperitonealen Durch-
bruch der Blasenwand (ASTRALDI, EXEHORN, CAULK, PILLET, PouUssoN) oder
zur Bildung von tuberkulosen Blasen-, Scheiden- bzw. Carvixfisteln, wie eine
Beobachtung von mir und eine solche von AMANN lehren. Dal3 die Tuberkulose

Abb. 20. Blasentuberkulose.

der Blase auch auf allfdllige Divertike] des Organs iibergeht beweisen die
Beobachtungen von DUVERGNEY und JEANBREAU. Eine auf ein Divertikel
beschrinkte offenbar vom tuberkuléosen Darm durch Einbruch entstandene
Blasentuberkulose wurde von HOTTINGER beobachtet.

B. Pathogenese der Tuberkulose der Harnorgane.

Da die Tuberkulose der Harnorgane klinisch meist mit den Erscheinungen
einer Cystitis beginnt und oft von tuberkuldsen Entziindungsherden in den
Genitalorganen begleitet ist, bevor eine Erkrankung der Nieren bemerkt wird,
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hielt sich lange Zeit der Glaube, die Tuberkulose der Harnorgane nehme fast
ausnahmslos ihren Ausgang in der Harnblase oder in den Geschlechtsorganen
und breite sich erst sekundidr durch Aufsteigen der Infektion aus der Blase in
das Nierenbecken auf die Nieren aus. Bei der chronischen Harntuberkulose
wurde dieser Entwicklungsgang lange Zeit gar nicht bezweifelt. Dafl} die Niere
zuerst von allen Harnorganen durch Eindringen der Tuberkelbacillen auf dem
Blutwege tuberkults infiziert werden kénne, wurde gar nicht oder doch nur
von ganz vereinzelten Autoren als moglich erachtet. Einzig die Miliartuberkulose
der Harnorgane, die vorzugsweise in den Nieren in Erscheinung tritt, wurde
frithzeitig als himatogenen Ursprungs erkannt. Bei ihr lieB sowohl das ana-
tomische Bild, wie der klinische Verlauf kaum. eine andere Deutung der Patho-
genese zu. Die ersten vereinzelten Hinweise, daf3 wohl auch bei der chronischen
Tuberkulose der Harnorgane die Tuberkelbacillen manchmal auf dem Blutwege
in die Nieren gelangen und dort die erste Infektion innerhalb der Harnorgane
erzeugen konnen, spater durch Abstieg mit dem Harnstrome die iibrigen Harn-
organe zur Erkrankung bringen, fanden lange keinen Glauben, obschon sie
doch von STEINTHAL durch genaue pathologisch-anatomische Untersuchungen
gestiitzt wurden. Der klinische Verlauf des Leidens schien zu deutlich zu beweisen,
daf die chronische Nierentuberkulose immer das Endglied einer durch die Harn-
organe aufsteigenden Infektion sei.

Diese jeden Fortschritt in der Behandlung der Nierentuberkulose hemmende
Lehre von der ascendierenden Tuberkulose der Harnorgane wurde erst umge-
stoBen, als durch die Cystoskopie die bis dahin so mangelhafte klinische Beob-
achtung der Harnorgantuberkulose plétzlich in ungeahntem MaBe verfeinert
und erweitert wurde.

I. Die hiimatogene tuberkulése Infektion der Niere.

Bei der cystoskopischen Untersuchung der Kranken mit Tuberkulose der
Harnorgane lieB sich haufig feststellen, daBl trotz einer offenkundigen Nieren-
tuberkulose die Blase lingere Zeit vollkommen gesund blieb. Es liefl sich auch
oft deutlich verfolgen, wie von der einen Niere und deren Ureter die Tuberkulose
allmahlich auf die Blase iibergriff, erst nur rings um die Einmiindungsstelle
des Harnleiters, nachher Schritt fiir Schritt auf die ganze Blasenschleimhaut sich
ausbreitete. Die Cystoskopie lieB auch erkennen, daB3, sobald die tuberkuldse Niere
exstirpiert war, die Blasentuberkulose sich zuriickbildete und schlieBlich. aus-
heilte. Die Haufung solcher cystoskopischer Befunde beseitigte bald jeden Zweifel,
daB die Niere doch recht oft, vielleicht fast immer, der Ausgangspunkt der
Harntuberkulose sei. Eine Bestitigung dieser neuen Erkenntnis brachten die
immer zahlreicher werdenden Sektionsbefunde, die bewiesen, dafl neben einer
beginnenden Nierentuberkulose keineswegs immer in den unteren Harnwegen
eine tuberkulose Erkrankung zu finden ist. Ein solcher innerhalb der Harn-
organe solitirer Tuberkuloseherd der Niere konnte unméglich durch eine aus
den unteren Harnwegen aufsteigende Infektion entstanden sein; er muflte
zweifelsohne auf dem Blut- oder allenfalls auf dem Lymphwege zur Entwicklung
gekommen sein. Fiir eine himatogene Infektion sprach, dafl die ersten Tuber-
kuloseherde in der Niere gar nicht selten auf das Stromgebiet einer einzigen, an
abnormer Stelle in die Niere einmiindenden Arterie, z. B. einer oberen Polarterie,
beschrankt gefunden wurden.

Weitere Belege fiir den hamatogenen Ursprung der Nierentuberkulose
brachten schlieBlich auch die histologischen Untersuchungen friihester Stadien
der chronischen Nierentuberkulose. Die frither als Merkmale einer aus den
Harnwegen aufsteigenden Infektion gedeuteten Tuberkuloseherde im Mark
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der Niere erwiesen sich fast regelmiflig in engsten Beziehungen zu den Blut-
bahnen des Organs (vgl. Pathologische Anatomie der Nierentuberkulose, S.11 u.16)
und die friiher ebenfalls als ein Charakteristicum der ascendierenden Tuberkulose-
infektion erachteten, strichférmig angeordneten Tuberkel langs der Sammelrohren
erschienen nach den Untersuchungen von OrTH, MEYER u. a. als Folge einer
hamatogenen Ausscheidungstuberkulose.

Unvereinbar mit der Annahme einer himatogenen Tuberkuloseinfektion
der Nieren glaubte man aber doch noch die Tatsachen:

1. daB die friihesten Tuberkuloseherde der Niere bei der chronischen Nieren-
tuberkulose fast ausschlieBlich im Mark, nicht wie bei der sicher hamatogenen,
akuten Miliartuberkulose vorwiegend in der Rinde beobachtet wurden, und ferner

2. daB die chronische Nierentuberkulose in der groflen Mehrzahl der Fille
als einseitiges Leiden beginnt, wéhrend doch zu erwarten war, daf3 bei der engen
Nachbarschaft der beiden Nierenarterien Tuberkelbacillen, die in die Aorta
geschleudert wurden, haufig gleichzeitig beide Nieren infizieren miilten.

Aber auch diese scheinbaren Widerspriiche zu der Annahme einer hamato-
genen Entstehung der Nierentuberkulose fanden in der Folge eine befriedigende
Aufkldarung.

Erklirung des Beginnes der hiimatogenen Nierentuberkulose im Mark. Aus
Tierversuchen war zu ersehen, daB auch bei hématogener Infektion der
Niere die ersten Tuberkuloseherde im Markteil des Organes entstehen konnen.
Lange Zeit mifllang es allerdings den Forschern, durch Injektion von Tuberkel-
bacillen in die Blutbahn von Tieren ein der chronischen Nierentuberkulose
des Menschen #hnliches Krankheitsbild beim Tiere zu erzeugen. DURAND-
FArRDEL, BoREL, BERNARD und SALOMON, BAUMGARTEN, LAROCHE, FRIEDRICH,
AscH u. a. konnten wohl durch Injektion von Tuberkelbacillen in die Blutbahn
von Tieren bei diesen eine Nierentuberkulose erzeugen; aber diese experimentelle
Nierentuberkulose bot alle Merkmale der Miliartuberkulose. Sie war immer doppel-
seitig und die Tuberkuloseherde lagen vorzugsweise in der Nierenrinde. In den
histologischen Priparaten war deutlich zu sehen, dafl die in die Blutbahn ein-
gespritzten Bacillen in den Glomeruli und in den Capillaren der Nierenrinde
hingen geblieben waren und dort, je nach ihrer Menge, spérliche oder zahlreiche
Tuberkel zur Entwicklung gebracht hatten. Im Mark lagen nur vereinzelte
Tuberkuloseherde. Eine blof3 einseitige h&matogene Nierentuberkulose zu
erzeugen gelang LAROCHE und DU PASQUIER, wenn sie die Tuberkelbacillen den
Versuchstieren direkt in eine der beiden Nierenarterien einspritzten. Aber
wenn diese experimentelle Nierentuberkulose auch einseitig war, so behielt
sie doch in der Art der Aussaat und der Form der Tuberkel den anatomischen
Charakter der akuten Miliartuberkulose.

Erst PELS-LEUSDEN gelang es, beim Tiere ein der chronischen Nierentuber-
kulose des Menschen shnliches Krankheitsbild durch Injektion von Bacillen in
die Blutbahn hervorzurufen. Er hatte erkannt, daB die Ursache des Mifllingens
aller vorher auf dieses Ziel gerichteten Versuche einerseits in der allzu groflen
Tuberkuloseempfinglichkeit der verwendeten Tiere lag, andererseits in der zu
heftigen Virulenz und allzu hohen Dosierung der injizierten Keime.

Sowie PELS-LEUSDEN dieser Einsicht in der Versuchsanordnung Rechnung
trug, erzielte er den gewiinschten Erfolg. Er beniitzte zu den Versuchen Ziegen
und Hunde, also Tiere, die einer Tuberkuloseinfektion nicht allzu leicht erliegen.
Diesen Tieren injizierte er nur sehr spirliche Mengen in Ol suspendierter, schwach
virulenter Tuberkelbacillen in die Arterie renalis. Es entstand bei den Tieren
eine einseitige, solitéire Nierentuberkulose, deren makroskopisches und mikro-
skopisches Bild dem der chronischen Nierentuberkulose des Menschen sehr
ahnlich sah. Die tuberkulése Erkrankung nahm auch hier, wie beider menschlichen

Handbuch der Urologie. IV. 3
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Nierentuberkulose, ihren Beginn in der Marksubstanz, meist in der Nihe
der Papillen und verschonte vorerst die Rinde mehr oder weniger vollig. Durch
Verschmelzung kleiner Tuberkelgruppen entstanden an einzelnen Stellen aus-
gedehnte Kéaseherde mit deutlichen Kavernen.

Durch das Ergebnis dieser Tierversuche hatte PELs-LEUSDEN die Behauptung
widerlegt, dal bei einer hamatogenen Nierentuberkulose die ersten Herde nie
im Marke liegen kénnen. Gleichzeitig ergab sich auch aus seinen Versuchen,
warum. bei hamatogener Infektion der Niere die Tuberkuloseherde das eine Mal,
wie bei der Miliartuberkulose, vorwiegend in der Rinde, das andere Mal, wie bei
der chronischen Tuberkulose, zuerst im Mark des Organes sich entwickeln.
Der Grund dieser verschiedenen Lokalisation fand sich in der Verschiedenheit
des Virulenzgrades der injizierten Tuberkelbacillen.

Wurden in die Nierenarterie der Versuchstiere voll virulente Tuberkel-
bacillen eingespritzt, so bildete sich eine Miliartuberkulose der Niere aus, bei
der die Rinde des Organs dichter mit Tuberkelherden iibersit war als das Mark.
Brachte PELS-LEUSDEN dagegen schwach virulente Keime in die Nierenarterie,
und zudem nur in geringer Zahl, so entwickelte sich eine auf die Markschicht
beschréankte Nierentuberkulose, welche das gleiche anatomische Bild bot wie die
chronische Tuberkulose der menschlichen Niere.

Diesen Ergebnissen der experimentellen Forschung PELS-LEUSDENs, wonach
Form und Lokalisation der Nierentuberkulose vom Virulenzgrad der Tuberkel-
bacillen abhéngig zu sein scheinen, ist um so gréBere Beweiskraft beizumessen,
als sie vollkommen mit den Beobachtungen KocHs iiber die himatogene Ent-
stehung der eitrigen Nephritis tibereinstimmen.

Kocn sah nach Verimpfung von Staphylokokken in das kreisende Blut von Nieren wieder-
holt eine rein einseitige Nierenentziindung entstehen, deren erste Eiterherde im Markund in
der Papille lagen. Bei mannigfaltigen Kontrollen dieses auffilligen Impfergebnisses erwies
es sich, daBl nur dann die Abscesse auf die eine der Nieren und in dieser auf die Markschicht
beschrankt blieben, wenn die Virulenz der eingeimpften Staphylokokken stark abgeschwiécht
war. Wurden voll virulente Eitererreger in die Blutbahn eingespritzt, so erkrankten gleich-
zeitig beide Nieren mit multiplen gleichméfBig iiber Rinde und Mark verstreuten Abscessen.

Kocus Beobachtungen lassen die Deutung zu, daB voll virulente, im Blut
zirkulierende, banale Eiterreger bei ihrem Durchtritte durch die Niere die
Glomeruligefafle sofort hochgradig schidigen und deshalb in ihnen haften
bleiben und das Gewebe zu eitriger Einschmelzung bringen. Schwach virulente
Keime dagegen scheinen durch ihre Bakterientoxine die GefiBschlingen wohl
zu schidigen, aber nicht zu zerstéren, in ihnen keine eitrige Entziindung hervor-
zurufen. Die Bakterien passieren teils die Gefaschlingen, teils treten sie durch
deren geschiadigte GefiBwand in die Harnkanile iiber. In diesen nur langsam
weitergeschwemmt, vermehren sie sich und bilden rings um die Harnkanile
streifenférmige Abscesse, und zwar bald naher der Basis, bald naher der Spitze
des Markkegels, je nachdem die Eiterkeime hier oder dort durch ein mechanisches
Hindernis zuriickgehalten werden.

Ob die Mitteilungen KRASSAWITZKYs, wonach in die Blutbahn eingespritzte
Staphylokokken zuerst in den Gefifien der Marksubstanz, erst nachher in den
Glomeruli und den Harnkanalchen nachweisbar sind, eine #hnliche Deutung
finden, wie die Befunde KocHs, bleibt dahingestellt. Aus den Versuchen von
PELs-LEUSDEN und von KocH ist jedenfalls zu ersehen, daB der Beginn der
Nierentuberkulose im Mark keinesfalls unvereinbar ist mit einer hamatogenen
Infektion der Niere. Sie geben aber zudem, wie oben auseinandergesetzt, auch
fiir diese priméire Lokalisation der Entziindungsherde im Mark eine Erklirung,
die, wenn sie auch nicht ganz iiberzeugend, immerhin annehmbar ist.

Eine andere Erklarung fiir die Lokalisation der ersten hamatogenen Tuber-
kuloseherde im Mark der Niere gaben CoHNHEIM, sowie ORTH und seine Schiiler.
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Nach ihnen handelt es sich bei der tuberkulésen Erkrankung der Niere um eine
Awusscheidungsinfektion, wobei die auf dem Blutwege in die Niere verschleppten
Tuberkelbacillen durch die Glomeruli in die Harnkanalchen ausgeschieden
werden, ohne wihrend dieses Uberganges von den Blut- in die Harnbahnen
eine tuberkulése Erkrankung der Gewebe zu verursachen. Erst wenn die Bacillen
in den Harnkanilchen oder in den Sammelréhren stecken bleiben, verméogen
sie eine tuberkulése Entziindung auszulésen. DaB so haufig die ersten Tuber-
kuloseherde der Nieren in den Papillen ihren Sitz haben, mochte seinen Grund wohl
darin haben, daB der Ubertritt der Bacillen aus den Papillenréhren in das
Nierenbecken durch eine Verengerung der Papillenréhren an ihrer Ausmiin-
dungsstelle haufig gehemmt wird.

Die bei der Untersuchung von Friihfillen der chronischen Nierentuberkulose
unverkennbare, nahe Beziehung der ersten Tuberkuloseherde der Niere zu Blut-
gefiBen macht es wahrscheinlich, daBl doch wohl haufiger als durch eine solche
Ausscheidungsinfektion durch einen vasculdren, direkten Import von Tuberkel-
bacillen die ersten Tuberkuloseherde im Mark entstehen.

Wie dies moglich ist, erkliren die anatomischen Befunde von ZONDEEK.
Nach diesen scheint die Verlaufsrichtung der arteriellen Geféafle der Niere derart
angeordnet zu sein, daf} die durch die Arteria renalis in die Niere eingedrungenen
Tuberkelbacillen im wesentlichen nur bis in die untersten Glomeruli gelangen,
von ihnen aus durch die Vasa efferentia in die Markstrahlen bis nahe an die
Papillen geschleudert werden und dort am Ubergang der Vasa efferentia in die
Capillaren haften bleiben, sich vermehren und ihre zerstérende Wirkung aus-
iiben.

Mag man der einen oder der anderen Auslegung mehr Gewicht beilegen,
jedenfalls geben alle diese Beobachtungen von PELs-LrUspEN, Kocr, ORTH
und seinen Schiilern und von ZoNDEK geniigenden Aufschlufl, warum auch bei
einer himatogenen, nicht nur bei einer aus den unteren Harnwegen aufstei-
genden Infektion der Niere die ersten Entziindungsherde im Mark, nicht in der
Rinde sich entwickeln. Es ist nach diesen Beobachtungen keinesfalls mehr
erlaubt, durch den Hinweis auf die Lokalisation der priméiren Tuberkuloseherde
im Mark die Annahme einer hiamatogenen Entstehung der Nierentuberkulose
widerlegen zu wollen. So bleibt denn an der Lehre der himatogenen Entwicklung
der Nierentuberkulose nur das eine noch ungeklart, warum die im Blute krei-
senden Tuberkelbacillen fast immer vorerst nur die eine Niere infizieren, nicht
ebensooft. oder gar haufiger gleichzeitig oder doch kurz nacheinander beide
Nieren tuberkulgs erkranken machen.

An Erklirungen fir die Einseitigkeit der hdmatogenen Nierentuberkulose hat
es nicht gefehlt. Erst glaubte man, eine lokale Disposition der einen Niere gebe
den AnlaB zur Einseitigkeit des tuberkulésen Nierenleidens. Man suchte eine
solche lokale Disposition der einen Niere in einem der tuberkulosen Infektion
vorausgegangenen Trauma der Niere, ferner in einer Mifbildung oder Er-
krankung, welche die Widerstandsfahigkeit der einen Niere gegen die tuber-
kulése Infektion vermindern kénnte.

DaB ein Trauma in der Niere besonders giinstige Verhéltnisse zur Ansiedlung
von im Blute kreisenden Tuberkelbacillen schaffen kann, ist nach den Tier-
versuchen von ORTH, SEELIGER, FAVENTO und CONFORTI nicht zu bezweifeln.

ORrTH quetschte die eine Niere des Versuchstieres mit der Hand und spritzte dem Tiere
gleich nachher Tuberkelbacillen in die Ohrvene ein; es erkrankten beide Nieren an Tuber-
kulose, aber die gequetschte Niere stirker als die unverletzte. SEELIGER wiederholte diese
Versuche mit demselben Ergebnisse. Zur Kontrolle verletzte er in einer anderen Versuchs-
reihe die eine Niere der Tiere durch operative Freilegung und einstiindige Abschniirung

ihrer GefaBe; 24 Stunden spiter wurden den Tieren Tuberkelbacillen in die Ohrvene ein-
gespritzt. Wiederum wurde die verletzte Niere besonders hochgradig oder alleinig tuberkul6s.

3*
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FaveNTo und CoNFORTI erzeugten bei ihren Versuchstieren durch direkte Einimpfung
in das Nierenparenchym eine einseitige Nierentuberkulose. 15—30 Tage spiter spalteten
oder entkapselten sie bei den einen dieser Versuchstiere die zweite gesunde Niere und exstir-
pierten gleich nachher die tuberkulése Niere. Bei zwei von sechs so behandelten Tieren
wurde, wie spiter bei der Sektion zu sehen war, die verbliebene, verletzte Niere tuberkulos
und daneben entwickelte sich eine miliare Lungentuberkulose; bei den Kontrolltieren
dagegen, bei denen die tuberkulése Niere entfernt worden war ohne vorausgehende mecha-
nische Schidigung der zuriickgebliebenen, blieb diese nicht operierte Niere dauernd gesund.
obschon sich bei den Tieren doch auch eine miliare Lungentuberkulose entwickelt hatte.

Wie beim Tiere, so wird wohl auch beim Menschen die Niere durch eine
mechanische Schidigung zur Infektion mit Tuberkulose disponiert. Es ist sicher-
lich moglich, daB, wie OPPEL, BONANOME, STEINER, PERSSON u. a. bei einigen
ihrer Kranken annahmen, die tuberkulose Erkrankung der Niere durch eine
Verletzung des Organs ausgelost wird. Dies geschieht aber selten. Denn nach

allen Statistiken ging dem
Ausbruch der Nierentuber-
kulose nur ausnahmsweise ein
Nierentrauma voraus.

KuUsTER konnte seinerzeit bei
genauester Durchsicht der Lite-
ratur unter 403 Fallen von Nieren-
tuberkulose nur 7 finden, in wel-
chen die Nierentuberkulose mit
einem Trauma irgendwie in Ver-
bindung zu stehen schien. Unter
den iiber 800 Kranken mit ein-
seitiger Nierentuberkulose, die ich
zur Beobachtung bekam, war dies
bei keinem einzigen der Fall. Und
bei 72 Kranken von BRONGERSMA
war nur ein einziges Mal der
Nierentuberkulose ein Trauma
der erkrankten Niere vorausge-
gangen.

Demnach spielt sicherlich
das Trauma in der Patho-
genese der Nierentuberkulose
eine so geringe Rolle, daf} in

Abb. 21. Tuberkulose einer kongenital-hyperplastischen Niere lhm Ifld.lt dle. Erl.d.a I'IIIllg fir
mit abnorm tiefem Ureterabgang. (Eigene Beobachtung.) die hiufige Elnseltlgkelt des
Leidens zu sehen ist.

Angeborene Mifbildungen der Niere werden etwas hiufiger als ein Trauma
in Verbindung mit einer tuberkulésen Erkrankung der Niere gefunden. So
wurde z. B. recht oft in Hufeisennieren eine Tuberkulose beobachtet (CARLIER,
CaspER, HOFMANN, ISRAEL, THEVENOT, ZUCKERKANDL, WEISSWANGE u. a.),
ferner in hypoplastischen Nieren von K6N1¢ und PELs-LEUSDEN, von CoHN,
von mir (s. Abb. 21) u. a. K@sTER, WAGNER, FRANK fiel es auf, wie haufig
an den von ihnen exstirpierten tuberkulésen Nieren die embryonale Lappung
erhalten war.

Aus diesen Beobachtungen zu schliefen, daB eine MiBbildung eine offen-
sichtliche Disposition zur tuberkulésen Erkrankung der Niere schafft, geht nicht
an. Denn gerade bei der einen MiBbildung, die besonders hiufig in Verbindung
mit Tuberkulose beobachtet wurde, bei der Hufeisenniere, ist, obschon beide
Nieren gleichméBig an der Mibildung beteiligt sind, doch fast immer nur die
eine der beiden Nierenanlagen tuberkulds erkrankt. Die gleichen Uberlegungen
gelten auch fiir die Tuberkulose in Nieren mit gedoppeltem Nierenbecken,
wenn, was oft der Fall, nur eine der Halften infiziert ist.
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Auch bei dem Zusammentreffen von erhaltener embryonaler Lappung und
von Nierentuberkulose ist ein bloBer Zufall nicht auszuschliefen. Denn es ist
jeweilen bei diesen Kranken nicht festgestellt worden, ob nicht auch an der
anderen, von der Tuberkulose verschonten Niere die fetale Lappung erhalten
war. Zudem fehlen uns genaue Angaben, wie oft iiberhaupt die embryonale
Lappung an den Nieren Erwachsener zu finden ist. Vielleicht 148t sich schon
aus der groBen Héufigkeit dieser Entwicklungshemmung das vielfach beobachtete
Zusammentreffen dieser MiBbildung mit Nierentuberkulose erkldren.

DaB jede Erkrankung der Niere, die eine mehr, die andere weniger, das Organ
zu tuberkuléser Erkrankung disponiert, ist in Analogie mit den Erfahrungen
an anderen Korperorganen kaum zu bezweifeln. Besonderes Leiden, die in der
Niere eine Storung der Blutzirkulation oder eine Stauung des Urins zur Folge
haben, machen das Organ der Ansteckung durch im Blute kreisende Tuberkel-
bacillen besonders leicht zugénglich.

So ist es denn wohl erklirlich, warum die Entwicklung einer Tuberkulose
wiederholt in einer vordem hydronephrotischen Niere gesehen wurde (KRONLEIN,
Kroiss, LEcueu, Herrz-Boyer, GAYET et DECHAUME, MILLONS u. a.). Von
mir wurde bei ungefihr 600 Nephrektomien wegen Nierentuberkulose zweimal
eine sicher sekundire Entwicklung von tuberkulésen Herden in der Wandung
einer hydronephrotischen Niere beobachtet.

Das eine Mal handelte es sich um einen gewaltigen Hydronephrosesack, der erst seit
kurzer Zeit Zeichen tuberkuloser Infektion darbot und in dessen Wandung sich bei der
histologischen Untersuchung frische, typische Tuberkelherde fanden. Bei einem anderen
Kranken handelte es sich um eine 23 Jahre vor der Nephrektomie nephrostomierte, damals
aseptische Hydronephrose, die aber natiirlich spéter sich infizierte und deren Wandung
nach der Exstirpation neben banaler Infiltration eine ausgedehnte tuberkulése Erkrankung
aufwies. Bei beiden Kranken war nur die hydronephrotische Niere tuberkulés erkrankt,
die andere nicht.

Auch an Tieren konstatierten MEINERTZ und voN HANSEN, daf eine hydro-
nephrotisch gemachte Niere viel hiufiger und stirker tuberkulds erkrankt als
eine normale Niere. Nach den Beobachtungen von MEINERTZ disponiert nicht
die Harnstauung an sich zur tuberkulésen Infektion der Niere, sondern der durch
das prall gefiillte Nierenbecken auf die Vena renalis ausgeiibte Druck, welcher
eine Verlangsamung des Capillarblutstromes bedingt und damit dem Stecken-
bleiben von Bacillen und auch einer Thrombosenbildung Vorschub leistet.

Eine besonders starke Neigung zur Erkrankung an Tuberkulose wurde der
Wanderniere zugedacht (Koraxyi, KosTER und WAGNER); ob mit Recht,
erscheint fraglich. Denn wiederholt wurde bei Kranken mit Wanderniere nicht
in dieser, sondern in der zweiten normal gelagerten Niere eine einseitige Tuber-
kulose entwickelt gefunden (G10rRDANO). Zudem ist bei Frauen, die doch so unend-
lich viel haufiger als die Ménner an Wanderniere leiden, die einseitige Nieren-
tuberkulose keineswegs mehr verbreitet als bei Minnern und sie ist bei den
Frauen auch nicht viel hiufiger rechts als links. Und doch miiite beides zu-
treffen, wenn die meist rechtsseitige Wanderniere wirklich zur tuberkuldsen
Infektion disponiert.

KarsaMmeR fand die Nierentuberkulose bei den Frauen sogar hiufiger linksseitig als
rechtsseitig, bei den Mannern, die sehr selten eine Wanderniere haben, hiufiger rechts-
seitig als linksseitig.

Demnach scheint das Zusammentreffen von Wanderniere und Tuberkulose
oftmals ein rein zufilliges zu sein. Andere Male mag ein kausaler Zusammenhang
zwischen den Leiden bestehen, sei es, daB Urinstauung oder Stérungen der
Blutzirkulation die Niere zur tuberkulosen Infektion disponierten, oder sei es,
daB umgekehrt die Tuberkulose der Niere den Anla8 zur Bildung einer Wander-
niere gab, indem das Organ, durch die tuberkulésen Verinderungen besonders
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groB und schwer geworden, sich senkte und dadurch abnorm beweglich
wurde.

Als ein nur zufélliges Zusammentreffen zweier Krankheiten im selben Organe
ist es zu deuten, wenn bei einer doppelseitigen polycystischen Degeneration
der Niere in dem einen der Organe Tuberkuloseherde gefunden werden (CARLIER,
CoeNEN, CHEVASSU) oder wenn sich neben einem Nierentumor Tuberkuloseherde
in der Niere entwickeln (MARION). Auf mehr als einem Zufall mag dagegen das
hiufige Zusammentreffen von Nierentuberkulose und Nierensteinen beruhen.
Die in einer tuberkultsen Niere gefundenen Konkremente sind sicherlich oft
infolge der Nierentuberkulose entstanden, z. B. durch Inkrustation nekrotischer,
tuberkuloser Gewebebrockel (Frank, HEiTz-BovEer, LEGuEvu, OPEL, RAFIN,
ScHLAGINTWEIT, WiLDBOLZ). Dadurch erklirt sich auch leicht, warum LIEBER-
MEISTER in solchen Steinen auffillig zahlreiche Tuberkelbacillen fand. Denn
es ist ja bekannt, daBl auf den vom Harn bespiilten nekrotischen Geweben der
Niere, die am meisten der Inkrustation ausgesetzt sind, auch die Tuberkel-
bacillen besonders reichlich wachsen (EKEHORN). Andere Male aber ist aus der
erheblichen Grofle des in einer frisch an Tuberkulose erkrankten Niere gefun-
denen Steines mit ziemlicher Sicherheit zu schlieBen, daB die Steinbildung
das Prim#re war, die tuberkul6se Infektion der Niere ihr nachfolgte. Ja, es
laBt sich aus einzelnen Sektionsbefunden schlieBen, daB die Steinbildung in
der Niere den Ansto zur spateren tuberkuldsen Infektion des Organes gab,
sei es durch mechanische Schidigung umschriebener Gewebebezirke durch das
haufige Anschlagen des Steines, sei es durch Zirkulationsstérungen in der
ganzen Niere infolge von Harnstauung durch den oft vor oder in den Ureter
sich legenden Stein.

Frericas fand bei einem wegen Lungen- und Darmtuberkulose Verstorbenen in der
einen Niere einen Stein und daneben sparliche tuberkulése Verinderungen des Nieren-

gewebes, die sich auf die rings um den Stein gelegenen, von diesem wohl mechanisch geschii-
digten Gewebeteile beschriankten, im ganzen iibrigen Nierengewebe dagegen fehlten.

ORTH sah bei einem an allgemeiner Miliartuberkulose Verstorbenen im einen Nieren-
becken einen Harnstein. Die miliaren Tuberkel der Niere waren in der nichstenn Umgebung
des Steines ganz besonders reichlich entwickelt, und zudem fand sich das einzige tuberkulése
Geschwiir des Nierenbeckens an der Lagerungsstelle des Steins. FowrLer fand in einer
kisig-kaverndsen Niere einen isolierten Nierenbeckenstein, der offenbar durch Verstopfung
ges Harnleiters die Niere infolge der Harnstauung zur tuberkulésen Infektion disponiert

atte.

Bei zwei meiner Kranken erschien, klinisch wenigstens, der gefundene Nierenstein von
EinfluB auf die gleichzeitig bestehende tuberkuldse Infektion der Niere zu sein. Denn
anschlieBend an die Entfernung der Steine bildeten sich bei dem einen Kranken die Er-
scheinungen der Nierentuberkulose rasch wesentlich zuriick, bei dem anderen Kranken
schwand die neben dem aus oxalsaurem Kalk bestehenden Nierenstein vor der Operation
schon nachgewiesene tuberkuldse Bacillurie vollstindig. Bei einem dritten Kranken mit
klarem, nur ganz vereinzelte Leukocytengruppen enthaltenden Urin entfernte ich einen
auf dem Radiogramm deutlich sichtbaren, mehr als erbsengroBen Oxalatstein durch Pyelo-
tomie, weil der Kranke &fter Schmerzen in der Niere hatte und eine 6 Monate lang durch-
gefiihrte konservative Behandlung nicht zum Abgang des Steines zu fithren vermochte.
Bei der Operation waren an der Niere keine Zeichen von Tuberkulose zu sehen. Auffallig
war nur, dafl der Oxalatstein der Nierenbeckenwand fest anhaftete. In der Operationswunde
entwickelte sich infolge der Pyelotomie eine Wundtuberkulose und eine fast 1 Jahr lang
sezernierende Nierenfistel. Sowohl der Blasenharn wie der Fistelharn erzeugten am Meer-
schweinchen Impftuberkulose.

Eine banale chronische Pyelitis mag, wie wiederholt behauptet wurde, die
Niere zur tuberkulosen Infektion empfinglich machen. Aber nicht selten
wurde eine chronische Pyelitis sicher irrtiimlich als banalen Ursprungs und
als Vorginger einer Nierentuberkulose gedeutet, withrend sie in Wahrheit von
Beginn ab tuberkulés und das erste Symptom der noch verkannten Nieren-
tuberkulose war.
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Ahnlich scheint es sich auch mit der Gonorrhée zu verhalten, die friiher
oft als ein zur Harntuberkulose disponierendes Moment genannt wurde. Sicher
war in vielen Bezobachtungen, wslche die Gonorrhée in diesen Ruf brachten,
die gonorrhoische Infektion nicht der Anlafl zu einer Tuberkulose der Harn-
organe, sondern war dieser sekundir aufgepfropft worden und hatte die bis
dahin unscheinbaren Symptome der Tuberkulose der Harnorgane derart gestei-
gert, daB sie als etwas Neues erschienen. Jetzt, da wir wissen, daf die Uro-
genitaltuberkulose fast ausnahmslos in der Niere ihren Ausgang nimmt, wird
es thaoretisch auch schwer verstindlich, wieso die Gonorrhée, die doch relativ
selten iiber den Blasenhals hinaus die Blasenschleimhaut in Mitleidenschaft
zieht und noch viel seltener zu einer Entziindung des Nierenbeckens fiihrt,
den Anstof zur einseitigen Lokalisation der Nierentuberkulose geben soll.
Ich persénlich habe in meinem betrichtlichen Materiale nie eine Nierentuber-
kulose an eine Gonorrhoe sich anschlieBen sehen; wohl aber fand ich wiederholt
bei Kranken mit frischar Gonorrhée neben dieser die unverkennbaren Symptome
einer bis dahin nicht beachtuten, schon vorgeschrittenen Nierentuberkulose.

Eine lokale Disposition der Niere durch Trauma, Mifbildung oder nicht
tuberkulése Erkrankung ist, wie der oben gebotene Uberblick iiber die bis jetzt
in der Literatur vorliegende Kasuistik zeigt, sicher nur in der Minderzahl der
Fille als Ursache der Einseitigkeit der hidmatogenen Nierentuberkulose zu
zeihen.

Ob vielleicht manchmal die eine der Nieren durch physiologische Eigentiim-
lichkeiten threr Blutgefdfe zur tuberkulésen Infektion besonders disponiert wird,
ist noch nicht sicher zu beurteilen. ZoNDEK beobachtete zuwvilen an einzelnen
Venen der einen Niere Klappenbildungen und am Abgang kleiner Arteriendste
Einschniirungen, die an den GefiaBen der zweiten Niere des gleich :n Individuums
fehlten. Erfand zudem die normalen Einschniirungen der Vasa efferentia an ihrer
Einmiindung in die Glomeruli, sowie die Einschniirungan der Vasa efferentia an
ihrem Abgang aus den Glomeruli nicht immer in beiden Nieren gleichmiBig ent-
wickelt. Es wire moglich, dafl diese Bisonderh:it:n in der GefiBanlage der
einen Niere, die nichts Krankhaftes bedeuten, sondern wahrsch.inlich physio-
logische Vorrichtungen zur Erhaltung des GleichmafBes in der Zirkulation des
Blutstromes und des Sekretionsdruckes sind, die Schuld tragen, warum im Blute
kreisende Bacillen in der einen Niere eine Tuaberkulose erzeugen, in der anderen
nicht. Es bleiben vielleicht die Tuberkelbacillen nur in der Niere stecken, in der
die GefiaBle durch ihre physiologisch> Anlage besonders giinstige mechanische
Bedingungen zum Anbalten der Bacillen bicten.

Besser als durch die Annahme einer lokalen Disposition lassen sich vielleicht
alle Fille von einseitiger hamatogener Niereninfektion erklaren durch die sog.

Embolietheorie der hdmatogenen Niereminfektion. Bei jedem als hdimatogenen
Ursprungs vermuteten, solitiren Tuaberkulosehorde des Korpers, sei es nun
ein scheinbar solitirer Knochen- oder ein solitirer Nierenhurd, erscheint es ja
immer sonderbar, daB, wenn Tuberkelbacillen im Blut: kreisen, diese so oft nur
an einer einzigen Stelle des Korpers, nicht immer gleichzeitig an mohreren Orten,
einen Tuberkuloseherd erzeugen. UnerlidBliche Voraussetzungen fiir eine solche
vereinzelte Bildung eines Infektionsherdes ist jedenfalls eine sehr geringe Virulenz
der im Blute kreisenden Krankhuitskeime. Wurde auch diese angenommen,
s0 blieb es doch immer noch schwor verstindlich, warum die schwach virulenten
Keime gerade nur an einer einzigen Stelle des Organismus sich festsetzton und
zur Infektion der Gewebe fithrten, ohne dafl diese Stelle durch ein lokales Trauma
oder eine andere Gewebsschidigung unverkennbar zuc tuberkuldsen Erkrankung
disponiert schien. Eine Erklarung fiir so.che Vorkommnisse sahen MULLER,
HILDEBRAND u. a. in der Annahme, dafl méglicherweise nur dort die Bakterien
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sich festsetzen, wo gleichzeitig mit ihnen ein kleiner Embolus in die Gewebe
eindringt und durch eine Zirkulationsstérung die Widerstandsfihigkeit der
Gewebe gegen die Bakterien vermindert.

Diese Auslegung wurde durch den Ausfall verschiedener Tierversuche von
PELs-LEUSDEN und auch von KocH glaubhaft gemacht.

Injizierte PELS-LEUSDEN den Versuchstieren Tuberkelbacillen, in einer
Olemulsion suspendiert, in die Arterie der einen Niere, so entstand, wenn er
stark virulente Bacillen verimpfte, eine miliare Tuberkulose in beiden Nieren,
nicht nur in der direkt geimpften Niere. Verimpfte er aber in gleicher Weise
schwach virulente Tuberkelbacillen mit der Olemulsion, so entwickelte sich die
Nierentuberkulose nur auf der Seite der Impfung und dort zudem nur im Mark,
nicht in der Rinde der Niere. Awuffallig war, daBl bei der Infektion mit schwach
virulenten Bakterien die Nierenerkrankung selbst dann auch oft einseitig blieb,
wenn die in die Nierenarterie eingespritzten Bacillen trotz ihrer schwachen
Virulenz nicht nur in der geimpften Niere, sondern auch in den Lungen Tuberkel-
herde erzeugten, die eingeimpften Bacillen also sicher iiber die Niere hinaus in
den allgemeinen Blutkreislauf eingedrungen waren. Eine Erklirung fiir diese
Beobachtung, wonach die Bacillen trotz ihrer Weiterverbreitung in der Blut-
bahn nur in der einen, direkt geimpften Niere, nicht auch in der anderen Niere
sich ansiedelten, sah PELS-LEUSDEN darin, daB die Bacillen nicht mit Wasser
vermischt, sondern in Olemulsion in die Nierenarterie eingespritzt worden waren.
Nach seiner Meinung vermochten die schwach virulenten Tuberkelbacillen nur
dort, wo die mit ihnen eingespritzte Olemulsion kleine Fettembolien und damit
Zirkulationsstorungen und Gewebsschidigungen verursacht hatten, Tuberkel zu
bilden. Dies wiirde erkliaren, warum die injizierten Bacillen in der zweiten Niere
keine Tuberkulose erzeugten, wohl aber in der Lunge. Es kamen in der zweiten
Niere keine Fettembolien zustande, weil alle groferen Fetttropfen vordem ent-
weder in den feinsten Gefiflen der arteriell geimpften Niere oder nachher in
den Lungencapillaren aufgefangen worden waren und nur die allerfeinsten Fett-
tropfchen in die zweite Niere dringen konnten. Es blieb deshalb in der zweiten
Niere eine Schidigung des Gewebes durch Embolie aus und damit auch die
Disposition zur Infektion. Im Einklang mit dieser Deutung der Versuchs-
ergebnisse von PELS-LEUSDEN stehen auch die bereits oben erwihnten Resul-
tate der Versuche Kocms. Die Injektion schwach virulenter Staphylokokken
in die allgemeine Blutbahn erzeugte héufig nur in der einen Niere Staphylo-
kokkenabscesse, obschon doch sicher in beide Nieren Eiterkeime durch die
Blutbahn verschleppt worden waren. Da im Gegensatz zu einer solchen Impfung
mit schwach virulenten Keimen die Blutimpfung mit stark virulenten Staphylo-
kokken immer eine doppelseitige Niereneiterung nach sich zog, folgerte Kocu
daraus, daf} stark virulente Kokken von der Blutbahn aus das Gewebe an zahl-
reichen Stellen schidigen und daher sich an vielen Stellen anzusieden vermagen,
die schwach virulenten Kokken aber sich nur an Stellen festsetzen kénmnen,
wo ein kleiner Embolus, sei es ein reiner Bakterienembolus oder ein bakterien-
haltiger Gewebsembolus, zu lokalen Zirkulationsstérungen und Gewebsschidi-
gungen Anlafl gibt.

Ob stets ein Embolus Ursache der Einseitigkeit der tuberkulésen Nieren-
infektion ist oder ob vielleicht manchmal auch eine Verschiedenheit des Allergie-
zustandes der Gewebe der beiden Nieren, ist noch unerwiesen. Immerhin ist
festzustellen, daBl aus den vorliegenden Ergebnissen anatomischer und experi-
menteller Untersuchungen doch wenigstens das eine mit Sicherheit hervorgeht,
daB in der Einseitigkeit einer Nierentuberkulose nie und nimmer ein Beweis
gegen ihre himatogene Entwicklung zu sehen ist.
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II. Lymphogene tuberkulose Infektion der Niere.

Es machen sich aber trotz der im vorhergehenden mitgeteilten Beobachtungen
und Uberleguagen immer noch einzelne Stimmen geltend, welche das vorwiegend
einseitige Auftreten der Nierentuberkulose und die Lokalisation der ersten
Nierenherde im Mark und nicht in der Rinde des Organs als unvereinbar mit der
Annahme eines hidmatogenen Ursprungs der Nierentuberkulose hinstellen.
Es glauben einzelne Autoren, die Einseitigkeit der Nierentuberkulose und der
Beginn des Leidens im Mark des Organs weisen unbedingt auf eine lymphogene
Infektion der Niere hin. Besonders TENDELOO und BRONGERSMA vertreten
diese Auffassung. TENDELOO meinte aus Sektionsbefunden schlieflen zu diirfen,
daB hiufig aus tuberkulosen Lungenherden oder aus tuberkulésen Bronchial-
driisen Tuberkelbacillen durch die Lymphbahnen in eine Niere verschleppt
werden und dort eine tuberkuldse Erkrankung auslésen. Die Verschleppung
der Bacillen aus den Bronchialdriisen zu der einen der Nieren schien durch Ver-
wachsungen zwischen Pleura pulmonalis und Pleura diaphragmatica erleichtert
zu werden. Jedenfalls fand TENDELOO bei solchen Pleuraverwachsungen recht
oft, auch wenn noch keine Niereninfektion erkennbar war, neben den tuber-
kulésen Bronchialdriisen die para-aortalen Lymphdriisen tuberkulds erkrankt.
DaB3 bei diesem haufigen Zusammentreffen von Tuberkulose der bronchialen
und Tuberkulose der para-aortalen Driisen ein retrograder Transport aus den
bronchialen Driisen zu den para-aortalen Driisen eine Rolle spielt, hielt TENDEL0O
erwiesen durch den nicht seltenen Befund von Staubpigment in den para-
aortalen Driisen, das dorthin wohl nicht anderswoher als aus den Bronchial-
driisen hatte gebracht werden konnen. Es schien deshalb TENDELOO ziemlich
sicher, daB von den Bronchialdriisen und tuberkulésen Lungen her recht oft
die para-aortalen Lymphdriisen tuberkulds infiziert werden. Und sind diese
tuberkults, so werden nach der Meinung TENDELOOs die Tuberkelbacillen aus
ihnen sehr leicht retrograd durch die Lymphwege in die zu ihnen gleichseitig
gelegene Niere verschleppt. Tuberkelbacillen, die durch die Lymphbahnen
in die Niere gelangen, werden dort meist schon in den Anfingen des renalen
LymphgefaBnetzes stecken bleiben, d. h. also in den Lymphbahnen des Marks
und im Lymphgefilnetz der Nierenbeckenwand. Dies ist nach TENDELOO
der Grund, warum die chronische Nierentuberkulose, die er als lymphogenen
Ursprungs anspricht, meist im Mark der Niere ihren Ausgang nimmt.

Diese Darstellung von TENDELOO stiitzt sich auf keine experimentellen
Beweise, sondern nur auf verhiltnismafBig sparliche Sektionsbefunde und kli-
nische Beobachtungen, die naturgemall verschiedenartig gedeutet werden
konnen. Deshalb hat es denn auch an Einwinden gegen die von TENDELOO
gegebene Deutung der Pathogenese der Nierentuberkulose nicht gefehlt.

Es wurde geltend gemacht, dafl im Widerspruche zur Theorie von TENDELOO
neben einer chronisch tuberkulds erkrankten Niere sehr héufig alle retroperi-
tonealen Lymphdriisen voéllig gesund gefunden werden und dabei gar nicht
selten auch tuberkuldse Erkrankungen der Lunge und der Bronchialdriisen
fehlen. Sind aber wirklich neben der Nierentuberkulose Tuberkuloseherde in
Lungen oder Bronchialdriisen vorhanden, was wirklich haufig zu sehen ist,
so sind diese, wie HERESCO und CeALIC hervorheben, keineswegs immer gleich-
seitig mit der Nierentuberkulose gelegen, sondern oft auf der Seite der gesunden,
nichttuberkulésen Niere. Aber selbst, wenn Bronchialdriisentuberkulose, Pleura.-
verwachsungen, Tuberkulose der para-aortalen Driise und Nierentuberkulose
gleichseitig sind, so ist doch dabei die zeitliche Aufeinanderfolge der neben-
einander bestehenden Infektionsherde schwer festzustellen. In einem wvon
TENDELOO als Typus der lymphogenen Nierentuberkulose mitgeteilten Falle



42 Haxs WiLpBorz: Die Tuberkulose der Harnorgane.

darf man z. B. ohne Zwang die noch schwach entwickelte Tuberkulose der para-
aortalen Driisen ebensogut als Folge wie als Ursache der neben ihr bestehenden,
vorgeschrittenen Nierentuberkulose deuten. Gegen TENDELOOs Auffassung spricht
jedenfalls auch die unbestrittene Tatsache, dal meist erst bei schwerer, vor-
geschrittener Nierentuberkulose die zugehorigen retroperitonealen Lymphdriisen
tuberkulds erkranken, diese bei Friihfillen einseitiger Nierentuberkulose nur
sehr selten tuberkulds sind.

Der Lehre TENDELOOS ist aullerdem entgegenzuhalten, dall sie uns nicht
besser als die Lehre vom hamatogenen Ursprung der chronischen Nierentuber-
kulose Aufschlufl gibt, warum die ersten Tuberkuloseherde im Mark der Niere
sitzen. Wenn die Tuberkelbacillen wirklich, wie TENDELOO annimmt, retrograd
durch die Lymphbahnen in die Niere verschleppt wiirden, so sollten sie doch,
wenn unsere Kenntnisse der Lymphbahnen nicht tauschen, ebensooft in der
Rinde als im Mark die ersten Entziindungsherde erzeugen. Denn nach den
Annahmen der Anatomen besteht in der Niere nicht nur ein tiefes, den Arterien
folgendes Lymphnetz, sondern auch ein oberflichliches, das die ganze Rinde
umspinnt. Zudem sind beide, das oberflichliche und das tiefe Lymphnetz,
miteinander durch zahlreiche Lymphbahnen verbunden. Deshalb ist nicht
einzusehen, warum aus den retroperitonealen Lymphdriisen in die Niere ver-
schleppte Tuberkelbacillen stets zuerst im tiefen, nicht ebensooft im oberflich-
lichen Netz der Niere festhaften sollten.

Auch die Einseitigkeit der Nierentuberkulose wiirde durch die Annahme
einer lymphogenen Infektion nicht besser erklirt, als wenn das Leiden als himato-
gener Natur gedeutet wird; denn bei den zahlreichen Verbindungen der para-
aortalen Lymphdriisen beider Korperseiten unter sich, miilte, wenn die eine
para-aortale Driisengruppe von den Lungen her retrograd infiziert wiirde, wohl
meist bald auch die auf der anderen Seite der Wirbelsidule gelegene Driisen-
gruppe tuberkulés erkranken und damit zum Ausgangspunkte der Infektion
der zweiten Niere werden.

Gegeniiber diesen berechtigten Einwéinden vermochte sich TENDELOOs
Darstellung von der Pathogenese der Nierentuberkulose nicht durchzusetzen.
Einzig BRONGERSMA blieb als Verfechter der Anschauungen TENDELOOs. Die
iibrigen Autoren, die sich iiber die Lehre der lymphogenen Nierentuberkulose
dulBerten, lehnen sie in der von TENDELOO gegebenen Form einhellig ab. Immer-
hin ist doch wohl zuzugeben, dafl ausnahmsweise die Niere wirklich auf dem
Lymphwege tuberkulos infiziert werden mag. In der Nachbarschaft der Niere
gelegene Tuberkuloseherde kénnen sich in den Lymphbahnen allméhlich an
die Niere hinanarbeiten und schlieBlich in das Nierenbecken einbrechen. Solches
wurde bei spondylitischen Abscessen und auch bei vereiterten retroperitonealen
Driisen gesehen (ALBARRAN, BrauN, HEiTz-BoYER, LE FUR). An einer Uber-
mittlung der Infektion auf die Niere durch die Lymphbahnen ist aber nur dann
nicht zu zweifeln, wenn zwischen dem auBerhalb der Niere gelegenen Herde,
z. B. einem spondylitischen Abscesse, und der Niere eine deutliche Verbindungs-
briicke besteht (z. B. LE ¥ur). Liegen die beiden Tuberkuloseherde ohne eine
solche Verbindung 'nebeneinander, so darf mit ebensoviel Berechtigung eine
Ubertragung der Infektion auf die Niere durch den Blut- wie durch den
Lymphweg angenommen werden.

Wie weit die Lymphbahnen bei der gleich zu besprechenden ascendierenden
Infektion der zweiten Niere von der tuberkulds erkrankten Blase her die Ver-
mittler der Niereninfektion sind, ist noch nicht véllig abgéklirt. Ein Uber-
greifen der Blasentuberkulose auf den untersten Harnleiterteil ist wiederholt
nachgewiesen; es fehlt aber noch der Nachweis des fortlaufenden Aufstieges
der Infektion durch die Lymphbahnen des Ureters in das Nietenbecken.
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III. Ascendierende tuberkulise Infektion der Niere.

Lange Zeit herrschte allgemein die Ansicht vor, die Tuberkulose der Harn-
organe nehme fast ausnahmslos in der Blase ihren Ausgang und breite sich von
dort, in den Harnleitern aufsteigend, auf das Nierenbecken und die Nieren aus.
Diese Anschauungen haben sich jedoch, wie in den einleitenden -Worten zum
Kapitel der Pathogenese der Nierentuberkulose bereits festgestellt wurde,
vollig gedindert. Wir wissen jetzt, dall der erste tuberkulése Herd in den Nieren
fast immer auf dem Blutwege, nur in ganz seltenen Ausnahmefillen durch eine
aus den unteren Harnwegen aufsteigende Infektion zustande kommt. Glaub-
wiirdige Beobachtungen unzweifelhaft urogener Entstehung des ersten Tuber-
kuloseherdes in den Nieren sind von RovsiNg und von BARTH mitgeteilt worden.
Bei diesen handelte es sich allerdings um ganz auBergewshnliche Vorkommnisse.
Das eine Mal um den Durchbruch eines tuberkulosen Abscesses der Samen-
blasen, das andere Mal um. den Durchbruch eines tuberkuldsen Vas deferens
in den stark erweiterten Harnleiter, in welchem die Keime, weil der Harnstrom
im Ureter stark gestaut war, in das Nierenbecken aufsteigen konnten.

Wie in diesen Fillen der Ureter, so kann andere Male die Blase infolge des
Durchbruches eines auBlerhalb der Harnwege gelegenen Tuberkuloseherdes
als erstes der Harnorgane tuberkulés erkranken. Dies beweisen zwei Kranke
von ISRAEL und von SAXTORPH.

Bei der Kranken von ISrRAEL handelte es sich um den Einbruch einer tuberkulésen
Salpingitis in die Harnblase, wodurch eine tuberkulése Cystitis entstand. Trotz langen
Bestandes der tuberkulosen Fistel zwischen Tube und Blase blieben die Nieren von der
Infektion verschont. Die Excision der tuberkulésen Tube brachte rasche Heilung der Blasen-
tuberkulose.

SaxTorpH fand an einer Leiche einen tuberkulosen, hinter der Blase gelegenen Abscef}
in das Blaseninnere durchgebrochen. Auch hier waren die Nieren frei von Tuberkulose.

AuBer diesen beiden Fallen sind allerdings noch mehrere klinische Beobach-
tungen einer scheinbar priméren Blasentuberkulose ohne Mitbeteiligung der
Nieren mitgeteilt worden. Aber bei keiner derselben ist eine der Blasentuber-
kulose vorausgegangene Nierentuberkulose sicher auszuschlieBen. Bei der Mehr-
zahl der Kranken ist der Ureterenkatheterismus unterlassen worden oder
wenn dieser vorgenommen wurde (ErTzBISCHOFF, HOTTINGER) ist die Tier-
impfung mit dem Nierenurin unterblieben.

Einzig JuNcaNo hat bei scheinbar primérer Blasentuberkulose das direkt aus den
Ureteren aufgefangene Nierensekret nicht nur mikroskopisch untersucht und frei von Eiter
und Tuberkelbacillen gefunden, sondern auch durch Tierimpfungen auf seinen Bacillen-
gehalt gepriift. Leider wurden aber die geimpften Tiere schon nach 3 Wochen getotet,
so daB diesen Tierversuchen, die negativ ausfielen, keine Beweiskraft zukommt. Deshalb
ist diese Beobachtung von JUNGANO auch nicht als véllig iiberzeugendes Beispiel einer pri-
méren Blasentuberkulose anzusehen.

Eine innerhalb der Harnorgane als priméres Leiden auftretende Blasen-
tuberkulose mag bei méannlichen Kranken wohl ab und zu entstehen durch
Ubergreifen einer Prostata- oder Samenblasentuberkulose auf die Harnblase.
Wenigstens wurde wiederholt neben einer Prostata- oder Samenblasentuberku-
lose im cystoskopischen Bilde eine Blasentuberkulose beobachtet, die sich
besonders oder gar ausschliefllich auf dem Blasenboden ausbreitete. Aber bei
keinem dieser Kranken wurde mit Sicherheit eine Miterkrankung der Nieren
ausgeschlossen, so dafl es fraglich bleibt, ob die Blasentuberkulose wirklich
durch Ubergreifen der Genitaltuberkulose zustande gekommen oder ob sie die
Folge einer klinisch nicht erkannten Nierentuberkulose war.

Jedenfalls steht mit Sicherheit fest, dal die Harnblase ganz auflerordentlich
selten als erstes der Harnorgane an Tuberkulose erkrankt. Bei dieser grolen
Seltenheit der primiren Blasentuberkulose kann natiirlich auch nur ganz
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ausnahmsweise bei der Entstehung des ersten tuberkulésen Nierenherdes eine
aus der Blase ascendierende Infektion iiberhaupt in Frage kommen. Es geschieht
dies so selten, daB die ascendierende tuberkulése Infektion der Niere fiir den
Beginn der Nierentuberkulose praktisch fast vollkommen auBler Betracht fallt.
Der ascendierende Infektionsweg kommt nur ernstlich in Erwigung, wenn nach
hiamatogener Erkrankung der einen Niere und nachfolgender Miterkrankung
der Harnblase schlieBlich auch die zweite Niere der tuberkulésen Infektion
etliegt.

Selbst unter diesen Bedingungen wird aber von vielen Autoren die Moglich-
keit einer ascendierenden tuberkulésen Infektion der zweiten Niere bezweifelt,
seitdem BAUMGARTEN in Tierversuchen scheinbar den Beweis erbracht hatte,
daB die Tuberkelbacillen wegen des Fehlens jeglicher Eigenbewegung sich nie
gegen den Blut- oder Lymphstrom, sicher auch nie gegen den Harnstrom aus-
breiten konnen.

Diesem BauMGARTENschen Gesetz wurde lange um so mehr ausnahmslose
Giiltigkeit beigemessen und seinetwegen die Moglichkeit einer in den Harnwegen
aufsteigenden tuberkuldsen Infektion der Nieren geleugnet, weil die Beobach-
tungen BAUMGARTENs durch zahlreiche Tierversuche anderer Autoren scheinbar
einwandfrei bestatigt wurden.

Wurde die Harnblase mit virulenten Tuberkelbacillen des humanen oder bovinen Typus
eimpft, so blieb eine tuberkulése Erkrankung der Nieren aus (HANAU, BERNARD-SALOMON,
AWAMURA), selbst auch dann, wenn in der tuberkulés infizierten Blase der Harn durch

Harnréhrenligatur wahrend 24 Stunden (HanseN, Rovsing), ja dauernd (BErNARD und
SaLomoN) gestaut wurde. Eine aufsteigende tuberkulése Infektion konnte selbst dann
nicht erzielt werden, wenn Reinkulturen von Tuberkelbacillen in offenen Celluloidrohrchen
in die Blase der Versuchstiere versenkt wurden (GIANI).

Auch die Injektion von Tuberkelbacillen direkt in den Ureter hatte nur dann eine
tuberkulése Infektion der zugehorigen Niere zur Folge, wenn gleichzeitig mit oder sofort
nach der Impfung eine dauernde Stauung des Urins im geimpften Ureter erzwungen wurde
(ALBARRAN, HANSEN, BERNARD und SaromMoN, MAUGEAIS, KAPPIS). .

Sogar die direkte Impfung des Nierenbeckens mit Tuberkelbacillen hatte nur dann eine
aufsteigende Erkrankung der Niere zur Folge, wenn die Impfung von einer Ligatur des
Ureters begleitet wurde (BERNARD und SALOMON).

Neuere experimentelle, sowie klinische Beobachtungen brachten aber schlie3-
lich gegeniiber allen diesen erwahnten Tierversuchen doch iiberzeugende Beweise,
daB auch ohne dauernde Urinstauung im Ureter ein Aufstieg der tuberkuldsen
Infektion von der Blase in die Niere erfolgen kann.

In einer groBeren Versuchsreihe sah ich im Widerspruch zu den erwahnten
Beobachtungen von ALBARRAN, BERNARD und SALOMON usw. wiederholt nach
Injektion von Tuberkelbacillen in das Lumen eines Ureters eine isolierte Papillen-
oder Marktuberkulose der zugehorigen Niere sich entwickeln, ohne daf3 nach des
Impfung des Ureters eine Urinstauung im Nierenbecken oder Ureter nachweisbar
gewesen wire. Es gelang mir zudem auch, bei Auslésung einer zeitweiligen
Antiperistaltik im Ureter, bloB durch Impfung der Blase ohne irgendwelche
Beriihrung oder sonstige Schadigung des Ureters eine aufsteigende Nierentuberku-
lose bei Kaninchen zu erzeugen.

LewiN und GorpscamMipT, GuyoN und COURTADE hatten das Vorkommen einer Anti-
peristaltik im Ureter an Tieren nachgewiesen!). Wenn ich, in Nachahmung der Versuchs-
anordnung dieser Autoren, in der mit Tuberkelbacillen beschickten Blase von Kaninchen
eine plotzliche Drucksteigerung hervorrief, so stieg Blaseninhalt in das Nierenbecken hinauf
und es erfolgte durch diesen momentanen Wechsel der Urinstromrichtung ein retrograder
Transport der Tuberkelbacillen aus der Blase in das Nierenbecken; dadurch wurde bei

einzelnen Nieren nicht nur das Nierenbecken, sondern auch die Nierenpapille und das
Nierenmark tuberkulos infiziert. DaB die nach solchen Versuchen tuberkulés gefundene

1) Thre Versuchsergebnisse wurden in allerletzter Zeit durch GrAvEs und DAVIDOFF
bestéitigt und deren Erklirung wesentlich geférdert.
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Niere nicht etwa metastatisch auf dem Blutwege erkrankt war, wurde erwiesen durch das
Fehlen jeglicher Tuberkelherde auBlerhalb der Harnorgane (Lungen, Leber, Milz), ferner
durch den histologischen Befund reiner Papillen- und Nierenbeckentuberkulose mit so
reichem Bacillengehalt im erkrankten Gewebe, daB eine Ausscheidung der Bacillen durch
die B1\tTiere ohne Erkrankung ihres Parenchyms oberhalb der Papille unméglich erscheinen
mubte.

Jeden Zweifel an dem urogenen Infektionsmodus unterdriickten die Kontrollversuche
an Tieren, deren einer Ureter vor der Injektion der Tuberkelbacillen in die Blase unter-
bunden worden war. Bei diesen Tieren erkrankte, wenn unter den oben erwiahnten Be-
dingungen die Blase infiziert wurde, nur die Niere an Tuberkulose, die mit der Blase
durch den unversehrten Ureter in Verbindung stand. Die infolge der Ureterligatur hydro-
nephrotisch gewordene zweite Niere, welche nach den experimentellen Erfahrungen von
MEINERTZ zur himatogenen Infektion besonders stark hatte disponiert sein miissen, blieb
vollkommen frei von Tuberkulose.

Meine Versuchsresultate wurden von TosATI und nachher auch im Institut
BAUMGARTENs durch SuGIMURA bestéatigt. Es besteht deshalb kein Zweifel
mehr, dafl an Tieren eine urogene, aufsteigende Nierentuberkulose ohne Mit-
hilfe langerer Unterbrechung oder Stauung des Urinstromes erzeugt werden
kann.

Ob aus diesen Versuchsergebnissen geschlossen werden darf, daf auch beim
Menschen eine durch die Harnwege aufsteigende Tuberkuloseinfektion der Niere
vorkommen kann, ist noch umstritten. SUGIMURA sowie BAUEREISEN und
BronGgERSMA glauben nicht, daf in der menschlichen Pathologie &hnliche
Verhiltnisse, wie die von mir im Tierversuch geschaffenen vorkommen. Sie
bezweifeln, daBl beim Menschen aus der tuberkulosen Blase Tuberkelbacillen
in den gesunden Harnleiter gelangen und durch Antiperistaltik des Harnleiters
in das Nierenbecken hinauf verschleppt werden kénnen.

Ihrem Einwand gegeniiber ist immerhin festzuhalten, dafl sicher in der
tuberkulésen menschlichen Blase durch willkiirliches Zuriickhalten des Blasen-
inhaltes bei Urindrang Drucksteigerungen zustande kommen, die, dhnlich wie
beim. Tiere, einen HarnriickfluB in den Ureter erzwingen kénnen. Ahnliches
mag auch bei Spiilungen der reizbaren tuberkulésen Blase vorkommen, wenn
nicht mit grofter Sorgfalt jegliche heftige Kontraktion des Blasendetrusors
wihrend der Injektion der Spiilfliissigkeit in die Blase vermieden wird.

Zu glauben, beim Menschen werde selbst unter diesen Bedingungen ein
RiickfluB aus der Blase in den Harnleiter nur dann méglich, wenn der Ureter
erkrankt ist, hat keine Berechtigung. Vorerst ist zu bedenken, dafl der mensch-
liche Ureter in seinem anatomischen Bau und in seinem Abschluflmechanismus
gegen die Blase nicht wesentlich von dem Ureter des Hundes verschieden ist.
Wenn also beim Hunde ein RiickfluB aus der Blase in den Harnleiter ohne
Erkrankung des letzteren méglich ist, ist nicht einzusehen, warum dies nicht
auch beim Menschen vorkommen koénnte.

Zudem ist zu beriicksichtigen, dall beim Menschen ein zeitweiliger Riick-
fluB des Blaseninhaltes in einen normal erscheinenden Ureter wirklich ofters
cystoskopisch beobachtet worden ist. Es lie sich oft deutlich mit dem
Auge verfolgen, wie im Blaseninhalt schwimmende Fetzen plétzlich in den
einen Ureter hineingewirbelt und spiter aus diesem wieder ausgeworfen wurden.
Noch iiberzeugender erwiesen wird das Vorkommen eines Riicklaufes von Blasen-
inhalt in die Ureteren durch Radiogramme der mit Kontrastfliissigkeit getiillten
Harnblase. Da wird recht oft an dem Schattenbilde sichtbar, daf die Kontrast-
fliissigkeit aus der Blase auch bei gesunden Ureteren in deren einen oder anderen
bis in wechselnde Hohe eindringen kann.

Im selben Sinne spricht eine Mitteilung von Escar, wonach dieser bei der Exstirpation
einer tuberkuldsen Niere in deren Becken Uberreste des vor der Operation in die tuber-
kulése Blase injizierten Gomenolsls fand. Ganz #hnliche Beobachtungen teilten auch
ANDRE und GRANDINEAU mit.
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Es scheint mir deshalb kein Zweifel mehr zu bestehen, daf auch beim
Menschen wie beim. Tiere, Tuberkelbacillen aus der tuberkulosen Blase durch
die Ureteren in das Nierenbecken hinaufgetrieben werden kénnen.

Noch eine andere Art einer von der Blase zur Niere aufsteigenden Tuberkulose-
infektion ist moglich: die Ausbreitung der Blasentuberkulose auf das Nieren-
becken durch Aufstieg der Infektion in den Lymphbahnen des Ureters.

Die Lymphgefaf3e des Ureters laufen zwar, soweit wir wissen, nicht in ununter-
brochener Bahn in der Ureterwand von der Blase bis zum Nierenbecken empor.
Sie zeigen am Ureter vielmehr eine segmentére Anordnung. Vom oberen,
mittleren und unteren Segment des Ureters, die allerdings unter sich durch
zahlreiche Lymphbahnen verbunden sind, ziehen Lymphgefafistringe median-
warts gegen die retroperitonealen Lymphdriisen. Ein Aufstieg von Infektions-

keimen durch die Lymphbahnen aus
der Blase in die Niere erscheint deshalb
nicht leicht; die in den untersten Teil
der Ureterwand eindringenden Keime
werden wahrscheinlich, eher als nach
oben, medianwérts nach den retroperi-
tonealen Lymphdriisen zu verschleppt.
Einzelne Tierversuche, die ich zur
Kontrolle der im Harn aufsteigenden
Niereninfektion durchfiihrte, liefen denn
auch ein Hinaufwandern von Tuberkel-
bacillen durch die Lymphbahnen aus
dem. unteren und mittleren Ureterteile
in die Niere als unwahrscheinlich er-
scheinen. Ebenso schienen Tierversuche
SuciMURAS zu beweisen, dal}, selbst
wenn die Tuberkelbacillen aus der Blase
durch die Lymphbahnen in die Ureter-
wand gelangen, sie dort bald in den
netzartig angeordneten Lymphgefaflen
haften bleiben und dort Knotchen bilden,
welche den Lymphstrom in seiner Auf-
wirtsbewegung hemmen, ihn in seitlicher
Richtung nach den regioniren Lymph-
Abb. 22. Ubergreifen der Blasentuberkulose auf driisen abdrangen und damit die weitere
die Ureterschleimhaut. (Eigene Beobachtung.) Ausbreitung der Tuberkuloseinfektion
von der Ureterwand ablenken.

Im Gegensatz dazu glaubten BAUEREISEN und spiter auch BONHOEFFER
durch einzelne wenige Tierversuche den Beweis erhalten zu haben, dafl Tuberkel-
bacillen aus der Blasenwand mit dem Lymphstrom nicht nur in die Wand des
unteren Ureterabschnittes verschleppt werden koénnen, sondern auch von dort
allmihlich in den &uBleren Schichten des Ureters nierenwirts vorzudringen
vermaogen.

Die Beobachtungen am Menschen lassen in dieser Frage nur das eine mit
Sicherheit erkennen, daB ein Ubergreifen der Blasentuberkulose auf den Harn-
leiter einer noch vollig gesunden Niere moglich ist und auch gar nicht so sehr
selten vorkommt.

Klinisch wurde bei einseitiger Nierentuberkulose wiederholt auf der Seite
der zweiten, gesunden Niere eine offenbar von der Blase aufsteigende tuberkulose
Erkrankung des unteren Ureterteiles festgestellt. Ausdiesem Ureter floB durch
die Uretersonde nur dann eitriger Urin ab, wenn das Auge des Katheters im
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untersten Teile des Ureters lag. Wurde der Katheter in die oberen Teile des
Ureters vorgeschoben, so floB klarer Urin aus. Die zugehorige Niere zeigte
zudem vollkommen normale Funktion. Derartige Fialle wurden von KREISSL,
THORNDICKE u. a. mitgeteilt; ich selbst habe mehrere persénlich beobachtet.
Neben diesen klinischen sind aber auch mehrere einwandfreie anatomische Beweise
einer aufsteigenden Uretertuberkulose in der Literatur niedergelegt.
HorTingER fand bei der Sektion eines 60jihrigen Mannes mit einseitiger
Nierentuberkulose und starker Blasen- und Prostatatuberkulose die zweite
Niere und deren Becken vollstéindig frei von tuberkulésen Veréinderungen, den
Ureter dieser zweiten Niere aber im unteren Teile stark tuberkulds erkrankt,
in seinem obersten Drittel aber nur mit sparlichen Tuberkeln in der Schleimhaut.

Abb. 23. Solitartuberkel auBerhalb der Muscularis des Nierenbeckens einer tuberkelfreien Niere.

Von mir wurde ein Fall von einseitiger Nierentuberkulose mitgeteilt, in dem
bei der Sektion der Ureter der ,,gesunden‘‘ Seite in seinem untersten, an die schwer
tuberkulsse Blase angrenzenden Teile stark tuberkulds war (Abb. 22), doch nur
auf einer Strecke von etwa 10 cm, héher nierenwirts dagegen selbst bei mikro-
skopischer Untersuchung nicht die geringsten Tuberkuloseherde aufwies. Die
zu diesem Ureter gehorige Niere war histologisch ganz normal, ebenso die Schleim.-
haut des Nierenbeckens; dagegen fand sich auBlerhalb der Muscularis des Nieren-
beckens ein isolierter, einzelner Tuberkel in der sonst ganz gesunden Nieren-
beckenwand (Abb. 23).

Ganz analoge Beobachtungen sind seitdem auch von LEGUEU, PapIN und
VERLIAC, von BAETZNER, von PACHOUD und von ZOEPFFEL mitgeteilt worden.

Am Vorkommen einer aufsteigenden Uretertuberkulose ist deshalb kaum
zu zweifeln. Fraglich bleibt nur, ob die tuberkuldse Entziindung, die von der
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Blase auf das unterste Ureterende iibergegriffen hat, wirklich auch weiter auf-
steigend bis in das Nierenbecken und die Niere gelangen kann. Beweise dafiir
fehlen. Klinische und experimentelle Beobachtungen lassen aber immerhin
vermuten, dafl solches vielleicht gar nicht so selten vorkommt.

IV. SchluBfolgerungen iiber die Pathogenese der
Tuberkulose der Harnorgane.

Aus allen bisherigen anatomischen, klinischen und experimentellen Beob-
achtungen geht scheinbar mit Sicherheit hervor, daf der primire Herd
der Tuberkulose der Harnorgane fast ausnahmslos in der Niere liegt, daf nur
auBerordentlich selten eines der anderen Harnorgane primir erkrankt, sei es
durch allmghliches Uberwandern eines den Harnwegen naheliegenden Tuber-
kuloseherdes, z. B. durch Ubergreifen einer Prostata- oder Samenblasentubet-
kulose auf die Harnblase oder aber durch das Einbrechen eines tuberkuldsen
Abscesses (z. B. spondylitischer AbsceB3) in Ureter oder Harnblase. Eine tuber-
kulése Infektion der Harnwege direkt von auBen her, durch eine Verletzung,
einen unreinen Katheterismus oder dergleichen ist nie beobachtet worden.

Fest steht auch, daBl der primére tuberkulése Nierenherd beinahe immer
durch eine hamatogene Infektion vermittelt wird, nur ganz ausnahmsweise
auf dem Lymphwege oder durch ascendierende Infektion aus einer tuberkulésen
Einbruchstelle in die unteren Harnwege entsteht.

Die Ausbreitung der Tuberkulose innerhalb der Harnorgane vollzieht sich
auf dem Harn-, dem Lymph- und dem Blutwege, und zwar sowohl innerhalb
der erst erkrankten Niere selbst, als auch beim Ubergreifen des Leidens von
dieser Niere auf die iibrigen Harnorgane. Welchem der drei Wege jeweilen der
Hauptanteil an der Vermittlung der Infektionskeime zukommt, ist oft nicht
mit Sicherheit zu entscheiden.

Innerhalb der Niere werden die Tuberkelbacillen, wenn die anatomischen
Bilder nicht tduschen, vom ersten Herde aus bald mehr auf dem einen, bald mehr
auf dem anderen Wege verbreitet. Die Ubertragung der Infektion aus der
primér erkrankten Niere auf Nierenbecken, Ureter und Blase vollzieht sich
dagegen wohl vorzugsweise mit dem Harnstrome; immerhin wird sie sicherlich
auch, wie aus der Infiltration der Ureterwand bis in ihre duBleren Hiillen zu ent-
nehmen ist, durch die Lymphbahnen vermittelt. Vorwiegend durch die Lymph-
bahnen breitet sich die Infektion von der Niere auf die perirenalen Hiillen aus.
Bei der Ausbreitung des Leidens innerhalb der Blase sind die Lymphbahnen
sicherlich auch mitbeteiligt. Das Aufsitzen trischer Tuberkel an den Asten der
Gefaflbaume der Blasenschleimhaut, das cystoskopisch oft deutlich zu beob-
achten ist, spricht dafiir. AuBerdem werden die Keime in der Blase aber auch
durch Klatschinfektion und durch den Harn ausgebreitet.

Umnstritten ist noch, auf welchem Wege die tuberkulése Erkrankung der
zweiten Niere stattfindet, die sich der erst nur einseitigen Nierentuberkulose
so héufig nach einiger Zeit anschlieft.

Wahrscheinlich wird sie recht oft durch eine in den Harnwegen aufsteigende
Infektion vermittelt. Sichere Beweise dafiir sind nicht zu geben. Doch ist die
Berechtigung dieser Annahme wohl begriindet (vgl. S. 45). DaB auBerdem
von der tuberkuldsen Blase die Tuberkulose auch durch die Lymphbahnen
zur zweiten Niere aufsteigen kann, ist unbedingt zuzugeben. Ja, es wiire maoglich,
daB eine lymphogen-ascendierende Infektion ebenso hiufig vorkommt, wie die
urogene. Die dritte Infektionsmoglichkeit, die Infektion der zweiten Niere
auf dem Blutwege, tritt vermutlich an Hiufigkeit hinter der urogen oder
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lymphogen ascendierenden Infektionsweise zuriick. Es kann wohl sicher die
zweite Niere sowohl von einem auflerhalb der Harnorgane gelegenen Tuberkulose-
herd, z. B. vom gleichen Herde wie die Erstinfektion der Harnorgane himatogen
infiziert werden, als auch ausgehend von einem in der ersterkrankten Niere
oder in den unteren Harnwegen gelegenen Tuberkuloseherd. ISRAEL glaubte
aus seinen Beobachtungen schlieBen zu diirfen, dal die Infektion der zweiten
Niere ganz besonders haufig von der ersterkrankten Niere aus erfolgt, ungefahr
finfmal so oft als von einem auflerhalb der Harnorgane gelegenen Tuberkulose-
herd her. Mit der Annahme einer hiamatogenen Infektion der zweiten Niere
wiare dies schwer erklarlich, es sei denn, es wire eine direkte Keimiibertragung
durch die Blutbahn von der einen Niere auf die andere moglich; Escar, sowie
ALBARRAN und CATHELIN haben nun allerdings ein die beiden Nieren unter sich
verbindendes vendses Blutgefal beschrieben, den canal véneux renocapsulo-
diaphragmatique. Beobachtungen, die eine Keimvermittlung von Niere zu
Niere durch diesen Kanal annehmen lassen, fehlen aber bis jetzt. Es ist deshalb
wahrscheinlicher, die himatogene Infektion der zweiten Niere erfolge durch den
allgemeinen Blutkreislauf. Dann ist es aber wieder auffillig, warum die in den
allgemeinen Blutkreislauf gelangten Bacillen nur die zweite Niere anstecken,
nicht ebensooft oder 6fter auch die Lungen, die Knochen oder andere Organe
des Korpers. Eine Erklirung dafiir suchte ISRAEL in der Moglichkeit, dal} die
lange Zeit in der einen Niere gewachsenen Tuberkelbacillen eine groBere Affinitét
zu ihrem Nahrboden, dem Nierengewebe, erlangen, als zu irgend einem anderen
Korpergewebe, so dall sie, in den allgemeinen Blutkreislauf gelangt, sich eher
in der zweiten Niere als anderswo im Korper ansiedeln.

Eine dhnliche Anschauung vertreten neuerdings auch LOFFLER und LOWEN-
STEIN. Sie weisen darauf hin, wie hdufig die chronische Tuberkulose als eine
Organsystemerkrankung auftrete. Einem tuberkulésen Knochenherd {folgt
meist ein anderer Knochenherd, einer Tuberkulose eines Auges eine Tuberkulose
des anderen Auges, wahrend daneben die Lungen, die Harnorgane, des Peri-
toneum frei von Tuberkulose bleiben. Noch deutlicher zeigt sich die Affinitét
der Tuberkelbacillenstdmme zu bestimmten Organgeweben bei der Nebennieren-
tuberkulose und nach LOFFLER und LOWENSTEIN auch bei der Nierentuberkulose.
Die Nebennierentuberkulose tritt auBlerordentlich hiufig doppelseitig auf,
auch wenn sonst im Korper keine anderen ausgedehnten Tuberkuloseherde
vorliegen und #hnliches findet ja auch in geringerem MaBe bei der Nieren-
tuberkulose statt. Die beiden Autoren glaubten auch experimentell erweisen
zu koénnen, daf3 durch die tuberkulése Infektion der einen Niere die andere
eine hochgradige Disposition zur tuberkulgsen Erkrankung erlange.

Meines Erachtens geht allerdings diesen Versuchen die Beweiskraft ab, solange nicht
gepriift ist, ob nicht jede tuberkulose Erkrankung des Tieres, gleichgiiltig ob sie eine Niere
oder ein anderes Organ ergriff, Tuberkelbacillen leichter in den Nieren haften macht, als
bei dem ganz gesunden Tiere.

Wir sehen also, daBl es nur etwas gezwungen moglich wird, zu erkléren,
warum bei der Annahme einer hamatogenen Infektion der zweiten Niere nicht
haufiger als dies beobachtet wird, neben den neuen Tuberkuloseherden in der
zweiten Niere auch auBerhalb der Harnorgane tuberkuldse Infektionsherde
entstehen. Der ganze Verlauf des Leidens macht es wahrscheinlich, daB die
Infektion der zweiten Niere bei der Tuberkulose der Harnwege héiufiger auf-
steigend von der tuberkuldsen Blase her, sei es durch die Harn- oder die Lymph-
wege, infiziert wird, als durch die Blutbahnen.

Es muB allerdings hier auch darauf hingewiesen werden, dall méglicherweise
ab und zu einmal eine konstitutionell bedingte minderwertige Widerstands-
fahigkeit des Nierengewebes gegen Tuberkulose bestehen kann, die erklaren
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méchte, warum bei einem Kranken mit einseitiger Nierentuberkulose leichter
die zweite Niere als ein auflerhalb der Harnorgane gelegenes Gewebe an Tuber-
kulose erkrankt. Fiir eine derartige konstitutionell bedingte Disposition des
Nierengewebes zu tuberkuldser Infektion spricht wenigstens das von mir wieder-
holt beobachtete familidre Auftrefen der Nierentuberkulose. Aus der Anamnese
mehrerer meiner Kranken mit Nierentuberkulose ging hervor, dafl Vater oder
Mutter oder ein Geschwister ebenfalls an Nierentuberkulose erkrankt waren,
und in drei Familien hatte ich auch Gelegenheit, je zwei Geschwister an Nieren-
tuberkulose im Verlaufe weniger Jahre operieren zu miissen, ohne daf bei diesen
Kranken auBerhalb der Harnorgane klinisch nachweisbare Tuberkuloseherde
bestanden hitten. Dabei hatten diese Geschwister keineswegs im gleichen
Haushalte gelebt oder auch nur nahe beieinander gewohnt, so daf3 nicht wohl
glaubhaft schien, Bacillenstimme mit besonderer Affinitit zu den Nieren seien
in die Familie eingeschleppt worden. Die Annahme lag niher, es hitte in der
betreffenden Familie eine -besondere Disposition des Nierengewebes fiir tuber-
kulose Infektion bestanden.

V. Hiufigkeit der Tuberkulose der Harnorgane und Ver-
teilung des Leidens auf die verschiedenen Lebensalter.

Die Tuberkulose der Harnorgane ist ein sehr hiufiges Leiden; das beweisen
nicht nur die klinischen Beobachtungen, sondern auch die Feststellungen am
Sektionstische. 3—59%, aller Leichen lassen Tuberkuloseherde in den Harn-
organen erkennen.

Von 5338 Leichen, die von CHAMBERS, MoRRIS und HILDEN-BROWN untersucht wurden.
zeigten 2,95%, eine tuberkulése Erkrankung der Nieren. An 2345 Leichen, die innerhalb
6 Jahren im Berner pathologischen Institut zur Sektion kamen, wurden bei 5,3%, tuberku-
16se Herde in den Nieren festgestellt; die Lungen fanden sich am selben Materiale in 20,7%,
der Leichen tuberkulos erkrankt (ScHLESINGER). KapsamMmer jedoch fand, wenn er
alle miliaren tuberkul6sen Infektionen ausschaltete, die Tuberkulose der Niere nur bei
19/, der Leichen. HEIDRICH wiederum aber berichtet, daB innerhalb 15 Jahren im
pathologischen Institute Breslau bei 3—59, aller Sektionen tuberkulése Veranderungen
in den Nieren gefunden worden sind. Hosss stellte bei 1000 Sektionen von an Tuber-
kulose Verstorbenen an 16,29/, der Leichen eine Nierentuberkulose fest.

Weitaus am haufigsten scheint die tuberkultse Infektion der Harnorgane
im 3. und 4. Lebensjahrzehnt aufzutreten; sie wird in den spéteren Lebens-
perioden immer seltener, doch wurde ihr Ausbruch auch noch im' Greisenalter
beobachtet.

Im friihesten Kindesalter tritt die Tuberkulose der Harnorgane meist nur
als Teilerscheinung einer Miliartuberkulose auf. Eine chronische Tuberkulose
der Harnorgane scheint bei Kindern ziemlich selten zu sein.

VieNARD und THEVENOT fanden im Jahre 1912 in der Literatur nur 38 Fille
von chronischer Nierentuberkulose im Kindesalter beschrieben:

4 Falle im 1.— 3. Lebensjahre

8 IR i) 3_ 6. 2]
9 , ., 6.—11. "
17 ., ,, 12.—17. »

Ora1sox beobachtete dreimal bei Kindern eine chronische Nierentuberkulose,
und zwar bei 7-, 13- und 15jdhrigen Kindern. ELIASBERG nahm bei 5 Kindern
im Alter von 2—12 Jahren wegen chronischer Tuberkulose der Niere und Blase
eine Operation vor. Farcr fand in den Biichern des Service civiale in Paris,
daf dort in den Jahren 1911 —1925 50 Kranke unter 18 Jahren wegen Nieren-
tuberkulose behandelt worden waren.
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2 Kranke im 1.— 6. Lebensjahre,
8 »  1.—12. .
40 ,, 13.—18. »
darunter ungefihr gleichviel Knaben wie Middchen. Bei 279, dieser Kinder
war die Nierentuberkulose beidseitig, wihrend Farct am selben Spitale bei den
Erwachsenen nur in 14,129, das Leiden doppelseitig fand. Ich selbst sah trotz
eines recht groBen Materials an Harnkranken nur sechsmal bei Kindern eine
Tuberkulose der Harnorgane, viermal bei Médchen zwischen 8 —13 Jahren, bei
denen die Nephrektomie ‘ausgefithrt werden mufite und zweimal bei Knaben
von 13 und 9 Jahren, bei denen die Tuberkulose der Niere doppelseitig und
bei einem mit einer Tuberkulose der Harnrohre, bei dem andern mit einer
Tuberkulose der Nebenhoden verbunden war.

Nach den Sektionsberichten scheint aber die Tuberkulose der Harnorgane
bei den Kindern immerhin etwas haufiger aufzutreten, als dies nach den klini-
schen Berichten vermutet werden méchte. Dal sich selbst im allerfriithesten
Kindesalter eine kisige Nierentuberkulose entwickeln kann, beweist ein Autopsie-
befund von CANTLEY an einem 12 Monate alten Kinde.

Bei den Kindern hat die Tuberkulose der Harnorgane, wie die klinischen
und die anatomischen Beobachtungen erkennen lassen, eine grofe Neigung
zur Metastasenbildung auBerhalb der Harnorgane. Die Prognose des Harnleidens
ist deshalb bei Kindern im allgemeinen eine viel schlechtere als bei den Erwach-
senen, selbst wenn die Einseitigkeit der Nierentuberkulose eine Nephrektomie
erlaubt. Dies wird auch neuerdings durch die Statistik von Farcr bestitigt.

Verteilung der Tuberkulose der Harnorgane auf die Geschlechter
und auf die beiden Korperseiten der Kranken.

Welches der Geschlechter haufiger an Tuberkulose der Harnorgane erkrankt,
ist trotz der auBerordentlich zahlreichen Mitteilungen iiber die Verteilung des
Leidens auf die beiden Geschlechter nicht ganz sicher zu entscheiden. Die vor-
liegenden Statistiken sind nach zu verschiedenen Gesichtspunkten aufgestellt,
als daB3 sich aus ihnen allgemein giiltige Schliisse ziehen lassen konnten. Den
Operationslisten ist zu entnehmen, dafl durchschnittlich mehr Frauen als Manner
wegen Nierentuberkulose operiert werden; darin ist aber kein Beweis dafiir
zu sehen, daB Frauen hiufiger an Tuberkulose der Harnorgane erkranken als
die Manner. Moglicherweise wird durchschnittlich bei den Frauen die Nieren-
tuberkulose frither erkannt als bei den Msnnern und wird sie deshalb bei
ihnen haufiger als bei den Ménnern einseitig und operabel gefunden. In den
Sektionsstatistiken iiber die Tuberkulose der Harnorgane iiberwiegen prozentual
die Ménner gegeniiber den Frauen. Grofe Unterschiede in der Beteiligung
der beiden Geschlechter an der Tuberkulose der Harnorgane bestehen wahr-
scheinlich iiberhaupt nicht. Im Einklang mit dieser Auffassung sind unter den
vou mir beobachteten 800 Kranken mit Tuberkulose der Harnorgane fast
ebensoviele Frauen wie Ménner. Dieselbe Feststellung konnte auch HEIDRICH
an den Kranken der KtTTNERschen Klinik machen.

Wichtiger, als die Frage nach der Verteilung der Tuberkulose der Harnorgane
auf die Geschlechter, ist die Frage nach der Beteiligung der Kérperseiten an der
Nierentuberkulose. Fiir unsere therapeutischen MaBinahmen ist es auBerordent-
lich wichtig, zu wissen, ob héufiger beide Nieren oder nur ¢éine derselben tuber-
kulés erkranken. Klinische und anatomische Befunde beweisen iibereinstim-
mend, dafl wenigstens in den ersten Zeiten des Leidens die Tuberkulose jedenfalls
bei der grofien Mehrzahl der Kranken nur die eine der beiden Nieren ergreift.
Wie héufig das Leiden von seinem Beginn ab doppelseitig in Erscheinung tritt,

4*
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ist nicht genau festzustellen. Die klinischen Untersuchungen lassen vermuten,
daB nur etwa 11—14%, der Nierentuberkulosen doppelseitig einsetzen.

Neben ungefihr 600 Kranken, denen ich wegen Einseitigkeit der Nierentuberkulose
die Nephrektomie ausfiihrte, bekam ich 78 Kranke zur Untersuchung, bei denen das Leiden
sicher doppelseitig war, also 12,6 9.

Der Einwand, es méchte diese Schétzung zu niedrig sein, weil manche wegen
ihres eiter- und bacillenfreien Sekretes klinisch als gesund erscheinende Niere
anatomisch einen Tuberkuloseherd aufweisen méchte, ist durch den Hinweis
zu entkréften, dafl dieser Irrtum jedenfalls nicht haufig sein kann, weil doch
verhaltnismafBig wenige der wegen einseitiger Nierentuberkulose Nephrekto-
mierten bald nachher eine Tuberkulose der zweiten Niere zeigen. Und wenn
auch bei den Sektionen die Nierentuberkulose hiufiger, als bei der klinischen
Untersuchung doppelseitig gefunden wird (nach der Zusammenstellung von
RAFIN bei 47,99, statt klinisch bei 14,69), so widerspricht dies keineswegs der
klinischen Beobachtung eines vorwiegend einseitigen Beginnes der Nierentuber-
kulose. Daznn zur Sektion kommen die Nierentuberkulosen meist erst nach
jahrelangem Bestande, nachdem oftmals die erst lange rein einseitig gebliebene
Niereninfektion schlieilich doch auch die zweite Niere mitergriffen hat. Auf
eine erst rein einseitige Entwicklung der Nierentuberkulose weist selbst bei
Doppelseitigkeit des Leidens auch der Sektionsbefund h#ufig hin. Denn sehr
oft enthalt die eine Niere lauter frische Tuberkuloseherde, wiahrend die
andere neben frischen auch sehr alte verkéste und zum Teil verkalkte Herde
zeigt.

Eine Wiedergabe der Statistiken iiber rechts- oder linksseitige Nierentuber-
kulose mag unterbleiben. Die Frage, welche der beiden Nieren haufiger erkrankt,
ist ziemlich belanglos. Im allgemeinen geht aus den Statistiken deutlich hervor,
daB ein wesentlicher Unterschied in der Zahl der rechtsseitigen und linksseitigen
Nierentuberkulosen nicht besteht, daB3, wenn vielleicht ein Vorwiegen der rechten
Korperseite bemerkt werden kann, dieses jedenfalls nur ganz unbedeutend ist.

C. Symptomatologie.

Die Tuberkulose der Harnorgane tritt klinisch, obschon sie anatomisch
stets von der Niere ihren Ausgang nimmt, nur ausnahmsweise mit Nieren-
symptomen in FErscheinung, viel hdufiger unter den Zeichen einer Cystitis.
In einzelnen wenigen Fillen fehlen auffallige Lokalsymptome. Es sind deshalb
recht verschiedene Anfangsbilder der Tuberkulose der Harnorgane zu beobachten.
Unter diesen sind vier Haupttypen hervorzuheben:

1. Der Kranke leidet trotz weitgehender Entwicklung der tuberkuldsen
Infektion in den Harnorganen nur unter Stérungen des Allgemeinbefindens,
unter Abmagerung, Abnahme der Arbeitskraft und Arbeitslust, Appetitlosig-
keit usw. Von seiten der tuberkuldsen Harnorgane leidet er so wenig, daB er
an gar kein Harnleiden denkt.

2. Andere Male ist eine Hdmaturie das erste dem Kranken auffallende
Symptom des Harnleidens. Die Blutung kann ganz unvermutet bei bis dahin
vollem Wohlbefinden sich einstellen und sogleich recht heftig, ausnahmsweise
sogar lebensbedrohend sein (eigene Beobachtung vgl. ScHGPBACH). Die Quelle
der Blutung ist meist die Niere, selten die Blase. Wohl geben tuberkulése
Blasenherde recht haufig Anlafl zu Harnblutungen, aber doch meist erst, nach-
dem sie lingere Zeit die Blase zu Pollakiurie und Dysurie gereizt hatten. Nur
selten ist eine vesicale Blutung das evste Symptom der tuberkulésen Infektion
der Blase.
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3. Das tuberkulose Harnleiden macht sich zuerst durch eine Nierenkolik
geltend. Der Kolikanfall verlsuft genau gleich wie bei Nierensteinen. Der
Schmerz setzt im Gebiete einer Niere ein, strahlt langs des Harnleiters nach der
Blase zu aus, erzeugt oft vermehrten Harndrang und wird begleitet von einer
Auftreibung des Abdomens durch Blahung der Darme. Wind- und Stuhlabgang
bleiben wiahrend der Kolik aus. Solche Schmerzanfille wiederholen sich bei den
Kranken oft mehrere Male, bevor Erscheinungen der Cystitis oder eine ohne
Reizung der Blase sich einstellende Eitertriibung des Harns auf den entziindlichen
Ursprung der Nierenschmerzen hinweisen. Seltener treten schon bald nach der
ersten Nierenkolik Zeichen einer tuberkuldsen Cystitis auf.

Ursache der Nierenkolik ist hiufig eine lokale spastische Kontraktion des
Harnleiters, ausgelost durch einen in seinem Lumen steckengebliebenen Eiter-
oder Blutpfropfen. Andere Male ist die Kolik die Folge einer wirklichen Ver-
engerung des Harnleiters durch eine Infiltration seiner Wandung.

Ein Beginn des tuberkulésen Nierenleidens mit einer Nierenkolik ist nach den
Mitteilungen von KUTTNER, HOTTINGER, SCHEDE, WYSsS, LANZILLOTA-MARION,
CATHELIN u. a. gar nicht selten. Bei den von mir beobachteten ungefahr 800
Kranken mit Tuberkulose der Harnorgane gaben 5,59, als Initialsymptom
ihres Leidens eine Nierenkolik an; genau gleich viele bezeichneten eine Harn-
blutung als das erste ihnen auffallige Zeichen ihres Harnleidens. Ahnliche Zahlen
gibt auch E1SENDRAHT an.

4. Weitaus am haufigsten tritt die tuberkulése Erkrankung der Harnorgane
unter dem Bilde einer Cystitis in Erscheinung. Gar nicht selten setzt diese
Cystitis ganz akut ein, von einem Tag zum anderen und macht den Kranken,
der vordem nicht die geringsten Harnbeschwerden hatte, durch ihre Schmerz-
haftigkeit bettligerig. Jeder Gedanke an einen tuberkulésen Ursprung scheint
bei einem so akuten Leiden vorerst unberechtigt; viel néher liegt die An-
nahme einer Infektion durch banale Eitererreger.

Haufiger als akut stellen sich die Erscheinungen der Blasenentziindung
ganz allmahlich ein und steigern sich nur langsam zu einem fiir den Kranken
lastig werdenden Grade. Die Harnentleerung bleibt zuerst schmerzlos, wird
aber sehr viel hiufiger nétig als frither. Besonders auffillig wird dem
Kranken das vorher nie gekannte Bediirfnis, auch nachts die Blase mehrere
Male entleeren zu miissen. Nach und nach wird die Entleerung der Blase aber
auch schmerzhaft, weniger im Beginne als am Ende der Miktion. Oft halt der
Schmerz iiber die Entleerung hinaus einige Zeit an, begleitet von dem Gefiihl
eines krampfhaften Dranges, als ob zuriickgebliebener Urin ausgepret werden
sollte. Der Urin, der dem Kranken bei Beginn der Blasenbeschwerden noch klar
schien, wird allmahlich merklich triibe und am Ende der Miktion unverkennbar
mit einigen Tropfen Blut vermischt. Dazu verschlimmert sich das Allgemein-
befinden des Kranken. Es treten zudem auch ziehende oder anfallsweise
krampfartige Schmerzen in der einen oder anderen Niere ein, die den Kranken
nun erst ein Nierenleiden befiirchten lassen. '

Bei genauem Befragen dieser Kranken, bei denen vorerst die Cystitis im Vordergrunde
des Krankheitsbildes stand, ld8t sich hédufig feststellen, dafl einige Zeit vor dem Auf-
treten der Blasenbeschwerden ab und zu ziehende oder driickende Schmerzen in der einen
oder anderen Niere aufgetreten waren, denen aber, weil sie nicht stark waren, der Patient
kein groBles Gewicht beigelegt hatte. _

Bei Rovsings Kranken gingen bei 60°/, Schmerzen in der Niere dem Beginne des Blasen-
leidens voraus. Bei meinen Kranken stellte ich dies nur bei 439/, fest, RAFIN bei 19,99,
seiner Kranken und BOCKEL bei den Patienten von ANDRE in 18,7%,.

Wenn auch die Schmerzen ab und zu neuralgischer Art waren und sich zeitweilig recht
erheblich geltend machten, so scheint es mir doch nicht berechtigt, dem Vorschlage TUFFIERS

folgend, eine forme douloureuse der Nierentuberkulose aus dem Krankheitsbilde besonders
hervorzuheben.
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1, Symptome von seiten der Niere.

Die tuberkulose Infektion erzeugt an den Nieren hiufig keine palpablen
Veranderungen. Eine fiihlbare Vergroferung fehlt im Beginne des Leidens
immer, auch im spiteren Verlaufe sehr oft. Sie tritt erst auf, wenn sich Urin
oder Eiter im tuberkulosen Nierenbecken oder in Nierenkavernen stauen. Es
kénnen sich dadurch recht groBe, im Hypochondrium fiihlbare, ballotierende
Stauungsgeschwiilste bilden, die eine respiratorische Bewoglichkeit zeigen, solange
der Entziindungsprozef auf die Niere allein beschrinkt ist, die Nierenhiillen
noch verschont 1a3t. Sowie sich aber rings um die Niere, wie dies im spiteren
Verlaufe der Nierentuberkulose recht oft erfolgt, eine derbe, perinephritische
Schwarte bildet, dann geht die Beweglichkeit der Niere verloren. Nicht selten
werden die perirenalen Schwarten massiger als die Niere selbst. Die bei der
Palpation scheinbar grofle, héckerige Niere erweist sich manchmal bei der
Operation als klein und verkist, von massigen, dicken Schwarten umgeben.

Perinephritische Schwarten bilden sich hdufig um die tuberkulése Niere.
IsraEL fand sie in 23%, der Fille, Pacis in 19,5%,. Sie entstehen infolge der
Verschleppung des tuberkulsen Virus durch die Lymphbahnen oder infolge
des Durchbruches einer Nierenkaverne oder des Nierenbeckens, wie DORING
konstatierte. Nicht selten bilden sich in ihnen, vorzugsweise am oberen Pol
der Niere, perirenale Abscesse, deren Entwicklung mit stiirmischen Erschei-
nungen (starken Schmerzen, Fieber, Peritonealreizung) einhergehen kann.
Im Eiter dieser Abscesse finden sich neben den Tuberkelbacillen manchmal
banale Eitererreger, durch welche jeweilen viel hohere Fiebersteigerungen
erzeugt werden als durch die rein tuberkulose Infektion. ISRAEL scheint bei
seinen Nephrektomierten perirenale Abscesse ziemlich oft beobachtet zu haben.
Ich selbst sah sie frither bei 3%, meiner Operierten, in den letzten Jahren
seltener, seitdem die Arzte die Nierentuberkulose rascher erkennen und zeitiger
zur Operation einweisen.

Nach Vienarp und TEEVENOT soll die perirenale AbsceBbildung besonders
bei den Kindern hiufig vorkommen; ich konnte bis jetzt keine Bestitigung
dieser Ansicht finden.

DalBl erst nach Bildung eines perirenalen Abscesses die Nierentuberkulose
bemerkt wird, ist selten geworden.

Wiederholt wurde der Durchbruch eines tuberkuldsen, perirenalen Abscesses
nach dem Kolon beobachtet (DoRriNg, PAcks und RAFIN, von mir), auch ein
Durchbruch nach der Pleura (FowrLer, PrLLeT) und in die Bronchien (MIL-
HAND), in einzelnen Fillen von mir u. a. eine Senkung bis in das Schenkel-
dreieck hinab oder ein Durcharbeiten unter die Haut der Lende.

Die tuberkulose Niere kann trotz ihrer VergréBerung durch Harn- und Eiter-
stauung in ihrem Innern oder durch Bildung dicker Schwarten in ihren Hiillen
guBerlich unfithlbar bleiben, weil sie durch friihzeitig sich entwickelnde starke
Adhésionen hinter dem Rippenbogen festgehalten ist und auch bei tiefer
Inspiration nicht iiber den unteren Rippenrand vortritt.

Auch wenn die tuberkuldse Niere nicht fiihlbar ist, 148t sich doch hiaufig
die Seite der Erkrankung trotzdem palpatorisch erkennen und zwar an einer
vermehrten Spannung der die tuberkuldse Niere umgebenden Muskeln.

Statt der tuberkulésen Niere kann manchmal ihr gesundes Schwesterorgan
vergroflert und druckempfindlich sein, die kranke, kavernose Niere nicht.
Es kann die gesunde Niere durch ihre kompensatorische Hypertrophie fiihlbar
vergroflert sowie druckempfindlich, sogar dauernd schmerzhaft sein. Eine so
deutliche Spannung der Lendenmuskulatur wie bei der tuberkulgsen Niere
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fehlt allerdings meistens. Bei der Tuberkulose scheinen auch reflektorische
Schmerziibertragungen vom kranken auf das gesunde Schwesterorgan, dhnlich
wie bei der Steinkrankheit der Nieren, vorzukommen.

So konnte ich iiber einen Kranken mit einseitiger Nierentuberkulose berichten,
der langere Zeit an Kolikschmerzen in der, wie sich spéter erwies, gesunden
Niere litt, nie an Schmerzen in der tuberkulosen Niere und dessen Schmerzen nach
der Exstirpation der tuberkulgsen Niere vollig und dauernd schwanden.

Ahnliche Beobachtungen von Schmerziibertragungen machten bei der
Nierentuberkulose auch HOTTINGER und andere Autoren.

Die Schmerzen in der tuberkulésen Niere werden nicht immer nur durch die
Tuberkulose bedingt, sondern auch durch Begleiterkrankungen, vor allem durch
kleine Konkremente. Solche kénnen sich in der tuberkulésen. Niere bilden
durch die Ablagerung von Kalksalzen in nekrotischen Gewebebréckeln oder auf
Geschwiirsflichen des tuberkulosen Nierenbeckens.

Es wurden aber auch oxalsaure und harnsaure Steine in der tuberkuldsen
Niere beobachtet (BOCKEL, GUINARD, SCHLAGINTWEIT, TUFFIER, WILDBOLZ),
die offenbar gleichzeitig mit der tuberkulésen Infektion oder dieser sogar voraus-
gehend sich entwickelt hatten (vgl. S. 38). Auffillig ist, wie oft sich nach der
Exstirpation der einen tuberkuldsen Niere Uratsteine in der zuriickgelassenen
anderen Niere entwickeln.

Eine haufiger befiirchtete als wirklich eintretende Begleiterkrankung der
Nierentuberkulose ist die Nephritis.

Bei der einseitigen Nierentuberkulose enthilt der Urin der ,,gesunden‘
Niere auBerordentlich hidufig Eiwei, meist nur in unmefBbaren Spuren oder
in wenigen Zehntelpromillen, selten in gréBerer Menge. DafB dieser Albuminurie
keine Nephritis zugrunde liegt, ist nicht nur klinisch durch das Fehlen von
Zylindern, von typischen Nierenzellen, von weillen oder roten Blutkérperchen
im Sekret dieser Niere und durch das Ausbleiben einer Blutdrucksteigerung
erwiesen, sondern auch durch den histologischen Befund bei der Autopsie
solcher Organe.

Diese Albuminurie der ,,gesunden‘‘ Niere wird meist als toxische bezeichnet,
als die Folge einer von der tuberkul6sen Niere ausgehenden Giftwirkung hin-
gestellt, womit auch die experimentellen Untersuchungen von MAUGEAIS iiber
den Einfluf der einseitigen Nierentuberkulose auf die zweite Niere iiberein-
stimmen.

ALBARRAN war der Meinung, daB aber auch andere Ursachen diese Eiweiausscheidung

einer anatomisch normalen Niere erzeugen kénnen. Er glaubte, die Albuminurie konne
entstehen:

1. Durch eine Reflexwirkung der tuberkuldsen Niere entweder auf die Blutzirkulation
oder direkt auf die Parenchymzellen der gesunden Niere;

2. durch Ubermafl von Arbeit der kompensatorisch besonders reichlich sezernierenden
gesunden Niere;

3. durch Cytotoxine, die bei der Funktion der Nierenzellen entstehen;

4. durch Bakterientoxine;

5. durch Stoérungen des allgemeinen Stoffwechsels.

Eine wirkliche Nephritis mit Ausscheidung gekornter oder epithelialer
Zylinder wird verhiltnisméafBig selten in Begleitung einer Nierentuberkulose
gesehen. DIEULAFOY (zit. nach DUnOT) sah nur bei 2 oder 3 von iiber 300 an
Nierentuberkulose Verstorbenen eine echte Nephritis. Ich selbst beobachtete
bei etwa 800 Kranken mit Nierentuberkulose nur 5 mit den Zeichen einer
Nephritis.

Alle Angaben, die in der Literatur zu finden sind, lassen die echte Nephritis
als eine verhaltnismiBig seltene Komplikation der Nierentuberkulose erscheinen.



56 Haxs Wipeorz: Die Tuberkulose der Harnorgane.

Beachtenswert ist die Erfahrung von ALBARRAN, daB eine die Nierentuber-
kulose begleitende Nephritis blo8 durch Ausscheidung von Epithelzylindern
und Nierenepithelien ohne begleitende Albuminurie sich duBlern kann.

Bei langer Dauer der Nierentuberkulose kann sich natiirlich in beiden Nieren,
wie auch in anderen Kdorperorganen, eine amyloide Degeneration einstellen.

2. Symptome von seiten des Ureters.

Die der Infektion der Niere auf dem FuBle folgende tuberkuldse Erkrankung
des Ureters macht in der Regel nur geringe klinische Erscheinungen. Ihre
auffilligsten sind die Ureterkoliken, die oft durch eine narbige oder nur spastische
Verengerung des Harnleiterlumens oder durch die Hemmung der Peristaltik
infolge der starren Infiltration der Ureterwand bedingt werden.

Der klinische Nachweis der Uretererkrankung gelingt nicht immer. Die
Palpation des Harnleiters durch die Bauchdecken 148t seine entziindliche In-
filtration nur bei Bildung dicker, periureteraler Schwarten erkennen. Bei Mannern
ist der Ureter auch rectal nur selten fiithlbar; bei Frauen 148t die vaginale Unter-
suchung auch schon eine geringe Infiltration und Verdickung des Ureters er-
kennen. Manchmal &uflert sich palpatorisch die tuberkulése Erkrankung des
Ureters auch bloB darin, daf wihrend der vaginalen Betastung des Ureters
dieser sich plotzlich fithlbar kontrahiert und steift. Ein weiteres Zeichen der
Uretererkrankung ist ein Schmerzreflex, der sich durch Druck an drei bestimmten
Stellen des Ureters auslosen laBit: Am Abgang aus dem Nierenbecken, an
seiner Kreuzungsstelle mit der Linea innominata und an seinem Eintritt in
die Blase. Druck auf den Harnleiter ruft.an diesen drei Stellen bei dem
Kranken Harndrang hervor.

Am frithzeitigsten 1a8t sich die tuberkulése Erkrankung des Ureters durch
die Cystoskopie erkennen (vgl. S. 81).

3. Symptome von seiten der Blase.

Am auffilligsten und fiir den Kranken am qualvollsten #ufBlert sich die
Tuberkulose der Harnorgane in Storungen der Blasenfunktion.

a) Inkontinenz.

Als eines der allerersten Symptome einer Tuberkulose der Harnorgane
wurde wiederholt eine Incontinentia urinae nocturna, seltener eine Incontinentia
diurna beobachtet, und zwar nicht etwa nur bei Kindern, sondern auch bei
Erwachsenen.

CoNSTANTINESCO konstatierte bei 6 unter 52 Kranken mit Nierentuberkulose eine
nichtliche Urininkontinenz, dabei zweimal als erstes Symptom der Krankheit.

Diese Inkontinenz tritt manchmal auf, bevor die Blase tuberkul6s erkrankt
ist. Bei einem von PoussoN behandelten 1ljahrigen Miadchen stellte sie sich
sogar zwei Jahre vor dem klinisch-manifesten Beginn der Nierentuberkulose
ein. Die Inkontinenz wird meist als Wirkung eines reno-vesicalen Reflexes auf-
gefalt; nur Guisy sah in ihr lediglich die Folge eines dringenden Urinbediirf-
nisses, das tags zu haufiger Miktion, nachts bei benommenen Sinnen des Kranken
zur Inkontinenz fiihrt. Ihm gegeniiber macht aber CONSTANTINESCO mit Recht
aufmerksam, dafB die Inkontinenz auch bei Kranken zu beobachten ist, die
tags nicht an Pollakiurie leiden.

b) Pollakiurie.

Das weitaus hiufigste Blasensymptom der Nierentuberkulose ist die Ver-
minderung der Blasenkapazitit. Bei der Mehrzahl aller Fille nimmt das
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tuberkul6se Harnleiden mit dem Auftreten einer mehr oder weniger hoch-
gradigen Pollakiurie seinen Beginn. Diese kann sich von einer eben kaum be-
merkbaren Vermehrung des Urinbediirfnisses steigern bis zu einem fast be-
standigen, krampfhaften Urindrang, der die Patienten zu den beklagenswertesten
Invaliden macht. Die Pollakiurie ist fast konstant verbunden mit einer mehr
oder weniger hochgradigen Schmerzhaftigkeit der Miktion, die am Beginn und
am Ende der Urinentleerung ihren Ho6hepunkt erreicht.

Bei der Mehrzahl der Kranken wechselt die Pollakiurie in ihrem Grade.
Stunden ertriglicher Heftigkeit der Pollakiurie folgen plotzlich lange anhaltende
Blasentenesmen. Im allgemeinen stellt sich bei Korperruhe der Urindrang
seltener ein als bei Bewegung, doch wurde auch ein gegenteiliges Verhalten
beobachtet. So fand z. B. PagEs bei 9 unter 92 Kranken die Miktion in der
Nacht haufiger als am Tage und Bazy erachtet es als geradezu typisch fiir
Tuberkulose, daB trotz des tagsiiber normalen Urinbediirinisses die Kranken
in der Nacht mehrmals urinieren miissen. Nach der Exstirpation der tuber-
kulosen Niere blieb bei vielen meiner Kranken das Urinbediirfnis nachts linger
gesteigert als tags.

Besonders auffallig ist, daB der. Urindrang, auch wenn er sich noch nicht
besonders haufig einstellt, immer, sobald er sich zeigt, sogleich sehr gebieterisch
wird.

Die Pollakiurie kann, wie die Inkontinenz, auftreten, ohne daB3 sich an der
Blasenschleimhaut cystoskopisch tuberkuldse Verinderungen nachweisen lassen.
Die Pollakiurie wurde deshalb, wie die Inkontinenz, als Ausflul eines reno-
vesicalen Reflexes gedeutet. In dieser Deutung ihres Ursprungs wére auch eine
Erklarung zu finden, warum nach der Exstirpation der tuberkuldsen Niere die
Pollakiurie so oft sich sogleich vermindert, noch bevor die tuberkuldsen Herde
der Blasenschleimhaut Zeit hatten, sich zuriickzubilden (vergl. S. 137).

Nervose Einflisse mogen bei der Entstehung der Pollakiurie eine Rolle
mitspielen ; im allgemeinen aber ist die Pollakiurie doch hauptséchlich abhéngig
von den tuberkulésen Verdnderungen an der Blasenwand. In der Regel ist
die Pollakiurie um so hochgradiger, je ausgedehnter die Entziindung der Blase
ist. Doch ist wohl auch die Lage und Art der einzelnen Tuberkuloseherde von
erheblichem Belang. Es kann eine Blase mit diffuser, oberflachlicher Entziindung
ibrer Schleimhaut den Kranken wenig durch Harndrang beldstigen, dagegen
eine Blase mit einem kleinen, tiefgreifenden Tuberkuloseherd nahe der Blasen-
miindung sehr quilen.

¢) Harnverhaltung.

Trotz der hiufigen Harnentleerungen werden in der tuberkulésen Blase
oftmals dauernd kleinere Urinmengen zuriickgehalten. Diese unvollkommene
Entleerung der Blase scheint manchmal die Folge entziindlicher Schiadigungen
der Blasenmuskulatur zu sein, welche dieser die Moglichkeit einer vollstdndigen
Kontraktion nehmen. Andere Male vermeiden die Patienten offenbar unwill-
kiirlich, ihre Blase vollig zu entleeren, weil das Auspressen der letzten Tropfen
aus der tuberkulésen Blase sehr schmerzhaft ist. Wird solchen Kranken die
Blase kiinstlich durch den Katheter entleert, so klagen sie beim AusflieBen des
letzten Urinrestes iiber auBlerordentlich heftige Schmerzen.

Die Harnverhaltung in der tuberkulésen Blase wird auflerdem nicht so gar
selten durch eine tuberkulése Striktur der Harnréhre bedingt.

d) Schmerzhaftigkeit der Blase.

Die Blase wird durch die Tuberkulose ihrer Schleimhaut sehr empfindlich.
Schon die spontane Entleerung der tuberkulosen Blase wird, wie bereits erwahnt,
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schmerzhaft. Zudem stellen sich aber auch Schmerzen unabhingig von der
Miktion ein, bald nur anfallsweise, bald tage- und wochenlang stindig anhaltend.
Sie sind bei einzelnen Kranken nur auf die eine, der tuberkuldsen Niere ent-
sprechende Blasenhalfte beschrankt, dort manchmal sogar auf einzelne, vom
Patienten stets genau bezeichnete Punkte. Meist strahlen die Schmerzen auch
in die Harnréhre aus, auch dorthin nicht selten nur rein halbseitig.

Ein auffalliges Symptom der tuberkulésen Blase ist deren Empfindlichkeit
auf Druck und auf Dehnung. Schon die Palpation der Blase durch die Bauch-
decken durch ist oft schmerzhaft, mehr noch die rectale oder die vaginale Unter-
suchung. Am deutlichsten aber tritt die Empfindlichkeit der tuberkulésen
Blase bei der Sondenuntersuchung in Erscheinung. Jede innere Beriihrung
der Blasenwand 16st Schmerzen aus und die geringste Dehnung der Blase durch
Einspritzung einer, wenn auch korperwarmen, chemisch reizlosen Fliissigkeit
ruft heftigen Urindrang hervor. Die Kapazitit der Blase ist dadurch vermindert,
oft bis auf 100, ja bis auf 50 ccm und noch weniger. Bei vorgeschrittener Blasen-
tuberkulose flieft beim Versuche der Blasenspiilung jeder Tropfen der in die
Blase eingespritzten Fliissigkeit neben dem Katheter sofort wieder aus.

Pagis fand bei 92 Patienten die Blasenkapazitit 4 mal unter 25 ccm, 34 mal zwischen
25—100 ccm, 19 mal zwischen 100—200 ccm und 26 mal fand er sie gar nicht vermindert,
sogar bis zu 450 ccm reichend.

Die geringe Kapazitit der Blase ist nicht immer durch anatomische Ver-
anderungen der Blasenwand bedingt, sie kann auch ausnahmsweise die Folge
einer Reflexwirkung der kranken Niere auf die gesunde Blase sein.

Auch auf chemische Reize ist die tuberkulose Blase sehr empfindlich. Die
in der Behandlung der gewdhnlichen Cystitis so viel verwendeten Silbersalze,
besonders das Argentum nitricum, rufen schon in geringer Konzentration in der
tuberkulosen Blase heftige Schmerzen hervor. Diese Empfindlichkeit der Blase
gegen Silbersalze ist so charakteristisch, daB sie als diagnostisches Merkmal
der tuberkulsen Cystitis verwertbar ist.

e) Cystoskopisch sichthare Verinderungen der Blasenschleimhaut.

In den Anfangsstadien der tuberkulésen Cystitis sind in der Schleimhaut
der Blase oft typische Tuberkel mit gelblich-weilem Zentrum und rotem Saum
zu sehen. Diese liegen vorzugsweise in der Umgebung der einen oder anderen
Harnleitermiindung oder median an der Vorderwand der Blase. Andere Male
zeigen die Veranderungen, die in der Blasenschleimhaut durch die tuberkulése
Infektion hervorgerufen werden, in ihrem Aussehen bei cystoskopischer Betrach-
tung nichts Spezifisches an sich. Es entstehen vereinzelte Infiltrationsherde
mit starker Rotung, Auflockerung und Wulstung der Schleimhaut ohne Bildung
sichtbarer Tuberkel. Was aber auch bei dieser Form der Blasenentziindung
auf deren tuberkulose Natur hinweist, ist, daBl die einzelnen Entziindungsherde,
die alle ziemlich scharf umschrieben sind, voneinander durch gréBere Strecken
vollig normaler Blasenschleimhaut getrennt sind und keine diffuse Entziindung
der Blasenschleimhaut besteht wie bei einer banalen Cystitis.

Bei weiterem Fortschreiten der tuberkulosen Erkrankung der Blase werden
diese Infiltrationsherde immer zahlreicher und ausgedehnter. An den Stellen
starkster Entziindung bilden sich oberflachliche, mit eitrigen, fetzigen Beligen
bedeckte Geschwiirchen mit unregelmifBigen, scharf gezeichneten Ré#ndern.
An anderen Stellen entstehen grobhéckerige, oft tumorartig in das Blaseninnere
vorwuchernde Granulationen. An den Réndern der Geschwiire sind manchmal
zerfallende Tuberkel zu erkennen; noch deutlicher und haufiger ist der Zerfall
der Tuberkel an den Stellen der Schleimhaut zu erkennen, wo einzelne Tuberkel
in Gruppen zusammenstehen. Dort sieht man oft, wie einige der Tuberkel
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zusammenflieBen und geschwiirig zerfallend unregelmiBige Lentikulirgeschwiir-
chen bilden.

Je langer die Blasentuberkulose andauert, um so gréfier werden die Bezirke
entziindeter Schleimhaut, oftmals nimmt schlieBlich die ganze Blase an der
Entziindung teil, bleibt nicht der kleinste Bezirk der Schleimhaut von der
Infiltration verschont.

4. Veriinderungen des Urins.

Fast nie fehlen bei einer Tuberkulose der Harnorgane krankhafte Ver-
anderungen des Urins. Nur ganz ausnahmsweise kann der Harn, wenn die
Tuberkuloseherde in der Niere vollkommen abgeschlossen sind, ganz normal sein
trotz einer noch virulenten, tuberkulésen Infektion der Niere.

Ein besonders typisches Beispiel dieser Art ist nach den Mitteilungen von
Wyss durch KRONLEIN beobachtet worden. Trotz eines keilférmigen, tuber-
kuldsen Infarktes mit einem groflen Kiaseherd wurde bei wiederholter Unter-
suchung der Urin des Kranken normal, ohne die geringste Bzimischung von
Eiweifl oder Eiter gefunden.

Zahlreich sind die Fille, in denen der frither eitrige Urin nach narbigem
Abschlufl der vordem mit den unteren Harnwegen in offener Verbindung
stehenden tuberkulésen Nierenherde wieder klar und eiweiBifrei geworden ist [siehe
Spontanheilung der Nierentuberkulose durch teilweise oder ganze Ausschaltung
der erkrankten Niere (S. 104)].

a) Albuminurie.

In der Regel zeigt sich schon in den allerfriithesten Stadien der Nierentuber-
kulose etwas Eiweil im Urin, oft ohne daf sich daneben irgend ein anderes
Krankheitssymptom des Nierenleidens erkennen liee. Diese sog. prdmoni-
torische Albuminurie kann den tbrigen Erscheinungen der Nierentuberkulose
monatelang, sogar mehr als ein Jahr lang vorausgehen. Deshalb wurde auch
wiederholt der Rat gegeben, jede ohne erkennbare Ursache auftretende Albu-
minurie, besonders bei Kindern (LEEDHAM- GREEN), aber auch bei Erwachsenen
(Bazy, BERNARD, KEERSMAECKER, TEISSIER) als tuberkuloser Art zu be-
trachten.

Die Menge des Albumins ist nicht nur in den Friihfillen, sondern auch in
den spiteren Stadien der Nierentuberkulose meist gering; sie schwankt von
eben kaum nachweisbaren Spuren bis zu /,%,, und erreicht nur relativ selten
1/5%00- Diese Tatsache verdient beachtet zu werden; denn die irrige Anschauung,
daBl die Nierentuberkulose mit hohem Eiweiigehalt des Urins verkniipft sein
miisse, hat schon oft eine frithzeitige Erkenntnis des Leidens verhindert. Die
Albuminurie bleibt selten vollsténdig aus oder erscheint doch nur intermittierend.
Daf} dies aber in einzelnen Féllen auch bei vollentwickelter Nierentuberkulose
vorkommen kann, beweisen auBler dem oben erwihnten Fille von KRONLEIN
einzelne Beobachtungen von KapsaMMER, RovsiNg, PoussoN und ZIEGLER.

Grofle EiweiBmengen von 1—2%, und mehr finden sich bei einer Nieren-
tuberkulose so selten, daf3 ihr Befund immer den Verdacht auf eine die Tuber-
kulose begleitende Nephritis oder gar, wenn die Albuminurie dauernd stark
bleibt, auf eine Amyloidose der Nieren erwecken muf.

Die Albuminurie kann durch intravesicale Untersuchungen momentan stark
gesteigert werden (KEypEL, WiLpBoLZ). Der Grund davon mag in einer reflek-
torischen Storung der Urinsekretion (nervése Albuminurie) liegen oder in einer
durch mechanische Lésion bedingten Vermehrung der EiweiBitranssudation
der Blasen- oder Ureterschleimhaut.
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Zylinder werden bei reiner Nierentuberkulose neben der Albuminurie nur
selten beobachtet; zudem sind diese immer nur hyaliner Art und auch nur in
spérlicher Zahl. Ein reichlicherer Gehalt des Urins an hyalinen Zylindern und
gar die Beimischung von gekornten Zylindern stellen sich nur ein, wenn sich
neben der Nierentuberkulose eine echte Nephritis entwickelt.

b) Harnmenge.

Die tagliche Urinmenge wird durch die Nierentuberkulose in der Regel
nicht wesentlich beeinflult. Nur ausnahmsweise ist sie erheblich vermindert;
fast immer nur, wenn eine vorgeschrittene, doppelseitige Nierentuberkulose
vorliegt.

Etwas hiufiger erzeugt die Nierentuberkulose eine Vermehrung der Harn-
menge. Wiederholt wurde eine Polyurie, meist verbunden mit leichter Albu-
minurie als eines der ersten Frithsymptome konstatiert. Die Tagesmenge des
Urins stieg dabei bis auf 3 oder 4 Liter.

Diese Polyurie der Friihstadien, oft als ,klare” Polyurie bezeichnet, weil
bei ihr der Urin noch wenig oder gar nicht durch Eiter getriibt ist, tritt oft
anfallsweise auf (BRAUN und CRUET), verbunden mit Schmerzanfillen in der
Niere oder der Blase (GuyoN und TAPRET, ISRAEL). Sie verbindet sich nicht
selten mit einer Pollakiurie, die sich, wie bereits oben erwiahnt, bis zur Inkonti-
nenz steigern kann, obschon die Blase noch wenige oder gar keine anatomischen
Veridnderungen zeigt.

Neben dieser ,klaren Polyurie der Friihfille wird eine ,,triibe Polyurie
in spéateren Stadien der Nierentuberkulose beobachtet, bei der im Harn reichlich
Eiter vorhanden ist. Einzelne Autoren (z. B. HoTTINGER) halten diese Polyurie
als Folge einer tuberkulésen Lésion des wasserresorbierenden Markteiles der
Niere bei erhaltener Funktion des Glomerulusgebietes. Andere sehen in ihr
nur eine reflektorische Nierenreizung durch die infolge der Blasentuberkulose
entstandene Pollakiurie.

LEICHTENSTERN sah eine Nierentuberkulose unter dem Bilde des Diabetes
insipidus verlaufen. Es wurden téiglich 8 —10 Liter eines schwach getriibten
Urins entleert.

¢) Chemische Reaktion des Urins.

Der Urin reagiert bei der Nierentuberkulose in der Regel sauer. Ein auf-
fallig hoher Siuregrad, der im steril aufbewahrten Urin anhilt, wurde sogar
als ein Frihsymptom der Nierentuberkulose bezeichnet (Frank, HOTTINGER,
MaLmETAC).

Marmfisac wies nach, daB bei der Nierentuberkulose der aseptisch ent-
nommene und steril aufbewahrte Urin seine stark saure Reaktion 12 Tage bis
3 Monate lang beibehilt, wihrend der Harn nicht tuberkuléser Kranker nach
3—10 Tagen eine Abnahme seines Sduregrades erkennen liBt.

Eine saure Reaktion des eitrigen Urins ist natiirlich nicht pathognomonisch
fir die Nierentuberkulose, da auch andere Infektionen der Harnwege ohne
Zersetzung des Urins verlaufen koénnen. Ausnahmsweise kann der tuberkulése
Harn alkalisch werden, wenn sich der Tuberkulose eine Infektion mit Harn-
stoff zerlegenden Bakterien beigesellt. Ohne eine solche Mischinfektion ist
bei Tuberkulose der Harnorgane der Urin nur duBerst selten alkalisch, wobei
meist Phosphaturie besteht.

d) Pyurie.
Eines der Hauptmerkmale der Nierentuberkulose ist der Eitergehalt des
Urins. Nur wenn die Tuberkuloseherde des Nierenparenchyms nicht in offener
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Verbindung mit dem Nierenbecken stehen, kann das Sekret der tuberkulésen
Niere vollkommen eiterfrei sein. Es scheint aber, soweit die klinischen Beob-
achtungen dies beurteilen lassen, daB in der Regel relativ bald nach der Infektion
der Niere der eine oder andere Tuberkuloseherd gegen das Nierenbecken durch-
bricht und dem Urin Eiter beimischt. In der Tat wird denn auch meist schon
im, frithesten Beginne der Nierentuberkulose, wenn im Mark nur erst ganz ver-
einzelte, kleine Tuberkelherde sind, Pyurie beobachtet, so dafl diese nicht etwa
bloB als Zeichen eines vorgeschrittenen Stadiums der Nierentuberkulose auf-
gefallt werden darf, sondern éin Frithsymptom ist.

Bei den Friihfallen der Nierentuberkulose ist die Pyurie allerdings gering-
gradig. Es ist so wenig Eiter dem Harne beigemischt, dafi dieser dadurch kaum
merklich getriibt wird und beim Stehen nur ein sehr spérliches, wolkiges Sedi-
ment absetzt. Deshalb entgeht die Pyurie der Eigenbeobachtung der Kranken
meist lange Zeit und wird nur selten als erstes Krankheitszeichen gemeldet.

Mit der Ausdehnung des tuberkulésen Prozesses in der Niere nimmt auch der
Grad der Pyurie zu. Der Urin bleibt selbst nach lingerem Stehen triibe, klért
sich nicht wie bei banaler Cystitis und setzt nur langsam ein flockiges Sediment
ab, das nur selten groBere Eiterbrockel enthilt. Seine Farbe ist meist auffallig
graugelb, selten stroh- oder dunkelgelb. Durch eine geringe Blutbeimischung
wird der tuberkulése Harn oft leicht rétlich verfarbt. Ein dickes, rahmiges
Eitersediment setzt der Urin erst in den spéteren Stadien der Nierentuberkulose
ab, wenn sich in der Niere Kavernen gebildet haben. Dabei schwankt die Menge
des Eitersedimentes oft sehr erheblich, je nachdem. zeitweilig mehr oder weniger
Eiter im Nierenbecken und den Nierenkavernen verhalten wird. Infolge der
Eiterretention kann sogar eine voriibergehende, fast vollstindige Klirung des
Urins eintreten, die aber nicht mit einer Besserung, sondern meist einer
momentanen Verschlimmerung des Allgemeinbefindens und mit Fieber und
Schmerzen einhergeht.

Wiederholt wurde nach der Palpation kaverndser Nieren, wie leicht erkléarlich,
eine voriibergehende Vermehrung der Pyurie beobachtet.

Die Eiterzellen des Urinsedimentes erscheinen mikroskopisch oft verformt.
Sie sind, worauf CoLoMBINO zuerst aufmerksam machte, im ungefarbten, frischen
Priparate nicht rund, sondern langlich, vieleckig oder gezackt. Die Grenzlinie
vieler Zellen ist iiberragt von einem Protoplasmatropfen, wie wenn die Zell-
membran geplatzt wire und Plasma hitte austreten lassen. An den gefarbten
Leukocyten lassen sich im Protoplasma, das oft geschrumpft um den Kern
liegt, zahlreiche Vakuolen erkennen. Die nicht selten ganz freiliegenden Kerne
farben sich schlecht. Nach Moscou erfolgt diese Verinderung der Leukocyten
schon im Nierenbecken und ist unabhingig von der Reaktion des Urins oder
dessen Dichtigkeit und dessen Gehalt an Kochsalz oder Uraten. Moscou,
RAFIN, GOLDBERG, BRAUN und CRUET u. a. stellten fest, daBl diese Form-
veranderungen der Eiterkorperchen nicht nur bei tuberkuldsen, sondern auch
nicht selten bei nichttuberkulosen Entziindungen der Harnorgane vorkommen.

Als Kuriosum ist zu erwihnen, daBl STEINDL in einem Fall von Urogenital-
tuberkulose Riesenzellen im eitrigen Urinsediment fand. Eine Erklarung fiir
diese auffallige Beobachtung gibt ein von WEGELIN und mir erhobener anato-
mischer Befund. Wir fanden im Priparate einer initialen Nierentuberkulose im
Lumen einer wohlerhaltenen Sammelréhre neben einigen desquamierten Epithelien
eine vollentwickelte typische LaNcHANSsche Riesenzelle.

e) Himaturie.

Bei der Tuberkulose der Harnorgane findet sich dem Urin auBerordentlich
haufig neben Eiter auch Blut beigemischt. Besonders in den Anfingen der
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Krankheit ist dies fast konstant; spidter wird die Hamaturie eher seltener.
Die Blutbeimischung zum Urin ist oft so geringgradig, daf sie nur mikroskopisch
erkennbar ist. Andere Male aber ist der Urin durch sie rosa- oder deutlich
blutigrot gefirbt und es setzt sich aus ihm nach lingerem Stehen ein blutiges
Sediment ab. Manchmal bei geringer Blutung macht sich die Sedimentierung
der roten Blutkorperchen im stehenden Harn nur bemerkbar durch die Bildung
eines roten Ringes in der obersten Sedimentschicht. Ausnahmsweise wird eine
renale Hamaturie durch Tuberkulose so stark, daB durch sie das Leben der
Kranken bedroht wird (CaMPBELL, SCHUPBACH, THEVENOT, LEGUEU und PAPIN).

Speziell als Frithsymptom der Nierentuberkulose wurden solche heftige Nieren-
blutungen wiederholt gemeldet (TRAUTENROTH, ALBARRAN, LOUMEAU, GoLb-
BERG, GUisy, PoussoN, MArION, NEWMAN); sie zwangen in einzelnen Fillen
sogar durch ihre Hochgradigkeit zur Nephrektomie, bevor die Tuberkulose
diagnostiziert werden konnte (KapsammeR). Ein besonders lehrreiches Beispiel
dieser Art wurde aus meinem Materiale von ScHUPBACH mitgeteilt.

BOckEL sah die Himaturie bei 4 von 64 Kranken als erstes Krankheitszeichen
der Nierentuberkulose, BARTH bei 7 von 40 und RAFIN beobachtete dies bei
5%, seiner 160 Patienten. Ich selbst konnte bei ungefihr 5%, meiner Kranken
die Hamaturie als erstes Symptom der Nierentuberkulose konstatieren.

Die Blutung kann die Folge tuberkuléser Endarteritis oder einer Gefaf-
arrosion sein, die meist in einer Nierenpapille liegt. Aber wahrscheinlich vermag
auch schon die Giftwirkung der tuberkulésen Herde oder jede starke Kongestion
der tuberkulésen Niere (ASKANAZY) eine erhebliche Hamaturie auszulGsen.

KapsammER fiihrte einen Fall an, in dem sich die Hamaturie aus der tuber-
kulosen Niere jeden Monat gleichzeitig mit der Menstruation einstellte.

Als charakteristisch fiir den tuberkulésen Ursprung der Blutung betrachtete
AsgaNAzY deren plotzliches Auftreten ohne jeden erkennbaren Grund, ihr
spurloses Verschwinden, den Mangel jeglichen Einflusses von Ruhe oder Be-
wegung auf die Intensitit oder Dauer der Himaturie.

In spateren Stadien der Krankheit wird dem. Urin sehr hufig aus den unteren
Harnwegen Blut beigemischt, meist in gevinger, seltener in grofer Menge.

Ich selbst beobachtete bei zwei Kranken sehr heftige Blutungen aus tuber-
kulésen Geschwiiren der Blase. Die Blutung war beide Male so stark, dafl der
Urinabgang duvch groBie Blutklumpen gehemmt, die Blase stark iiberdehnt
wurde und sie durch den Aspirator des Lithotriptors entleert werden mubBte.
Beim Nachlassen der Blutung war ihre Quelle cystoskopisch deutlich in einem
ziemlich tiefgehenden Ulcus der Blasenschleimhaut zu sehen.

f) Bacillengehalt des Urins.

Das bedeutungsvollste Symptom der Tuberkulose der Harnorgane ist der
Gehalt des Urins an Tuberkelbacillen. Die Bacillen sind an Zahl sebr wechselnd.
Sie werden meistens in der nach ZieBL firbbaren Form ausgeschieden, daneben
auch als Mucasche Granula oder als Bacillensplitter (SpENcLER). Uber ihren
Nachweis wird im Kapitel Diagnostik berichtet werden.

Mischinfektion. Der tuberkulése Urin enthilt neben den Tuberkelbacillen
in der Regel keine anderen Bakterien, worauf schon friithzeitig MELCHIOR,
NoguEs u. a. hinwiesen.

SuTER erhielt bei der Verimpfung des Urinsedimentes von 78 Kranken mit
Nierentuberkulose nur 8mal ein Wachstum von banalen Eitererregern.

Andere Untersucher beobachteten die Mischinfektion bei Tuberkulose der
Harnorgane etwas hiufiger; Pousson 12mal auf 32 Fille, ich selbst bei 229,
meiner Kranken. RAFIN, der dieser Frage besondere Aufmerksamkeit schenkte,
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erhielt durch die Verimpfung des Urinsedimentes in 29,6°/, der 239 untersuchten
Falle den Nachweis einer Mischinfektion.

Diese war bedingt 58mal durch Staphylokokken, 3mal durch Bact. coli,
2mal durch Streptokokken, 2mal durch Tetragenus, 3mal durch Pneumo-
kokken, 3mal durch unbestimmte Bakterien.

Eigene Beobachtungen von perirenalen Abscessen mit aufféllig stark stinken-
dem, griinem Eiter, der auf dem iiblichen Nahrboden verimpft kein Bakterien-
wachstum zeigte, lassen mich vermuten, daf§ 6fters als bis jetzt vermutet wurde,
eine Mischinfektion der tuberkulésen Niere mit anaeroben Bakterien erfolgt.
In diesen eben erwdhnten Féllen waren die Patienten vor der Operation hoch-
fiebernd, mit Temperaturen zwischen 39 und 409, ihr Fieber fiel nach der Nephr-
ektomie sofort ab.

Die Mischinfektion findet sich natiirlich immer viel &fter bei Kranken, die
katheterisiert worden waren, als bei solchen mit unberiihrten Harnwegen.

Der Mischinfektion messen BOCKEL, BLUM u. a. eine grofe Bedeutung bei.
Sie soll nach ihrer Anschauung den Verlauf der Harnorgantuberkulose besonders
bosartig gestalten. Meine persénlichen Beobachtungen lassen mich diese Ansicht
nicht teilen; ich sah keine regelmifBige Erschwerung des Verlaufes durch die
Mischinfektion.

5. Allgemeinbefinden.

Das Allgemeinbefinden der Kranken bleibt durch die tuberkulose Erkran-
kung der Harnorgane nie unberiihrt, besonders die Nierentuberkulose ist
von erheblichem EinfluB. Die Intensitit der Stérungen steht aber nicht
immer in Parallele zum Grade der Ausdehnung des tuberkulésen Prozesses in
der Niere. Bei Kranken mit einem kleinen Nierenherde, auch einem scheinbar
solitdren, kann das Allgemeinbefinden sehr rasch und stark beeintriachtigt
sein, wahrend andere Kranke eine total kavernos-kisige Niere mit sich
herumtragen, ohne sich in ihrem Allgemeinbefinden auffallig gestort zu fiihlen.

Bei genauer Beobachtung ist nach dem Beginne der Nierentuberkulose
fast immer, auch bei fieberlosem Verlauf, eine Abnahme des Kérpergewichts
zu konstatieren, in der Regel begleitet von einer Verminderung der Kérperkrafte.

Hand in Hand geht damit haufig eine Abnahme des Himoglobingehaltes
des Blutes, nicht selten bis auf 50 —45°/,. Manchmal besteht eine leichte Lympho-
cytose bis 12 000 (Masing). Ob, wie GoLASCH meint, die Blutalkalescenz durch
eine Nierentuberkulose regelmiBig gesteigert wird, mufl wohl noch nachgepriift
werden.

Das Herz wird von der chronischen Nierentuberkulose nicht so oft wie bei
einer chronischen Nephritis in Mitleidenschaft gezogen. Immerhin entwickelt
sich nach langer Dauer der Nierentuberkulose hiufig eine Myokarditis, die als
Intoxikationserscheinung aufzufassen ist.

Im Gegensatz zu der chronischen Nephritis ist der Blutdruck bei doppel-
seitiger Nierentuberkulose sehr oft erniedrigt (Braun und CRUET, REITTER),
doch wie ADRIAN nachwies, nicht so konstant, dal aus der Erniedrigung des
Blutdruckes auf Doppelseitigkeit des Leidens geschlossen werden diirfte. Die
nur einseitige Nierentuberkulose scheint nach den Erfahrungen von ADRIAN
den Blutdruck in keiner Weise zu beeinflussen.

Der Appetit vermindert sich oft schon im Beginn der Krankheit ; andere Male
halt er sich gut, solange die Beschwerden der Kranken noch nicht sehr grof sind.
Die Verdauung bleibt meist lange Zeit unbeeinfluffit. In spiteren Stadien der
Krankheit stellen sich manchmal Diarrhéen ein.

In der Mehrzahl der Fialle bleibt die Korpertemperatur trotz der Tuber-
kulose der Niere, auch wenn diese schon zu ausgedehnter Zerstorung des Organs
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gefiihrt hat, ganz normal oder filhrt nur zu geringen, subfebrilen Temperatur-
steigerungen. Hohes Fieber ist meist das Zeichen einer Mischinfektion oder aber
die Folge eines neuen Krankheitsschubes aullerhalb der Harnorgane, oft auch
Anzeichen einer miliaren Aussaat. Bei Retention im mischinfizierten Nieven-
sekret stellen sich heftige Schiittelfroste ein, meist begleitet von Schmerzen in
der kranken Niere. Nach den Erfahrungen von IsrarL wird Fieber hiufiger
bei Miterkrankung der Blase als bei reiner Nierentuberkulose beobachtet. ISRAEL
sieht die Erklirung dafiir in der durch die Blasenerkrankung bedingten Er-
leichterung der Resorption der im Harne geldsten, fiebererregenden Substanzen.

Das Fieber zeigt keine regelméBigen Kurven; oft ist es eine Febris hectica,
seltener eine Continua. Bei starken Temperaturschwankungen treten Nacht-
schweifle auf.

D. Diagnostik der Tuberkulose der Harnorgane.

Eine tuberkulose Infektion der Harnorgane richtig und zeitig zu erkennen,
bietet keine besonderen Schwierigkeiten. Wenn das Leiden trotzdem héufig
langere Zeit verkannt wird, so hat dies seinen Grund darin, dafl die ersten
Erscheinungen der Krankheit gar nichts fiir Tuberkulose Charakteristisches
an sich tragen und die Frage ihres tuberkulosen Ursprungs oft gar nicht er-
wogen wird.

Eingangs zum Kapitel der Symptomatologie (vgl. S. 53) wurde betont, dafl
die Tuberkulose der Harnorgane, wenn sie auch anatomisch fast ausnahmslos
in der Niere beginnt, sich klinisch doch meist durch die Zeichen einer Cystitis
geltend macht. Diese Cystitis hat in ihrem Verlaufe auBler ihrer Hartnackigkeit
und Heftigkeit nichts fiir Tuberkulose Eigenes an sich. Deshalb ist es wohl
berechtigt, in der Diagnostik der Harnleiden die Regel zu befolgen, bei jedem
langer dauernden Katarrh der Harnwege auf Tuberkulose als dessen Ursache
zu fahnden.

Wie in der Symptomatologie weiterhin festgestellt wurde, setzt die Tuber-
kulose der Harnorgane bei je 5,5%, aller Kranken, klinisch statt mit Cystitis
mit einer Nierenkolik oder einer Hadmaturie ein. HEs ist also auch bei diesen
Leiden zu bedenken, daB eine Tuberkulose der Nieren ihnen zugrunde liegen
mochte.

Sobald der Untersucher die Moglichkeit einer tuberkulosen Infektion als
Ursache dieser Leiden in den Kreis seiner Erwigungen zieht, dann wird es ihm
mit Hilfe der gleich zu besprechenden diagnostischen MaBnahmen bald gelingen,
zu entscheiden, ob eine Tuberkulose der Harnorgane vorliegt oder nicht.

Ist die tuberkuldse Natur des Leidens erwiesen, so ist aber damit erst der
leichtere Teil der diagnostischen Aufgaben, welche die Tuberkulose der Harn-
organe dem Untersucher auflegt, erledigt. Es miissen weiterhin, soll eine zweck-
miBige Bekimpfung der Krankheit einsetzen koénnen, noch eine grofle Reihe,
ins einzelne gehender diagnostischer Fragen gelost werden. Es muB klar-
gelegt werden, von wo die Tuberkulose innerhalb der Harnorgane ihren Aus-
gang nahm, ob, wie dies die Regel ist, eine der Nieren den priméren Herd birgt
oder ob ausnahmsweise nur die unteren Harnwege der tuberkulésen Infektion
infolge einer Uberwanderung von Keimen aus den Genitalorganen unterlegen
seien. Findet sich der primire Sitz in einer der Nieren, dann mufl

1. dessen Ausdehnung und Einwirkung auf die Funktion der Nieren bestimmt
werden,

2. klarzulegen versucht werden, ob die andere Niere vom Leiden vollig ver-
schont ist oder nicht,
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3. zudem jeder die Nierentuberkulose begleitende sekunddre Herd in
den unteren Harnwegen und in den Genitalien genau auf seine Ausdehnung
und seinen Einflufl auf das ganze Krankheitsbild untersucht werden.

In der Besprechung der diagnostischen Aufgaben und Ziele bei der Tuber-
kulose der Harnorgane ist es deshalb angezeigt, zwei Teile getrennt zu behandeln,

I. die allgemeine Diagnostik der Harntuberkulose und

II. die spezielle Diagnose der Nierentuberkulose.

I. Allgemeine Diagnose einer tuberkulésem Erkrankung
der Harnorgane.

Das regelmiBigste und wichtigste Zeichen einer Harnorgantuberkulose ist
die Pyurie.

Sind dem Urine eines Kranken monatelang Eiterkorperchen in geringerer
oder groBerer Zahl beigemischt, ohne dafl vollig klargelegt ist, was die Ursache
dieser Pyurie ist, so muBl immer nach einer bis dahin iibersehenen Tuberkulose
als Grund des Leidens gesucht werden. Dies gilt auch fiir akut einsetzende
Pyurien, da die Tuberkulose der Harnorgane gar nicht so sehr selten sich zuerst
durch die Symptome einer scheinbar ganz akuten Cystitis kundgibt. Jedes
entziindliche Harnleiden ist besonders dann der Tuberkulose verdichtig zu
erachten, wenn bei dem Kranken frither schon tuberkuldse Erkrankungen
beobachtet worden waren oder wenn sich gar bei ihm momentan neben dem
Harnleiden tuberkulose Herde in den Lungen, den Lymphdriisen oder sonstwo
aufBerhalb der Harnorgane nachweisen lassen.

Ob es sich um ein tuberkuléses Harnleiden handelt, 1463t wohl manchmal
schon die allgemeine Untersuchung des Kranken vermuten; Sicherheit der
Diagnose bringt aber erst die Harnuntersuchung.

1. Allgemeine Untersuchung.

Der Allgemeinzustand des Kranken bietet lingst nicht immer Anhaltspunkte
fiir die Diagnose einer Tuberkulose der Harnorgane. Das schwere. Harnleiden
verbirgt sich oft lange hinter einem guten Allgemeinbefinden. Hat aber der
Kranke einen phthisischen Habitus, oder lassen sich an ihm gar irgendwelche
Tuberkuloseherde auBerhalb der Urogenitalorgane nachweisen, dann wird
auch sein Harnleiden der Tuberkulose verdachtig.

Die Palpation der Urogenitalorgane férdert die Diagnose der Tuberkulose
oft wesentlich, besonders bei mé#nnlichen Patienten. Finden sich bei diesen
in der Prostata, in den Samenblasen oder in den Nebenhoden derbe, knotige
Infiltrate, die als tuberkuléser Art gedeutet werden miissen, dann wird es auch
wahrscheinlich, da die daneben bestehende Entziindung der Harnorgane tuber-
kulosen Ursprungs ist.

Bei den weiblichen Kranken gibt weniger die Palpation der Genitalorgane,
als vielmehr die vaginale Untersuchung des Ureters eine Wegleitung zur richtigen
Diagnose. Bei weiblichen Kranken mit Harntuberkulose wird der Ureter sehr
oft infolge seiner tuberkulésen Infiltration im vorderen Scheidengewélbe als
federkiel- bis bleistiftdicker Strang fiihlbar. Eine solche Ureterinfiltration
ist fast charakteristisch fiir Tuberkulose; sie ist bei anderen Erkrankungen
der Harnorgane nur ganz auflerordentlich selten beobachtet worden, so z. B.
bei Lithiasis. Nach den Beobachtungen von ISRAEL kann die vaginale Betastung
der Ureteren, selbst wenn eine fiihlbare Ureterinfiltration fehlt, einen Fingerzeig
auf die Art des Harnleidens geben. Wenn ein Ureter, erst nicht deutlich fiithlbar,
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sich unter dem Drucke des tastenden Fingers plétzlich stark zusammenzieht
und steift, so darf er als tuberkuloseverdichtig betrachtet werden.

Die Palpation der Nieren hilft wenig zum Entscheid, ob eine Harntuberkulose
vorliegt oder nicht. Eine VergréBerung oder Druckempfindlichkeit der Niere
kann ebenso gut Folge einer banalen wie einer tuberkulésen Entziindung des
Organs sein, ebenso der Verlust ihrer respiratorischen Verschieblichkeit. Die
bei Tuberkulose haufige Empfindlichkeit der Blase auf duleren Druck oder auf
Beriihrung ihrer Schleimhaut mit Kathetern, auf Dehnung ihrer Wand bei
Blasenspiilungen hat auch nichts Pathognomonisches an sich. Nur eine auf.
fallig kleine Kapazitit der Blase mufl immer den Verdacht auf Tuberkulose
erregen. Als der Tuberkulose eigen wird die grofle Empfindlichkeit der tuber-
kuldsen Blasenschleimhaut mit Silbernitratlésungen hingestellt.

2. Harnuntersuchung.
Ausschlaggebend fiir die Diagnose ist das Ergebnis der Harnuntersuchung.

a) Albuminurie und Pyurie.

Die Tuberkulose der Harnorgane hat fast ausnahmslos eine Albuminurie
und Pyurie zur Folge. Fehlen beide, Eiweil und Eiter, im Harn, so wird das
Bestehen einer Harntuberkulose sehr unwahrscheinlich. Auch eine Albuminurie
ohne Pyurie ist bei Tuberkulose auflerordentlich selten. Immerhin ist sie,
begleitet von einer deutlichen Polyurie ohne Cylindrurie, als erstes warnendes Vor-
zeichen einer in Entwicklung stehenden Nierentuberkulose beobachtet worden.

Ausnahmsweise kann bei einer Nierentuberkulose der Harn eiter- und auch eiweiBfrei
sein. Fast nie ist dies bei offener Verbindung einer tuberkulsen Niere mit der Blase gefunden
worden, sondern meist nur, wenn die tuberkulése Niere vollkommen von den unteren Harn-
organen abgeschlossen ist. Das Fehlen der Pyurie ist bei abgeschlossener Nierentuberkulose
sogar recht haufig, nicht aber das Fehlen der Albuminurie, da die abgeschlossenen Tuber-
kuloseherde der Niere, auch wenn sie keinen Eiter in den Harn abgeben kénnen, sie doch
durch ihre Toxine auf das mit dem Harnstrom in offener Verbindung stehende Nieren-
gewebe schidlich wirken und dadurch Albuminurie erzeugen. (Ausnahmen siehe Kap.
Spontanheilung S. 109.)

Die Albuminurie ist bei Nierentuberkulose meist nur geringgradig; iiber-
steigt der Eiweillgehalt des Urins 1/,%,, so ist stets zu befiirchten, daB neben der
Tuberkulose noch eine parenchymatose Nephritis besteht.

Die Pyurie ist bei Tuberkulose der Harnorgane im etrsten Beginne des Lei-
dens sehr gering, oft so gering, dafl der Harn dadurch gar nicht getriibt wird.
Dies ist bei der Untersuchung auf Tuberkulose der Harnorgane nie zu vergessen.
Nie darf das Fehlen einer merklichen Triibung des Harns von dem Verdachte
auf Tuberkulose ablenken; stets soll trotzdem das auszentrifugierte Harnsedi-
ment auf Eiterkérperchen und Tuberkelbacillen untersucht werden. EinigermafBen
charakteristisch fiir den Harn bei Tuberkulose ist eine blasse, graugelbe Féirbung
und eine gleichmiBige, ganz feinflockige Triibung durch Eiter, der sich nur
langsam. als lockeres Sediment absetzt. Ein starkes, rahmiges Eitersediment
findet sich im Harne erst, wenn die Tuberkulose in einer Niere zur Kavernen-
bildung gefiihrt hat.

CoromeiNo glaubte aus der Form der Eiterkirperchen im Harne zuverlissige Schliisse
auf die Natur der Entziindung der Harnorgane ziehen zu kénnen. Nachpriifungen lieBen den
diagnostischen Wert der von ihm beschriebenen cytologischen Merkmale (S. 61) als ziemlich
gering erscheinen. MICHELI trat zwar wiederum fiir den Wert des Zeichens von CoLoOMBINO
in der Diagnose der Harntuberkulose ein. Aber Moscou, GOLDBERG, ZAWISzZA, BRAUN und
CRUET haben iibereinstimmend festgestellt, daB die von CoLoMBINO beschriebenen Zell-
verdnderungen allerdings oft bei Tuberkulose der Harnorgane vorkommen, aber daneben
keineswegs selten auch bei banalen Entziindungen der Harnwege, so daB ihnen wirklich
keine wesentliche diagnostische Bedeutung beigemessen werden kann.
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Die bei einer Tuberkulose der Harnorgane fast nie dauernd fehlende, aller-
dings oft nur mikroskopisch erkennbare Hdmaturie ist diagnostisch nur als
Zeichen eines heftigen Entziindungsprozesses in den Harnwegen zu verwerten.
Sie ist aber nicht charakteristisch fir Tuberkulose. Im Gegensatze zur Hima-
turie bei Lithiasis ist sie bei Tuberkulose der Harnwege von der Koérperbewegung
unabhingig.

b) Bacillennachweis im Urin.

Lassen sich Tuberkelbacillen im Harne finden, so ist die Diagnose einer
Tuberkulose der Harnorgane fast gesichert. Es kommt, wie spéter noch genauer
zu erortern sein wird, differentialdiagnostisch nur noch in Frage : die tuberkulése
Bacillurie und die Beimischung von Tuberkelbacillen zum Harne aus tuberkulésen
Genitalorganen ohne tuberkulése Erkrankung der Harnwege.

«) Mikroskopisecher Naehweis
der Tuberkelbacillen im Urin.
Frither galt der mikrosko- _

pische Nachweis von Tuberkel- N A
bacillen im Harne als recht ' 5 B
schwer. Nach den Statistiken : >
von KUSTER, KRONLEIN, auch 4 ; v
noch nach spiteren Mitteilun- ST
gen von Noguks, RarIN, MIRA- Wi >
BEAU, STEINER u. a. gelanges . & )
nur bei 209/, bis héchstens 509,
der Kranken mit Nieren- resp.
Blasentuberkulose, im Harn-
sedimente die Tuberkelbacillen &
mikroskopisch zu finden. Mit
wachsender Sorgfalt und besse- v
rer Technik der Untersuchung s &'
wuchs aber die Zahl der posi- ; @ 4% ¥ p
tiven Bacillenbefunde. Jetzt ; e
dullern sich die meisten Au-

t(_)ren da’hin’ da’B doch bei 80 Abb. 24. Auszentrifugiertes Ha.rn_sediment mit zahlreichen
bis 909, aller Kranken mit Tuberkelbacillen.

Harntuberkulose die Bacillen

schon mikroskopisch im Ausstrich des Harnsedimentes sichtbar sind (CASPER,
CAMPBELL, LEEDHAM-GREEN, RoVSIiNG, MARION, ANDRE, GAUTHIER, WILDBOLZ,
Lasto, EKEHORN, v. FriscH, KtMMELL, SUTER). HoOTTINGER gelang ihr Nach-
weis bei 42 von 52 Kranken sogar schon im allerersten Ausstrichpriparate, bei
6 im zweiten.

Ein reicher Bacillengehalt des Urinsedimentes (Abb. 24) ist nicht in den
spaten Stadien, sondern vorzugsweise in den frithen, wenn auch nicht in den
allerfrithesten Stadien der Nierentuberkulose zu beobachten. Ist die Niere total
kavernos geworden, so enthélt ihr Sekret nur noch sehr wenige Bacillen. Voéllig
frei von Bacillen kann der Urin trotz Nierentuberkulose sein, wenn die tuber-
kulésen Herde der Niere vom Nierenbecken abgeschlossen sind oder wenn die
einzig kranke Niere von der noch gesunden Blase durch Verschluf8 des Ureters
abgetrennt ist (geschlossene tuberkulése Pyonephrose).

Der Bacillengehalt des Urinsedimentes wechselt oft innerhalb kurzer Zeit sehr stark.
Den einen Tag sind sehr zahlreiche Bacillen im Ausstrichpriaparate zu finden, den anderen

fehlen sie. Deshalb ist es zweckmiBig, nicht allzuviel Miihe auf ein einziges Urinsediment
zu verwenden. Sind nicht gleich schon im ersten Ausstrichpréparate Bacillen zu sehen,

5*
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s0 ist es besser, nicht vom Sedimente dieser selben Harnportion neue Praparate zu machen,
sondern die Nachforschungen an anderen Urinportionen in den néchstfolgenden Tagen
fortzusetzen.

Die fritheren Mitteilungen von ISRAEL, wonach die Bacillen im Harne an
Zahl wesentlich zunehmen, sobald die Tuberkulose von der Niere auf die Blase
iibergegriffen hat, haben sich nicht bestétigt. In dem mit Katheter direkt aus
dem Ureter der kranken Niere aufgefangenen Urin ist die Zahl der Bacillen oft
sehr groB3. Es kann dies nicht wundern, seitdem wir wissen, daB auf den tuber-
kulésen Nierenpapillen und Nierenkelchwinden oft dichte Bacillenrasen sich
ausbilden (EXEHORN, siche auch Abb. 25).

Abb. 25. Nekrose einer Papille mit sehr zahlreich eingelagerten Tuberkelbacillen.
(Eigene Beobachtung.)

Daf natiirlich auch aus den Tuberkuloseherden der Blase dem Harne noch
reichlich Bacillen beigemischt werden kénnen und dadurch eine Erleichterung
des Bacillennachweises moglich werden mag, ist nicht zu bezweifeln.

Ein Beispiel, wie iippig die Bacillen in der Blase wuchern kénnen, gibt die Abb. 26. Sie
stellt das mikroskopische Praparat dar, das ich aus dem Harne eines wegen Tuberkulose
Nephrektomierten gewann, dessen zweite Niere sicher gesund, dessen Blase aber diffus
tuberkulds erkrankt war. Der Urin war makroskopisch kaum getriibt, sein Sediment ent-
hielt mehr Bacillen als Leukocyten.

Untersuchungstechnik. Zum mikroskopischen Nachweise der Tuberkelbacillen
im Urinsedimente geniigt die einfachste Technik: Das auf einen Objekttrager
diinn ausgestrichene Urinsediment wird an der Luft getrocknet, durch Hitze
fixiert, mit Carbolfuchsinlésung iibergossen und auf der Stichflamme des Bunsen-
brenners 2 bis 3 Minuten lang erhitzt, dann mit 3%,igem Salzsiure-Alkohol
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entfarbt, nach Abspiilen mit Wasser nachgefirbt mit verdiinnter Methylen-
blaulosung.

GAUTHIER empfiehlt in Abweichung von dieser Vorschrift: Carbolfuchsinfirbung
10 Minuten, Entfarbung mit 1/; Salpetersaure 2 Minuten, Wasserspiilung, Entfirbung
mit absolutem Alkohol 5 Minuten, Nachfirbung mit Methylenblau.

Die Pikrinfarbung der Tuberkelbacillen und der Bacillensplitter (SPENGLER)
hat keine groBle Verbreitung gefunden. Die Ansichten iiber ihre Vorziige vor der
Carbolfuchsinfarbung sind noch widersprechend. Auch die Farbung der Mucsa-
schen Granula wird fiir die Diagnose der Tuberkulose der Harnorgane selten
verwendet.

Die von KonricH empfohlene Entfarbung der Tuberkelbacillenpraparate
mit wésseriger Natriumsulfitlosung und Nachfirbung mit Malachitgriin wird
von den einen warm emp-
fohlen, von den anderen ver-
worfen. Jedenfalls hat sich
auch diese Farbungsmethode
noch nicht als eine wesent-
liche Verbesserung derFarbe-
technik erwiesen. Gerithmt
wird die Methode von Lutst:
Farbung mit konzentrierter
wasseriger Krystallviolett-
16sung mit Carbolséure. Ent-
farbung mit Salpetersiure,
Kontrastfarbung mit wasse-
riger Orange G-Fiarbung.

Um geniigend Harnsedi-
ment zur Untersuchung zu
gewinnen wird der Boden-
satz einer frisch, entweder
spontan oder besser durch
den Katheter entleerten
Urinportion  zentrifugiert.
Ist der Urin sehr bacillen-
arm, so ist es zweckmaifig, Abb. 26. Harnsediment eines Nephrektomierten
nach dem Vorschlage von mit Blasentuberkulose.

ForsseLr, das aus 1 Liter

Urin in 24 Stunden abgelagerte Sediment zu zentrifugieren. Der Einwand von
GREGERSEN, dall beim Zentrifugieren die Bacillen leicht an der Wand des
Zentrifugenglidschens kleben bleiben und dadurch der Untersuchung entgehen,
hat sich nicht als stichhaltig erwiesen.

Ein Auswaschen des Sedimentes, wie TREVETHIK es anriet, ist nicht nétig; nach den
Erfahrungen von THEVENOT und BETRIE kann es sogar das Auffinden der Bacillen erschweren.

Das Antiforminverfahren, das fiir die Untersuchung tuberkuléser Gewebe
und des Sputums sehr wertvoll geworden ist, bietet fiir die Urinuntersuchung
nur wenig Vorteile gegeniiber den Methoden des direkten Bacillennachweises
im ungelosten Sediment. Sie ist diesen nur iiberlegen bei der Untersuchung von
Urin, der durch Mischinfektion alkalisch und stark schleimhaltig geworden ist;
bei den iibrigen Fillen aber fithrt das Antiforminverfahren weder sicherer, noch
rascher zu einem Resultate als die oben erwdhnten Methoden.

Tduschung durch Smegmabacillen. Die mikroskopisch-bakteriologische Dia-
gnose der Harnorgantuberkulose wird dadurch erschwert, daffl im Urin-
sedimente von Méannern und Frauen saurefeste, nicht pathogene Bacillen, die
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Smegmabacillen, vorkommen, die in Form und Firbeverhalten den Tuberkel-
bacillen so #hnlich sind, dafl sie mit diesen leicht verwechselt werden. Die
Ahnlichkeit dieser Bacillen bedingt sicher viel hdufiger diagnostische Irrtiimer,
als nach den sparlichen Mitteilungen in der Literatur zu vermuten wire.

Mir wurden wiederholt Kranke mit einer banalen Infektion der Harnwege wegen des
Befundes von siurefesten Bacillen im Urinsedimente unter der Diagnose Nierentuberkulose
zur Behandlung und allfélligen Operation iiberwiesen, deren Urin keine Tuberkelbacillen,
wohl aber Smegmabacillen enthielt. Bei einem Kranken von MiLcHNER wurde die Ver-
wechslung der beiden Bacillenarten erst bemerkt, nachdem die falschlich als tuberkulss
bezeichnete Niere exstirpiert worden war. Der Irrtum war in diesem Falle fiir den Kranken
allerdings belanglos, da die fragliche Niere wegen banaler Infektion und Urinstauung sowieso
der Nephrektomie verfallen war.

Eine Verwechslung der beiden Bacillenarten kann folgenschwer sein; es ist
deshalb auflerordentlich wichtig, die Unterscheidungsmerkmale zwischen

Tuberkelbacillen und Smegmabacillen zu kennen.

Leider hat sich bis jetzt kein Farbeverfahren finden lassen, das eine sichere
Differenzierung der beiden Bacillenarten ermoéglicht. Es wird zwar immer
wieder betont, dafl die Entfarbbarkeit durch Alkohol den Smegmabacillus von
dem Tuberkelbacillus unterscheiden 148t (vgl. BESAN¢oN und PHILIBERT),
Aber gleichwie Young und CHURCHMANN, kam auch RoOLLY nach auBerordentlich
griindlicher Priifung der Frage zum Schlusse, daB dies nie mit Sicherheit méglich
sei, ja, daf} iiberhaupt kein konstanter, mikroskopischer und farberischer Unter-
schied zwischen den beiden Bacillenarten bestehe. Wenn auch die Smegma.-
bacillen durch ihre plumpere Gestalt, die verschiedene GroéBe der einzelnen
Individuen, ihre lose Gruppierung, die fehlende Kornelung, ihre wechselnde
Sdure- und Alkoholresistenz von den Tuberkelbacillen meist zu unterscheiden
sind, so finden sich nach den Beobachtungen RoLLYs doch immer wieder einzelne
Stamme von Smegmabacillen, die sich in allen Punkten genau wie Tuberkel-
bacillen verhalten.

Gasts empfahl als sicheres, farberisch verwertbares Unterscheidungsmerkmal
zwischen den beiden Bacillenarten die nie fehlende Alkalifestigkeit der Tuberkel-
bacillen zu beniitzen, die schon ALVAREZ und TAVEL zu ihrer Unterscheidung
von den Smegmabacillen verwenden.

Er riet, das mit einem sauren Farbstoffe gefirbte Ausstrichpriparat statt mit Saure
und Alkohol mit Jodkali in alkalischer Lésung zu entfirben. Nach den Erfahrungen Gasis
bleiben danach die Tuberkelbacillen satt gefarbt, wihrend alle Smegmabacillen ohne Aus-
nahme ihre Farbe abgeben.

Umsténdlicher und zeitraubender als die Methode von Gasis ist das auf
ahnlichem Prinzipe fuBende Verfahren ScHUSTERs, durch Vorbehandlung des
Urinsedimentes mit Antiformin alle Smegmabacillen zu zerstéren und dadurch
deren Verwechslung mit den Tuberkelbacillen zu vermeiden.

Eine weit einfachere Mafinahme, sich vor Tiuschungen durch Smegma-
bacillen zu schiitzen, glaubten einzelne Autoren darin gefunden zu haben, nur
Katheterurin zur mikroskopischen Untersuchung zu verwenden, dessen Sedi-
ment nach ihrer Meinung nie Smegmabacillen enthalten soll. Leider hat sich
dieser Ausweg als unzuverlissig erwiesen. Mehrere Autoren (BEsaxcon und
PrriBerT, KassEL, LuBarscH, RoLLy, ScHUSTER) fanden auch in dem mit allen
Kautelen durch den Katheter aus der Blase entnommenen Harne Smegma-
bacillen.

Eine Verwechslung von Smegmabacillen mit Tuberkelbacillen im, mikro-
skopischen Priparate ist also nicht mit Sicherheit zu vermeiden. Aber man
braucht durch die Furcht vor Tauschung doch nicht so weit veringstigt zu
werden wie einzelne Autoren, die dem Ergebnis der mikroskopisch-bakterio-
logischen Untersuchung anf Tuberkelbacillen keinen Glauben mehr schenkten
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und nur nach der Kontrolle durch den Tierversuch endgiiltig die Diagnose
einer Nierentuberkulose stellen wollen.

Wer einige Ubung hat, wird fast immer aus der Gruppierung der siurefesten
Bacillen im Ausstrichpriparate des Urinsedimentes erkennen, ob er Smegma-
bacillen vor sich hat oder Tuberkelbacillen. Die Smegmabacillen liegen, auch
wenn sie in grofler Zahl vorhanden sind, in der Regel vereinzelt oder in ganz
losen Gruppen zwischen den Eiterkorperchen (Abb. 27); nur ganz ausnahmsweise
sind sie, wie die Tuberkelbacillen, reihenformig oder gar in Zopfform geordnet.

Die Tuberkelbacillen sind dagegen in jedem Praparate, wenigstens an ein-
zelnen Stellen, dicht aneinander und iibereinander gelagert, oft in engen Ver-
banden von 10—20 und mehr Stiick, ja in grofSen Ballen und Zdpfen (Abb. 24).
Wird neben der Gruppierung der im Harne gefundenen séurefesten Bacillen
auch das ganze klinische Bild der Krankheit beachtet, vor allem auch der cysto-
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Abb. 27. Smegmabacillen im Harnsediment.

skopische Befund, so wird sicher nur selten eine Tuberkulose der Harnorgane
durch Smegmabacillen vorgetauscht werden.

Aseptische Pyurie und Mischinfektion der Harnwege. Laft die mikro-
skopische Untersuchung im Urinsedimente keine Tuberkelbacillen erkennen,
so epricht dies noch keineswegs gegen das Bestehen einer Tuberkulose
der Harnorgane. Trotz des fehlenden Tuberkelbacillenbefundes wird die
Diagnose einer Tuberkulose wahrscheinlich, wenn im eitrigen Urinsedimente
nicht nur keine Tuberkelbacillen, sondern iiberhaupt keine Bakterien zu
finden sind. Eine solche aseptische Pyurie ist meist tuberkulosen Ursprungs;
nur sehr selten ist sie durch nichttuberkulése Erkrankungen der Harn-
organe (z. B. Lithiasis) bedingt. Aus ihr darf aber nur dann auf Tuber-
kulose geschlossen werden, wenn neben dem Fehlen aller Bakterien im Harn
noch andere klinische Merkmale der Harntuberkulose, wie z. B. der spéter zu
erwihnende cystoskopische Befund von Tuberkeln auf der Blasenschleimhaut
oder charakteristische tuberkuldse Verinderungen an den Uretermiindungen
fiir die tuberkulése Natur des Harnleidens sprechen.
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Finden sich in einem Urinsedimente mikroskopisch keine Tuberkelbacillen,
dagegen reichlich banale Bakterien, so darf nicht zu voreilig die Pyurie als alleinige
Folge einer banalen Infektion gedeutet und der Verdacht auf eine Tuberkulose
der Harnorgane fallen gelassen werden. Besteht allerdings das Harnleiden erst
seit kurzer Zeit, so 14t der Befund zahlreicher banaler Eitererreger im Urin-
sediment beim Fehlen mikroskopisch nachweisbarer Tuberkelbacillen die
Diagnose Tuberkulose der Harnorgane unwahrscheinlich erscheinen, wenn er
auch die Diagnose Tuberkulose nicht aufler Betracht fallen lassen darf. Hat aber
eine Pyurie schon langere Zeit angedauert, dann spricht der Befund von banalen
Eitererregern im Urinsediment in keiner Weise gegen den Verdacht auf Tuber-
kulose der Harnorgane. Denn die Untersuchungen von ALBARRAN, POUSSON,
RAFIN und mir ergaben mit Sicherheit, daB eine Mischinfektion bei Tuberkulose
der Harnorgane immerhin hiufiger vorkommt als nach den friiheren Angaben
von MELCHIOR, NoGUES und SUTER zu glauben gewesen wire (vgl. S. 62).

B) Kultureller Nachweis der Tuberkelbacillen.

Im Harne Tuberkelbacillen durch Verimpfung des Harnsedimentes auf
kiinstlichen Nahrboden nachzuweisen, gelang bis vor kurzem so selten, daB
lange Zeit derartige Versuche fast vollig unterblieben. Neuerdings gab nun die
Empfehlung besserer, kiinstlicher Nahrboden fiir Tuberkelbacillen den AnlaB,
die Kulturverfahren in der Diagnostik der Harntuberkulose wieder mitzuver-
wenden.

Vorerst wurde der von PETROFF empfohlene Gentianaviolettnihrboden
beniitzt.

Die Urteile iiber seine Zuverlassigkeit lauten noch verschieden. MOREAU
sah, wenn tuberkelbacillenhaltender Eiterharn nach Homogenisierung mit
Soda auf PETrROFFschen Néahrboden verimpft wurde, die Tuberkelbacillen fast
regelmaBig nach ungefahr einem Monat aufgehen.

RocrAIX und Bausmnron dagegen hatten selbst nach Verimpfung von sehr
bacillenreichem. Harne fast immer MiBerfolge. Sie lehnen deshalb, da iiberdies
nicht nur Tuberkelbacillen, sondern auch andere nicht pathogene, siurefeste
Bacillen auf diesem Néhrboden gedeihen konnen, den Gebrauch des PETROFF-
schen Nahrbodens als Diagnosticum ab.

Als wesentlich zuverlissiger wurde an Stelle des PETROFFschen Nahrbodens
von DESPEIGNES ein verbesserter Eidotter-Alkalinihrboden nach BESREDKA
empfohlen.

Zu 200 cem Besredkanshrboden miissen 100 cecm abgerahmte, gekochte
Milch, 15 g Glycerin und 9 g Agar zugegeben werden. Die Mischung wird auf
dem Wasserbad bis zu vélliger Auflosung des Agars erwirmt, dann im Auto-
klaven bei 105° sterilisiert und nach dem Erkalten mit 3 cem einer alkoholischen,
1%igen Gentianaviolettlosung untermischt.

Auf diesem Néahrboden, in Reagensglischen schriige gestellt, gingen Tuberkel-
bacillen aus Harnsediment schon nach 48 Stunden auf.

In ganz allerletzter Zeit empfahl LOWENSTEIN als sicherstes Kulturver-
fahren das der Tuberkulose verdiachtige Urinsediment mit der fiinffachen
Menge einer 35%jigen Natronlauge oder besser noch einer 40%gigen Schwefel-
sdure zu vermischen, dann nach dreimaligem Auswaschen das Sediment auf
Glycerin - Kartoffeln oder auf Eiernahrbdéden zu verimpfen. Durch die Vor-
behandlung des Urinsedimentes mit Schwefelsdure oder Natronlauge werden
alle Bakterien im Urine abgetotet, nur die Tuberkelbacillen nicht. Mit Hilfe
dieser Methode erhielten LOWENSTEIN und sein Schiiler SumyosHr fast immer
ein gutes Wachstum der Tuberkelbacillen auf den kiinstlichen N#hrboden,
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wenn das Urinsediment tberhaupt bacillenhaltig war. Diese Beobachtungen
von LOWENSTEIN wurden durch HrRyNTScHAK bestitigt.

Wie weit diese Versuche, die Bacillen aus dem Harnsedimente auf kiinst-
lichem Nahrboden zu ziichten, dazu verhelfen werden, ein zuverléssiges diagno-
stisches Verfahren herauszubilden, bleibt noch abzuwarten. Einstweilen iiber-
trifft die Verimpfung des Harnsedimentes auf das Tier die Kulturverfahren
noch wesentlich an Sicherheit.

v) Tierimpfung zum Nachweise der Tuberkelbacillen.

Bleibt die Diagnose Harntuberkulose mangels eines mikroskopischen Bacillen-
befundes im Harne unsicher, so ist mit dem Urinsedimente eine Tierimpfung
vorzunehmen. Selbst wenn der Urin nur auflerordentlich wenige Bacillen ent-
hilt, erzeugt die Verimpfung seines Sedimentes bei den einer tuberkuldsen
Infektion so leicht erliegenden Meerschweinchen eine tuberkulése Erkrankung.
Es mehrten sich allerdings in den letzten Jahren die Mitteilungen, wonach auch
diese Art des Bacillennachweises nicht unbedingt zuverlissig sei. Trotz spater
operativ nachgewiesener Tuberkulose der Harnorgane resp. der Nieren ergab
die Verimpfung des Harnes beim Versuchstiere wiederholt keine Tuberkulose
(BOockEL, Bratr, DESNOS, GENONVILLE, LEGUEU u. a.). Auch bei mehreren
meiner Kranken mit offener Nierentuberkulose fiel der Impfversuch an Meer-
schweinchen negativ aus. HYMANN u. a. erhielten sogar bei einem Dritteil
ihrer Kranken mit Harnorgantuberkulose beim Tierversuch ein negatives
Resultat.

LOweNSTEIN sieht die Ursache davon darin, daB die Nierentuberkulose beim Menschen
wahrscheinlich gar nicht so sehr selten durch die Bacillen der Hithnertuberkulose verursacht
werden, die wohl fiir Menschen und Kaninchen pathogen sind, dagegen nicht oder fast
nicht fiir die Meerschweinchen.

Ein haufiger Miflerfolg der Tierimpfung ist aber sicher bei richtiger Durch-
fiihrung zu vermeiden. In der Regel wird der Tierversuch positiv ausfallen,
wenn eines der Harnorgane tuberkulds ist. Neben dem Fehlen unbedingter
Beweiskraft bei seinem negativen Ausfalle haftet dem Tierversuch auch noch
ein anderer Mangel an: seine lange Dauer. Wird, wie meist iiblich, das tuber-
kulése Urinsediment dem Meerschweinchen in die freie Bauchhohle oder unter
die Haut des Unterbauches resp. des Oberschenkels (SALUs, GOTZEL) eingespritzt,
so entstehen bei dem Versuchstiere meist erst in 5—6 Wochen deutliche, schon
makroskopisch als sicher tuberkulds zu deutende Gewebeverianderungen. Diese
Wartefrist wird in der Praxis peinlich lange empfunden; es hat deshalb nicht an
Bemiihungen gefehlt, den Verlauf des Tierversuches zu beschleunigen.

Die Methode von NATHAN-LARRIER, das tuberkulose Urinsediment weib-
lichen Meerschweinchen wahrend der Lactationsperiode in die Brustdriise
einzuspritzen, gibt wohl schon nach 10 Tagen ein brauchbares Resultat, aber
ihrer allgemeinen Anwendung steht die Schwierigkeit der Beschaffung geeigneter
Tiere hemmend entgegen.

Auch der Versuch, den Ablauf des Tierversuches durch Injektion des tuber-
kulésen Sedimentes in die Blutbahn zu beschleunigen, war wenig erfolgreich.
Als die geeignetsten Blutgefae zur Impfung bewihrten sich Nocuks die
Mesenterialvenen. Trotz der direkten Einspritzung des Impfmateriales in
diese entstanden aber schon makroskopisch als Tuberkel erkennbare Knétchen
in den Bauchorganen nicht schneller als nach der iiblichen intraperitonealen
Impfung. Nur wenn die Leber, die Milz und die Mesenterialdriisen histo-
logisch untersucht wurden, gelang der Nachweis der Bacillen in diesen Or-
ganen bereits 2—14 Tage nach der Impfung, aber auch nur bei zwei Dritteln
der Tiere.
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Die ausgesprochene Disposition der Leber und Milz von Meerschweinchen
zur Erkrankung an Tuberkulose wurde von OPPENHEIMER in anderer Weise
zum raschen Bacillennachweis verwendet.

Er spritzte den Tieren das Urinsediment in die Leber und in die Milz, sowie in deren
niichste Umgebung ein. Er fand, wenn das eingespritzte Material bacillenhaltig war, ziemlich
konstant in diesen Organen nach 5—16 Tagen eine Aussaat kleiner, gelbweill gefirbter
Knétchen, wie sie nach Impfung mit bacillenfreiem Harne nie zu beobachten waren, und
die sich histologisch und biologisch als Tuberkel erwiesen. Ob, wenn der Versuch schon
in der zweiten Woche nach der Impfung verwertet werden soll, zur Vermeidung dia-
gnostischer lrrtiimer eine histologische Untersuchung der beobachteten Knétchen nétig
ist, oder ob die makroskopische Besichtigung geniigt, ist fraglich (NECKER, Ascu). In der
dritten Woche nach der Impfung scheinen die Organverinderungen so ausgesprochen zu
sein, da3 auf ihre mikroskopische Untersuchung verzichtet werden kann.

Diese Methode bedeutet jedenfalls eine Erleichterung und Beschleunigung

des biologischen Nachweises der Tuberkelbacillen.

Der Nachweis der Tuberkelbacillen im geimpften Tiere gelingt nach den
Untersuchungen von WEBER auch sehr frith, wenn nach subcutaner Impfung
die regiondren Lymphdriisen, sobald sie eine merkliche Anschwellung zeigen,
histologisch untersucht werden. Am 10.—16. Tage nach der Impfung sind
mikroskopisch in der Rindenschicht der geschwollenen Driisen Tuberkelbacillen
in grofler Zahl zu sehen, bevor sich im Gewebe Tuberkel oder auch nur Riesen-
zellen ausgebildet hatten.

BrocH machte bei den subcutan am Oberschenkel geimpften Meerschwein-
chen die inguinalen Lymphdriisen durch percutane Quetschung zu tuberkulsser
Infektion besonders empfinglich. Er konnte in diesen gequetschten Driisen
schon 9—11 Tage nach der Impfung Tuberkelbacillen histologisch nachweisen.
Seine Beobachtungen wurden von anderen Autoren, von JoaNNovicz und
KAPSAMMER u. a. bestétigt. Leider haften aber auch seiner Methode Mingel an.
Wenn das injizierte Urinsediment neben Tuberkelbacillen noch andere Bak-
terien enthalt, so bildet sich im Gebiete der gequetschten Driisen sehr oft eine
Phlegmone aus, durch die der Versuch gestért wird. Zur Vermeidung dieser
Komplikation wurde eine Vorbehandlung des Urinsedimentes mit Antiformin
empfohlen (BLocH, BAcHARACH und NECKER), die aber ihrerseits den Nachteil
hat, daB3 durch das Antiformin nicht nur die Eiterkokken zerstért, sondern auch
die Tuberkelbacillen so stark geschidigt werden, daB ihre Entwicklung im Tier-
kérper erheblich verzogert oder ganz verhindert wird (ScHLAGINTWEIT). Eine
andere Unbequemlichkeit der Methode ist, daB die Gewebestruktur der Driise
durch die Quetschung stark veréndert und dadurch der histologische Nachweis
der Bacillen im Gewebe erschwert und oft nur unter Beihilfe des immerhin
zeitraubenden Antiforminverfahrens méglich wird. SchlieBlich wurde auch
noch darauf hingewiesen, dafl die Quetschung der Lymphdriisen leicht zu
diagnostischen Irrtiimern fiihren kann, da sie die Driisen nicht nur disponiert
zur Infektion mit den im Driisenbereich subcutan eingeimpften, sondern auch
mit zufallig im Blute des Tieres kreisenden Tuberkelbacillen (G6TzL).

Statt durch mechanische Lision steigerte EBRIGHT bei den Versuchstieren
die Empfanglichkeit der Gewebe zur tuberkulésen Infektion durch Einspritzung
hoher Tuberkulindosen. Wenn er einem Meerschweinchen kurze Zeit nach der
Impfung mit- dem. tuberkulsen Materiale Tuberkulin injizierte, so gelang ihm
der Nachweis der Tuberkelbacillen im Gewebe viel rascher als bei den Kon-
trolltieren, die kein Tuberkulin erhalten hatten. In #hnlicher Weise erzielte
auch AscH eine starke Beschleunigung des Tierversuches, wenn er gemeinsam
mit dem tuberkulésen Urinsedimente das Filtrat einer konzentrierten Tuberkel-
bacillen-Bouillonkultur in die Bauchhohle und in die Bauchwand einspritzte.
Er konnte bei dieser Versuchsanordnung in der Bauchwand bereits 8 Tage nach
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der Injektion einen tuberkulésen Abscel beobachten und 4—10 Tage spiter
eine ausgesprochene Miliartuberkulose der Abdominalorgane.

Detrf: erhielt rasche Impfergebnisse, wenn er zur Impfung mit dem tuber-
kulosen Materiale statt gesunder Tiere Meerschweinchen verwendete, die 3 bis
4 Wochen vorher mit Tuberkulose infiziert worden waren; Zweifel an der
Unzweideutigkeit des Impfergebnisses diirften dabei aber leicht aufstoflen.

MeYER und JacoBy empfahlen, den mit Urin geimpften Versuchstieren
11—14 Tage nach der Harnverimpfung Tuberkulin einzuspritzen. Reagieren
die Tiere auf Tuberkulin, so liegt darin ein Beweis fiir den Bacillengehalt des
vordem verimpften Harnsedimentes. Ein negativer Ausfall dieser Tuberkulin-
probe sagt natiirlich nichts.

Ob das Tuberkulin intracutan injiziert wird und der ,,Mantoux‘ an der Tierhaut ab-
gelesen wird, oder ob man den Versuchstieren 0,5 cem Alttuberkulin subcutan injiziert,
worauf das tuberkulése Tier mit Exitus reagiert, erachtet MEYER fiir gleichgiiltig. Beide
Versuchsweisen sind seiner Ansicht nach zuverlissig.

Escu priift bei den geimpften Tieren die intracutane Tuberkulinreaktion
vom, 6.—9. Tage ab alle 3 Tage. Er totet die Tiere, sobald die Reaktion positiv
ausfallt und kann so moglichst friihzeitig den anatomischen Beweis der Impf-
tuberkulose erhalten.

Morron setzte die Impftiere kurz vor oder nach der Impfung mit dem
tuberkuloseverdidchtigen Material einer Rontgenbestrahlung aus, die seiner
Meinung nach die Widerstandsfahigkeit der Tiere gegen Tuberkuloseinfektion
wesentlich vermindert, so daB schon 8 —10 Tage nach der Impfung anatomisch
Tuberkel nachweisbar werden.

NaGeL konnte diese Befunde aber nicht bestétigen. Er fand bei den nicht
bestrahlten Kontrolltieren die Tuberkulose sich nicht langsamer entwickeln
als bei den bestrahlten.

Unsere neu erworbenen Kenntnisse iiber Immunititsreaktionen des lebenden
Organismus machen es wohl erklirlich, dafl alle diese eben genannten Versuchs-
anordnungen durch Steigerung der Allergie des geimpften Tieres einen beschleu-
nigten Ablauf der Impfreaktion im Versuchstiere bedingen kénnen. Es mag
sicherlich gelingen, durch Steigerung der Allergie bei den Impftieren eine wesent-
liche Abkiirzung des Tierversuches zu erlangen, ohne dessen Zuverlassigkeit
bedeutend zu beeintréchtigen.

In sehr einfacher Art glaubt Lypia RaBiNowiTscH den raschen Nachweis der Tuberkel-
bacillen im Harn erbringen zu kénnen. Wird das auszentrifugierte, bacillenhaltige Harn-
sediment einem Meerschweinchen intracutan injiziert, in Mengen von 0,1—1,0 bis eine erbsen-
bohnengroBe Quaddel entsteht (an 2—3 Stellen), so entwickelt sich an jeder Injektionsstelle,
wo bacillenhaltiges Material eingespritzt wurde, ein kleines Knétchen oder ein tuberkuldser
AbsceB. Nach 6—8 Tagen entleert sich beim Anstechen dieser infiltrierten Hautstelle Eiter,
in dem sehr zahlreiche Tuberkelbacillen, zum Teil intracellulir gelagert, mikroskopisch zu
finden sind. Nach 5—6 Wochen erliegt das Impftier einer Tuberkulose der inneren Organe.

¢) Diagnostische Tuberkulinreaktionen, Antigen-Nachweis im Urin,
Thermopricipitinreaktion.

Der Bacillennachweis im Harne kann, wie gesagt, trotz bestehender Nieren-
tuberkulose schwierig, ja zeitweilig unmdoglich sein, weil manchmal nur &duBerst
spirliche oder gar keine Tuberkelbacillen aus den tuberkulésen Herden der Harn-
organe in den Harn iibergehen. Deshalb wurde vielfach empfohlen, wenn bei
chronischer Pyurie der Bacillennachweis mifllang, durch biologisch-diagnostische
Methoden zu untersuchen, ob die Pyurie tuberkulésen Ursprungs sei oder nicht.

Diagnostische Tuberkulinreaktionen. Die iiblichen T'uberkulinreaktionen auf
Haut und Schleimhiuten erwiesen sich bei der Diagnostik der Harnorgane bald
als unbrauchbar.
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Der PirQuETschen Hautreaktion sowohl, wie der intracutanen Reaktion
von MANTOUX ist beim Erwachsenen wegen ihrer groBen Empfindlichkeit
jeder Wert fiir die Diagnose der Nieren- und Blasentuberkulose abzusprechen.
Ihr positiver Ausfall beweist ja nur, dal} der reagierende Organismus einmal mit
Tuberkulose infiziert worden ist, beweist aber nicht, ob im Organismus ein
tuberkuldser Prozel3 noch fortbesteht und sagt natiirlich erst recht nichts dariiber
aus, ob die in Frage stehende Entziindung der Harnorgane tuberkuldsen Ur-
sprungs ist oder nicht.

GroBeren diagnostischen Nutzen als die Hautreaktion schien erst die Oph-
thalmoreaktion zu versprechen, da sie in der Regel nur bei frischen, noch in
voller Fortbildung stehenden Tuberkulosen positiv ausfillt, nicht aber bei
abgelaufenen Prozessen. Besonders PascHkis und NECKER meldeten friihe
giinstige Erfahrungen mit der Ophthalmoreaktion als diagnostisches Hilfs-
mittel bei Pyurien unbekannter Atiologie. Bei weiterer Priiffung erwies sich
aber diese Methode nicht nur als ziemlich wertlos fiir die Diagnostik der Nieren-
tuberkulose (HoHLWEG, BRAUN und CRUET, CASPER, KARO u. a.); es zeigte
sich auch, daB sie fiir die Augen der Kranken eine erhebliche Gefahr bot (GGR-
LICH, SATTERLEE, SIEGRIST, WIENS und GUNTHER). Die Ophthalmoreaktion wird
deshalb heute zur Diagnose der Harnorgantuberkulose kaum je mehr beniitzt.

Bei  der Tuberkulose der Harnorgane als diagnostisches Hilfsmittel ganz
verwerflich sind die subcutanen Tuberkulininjektionen. Die ihnen hiutig, wenn
auch keineswegs immer folgendcn Herdreaktionen in den tuberkulosen Harn-
organen (Schmerzen in den Nieren oder in der Blase, gesteigerter Harndrang,
vermehrte Albuminurie, Hamaturie usw.) schidigen den Kranken oft nicht
nur voriitberghend, sondern dauernd. Sie sind zudem nicht einmal beweisend
fir das Bestehen einer Tuberkulose im reagierenden Organ. Es wurde von
HonLwEG nach einer Tuberkulineinspritzung eine scheinbar typische Herd-
reaktion (Schmerzhaftigkeit und Hamaturie) in einer Niere beobachtet, die
vollig frei von Tuberkulose war. PaNxkow sowohl, wie auch ich, sahen
bei rein einseitiger Nierentuberkulose nach einer diagnostischen Tuberkulin-
injektion in der gesunden Niere eine ebenso heftige Herdreaktion wie in der
tuberkulosen Niere. Diese Einzelbeobachtungen fanden eine Bestitigung in
den Beobachtungen von Mau, wonach nur 80%, der Organe, die auf eine
subcutane Tuberkulininjektion mit einer Herdreaktion antworteten, wirklich
tuberkulés erkrankt waren, wihrend sich 209, der reagierenden Organe bei
der Autopsie als frei von Tuberkulose erwiesen.

Die eine Erleichterung der Diagnose bringt die diagnostische Tuberkulin-
injektion; sie steigert sehr haufig den Bacillengehalt des Urinsedimentes,
wodurch manchmal der vordem mifllungene Bacillennachweis méglich wird.
Dieser eine Vorteil rechtfertigt es aber nicht, die diagnostische Tuberkulin-
injektion bei der Tuberkulose der Harnorgane in Anwendung zu ziehen. Es
ist mir unversténdlich, warum immer wieder die subcutane Tuberkulininjektion
zur Lokaldiagnose der Nierentuberkulose empfohlen wird, trotz ihrer ungc-
niigenden Zuverlassigkeit und der ihr anhaftenden Gefahren.

Nachweis tuberkuléser Antigene im Urin. DafB im Urin Tuberkuléser wahr-
scheinlich tuberkulose Antigene ausgeschieden werden, wurde schon durch die
Versuche von MARAGLIANO und von MARMOREK nahegelegt. Zur Diagnose
der Nierentuberkulose wurde der Antigengehalt des Urins in systematischer
Weise aber erst von DEBRE und PARAF beniitzt. Ahnlich wie MARMOREK wiesen
sie im Harn das Antigen durch die Methode der Komplementablenkung nach.
Sie glaubten im Gegensatz zu MARAGLIANO und MARMOREK, daf3 das tuberkulose
Antigen jeweilen nur in den Harn iibergehe, wenn ein tuberkuléser Herd inner-
halb der Harnorgane liege, nicht aber, wenn der Tuberkuloseherd auBerhalb
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der Harnorgane seinen Sitz habe. DEBRE und PARAF vermeinten sogar, durch
die Priifung des Antigengehaltes der getrennt aufgefangenen Nierensekrete
feststellen zu konnen, ob beide Nieren tuberkul6s erkrankt seien oder nur eine.
Die Niere, deren Sekret frei von Antigen schien, d. h. keine Komplementablen-
kung gab, hielten sie frei von Tuberkulose. Eine Niere mit antigenhaltigem Urin
erachteten sie als tuberkulés erkrankt.

Leider hat sich diese erst vielversprechende Methode (HEITz-BOoYER, CHE-
vassU) bei weiterer Nachpriifung nicht bewdhrt. Im Harne spezifische Korper
durch Komplementablenkung an einem hamolytischen System nachzuweisen,
gelingt nur unsicher, weil auch bei gesunden Menschen der Urin Hamolysine
und, Antihdmolysine enthéalt. Da zudem scheinbar sichersteht, dafl nicht nur
bei Tuberkulose der Harnorgane, sondern wohl bei jeder tuberkulésen Erkran-
kung des Organismus im Harne tuberkulése Antigene in wechselnder Menge
ausgeschieden werden, so beweist der positive Nachweis von tuberkulosen
Antigenen im Urin keineswegs eine tuberkulose Erkrankung der Harnorgane;
er zeigt nur an, dall irgendwo im Korper eine noch aktive, tuberkulose Er-
krankung besteht.

Auch die von mir empfohlene intracutane Eigenserum- oder Eigenharnreaktion
ist zur Diagnose der Tuberkulose der Harnorgane nur in beschrinktem Mafe
niitzlich, so wertvoll sie fiir die allgemeine Diagnose einer tuberkulésen Er-
krankung des Gesamtorganismus sonst ist. Ihr positiver Ausfall beweist mit
etwa 90°, Wahrscheinlichkeit, daBl der Spender des Urins tuberkulés ist; ob
aber auch seine Harnorgane tuberkuls sind oder nicht, bleibt eine offene Frage.

Die Eigenharnreaktion eignet sich weniger zur Diagnose der Nierentuber-
kulose als zum Nachweise auflerhalb der Harnorgane sich abspielender tuber-
kuloser Entziindungen, weil der bei Nierentuberkulose nie fehlende Eiweif-
gehalt des Urins an sich allein manchmal einen positiven Ausfall der Eigen-
harnreaktion bedingen kann und weil anderseits stark tuberkul6s erkrankte
Nieren ihrer Funktionsschidigung wegen verhaltnismaBig wenig Tuberkulose-
Antigene ausscheiden.

Eine Thermoprdcipitinreaktion ist zur Diagnose der Nierentuberkulose von
Ascorr angegeben und von WIGET in neuester Zeit wieder empfohlen worden.

Das auszentrifugierte Sediment des zu untersuchenden Urins soll mit einer
gleichen Menge destillierten Wassers oder physikalischer Kochsalzlésung ver-
mischt werden. Dieses Gemisch wird mit einem. pricipitierenden Serum iiber-
schichtet. Bei positivem Ausfall der Reaktion bildet sich nach 10 Minuten in der
Grenzschicht ein feiner, milchiger Ring, der nach Ablauf weiterer 10 Minuten
seine grofte Dichte erreicht. Tritt selbst nach 20 Minuten keine Triibung an
der Grenzschicht zwischen Serum und Sedimentgemisch auf; so ist die Reaktion
negativ. Nach der Meinung von AscoLl und WIGET verursacht nur das spezi-
fische Antigen, nicht Eiter oder irgend eine andere Beimischung die Reaktion.
Es reagierten denn auch eitrige Harne bei nichttuberkulésen Harnleiden negativ.
Lasto fand die Reaktion nicht sehr zuverléssig.

Wiederholt wurde auch empfohlen, wenn trotz des Verdachtes auf Tuber-
kulose der Harnorgane im Urin Tuberkelbacillen weder mikroskopisch, noch
durch Tierversuch nachweisbar sind, das Blutserum, der Kranken auf tuberkul6se
Antitoxine zu untersuchen, sei es unter Verwendung des Antigens nach BESREDKA,
sel es mit Antigen aus den auf Glycerin-Kartoffeln gewachsenen, iiber Schwefel-
siure getrockneten, pulverisierten Tuberkelbacillenkulturen (SILvio RoLANDO).
Wie weit diese Methoden, die fiir die Allgemeindiagnose ,,Tuberkulose* sicher
wertvoll sind, die Diagnostik der Harntuberkulose fordern, miissen erst wesent-
lich gréBere als die vorliegenden Erfahrungen lehren. Sie werden kaum je ein
sicheres diagnostisches Hilfsmittel fiir die Harntuberkulose werden; denn
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wenn sie auch positiv ausfallen, lassen sie stets die Frage offen, ob der Tuber-
kuloseherd, den sie anzeigen, in den Harnorganen liegt oder sonst irgendwo
im Organismus, vielleicht ohne klinisch erkennbare Lokalsymptome.

d) Radiographie und Pyelographie als diagnostisches Hilfsmittel
bei Nierentuberkulose.

Zur Vervollstandigung der Diagnose wurde bei der Nierentuberkulose in
den letzten Jahren auch immer haufiger die Radiographie beigezogen.

Einen fiir die Tuberkulose spezifischen Befund ergibt die Radiographie
zwar nie, nur Bilder, wie sie auch bei einer banalen Pyonephrose entstehen
kénnen. HEs geben ab und zu die in den Kavernen gestauten Detritusmassen,
selbst wenn in ihnen sich keine groBeren Inkrustationen gebildet haben, deutliche,
die Umrisse der Kavernen zeichnende Schatten. Héaufiger werden tuberkulése
Herde erst durch die Verkalkung nekrotischer Gewebe als fleckige Schatten
auf dem Bilde der Niere sichtbar. Diese fleckigen Schatten unterscheiden sich
von den Schatten kompakter Nierensteine durch ihre wenig scharfe Begrenzung
und ihre geringe Dichtigkeit.

Vielfach wurde auch die Pyelographie zur Diagnose der Nierentuberkulose
empfohlen. Es ist zuzugeben, daf die durch den tuberkulésen Zerfall der Nieren-
papillen bedingten Formveranderungen des Nierenbeckens durch die Pyelo-
graphie sichtbar gemacht werden koénnen und dabei gleichzeitig auch die mit
dem Nierenbecken in offener Verbindung stehenden Kavernen. Aber es 1afit
sich nicht leugnen, dal} die Fiillung des Nierenbeckens durch eine Kontrast-
16sung bei Tuberkulose der Niere keine harmlose Untersuchungsmethode mehr
ist. Die Injektion der Bromldsung usw. in das tuberkulése Nierenbecken birgt
die Gefahr einer mechanischen Schidigung der Nierenbeckenwand und des
angrenzenden Nierengewebes und damit die Gefahr, eine frische Aussaat der
Infektion, gar eine Miliartuberkulose zu erzeugen.

Ahnlich verhalt es sich mit der Pnewmoradiographie des Nierenlagers, die
ebenfalls zur Diagnose der Nierentuberkulose empfohlen wurde. Die bucklige
Form der Nierenoberfliche kann durch sie sichtbar gemaeht werden. Aber
mit der Gaseinblasung in die Nierenhiillen ist das Risiko verbunden, dort
liegende Tuberkuloseherde zu erdffnen und damit die Infektion zu verbreiten.
Zudem haftet der Insufflation auch noch die Gefahr der Luftembolie an. Beide
Methoden, Pyelographie und Luftinsufflation, sind deshalb bei der Nierentuber-
kulose zu widerraten oder doch jedenfalls nur auf ganz seltene, der Diagnose
grofle Schwierigkeiten bietende Einzelfille zu beschrinken.

. Spezielle Diagnose der Nierentuberkulose.

Sobald bei einem Kranken eine tuberkultse Erkrankung der Harnorgane
festgestellt ist, mull, bevor irgend ein Entscheid iiber die Behandlung des Leidens
getroffen wird, die Diagnose erginzt werden durch die méglichst genaue Bestim-
mung des Sitzes und der Ausdehnung der in den Harnorganen gelegenen tuber-
kulsen Krankheitsherde. Ganz besonders wichtig ist festzustellen, ob die
Nieren an der tuberkulésen Infektion mitbeteiligt sind und wenn ja, ob beide
von ihnen oder nur die eine und welche von beiden. Weiterhin ist wiinschens-
wert zu wissen, in welcher Ausdehnung das Parenchym der tuberkulésen Niere
vom. Krankheitsprozesse betroffen ist.

1. Palpation.

Auf diese Fragen gibt die Palpation der Nieren keine oder nur eine unzu-
verlissige Antwort. Trotz schwerer tuberkuloser Erkrankung kénnen die
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Nieren unter den Rippen so geborgen sein, dal3 sie der palpierenden Hand voll-
stindig entgehen. Dagegen ist sehr héufig auf der Seite der kranken Niere
im Hypogastrium eine unwillkiirliche, abwehrende Muskelspannung zu fiihlen,
welche selbst in frithen Stadien der Nierentuberkulose auf den Sitz des Krank-
heitsherdes hinweist. Ist eine Niere vergrofert und druckempfindlich, so darf
darin noch kein zuverlassiger Beweis ihrer Erkrankung gesehen werden. Wohl
wird die Niere infolge ihrer tuberkulésen Erkrankung manchmal grofl und
druckempfindlich, nach der Berechnung von BraAsH in 209, aller Fille; aber
fast ebenso oft ist die gesunde Niere infolge ihrer kompensatorischen Hyper-
trophie vergroéfiert und etwas druckempfindlich, wihrend die kranke unfithlbar
unter dem. Rippenbogen verborgen bleibt. Auch spontane Schmerzen in der
einen Niere haben keinen groflen diagnostischen Wert, da recht haufig nicht die
kranke, sondern die gesunde Niere den Kranken schmerzt.

Wieweit diese Schmerzen in der gesunden Niere durch eine mit der kompensatorischen
Hypertrophie verbundenen Blutfiille des Organs zu erkliren sind, wieweit durch einen
reno-renalen Schmerzreflex, ist unbestimmt. Sicher ist nur, daB sehr oft die Schmerzen
in der gesunden Niere nach Entfernung der kranken schwinden (s. S. 55).

Die Miachtung der Tatsache, daB} langst nicht immer die vergréferte und
schmerzhafte Niere die kranke ist, hat schon wiederholt zu bedauerlichen diagno-
stischen Irrtiimern gefithrt. Nur dann ist die VergroBerung der Niere als Krank-
heitszeichen zu betrachten, wenn an dem vergréBerten Organe deutliche Buckel
von ungleicher Konsistenz zu konstatieren sind oder wenn der Verlust der
respiratorischen Verschieblichkeit der Niere auf die Bildung perirenaler Infil-
trate hinweist.

Besser als die Palpation der Nieren lalt oft die Palpation des Ureters die
Seite der Nierenerkrankung erkennen. Wenn eine Niere an Tuberkulose erkrankt
ist, zeigt ihr Ureter an drei Stellen schmerzhafte Druckpunkte: An seinem
Abgange vom Nierenbecken, an der Kreuzungsstelle mit der Linea innominata
pelvis und an seiner Einmiindung in die Blase, die dem Finger von der Vagina
oder dem Rectum aus erreichbar ist (Bazy). An der letzten Stelle wird aller-
dings der Schmerz weniger durch Druck auf den Ureter, als auf die rings um die
Uretermiindung liegende erkrankte Blasenpartie ausgelost (RAFIN).

Nach den Beobachtungen von ISRAEL ist zudem auch eine Druckempfindlich-
keit im Gebiete des duBleren Leistenringes, sowie an der Innenseite des vorderen
oberen Darmbeinstachels zur Bestimmung der Seite der Nierenerkrankung
verwertbar. Am eindeutigsten ist natiirlich eine fithlbare, harte Infiltration des
Ureters, die sich, wie (S. 30) erwahnt, sehr oft infolge dessen tuberkuldser
Erkrankung ausbildet. Wird auf der Seite der vergroflerten und druckempfind-
lichen Niere von der Vagina oder, was viel seltener moglich ist, beim Manne
vom. Rectum. aus der eine Ureter als derber dicker Strang gefiihlt, oder steift
sich der erst kaum fithlbare Ureter plétzlich deutlich unter dem tastenden Finger
(vgl. S. 65), so darf daraus in der Regel auf eine tuberkulése Erkrankung der
gleichseitigen Niere geschlossen werden. Es bleibt allerdings immer zu bedenken,
daB diese beobachteten Verinderungen des Ureters auch durch eine ascendierende
Ureteritis bei intakter Niere entstehen konnen.

Bei dem oben erwahnten Falle (S. 47) einer ascendierenden Ureteritis war nur auf der
Seite der gesunden Niere eine deutliche Verhartung und Verdickung des Ureters zu kon-
statieren; auf der kranken Seite nicht, so daB der Palpationsbefund in der Diagnose leicht
hitte irrefilhren konnen.

Ebensowenig wie aus den Schmerzen in der Niere lassen sich aus der Lokali-
sation der Schmerzen in der Blase, die manchmal nur auf die eine, der kranken
Niere entsprechende Blasenhilfte beschrankt sind, irgendwie verlafliche Schliisse
auf den Sitz des Nierenleidens ziehen. Denn auch dort kénnen sich Schmerzen
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fithlbar machen an Stellen, die gar nicht erkrankt sind, ja es wurden wiederholt
in anatomisch ganz gesunden Blasen heftige Tenesmen und Schmerzen beob-
achtet, die offenbar lediglich auf einer reno-vesicalen Reflexwirkung beruhten.

Die duBlere Untersuchung des Kranken ermoglicht uns also auch bei sorg-
faltiger Beriicksichtigung aller Einzelheiten nur selten, mit einiger Sicherheit
zu erkennen, in welcher der Nieren der Hauptsitz des Leidens liegt; und wenn
sie das auch erlaubt, so gibt sie uns doch keinesfalls Aufschluf iiber den Zustand
der zweiten Niere, dessen Kenntnis bei der Wahl der Behandlungsmethoden
doch so notwendig ist. Eine sichere Auskunft iber Sitz und Ausdehnung der
Tuberkulose innerhalb der Harnorgane gibt uns erst die Cystoskopie und die
durch sie erméglichte Untersuchung der getrennt aufgefangenen Nierensekrete.

2. Cystoskopie.

Ohne Cystoskopie wiren wir in der Diagnostik der Nierentuberkulose auch
heute noch recht hilflos. Es erscheint deshalb fast unglaublich, daB einzelne
Autoren bei der Tuberkulose der Harnorgane auf die Anwendung dieses wichtigen
diagnostischen Hilfsmittels glauben verzichten zu diirfen. Die Cystoskopie
der tuberkulésen Blase ist allerdings kein belangloser Eingriff; sie hat oft,
wie iibrigens héufig auch ein einfacher Katheterismus der tuberkulésen Blase,
Schmerzen, Tenesmen, Hamaturie, ja auch Fieber zur Folge. Aber dauernder
Schaden entsteht aus ihr dem Kranken sicher nur selten. Am ehesten bringt die
Cystoskopie Gefahr bei tuberkuléser Erkrankung der Urethra; die Einfiihrung
des starren Instrumentes durch die tuberkulése Harnrohre kann, wenn nicht
mit groBer Vorsicht ausgefiihrt, leicht zu einer Verletzung der infiltrierten tuber-
kulosen Schleimhaut AnlaBl geben und dadurch zu dem Einbruch eines tuber-
kulésen Herdes in die Blut- oder Lymphbahnen. Bei einer empfindlichen Blase
mit geringer Kapazitat ist es angezeigt, die Cystoskopie in Sakralanisthesie
vorzunehmen. Die Untersuchung wird dadurch schmerzlos, die Kapazitit der
Blase fast um die Halfte vermehrt. Damit werden auch leichter mechanische
Verletzungen der Schleimhaut und ein Einbruch von Tuberkelbacillen in den
Kreislauf vermieden.

Die Cystoskopie kann auch Reizerscheinungen der Nieren auslésen. ISRAEL,
CASPER, ich und viele andere beobachteten nach der Cystoskopie das Auftreten
einer allerdings nur kurze Zeit dauernden Albuminurie oder eine merkliche
Verstarkung einer bereits vorher bestehenden Eiweilausscheidung. Die Cysto-
skopie vermag auch hin und wieder zu vortibergehender starker Verminderung,
ja zu volliger Hemmung der Nierensekretion zu fiihren (GRUND). Derartige
Erfahrungen miissen natiirlich stets beriicksichtigt werden, soll eine falsche
Deutung der Resultate der cystoskopischen Funktionspriifungen der Nieren
vermieden werden.

Der diagnostische Aufschlufl, den schon die einfache Cystoskopie bei der
Tuberkulose der Harnorgane bringt, ist recht grof3. Die Cystoskopie 148t vorerst
sogleich erkennen, ob die Blase an dem Entziindungsprozesse beteiligt ist oder
nicht. Gleichzeitig 146t sie oft auch ziemlich sicher bestimmen, ob die in der
Blase gefundenen entziindlichen Verinderungen tuberkulésen Ursprungs sind.
Unverkennbare Tuberkel, kleine gelbe Knétchen mit rotem Hof, finden sich
allerdings nicht immer, am ehesten bei frischer Infektion der Blase. Sie
liegen dann meist in der Umgebung des einen oder anderen Ureters oder in
der Mitte der Blasenvorderwand.

Die Mittelpartie der Blasenvorderwand scheint zur tuberkulésen Infektion besonders

disponiert zu sein. Denn aullerordentlich haufig sieht man neben der tuberkulésen Erkran-
kung der den kranken Ureter umgebenden Schleimhaut eine umschriebene Partie der
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Blasenvorderwand erkrankt. Es mag sich dabei wohl oft um eine Klatschinfektion vom
erkrankten Trigonum auf die Vorderwand der Blase handeln.

Nur dem Unerfahrenen mag ab und zu der Irrtum unterlaufen, die bei
banaler chronischer Cystitis nicht seltenen follikularen Infiltrate (Cystitis
follicularis) mit Tuberkeln zu verwechseln. Diesen gegeniiber ist der Tuberkel
meist deutlich charakterisiert durch das gelblich verfarbte Zentrum und den
roten, zirkularen Saum.

Die von einzelnen Autoren (HOoTTINGER, NIcoLIcH u. a.) als fiir Tuberkulose
charakteristisch geschilderten Granulome im Bereiche der Uretermiindungen
wurden, wenn auch selten, bei nicht tuberkulGser Cystitis ebenfalls beobachtet,
so daB ihnen keine unbedingte pathognomonische Bedeutung beizumessen ist.
Ab und zu werden diese Granulationen so grof3, daf sie eigentliche Tumoren
der Blase vortduschen kénnten (OrAISON, GAUTHIER, BraAsH, WILDBOLZ).

Den Granulomen &shnliche Bilder kann ein auf die Umgebung der Ureter-
miindung beschrinktes bullses Odem erzeugen (LEscHNEFF, UNTERBERG), das
aber natiirlich keine spezifisch tuberkulése Entziindungserscheinung ist. Um in
der Deutung der entziindlichen Verinderungen der Blasenschleimhaut sicher zu
gehen, empfahl BUERGER durch das Cystoskop Probeexcisionen aus der Schleim-
haut vorzunehmen. Es gelang ihm, Tuberkel in kleinen Stiickchen der Schleim.-
haut nachzuweisen, selbst wenn diese cystoskopisch nur Odem gezeigt hatte.

Was die Entziindungsherde der Blasenschleimhaut am sichersten als tuber-
kulos charakterisiert, ist ihre fleckweise Ausbreitung in der Blase. Neben scharf
umschriebenen hyperdmischen Entziindungsherden liegen vollstindig normale,
blasse Schleimhautbezirke, die zu den kranken in seltsamem Kontraste stehen.

Aus der Lokalisation der Entziindungsherde in der Blase ist aber nicht nur
die tuberkul6se Natur der Entziindung zu erkennen, sondern oft ist aus ihr auch
zu folgern, von welcher der Nieren die Blase tuberkults infiziert wurde.

Sind die Entziindungsherde rings um die eine Uretermiindung gruppiert,
oder sind sie doch auf die eine Blasenhilfte beschriankt, so darf vermutet werden,
daB die der erkrankten Blasenhilfte entsprechende Niere den priméaren Sitz
des Harnleidens birgt. Bekriftigt wird diese Annahme sehr oft durch charakte-
ristische Veranderung an den Miindungslippen des Ureters. Es zeigen sich an
ihnen bei absteigender Infektion des Harnleiters Rotung und Odem der Schleim-
haut. Die Rénder der Miindung verlieren ihre Schmiegsamkeit; sie werden
unregelmiBig gewulstet und bleiben dauernd gedéffnet. Spiter wird das Ori-
ficium infolge zunehmender Infiltration der Ureterwand klaffend, bald gleich-
méBig rund, bald unregelmaflig verzogen. Nach und nach wird durch die Kiir-
zung des infiltrierten Ureters dessen Miindung mitsamt der den Ureter um-
gebenden Blasenwandpartie trichterférmig eingezogen. Finden sich solche
Verdinderungen der Harnleitermiindung nur einsestig, sind zudem nur in der
entsprechenden Blasenhilfte tuberkulése Schleimhautinfiltrate, so ist eine
einseitige tuberkulose Nierenerkrankung wahrscheinlich. Ausgeschlossen ist
eine tuberkulése Erkrankung der anderen Niere aber nicht. Eine gesunde Harn-
leitermiindung beweist nicht das Fehlen einer Infektion der zugehérigen Niere.

Eine tuberkulose Erkrankung beider Harnleitermiindungen beweist ihrerseits
nicht immer eine doppelseitige tuberkulése Niereninfektion. Es kann sehr
wohl das Orificium der einen Seite durch eine von der Niere absteigende
Tuberkulose ergriffen, das andere aber durch eine von der Blase auf den
Ureter ibergreifende Infektion erkrankt sein, ohne daf die zugehorige Niere
dieser zweiten Seite tuberkulos ist. Es wurde wenigstens wiederholt bei
Sektionen nur der unterste Teil des zweiten Harnleiters tuberkulés erkrankt
gefunden, die obere Hilfte dagegen, sowie Nierenbecken und Niere vollkommen
frei von Tuberkulose.

Handbuch der Urologie. IV. 6
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Schon die einfache Cystoskopie 1a8t also haufig ein Urteil zu, welche der
Nieren an Tuberkulose erkrankt ist. Einen noch viel zuverlissigeren Aufschluf3
iber die Mitbeteiligung der Nieren am tuberkul6sen Prozel gibt aber die Ver-
bindung der Cystoskopie mit intramuskulérer Indigoinjektion, die sog. Chromo-
cystoskopie nach VOELCKER und JosEpH. Werden einem Kranken 3—4 ccm
einer 4% igen Losung von Indigocarmin in physiologischer Kochsalzlosung im
oberen duBleren Quadranten des GesiBes intramuskuldr injiziert, so setzt eine
gesunde Niere nach 8 —10 Minuten mit der Ausscheidung dieses Farbstoffes ein.
Zeigt bei dem an Tuberkulose der Harnorgane leidenden Kranken die eine
Niere cystoskopisch eine-normale Indigoausscheidung, wihrend die andere
Niere die Farbe erst 15—20 Minuten nach der Injektion, dabei auch noch in
vermindertem MaBe auszuscheiden beginnt, so darf eine rein einseitige Nieren-
tuberkulose als wahrscheinlich angenommen werden, wenn auch noch nicht
als sicher erwiesen gelten. Zeigen beide Nieren eine verspitete Ausscheidung,
so liegt darin kein zwingender Beweis einer doppelseitigen Nierenerkrankung.
Die doppelseitige Verspitung der Ausscheidung mag lediglich die Folge nerviser
Sekretionsstérungen sein. Dies zu entscheiden, dient folgende Kontrollprobe.
Es wird die Schnelligkeit der Farbstoffausscheidung durch die Nieren beim
Kranken ohne begleitende Cystoskopie gepriift; es fillt dabei jede psychische
Aufregung weg, die allfallig stérend auf die Nierensekretion einwirken konnte.

Das Indigocarmin intravends zu injizieren (0,01—0,02 in 5 ccm Wasser) hat meines
Erachtens keinen Vorteil vor der intramuskuliren Injektion. Wohl ist die Injektion schmerz-
los und erscheint der Farbstoff bei gesunden Nieren schon nach 2—4 Minuten im Harne.
Dafiir aber bringt die intravendse Einverleibung des Farbstoffes, der im Losungsmittel nie
vollig gelost, sondern nur mehr oder weniger fein verteilt ist, Emboliegefahr. PFLAUMER.
der diese Methode intravenoser Farbstoffinjektion von den Amerikanern iibernahm und
empfahl, beobachtete bei den Kranken ab und zu nach der Injektion Schwindelgefiihl
und Hyperamie der BindehautgefiBie mit Pulsbeschleunigung. AuBerdem verwischt die
intravenose Injektion durch die Massigkeit der Farbstoffausscheidung oftmals feine Unter-
schiede in der Farbausscheidung der beiden Nieren, die bei der intramuskuliren Injektion
noch deutlich zu erkennen sind.

Aus dem Grade der Verzogerung und Verminderung der Farbstoffausschei-
dung ist die Ausdehnung der tuberkuldsen Nierenverinderungen einigermaflen
zu bemessen. Es wird meistens, je ausgedehnter der tuberkuldse Rroze$ in der
Niere ist, um so stérker auch die Hemmung der Farbstoffausscheidung sein;
Ausnahmen dieser Regel sind selten.

Eine ganz normale Ausscheidung des Indigocarmin durch eine Niere ist
ihrerseits aber noch kein sicherer Beweis fiir das Freisein der Niere von Tuber-
kulose; ab und zu ist auch aus leicht tuberkulésen Nieren eine normale Indigo-
ausscheidung beobachtet worden. Die normale Ausscheidung ist nur eine
Gewihr fiir die Funktionstiichtigkeit der Niere (Belege dafiir S. 96).

Die Chromocystoskopie gibt also einen guten vorlaufigen Uberblick iiber
Sitz und Ausdehnung der tuberkulésen Herde, sie bietet aber nicht Anhalt
genug, um auf sie allein gestiitzt zu entscheiden, ob beide Nieren tuberkulos
erkrankt sind oder nur eine von ihnen. (Einzelheiten iiber den diagnostischen
Wert der Indigoprobe siehe S. 95 u. ff.)

3. Trennung der Nierensekrete.

Eine ganz genaue Lokalisation und zuverlassige Beurteilung der Ausdehnung
des tuberkulGsen Prozesses in der Niere ermoglicht erst die Separation der beiden
Nierensekrete. Diese erlaubt nicht nur die mikroskopisch-chemische Unter-
suchung der getrennten Nierenharne, sie macht auch eine zuverlissige Funk-
tionspriifung jeder der beiden Nieren durchfiihrbar.
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Eine wirklich vollkommene und unbedingt zuverlissige Trennung der beiden
Nierensekrete kann einzig durch den Ureterenkatheterismus erzielt werden.
Die intravesicale Harnscheidung nach Luys, CATHELIN u. a. ist unvollkommen.
Deshalb ist ihre Anwendung ganz besonders bei der Tuberkulose der Harn-
organe zu widerraten.

Hat die vorausgeschickte Chromocystoskopie keinen deutlichen Unter-
schied in der Ausscheidung der beiden Nieren gezeigt und bot keine der Harn-
leitermiindungen sicher tuberkulése Verédnderungen dar, so ist immer ein doppel-
seitiger Ureterkatheterismus nétig. Erwies sich aber schon bei der Cystoskopie
die eine der Nieren durch die sichtbaren tuberkuldsen Verdnderungen ihrer
Uretermiindung und durch die verzogerte Farbstoffausscheidung als wahr-
scheinlich tuberkulds, dann geniigt es, den Ureter der gesunden Niere allein zu
sondieren, den Urin der tuberkultsen Niere in der Blase aufzufangen.

Die Sondierung des vermutlich gesunden Ureters von der tuberkulds erkrankten Blase
aus birgt natiirlich immer die Gefahr der ascendierenden Infektion. GroBe Vorsicht bei der
Sondierung ist deshalb dringend nétig. Der Ureterkatheter soll, bis er in den Harnleiter
eintritt, immer von auBen her mit einer antiseptischen Fliissigkeit (z. B. Hg. oxycyanat.)
durchspritzt werden, damit er sich nicht mit infektisem Blaseninhalt fiillen kann. Seine
Einfithrung in den Ureter muf3 zudem rasch geschehen. Man darf mit ihm nicht lange in
der Blase herumstochern. Der Ureterkatheter soll in der Regel nicht mehr als 8—10 cm
tief in den Ureter eingeschoben werden und er darf auch nicht langer als 30—40 Minuten
im Ureter liegen gelassen werden.

Unter diesen VorsichtsmafBnahmen vorgenommen, scheint, wie die Dauer-
erfolge an meinem Materiale (S. 127) zeigen, der Ureterenkatheterismus der
gesunden Niere nicht besonders gefahrlich zu sein. Wiirden ihm wirklich die
groflen Gefahren anhaften, die JosEPHE und KLEIBER ihm neuerdings wieder
zuschreiben, so miilte bei meinen Kranken mit einseitiger Nierentuberkulose,
bei denen ich fast regelmiBig den Ureterenkatheterismus der gesunden Niere
vornahm, eine Tuberkulose der zweiten Niere in der weiteren Folge viel haufiger
auftreten als bei den Kranken der Chirurgen, die den Ureterenkatheterismus
der gesunden Niere unterlassen. Dies ist nun aber nicht der Fall. Meine Dauer-
resultate sind ebenso gut wie die der anderen Chirurgen.

Uber die Technik des Ureterenkatheterismus und iiber die mit ihm verbun-
denen Untersuchungen des getrennten Sekretes der beiden Nieren, sowie iiber die
gebriuchlichsten, verschiedenen Funktionspriifungen der Nieren wird an anderer
Stelle dieses Werkes alles Notige gesagt werden.

Es muB hier aber doch auf einige Eigenheiten hingewiesen werden, die
bei der Untersuchung der getrennten Nierenharne bei Verdacht auf Nieren-
tuberkulose zu beachten sind und die besonders bei den Friihfillen der Nieren-
tuberkulose oder bei weitgedichener Abkapselung der in der erkrankten Niere
liegenden Tuberkuloseherde diagnostisch von erheblicher Bedeutung werden.

Zum Entscheide, ob eine Nierentuberkulose besteht, ist von ausschlaggebender
Bedeutung, ob im Nierensekret Eiterkérperchen und Tuberkelbacillen gefunden
werden oder nicht. Dabei ist zu beriicksichtigen, da} eine renale Pyurie durch
den Ureterenkatheterismus vorgetiuscht werden kann. Es konnen spirliche
Eiterkorperchen durch den Ureterenkatheterismus aus der Blase in den Ureter
eingeschleppt werden. Zu vermeiden ist dies durch das oben empfohlene Durch-
spiilen des Katheters bis zu seinem Eintritt in den Harnleiter. Eine Beimischung
von Leukocyten zum Ureterharn erfolgt aber auch aus der gesunden Ureter-
schleimhaut, wenn diese infolge des lingeren Verweilen der Sonde gereizt und
deshalb von Leukocyten durchwandert wird. Solche infolge Durchwanderung
der gesunden, aber momentan mechanisch gereizten Schleimhaut dem Ureter-
harn beigemischte Leukocyten sind immer vereinzelt, nie in Griippchen zu-
sammengeballt. Es spricht deshalb nur der Befund von Leukocytenhéufchen

6*
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im Ureterharn, dagegen nicht von vereinzelten Eiterkorperchen fiir das
Bestehen einer Nierentuberkulose. Trotz einer Tuberkulose in der zugehdérigen
Niere kénnen im Ureterharn Eiterkérperchen fehlen, wenn die Nierenherde véllig
vom Nierenbecken abgeschlossen sind, wie dies im Friihstadium der Nieren-
tuberkulose vorkommen kann, oder wenn alte Nierenherde durch Narbenbildung
sich wieder voéllig vom Nierenbecken abschlieBen (teilweise Ausschaltung der
tuberkulésen Niere).

Eine Gabelung des Ureters kann bedingen, daB durch den Ureterkatheter bei der
einen Untersuchung eiterhaltiger, bei einer anderen Sondierung eiterfreier Harn abflieBt,
je nachdem der Katheter in den zum gesunden oder zum kranken Nierenbecken fithrenden
Ureterarm eindringt.

Der mikroskopische Befund von Tuberkelbacillen im Ureterharn ohne
begleitende Pyurie 148t an eine zufillige Einschleppung der Bakterien durch den
Ureterkatheter aus der infizierten Blase denken; er darf jedenfalls nicht als
Beweis fiir eine tuberkul6se Infektion der Niere gelten. Sind im Ureterharn
mikroskopisch weder Eiter noch Tuberkelbacillen zu finden, erweist sich aber
dieser Urin bei der Verimpfung aufs Tier als bacillenhaltig, dann ist eine tuber-
kulése Bacillurie anzunehmen. Nur wenn Tuberkelbacillen in Verbindung
mit Pyurie im Ureterharn festzustellen sind, wird eine Nierentuberkulose héchst
wahrscheinlich. Nach Tuberkelbacillen soll nicht im sog. Nativtropfen des
abflieBenden Ureterharns gesucht werden, sondern im auszentrifugierten Sedi-
ment gréBerer, durch den Katheter aufgefangener Urinportionen (3—5 ccm).
Sicher wird die Diagnose Nierentuberkulsoe aber erst, wenn auBer Pyurie und
Bacillengehalt des Ureterharns auch eine Functio laesa der zugehérigen Niere
nachweisbar ist. Andernfalls bleibt unsicher, ob Eiter- und Bacillengehalt
des Ureterharns nicht bloB durch eine ascendierende Uretertuberkulose bedingt
wurde (vgl. S. 46/47).

Ein geringer Blutgehalt des Ureterurins ist bedeutungslos fiir die Diagnose der
Nierentuberkulose. Er kann sowohl renalen Ursprungs sein, als bloB die Folge einer
leichten Verletzung der Harnleiterschleimhaut durch den eingefiihrten Katheter.

Auch dem FHiweifigehalt des durch die Uretersonde aufgefangenen Urins ist
diagnostisch keine allzu groBe Wichtigkeit beizumessen. Erstens kann die eben
erwahnte kleine, artifizielle Blutung den Ureterurin eiweiBhaltig machen;
auBerdem scheint aber, sowohl durch den intravesicalen Harnscheider, wie durch
die Ureterensonden, auch ohne Vermittlung einer Blutung, lediglich infolge eines
nervosen Einflusses auf die Niere eine momentane Albuminurie aus einer ganz
gesunden Niere bewirkt werden zu kénnen (KEYDEL, GAUTHIER, WILDBOLZ).

Aber auch ohne diese accidentellen Ursachen einer Albuminurie enthilt
bei einseitiger Nierentuberkulose der Urin der ,,gesunden®, tuberkulosefreien
Niere fast immer mehr oder weniger EiweiB. Seine Menge erreicht meist kaum
/4%, nur selten '/, und mehr 9%,

Diese fast konstante Albuminurie der ,,gesunden‘‘ Niere hat, wie jetzt wohl
feststehen darf, in der Regel keine schlimme Bedeutung. Es ist erwiesen, daB
diese Albuminurie, die als toxischer Art zu deuten ist, nach Entfernung der
tuberkulsen Niere nach kiirzerer oder lingerer Zeit vollstindig schwindet und
ihr sich nur ganz ausnahmsweise lingere Zeit nach der Nephrektomie
unzweideutige Symptome einer Nephritis beigesellen. Auch anatomische Unter-
suchungen an kurz nach der Nephrektomie Verstorbenen haben wiederholt an
der verbliebenen Niere, deren Urin vor der Operation eiweiBhaltig gefunden
worden war, keine histologisch erkennbaren Gewebeveranderungen nephritischer
oder tuberkuldser Art nachweisen lassen.

Die Albuminurie der ,,gesunden* Niere hat demnach in der Diagnose der
einseitigen Nierentuberkulose keine wesentliche pathognomonische Bedeutung.
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Wenn aber neben dem Albumen im Urin auch Zylinder, und zwar nicht nur
hyaline, sondern auch gekornte gefunden werden, dann darf natiirlich diese
Niere trotz des Fehlens von Eiter in ihrem Sekrete nicht mehr als gesund betrachtet
werden. Daf} aber auch dieser Nachweis wirklich nephritischer Veranderungen
in der zweiten Niere nicht von einer Nephrektomie abzuhalten braucht, wird
spater eingehender besprochen werden.

4. Funktionspriifung der Nieren.

DaB zu einer sicheren Diagnose der Nierentuberkulose ein Ureterenkathete-
rismus und eine mikroskopische Untersuchung der getrennt gewonnenen Sekrete
nétig ist, wird von der Mehrzahl der Chirurgen und Urologen anerkannt. Nur
vereinzelt machten sich neuerdings Stimmen geltend, welche die Notwendigkeit
der Urinseparation in der Diagnostik der Nierentuberkulose leugneten und die
Chromocystoskopie als allen diagnostischen Anforderungen geniigende Unter-
suchungsmethode hinstellten (JosEPH und KLEIBER, MULLER). Sehr hiufig
aber wurde der Verbindung des Ureterenkatheterismus mit Nierenfunktions-
priifungen ihre diagnostische Bedeutung fiir Nierentuberkulose abgesprochen.
Dies geschah noch in allerletzter Zeit von scheinbar so mafgebender Seite,
daB eine eingehende Widerlegung dieser Auffassung hier nicht umgangen
werden darf.

Es stehen zwei Fragen in Diskussion:

1. Bediirfen wir zur genauen Diagnose der Nierentuberkulose und zur rich-
tigen Leitung der Therapie des Leidens der Vornahme von Funktionspriifungen
der Nieren?

2. Besitzen wir Methoden der Funktionspriifungen der Niere, die uns nicht
nur die Lokalisation und die Ausdehnung der tuberkulsden Herde, sondern auch
die sekretorische Leistungsfahigkeit jeder der beiden Nieren erkennen helfen ?
Wenn ja, welche dieser Methoden sind die empfehlenswertesten ?

Zur Beantwortung der ersten Frage ist vor allem nétig sich vor Augen zu
halten, was wir zur genauen Diagnose und zu einer wohlbegriindeten Indikations-
stellung in der Behandlung der Nierentuberkulose iiber den Zustand der Nieren
wissen miissen. Es sind dies folgende Punkte:

1. Besteht eine Nierentuberkulose ?

2. Ist sie einseitig oder doppelseitig?

Wenn die Tuberkulose nur einseitig ist:

3. Wie ausgedehnt ist der tuberkulése ProzeS in der kranken Niere ?

4. Ist die andere Niere funktionstiichtig genug, um nach der operativen
Entfernung des tuberkulsen Schwesterorgans in ausreichendem MafBe die
harnfiahigen Stoffe aus dem Korper auszuscheiden, oder ist sie durch, wenn auch
nicht tuberkulése Verinderungen, wie z. B. Nephritis, Hydronephrose, Stein-
bildung usw., derart geschidigt, dal nach Ausfall der Arbeitsleistung der anderen
tuberkulosen Niere ihr Parenchym nicht mehr zur Erhaltung des Stoffwechsel-
gleichgewichtes geniigt und dadurch dem Kranken nach der Nephrektomie
Uramie droht ?

Wenn die Nierentuberkulose doppelseitig ist:

5. Wie weit ist die tuberkulése Erkrankung in den beiden Nieren ausgedehnt,

a) sind beide Nieren schwer tuberkulds erkrankt ?

b) ist die eine Niere stark tuberkul6s und die andere schwach ?

¢) sind beide Nieren nur leicht tuberkulés erkrankt?

ad 1. Die Grundfrage, ob eine Nierentuberkulose besteht oder nmicht, ist bei
einer gewissen Zahl von Kranken ohne Funktionspriifung der Nieren selbst
ohne Ureterenkatheterismus, wenigstens mit weitgehender Wahrscheinlichkeit,
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zu beantworten. Finden sich bei einem Kranken Eiter und Tuberkelbacillen
im Blasenurin und zeigt bei der cystoskopischen Untersuchung die eine Harn-
leitermiindung fiir Tuberkulose charakteristische Veranderungen, dann ist selbst
ohne Katheterismus der Harnleiter und ohne Funktionspriifung der Nieren
die Diagnose ,,Nierentuberkulose® sicher begriindet.

Viel schwieriger ist die richtige Erkenninis der Friihfille von Nierentuber-
kulose. Bei diesen zeigt die Blase ein normales cystoskopisches Bild, auch an
den beiden Harnleitermiindungen. Nur mit Hilfe des doppelseitigen Harn-
leiterkatheterismus ist zu erkennen, ob die im Blasenurin gefundenen spirlichen
Leukocyten und Tuberkelbacillen teilweise wenigstens aus einer der Nieren
stammen oder nicht. Aber selbst, wenn wir durch den Ureterenkatheterismus den
Beweis erhalten, dal im Sekret der einen Niere Leukocyten und vereinzelte, aller-
dings oft nur durch den Tierversuch nachweisbare Tuberkelbacillen vorhanden
sind, so ist daraus noch nicht mit Sicherheit die Diagnose Nierentuberkulose
zu stellen. Besonders dann nicht, wenn bei dem Patienten sonst irgendwo im
Korper ein Tuberkuloseherd nachzuweisen ist. Der Bacillengehalt des Nieren-
sekretes konnte bedingt sein durch eine sogenannte Bacillurie oder eine tuber-
kulose Nephritis ohne tuberkulose Gewebsreaktion in der Niere.

Die im Ureterharn gefundenen Tuberkelbacillen und spérlichen Leukocyten
kénnen aber auch durch den Ureterkatheter aus den unteren Harnwegen oder aus
den tuberkulésen Sexualorganen eingeschleppt worden sein. Sie konnten auch die
Folge sein des Ubergreifens einer Samenblasentuberkulose auf die Ureterwand.
Ein geringer Eiter- und Bacillengehalt des Ureterurins ist also recht vieldeutig.

" Die Diagnose Nierentuberkulose darf deshalb, besonders in den Friihfillen,
nur als gesichert gelten, wenn die Trias von Symptomen besteht: Bacillurie,
Pyurie und Functio laesa der Niere. Dor Einwand, der gegen diese Forderung
erhoben wurde, bei ihrer strengen Beachtung wiirden fast nie mehr Friihfalle
von Nierentuberkulose diagnostiziert werden diirfen, nur noch vorgeschrittenere
Stadien des Leidens, ist unrichtig. Es bewirken schon sehr kleine T'uberkulose-
herde in der Niere klinisch nachweisbare Funktionsstérungen. Belege dafiir
sind in der Literatur zur Geniige niedergelegt. Ich konnte auch persénlich an
sehr zahlreichen Kranken beobachten, wie deutlich sich bei Friihfallen die
Funktionsstérung im Ausfalle der Funktionspriifungen &uBert.

Es ist, das lehrt die Erfahrung, mit Hilfe der Funktionspriifungen der
Niere, aber nur mit diesen, moglich, die Frithfille der Nierentuberkulose von
der tuberkulésen Bacillurie, vom Einbruch tuberkultser Prozesse in die Ureter-
wand zu unterscheiden, uns auch vor diagnostischen Tduschungen durch Ein-
schleppen der Bakterien in den Ureter zu schiitzen. Denn wenn die Niere,
selbst nur in kleinstem AusmafBe tuberkulés ist, so wird sich dies stets im Aus-
falle der Funktionspriifung merklich machen.

ad 2. ODb es sich bei der nachgewiesenen Nierentuberkulose um ein ein-
oder doppelseitiges Leiden handelt, ist ohne Funktionspriifung der Nieren eben-
falls nicht zuverlissig zu beantworten. Weder die Palpation, und zwar weder
die Palpation der Nieren durch die Bauchdecken durch, noch die B:atastung der
Nieren nach deren operativer Freilegung, auch nicht die klinischen Erscheinungen :
Schmerz, Muskelspannung usw. im Bereiche der Nieren, nicht die Radiographie
und nicht die einfache Cystoskopie lassen entscheiden, ob ein einseitiges oder
ein beidseitiges tuberkulsdes Nierenleiden vorliegt. Ja nicht einmal die mikro-
skopische Untersuchung der durch Ureterenkatheter getrennt aufgefangenen
Nierenharne 148t immer die Frage entscheiden, ob ein ein- oder doppelseitiges
Nierenleiden besteht. Wer glaubt, der Nachweis von Eiterkérperchen und
Tuberkelbacillen im Urin beider Nieren sichere die Diagnose: doppelseitige
Nierentuberkulose, der wird in vielen Féllen zu Unrecht ein doppelseitiges
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Leiden annehmen und Kranken die Nephrektomie verweigern, die ihnen viel-
leicht Heilung gebracht hatte.

Denn es kann, wie vordem schon erwiahnt, ein geringer Eiter- und Bakterien-
gehalt des durch den Ureterkatheter aufgefangenen Ureterharns lediglich durch
Verschleppen von Biter und Bacillen aus der Blase resp. den Sexualorganen
bedingt sein, sei es durch Einschleppen mit dem Ureterkatheter oder sei es
durch Zuriickpressen von Blaseninhalt in den Ureter. Ferner mag der
Eiter- und Bakteriengehalt des Ureterharns die Folge einer aufsteigenden
Uretertuberkulose sein und dadurch zu Unrecht eine Doppelseitigkeit des
tuberkulésen Nierenleidens vortduschen. Es erfolgt diese Tauschung um so
leichter, als oft die Uretermiindung des aufsteigend infizierten Ureters die
gleichen tuberkulosen Verinderungen aufweist wie bei der descendierenden
Ureteritis. (Beweise aufsteigender Uretertuberkulose S. 46/47.) Ob Eiter- und
Bacillengehalt des Ureterharns wirklich durch eine Nierentuberkulose oder
nur durch eine Uretertuberkulose oder gar nur durch Einschleppen bacillen-
haltiger Eiterfetzen von der Blase her bedingv sei, ist nur mit Hilfe der
Funktionspriifung zu entscheiden. Die Uretertuberkulose kann allerdings
manchmal auch aus den Ergebnissen verschieden hoher Sondierungen des
Ureters vermutet werden. Wenn durch den Ureterkatheter nur aus dem
untersten Teile des Ureters eitriger Urin abflie3t, dagegen klarer Urin, sobald
der Katheter héher in den Harnleiter hinaufgeschoben wird, so weist dies darauf
hin, daB wahrscheinlich eine Ureter-, nicht aber eine Nierentuberkulose vorliegt.
Dieser Versuch, durch hohe Sondierung des Ureters die Differentialdiagnose
zwischen aufsteigender Uretertuberkulose und Nierentuberkulose zu ermdg-
lichen, bringt aber die Gefahr, aus dem tuberkulos infizierten unteren Ureter-
teile Tuberkelbacillen in das Nierenbecken zu verschleppen. Zudem lehrt die
Erfahrung, daB die Funktionspriifung der Niere besseren AufschluB iiber deren
Zustand bringt, als die hohe Uretersondierung. Ist die Funktion der Niere
gestort, so ist die Niere krank, ist die Funktion der Niere ganz normal, dann
wird es wahrscheinlich, daB die im Ureterharn gefundenen Tuberkelbacillen
und Eiterkérperchen nicht aus der Niere, sondern nur aus dem Ureter stammen,
daB also wohl eine Ureter-, nicht aber eine Nierentuberkulose besteht.

ad 3. Ist der Nachweis gelungen, dafl die Nierentuberkulose einseitig ist,
dann dringt sich die weitere Frage auf: wie ausgedehnt ist die Tuberkulose in
dieser kranken Niere?

Wohl wird die Indikationsstellung zur Nephrektomie wegen Tuberkulose
heute nicht mehr von der Beantwortung dieser Frage abhingig gemacht; es wird
fast allgemein die Notwendigkeit anerkannt, bei einseitiger Nierentuberkulose
immer, auch bei wenig vorgeschrittenem Prozef3, die operative Entfernung des
tuberkuldsen Organs zu empfehlen. Aber es bleibt trotzdem fiir die Beurteilung
des Falles wiinschenswert, Niaheres iiber die Ausdehnung des tuberkuldsen
Prozesses in der kranken Niere zu wissen. Nicht nur zur Stellung der Prognose
ist diese Kenntnis wichtig, auch zur Begutachtung der Haftpflichtfrage bei
Kranken mit Nierentuberkulose. In Versicherungsfillen wird uns oft die Frage
gestellt: Ist die Nierentuberkulose, an welcher Patient leidet, auf den zu der
und der Zeit vorgekommenen Unfall, oder, bei Militarpatienten, auf die zu der
und der Zeit geleisteten Anstrengungen des Militardienstes zuriickzufiihren ?
Von vornherein einen Zusammenhang zwischen Nierentuberkulose und Trauma
oder korperlicher Uberanstrengung zu leugnen, geht nicht an. Wir wissen aus
Experimenten von ORTH, SEELIGER, FAVENTO und ConrortI (S. 35), dall
eine mechanisch geschidigte Niere der tuberkulosen Infektion leichter unter-
liegt als eine normale Niere. Es ist deshalb die Frage eines Zusammenhanges
zwischen Trauma und Nierentuberkulose nicht von vornherein zu verneinen
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und sie mufBl bei jedem Versicherten genau studiert werden (FURBRINGER).
Ihre Beantwortung wird wesentlich erleichtert, wenn bekannt ist, wieweit
der tuberkuldse Prozefl in der kranken Niere vorgeschritten ist. Liegt die als
Ursache des Leidens angeklagte Schadigung erst kurze Zeit zuriick, und besteht
in der Niere ein vorgeschrittener, kaverndser tuberkuloser Proze, so darf
mit Sicherheit ein kausaler Zusammenhang zwischen dem Unfall resp. Militar-
dienst und dem tuberkuldsen Nierenleiden verneint werden. Lassen dagegen
unsere Untersuchungen in der Niere Veréanderungen annehmen, deren Ent-
wicklung ungefahr die seit dem Unfall verflossene Zeitspanne benétigt hitte,
so mulB} die Moglichkeit des Zusammenhanges zwischen Unfall und Nierentube: -
kulose zugegeben werden.

Fiir den Chirurgen ist es aus einem weiteren Grunde duBerst wiinschenswert,
vor der Operation einer Nierentuberkulose durch die Untersuchung aufgeklirt
zu sein, ob das Leiden bereits hochgradige Veranderungen im Nierenparenchym
erzeugt hat oder vermutlich nur auf die Papillen des ‘Organs beschrinkt ist.
In verschiedenen der kiirzlich veroffentlichten Arbeiten iiber Nierentuberkulose
ist zu lesen, daBl der Chirurg, bei der Operation vom normalen Aussehen der als
tuberkulos diagnostizierten Niere iiberrascht, an seiner Diagnose Nierentuber-
kulose zweifelnd wurde und nicht wagte, die vordem als tuberkulés angesprochene
Niere zu exstirpieren, sondern die Operation abbrach, oder dafl er sich, was
fiir den Kranken noch schlimmer wurde, verleiten liel3, zur Sicherung der Diagnose
die tuberkulése Niere zu spalten, bevor er sie entfernte. Welche verhéngnis-
vollen Folgen dieses Vorgehen fiir den Kranken bringt, belegen die mitgeteilten
Krankengeschichten dieser Fille. So berichteten REEN und ROTTGER aus der
Klinik LEXER von drei Kranken, bei denen wegen Verdacht auf Tuberkulose
die Niere gespalten wurde; es erfolgte bei einem der Kranken tuberkultose In-
fektion des Wundbettes, Pleuraempyem, Exitus. Ebenso sahen BAETZNER
sowie STEINTHAL nach diagnostischer Spaltung einer tuberkulésen Niere In-
fektion des Wundbettes und Exitus. Diagnostische Spaltungen der als tuber-
kul6s angesprochenen, bei der Operation aber wider Erwarten duflerlich normal
befundenen Niere wurden auch vorgenommen in der Klinik GULEXE (vgl.
NiepEN), der Abteilung BircHER (vgl. Hiuptr). Diese Beispiele, nur Mit-
teilungen der letzten Jahre entnommen, kénnten an Zahl leicht vermehrt werden.
Sie zeigen aber geniigend, wie notwendig es ist, vor dem Entschlusse zur Nephr-
ektomie wegen Tuberkulose sich iiber die Ausdehnung des tuberkulésen Prozesses
in der zu entfernenden Niere zu orientieren, soll nicht der Chirurg durch sein
unruhiges Gewissen wihrend der Operation verleitet werden, zur Sicherung
der Diagnose die Niere zu spalten. Die Nierenspaltung ist nie ein harmloser
Eingriff (Infarkt, Nachblutung); bei Tuberkulose der Niere aber ist sie direkt
lebensgefahrlich; denn die Eroffnung tuberkuléser Herde der Niere bringt die
grofle Gefahr der miliaren Ausbreitung der Tuberkulose und fiihrt fast sicher
zur Infektion des Wundbettes. Das Leben des Kranken wird durch einen der-
artigen diagnostischen Eingriff in héchstem MaBe gefihrdet. Zudem gibt die
Nierenspaltung nicht einmal einen irgendwie zuverlassigen Aufschluffi iiber
die Frage, ob die in so grober Weise untersuchte Niere tuberkulds ist oder nicht.
Wenn auch auf der Schnittfliche der gespaltenen Niere keine Tuberkuloseherde
sind, so kénnen solche doch neben der Schnittfliche in der Niere liegen. Zahl-
reiche Beweise dafiir finden sich in der Literatur. DaB es dagegen durch Funk-
tionspriifungen moglich ist, sich {iber den anatomischen Zustand der Niere vor
der Operation weitgehend zu orientieren, haben mich meine zahlreichen Nephr-
ektomien wegen Tuberkulose gelehrt. Nie wurde ich durch den Operations-
befund iiberrascht; stets war mir dieser durch den Ausfall der vorausgegangenen
Funktionspriifungen vorgezeichnet worden. Wohl stiegen auch mir bei den
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ersten Fillen, in denen ich Friihstadien der Nierentuberkulose operierte, bedng-
stigende Zweifel an der Richtigkeit meiner Diagnose auf, wenn die duBerlich
ganz normale Niere vor mir in der Operationswunde lag. Aber nie hatten mich
die Untersuchungen getauscht; stets fand ich in der exstirpierten Niere die
noch wenig ausgedehnten tuberkuldsen Verinderungen, welche die Funktions-
prifung vorher vermuten lie. Und jetzt, durch jahrzehntelange Erfahrungen
belehrt, kenne ich kein Zdégern und Zweifeln mehr. War unter Mithilfe der
Funktionspriifungen die Diagnose Nierentuberkulose gestellt, so entferne ich
in vollem Vertrauen auf die Zuverlassigkeit meiner Untersuchung die als tuber-
kulos angesprochene Niere, auch wenn weder Niere, noch Ureter dullerlich Zeichen
einer tuberkulésen Erkrankung aufweisen. Nie haben mich die Methoden
getduscht, nie habe ich zu Unrecht eine Niere entfernt.

Es mag der Einwand erhoben werden, dal wenigstens das Bestehen vor-
geschrittener tuberkulGser Prozesse auch ohne Funktionspriifung der Niere
vor der Operation erkennbar sei, sei es durch das starre Klaffen der Harnleiter-
miindung, ein Zeichen hochgradigster Ureteritis, oder aber durch die Pyelo-
graphie, welche die kavernosen Aussackungen des Nierenbeckens auf der photo-
graphischen Platte zeichnet, durch Pneumoradiographie des Nierenlagers, welche
Buckel an der Niere erkennen lafit, oder gar schon durch die einfache Radio-
graphie, die in vorgeschrittenen Stadien des Leidens oft Verkalkungen in der
Niere sichtbar macht. Aber darauf ist zu erwidern, dafl diese Untersuchungs-
methoden wohl bei positivem Ausfall eine hochgradige Erkrankung der Niere
bezeugen, ihr negativer Ausfall aber keineswegs anzeigt, ob es sich in der tuber-
kulésen Niere um wenig oder stark vorgeschrittene Prozesse handelt; denn jede
dieser Methoden, die Pyelographie, die Pneumoradiographie usw. kann einen
normalen Befund liefern, obschon die Niere ausgedehnt tuberkulés erkrankt ist.
Zudem sind, worauf schon S. 78 hingewiesen wurde, die Pyelographie und die
Pneumoradiographie des Nierenlagers bei Nierentuberkulose nicht ungefahrliche
Untersuchungsmethoden.

ad 4. Am wichtigsten ist die Beantwortung der Frage, ob die zweite Niere
funktionstiichtig genug ist, um nach operativer Entfernung des tuberkul6sen
Schwesterorgans die Ausscheidung der harnfihigen Stoffe aus dem Korper
in geniigendem Mafle zu besorgen. Nur durch Funktionspriiffungen der Niere
ist diese Frage einigermaflen zuverldssig zu beantworten. Pyelographie, Radio-
graphie, selbst Freilegung und Betastung der Niere geben uns ganz unzuling-
lichen Aufschluf3.

EKEHORN rithmt sich zwar, wenigstens bei vorgeschrittener Nierentuberkulose, in
20 Fillen ohne vorausgehende Funktionspriifung der Nieren eine Nephrektomie mit Erfolg
ausgefiihrt zu haben. Er stiitzte sich in seinen Indikationen auf den Befund bei doppel-
seitiger Lombotomie. Diese zeige immer geniigend, welche Niere zu entfernen ist.

Nur einmal verlor EKEHORN einen derart Nephrektomierten an Urdmie. Diesen Todes-
fall glaubt er zudem nicht der Entfernung der Niere zur Last legen zu miissen, da die ent-
fernte Niere gar kein sezernierendes Parenchym mehr gehabt habe, sondern total kavernos
zerstort gewesen sei. Was die Todesursache war, dariiber kann man verschiedener Meinung
sein; jedenfalls handelte es sich um einen operativen Todesfall.

Bei den anderen von EKEHORN nach doppelseitiger Lombotomie Nephrektomierten
war die Operation, wenn auch nicht todbringend, so doch jedenfalls nutzlos. Denn die
meisten der ohne vorherige Untersuchung der Nierenfunktion Operierten starben alle so
kurze Zeit nach dem Eingriffe, dafl anzunehmen ist, die zweite Niere sei zur Zeit der Nephr-
ektomie schon erheblich tuberkulés erkrankt gewesen. Der Zweck unserer Operationen
wegen Nierentuberkulose ist aber doch sicher nicht, eine maéglichst grofle Zahl von Nephr-
ektomien ohne Urdmie auszufiihren, sondern moglichst viele Patienten zu heilen. Unheilbare
mit der Operation zu plagen, ist grausam.

Keine Untersuchung gibt ohne Funktionspriiffung der Nieren geniigend
sicheren Aufschlul, ob die zuriickzulassende Niere funktionstiichtig ist oder
nicht. Wenn sich zwar beim Ureterenkatheterismus im Urin der zweiten, nicht
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tuberkulésen Niere weder Eiter noch andere krankhafte Beimischungen finden,
oder doch nur ein geringer EiweiBgehalt, wie er bei einseitiger Nierentuberkulose
im Urin der zweiten, nicht tuberkulésen Niere selten fehlt, so ist anzunehmen,
daB} diese zweite, offenbar von Tuberkulose freie Niere nach Exstirpation der
anderen geniigend funktionieren wiirde, um den Kranken vor Urdmie zu schiitzen.
Aber eine zuverlassige Gewahr fiir die Funktionstiichtigkeit der zweiten Niere
bietet dieser normale Harnbefund nicht; denn eine Niere kann eiterfreien,
nur leicht eiweilhaltigen, aber sonst ganz normalen Harn absondern und doch
in ihrer Funktionsfahigkeit hochgradig beeintrichtigt sein. So kann eine kon-
genital hypoplastische Niere, eine hydronephrotische Niere, eine Niere mit
Hypernephrom, sogar ausnahmsweise eine Schrumpfniere einen, abgesehen
von leichtem EiweiBlgehalt, normalen Harn absondern trotz ihrer hochgradigen
Insuffizienz. ScEWARZ erwihnt z. B. zwei Fille eigener Beobachtung, in denen
trotz normalen Harns der restierenden Niere kurz nach der Nephrektomie
Uramie mit Exitus auftrat, weil eine Nephritis chronica resp. eine arterio-
sklerotische Schrumpfung der zuriickgelassenen Niere bestand. Auch Marrow
teilte einen Fall mit, in dem er auf der einen Seite eine Nierentuberkulose fand,
auf der anderen Seite klaren, scheinbar normalen Harn, aber eine, wie sich erwies,
hochgradig kongenital hypoplastische Niere mit ganz geringer Funktions-
fahigkeit. Merkwiirdigerweise duBert ScHWARZ, ungeachtet seiner oben erwihnten
schlechten Erfahrungen, die Meinung, es sei die Funktionspriifung einer Niere,
die normalen Harn absondert, unnotig, da Funktionsdefekte solcher Nieren
wohl moglich, aber doch auBerst selten seien. Ob er damit gewissenhaften
Chirurgen aus der Scele spricht, scheint mir fraglich. Er hat immerhin unter
207 Kranken 5 gehabt, bei denen sich die zweite, normalen Harn absondernde
Niere als funktionell minderwertig erwies; zwei dieser Kranken hat er nach der
Nephrektomie an Urdmie verloren. Dies ist beweisend genug, wie notwendig
es ist, die Funktion der zw:iten Niere vor einer Nephrektomie sorgfiltig zu
priifen, auch wenn ihr Sekret keine krankhaften Verdnderungen aufweist.

DaB wir erst recht, wenn der Urin der zweiten Niere krankhafte Verinderung
aufweist, der Funktionspriifungen dieser Niere bediirfen, um entscheiden zu
kénnen, ob eine Nephrektomie erlaubt sei oder nicht, erscheint jedem Einsich-
tigen Kklar.

ad 5. Was niitzen uns nun schlieBlich die Funktionspriifungen der Niere,
wenn die Nierentuberkulose doppelseitig ist? Bei Doppelseitigkeit der Nieren-
tuberkulose schwindet jede Hoffnung auf eine Heilung des Kranken. Aber
durch die Funktionspriifungen der Niere und den dadurch erhaltenen Auf-
schlufl iiber die Ausdehnung der tuberkul6sen Prozesse in jeder der beiden
Nieren erhalten wir doch wertvolle Richtlinien fiir die Behandlung des Patienten.
Sie lassen uns ermessen, ob eine Besserung des Leidens iiberhaupt noch méglich
oder ob die Sachlage so hoffnungslos ist, daB es besser erscheint, den Kranken
nur noch rein symptomatisch zu behandeln, ihm keine Opfer fiir Héhen- und
Tuberkulinkuren usw. zuzumuten. Die uns interessierenden Fragen,

a) ob beide Nieren schwer erkrankt, oder

b) ob beide Nieren nur leicht erkrankt sind, oder

¢) ob die eine der Nieren schwer, die andere leicht erkrankt ist, sind nur durch
Funktionspriifungen der Niere zu beantworten. Ein Beispiel mag dies erlautern.

Bei einem hochfiebernden Kranken finden wir im Urin beider Nieren Eiter und Tuberkel-
bacillen, beide Nieren deutlich vergroBert, dazu ein schlechtes Allgemeinbefinden. Dieses
klinische Bild scheint mit Sicherheit fiir eine sehr vorgeschrittene, beidseitige Nierentuber-
kulose zu sprechen. Und doch kann es tiuschen. Es kann auch hier die Tuberkulose der
einen Niere noch ganz geringgradig sein. Das schlechte Allgemeinbefinden des Kranken

mag durch die Toxinwirkung der stark kavernosen Niere bedingt, die VergroBerung der
Niere, auf der einen Seite durch Eiterretention, auf der anderen durch kompensatorische
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Hypertrophie hervorgerufen sein. Eine vergleichende Funktionspriifung der beiden Nieren
wird dariiber klaren Aufschlufl geben und entscheiden lassen, ob eher als eine Tuberkulin-
oder Hohenkur, eine Nephrektomie eine wenigstens voriibergehende Besserung im Befinden
des Kranken bringen kann. Wohl wiirde auch eine doppelseitige operative Freilegung
der Nieren die Verhiltnisse etwas abkliren, aber lingst nicht mit so groBer Sicherheit,
wie die Funktionspriifung der Niere und zudem mit sehr viel grofleren Gefahren und gré8eren
Schmerzen fir den Kranken.

Alle eingangs dieses Kapitels erwiahnten, zur Diagnose und Leitung der
Therapie der Nierentuberkulose wichtigen Fragen verlangen zu ihrer Beant-
wortung eine Funktionsprifung der Niere. Die Frage: , Haben wir in der
Behandlung der Nierentuberkulose Funktionspriifungen der Niere i{iberhaupt
nétig 2 ist deshalb unbedingt mit ja zu beantworten. Welche Funktions-
priifungen sind nun bei der Nierentuberkulose am zweckdienlichsten ?

Unter den Funktionspriifungen der Niere sind zwei grofie Gruppen zu unter-
scheiden:

a) Methoden, die durch Untersuchung des Blutes und des Gesamtharns beider
Nieren erkennen lassen, ob die Gesamtleistung der Nieren normale Grenzen
erreicht oder nicht;

b) Methoden, die darauf ausgehen, den Anteil jeder der beiden Nieren an
der Gesamtleistung zu bestimmen.

DaB nur die Methoden der zweiten Gruppe, die nur in Verbindung mit Harn-
separation durchfithrbar sind, uns iiber die Lokalisation und die Ausdehnung
der tuberkulésen Herde, sowie iiber die Leistungsfihigkeit jeder der beiden
Nieren AufschluB geben kénnen, erscheint bei ruhiger Uberlegung vollkommen
Klar. Und doch finden wir neuerdings zahlreiche Mitteilungen, besonders in
der franzésischen Literatur, die den Glauben erwecken mochten, es sei bei
Nierentuberkulose hiufig gar nicht notig, die Sekrete der beiden Nieren getrennt
zu untersuchen, die Indikation zur Nephrektomie lasse sich in einfachster Weise
ohne den fiir den Kranken listigen Ureterenkatheterismus durch Untersuchung
von Blut und Harn stellen. Die Bestimmung der sogenannten Konstante nach
Ambard soll uns dies ermoglichen. Die Methodik dieser Funktionspriifung ist
Bd. II geschildert worden. Hier bleibt nur ibrig, zu erwigen, was mit dieser Unter-
suchungsmethode in der Diagnostik und in der Indikationsstellung bei Nieren-
tuberkulose zu erreichen ist. Diese Frage eingehend zu besprechen ist nétig,
weil kein Geringerer als LecUrvU, das Haupt der franzdsischen Urologenschule
des Hopital Necker in Paris, die Konstante Ambard als die zuverlassigste Richt-
linie in der Indikationsstellung der Nephrektomie bei Nierentuberkulose riihmt
und empfiehlt. Es entsteht daraus, worauf MarioN mit Recht hinwies, die
groBe Gefahr, durch die Darlegungen LEGUEUs mochten junge, noch unerfahrene
Kollegen zum Schaden ihrer Kranken verleitet werden, Nephrektomien wegen
Nierentuberkulose ohne geniigende Indikation auszufithren. LEGUEU, der friither
bei der Nierentuberkulose den Ureterenkatheterismus neben der Bestimmung der
Konstante Ambard doch noch zur Bestimmung der kranken Seite als notwendig
erachtete, teilte spiter eine grofle Serie von Nephrektomien wegen Nierentuber-
kulose mit, in denen die Indikation zur Nierenexstirpation einzig und allein
gestiitzt auf den Stand der Konstante Ambard ohne Mithilfe des Ureteren-
katheterismus gestellt wurde. Unter 437 Nephrektomien, die LEGUEU allerdings
scheinbar nicht bloB wegen Tuberkulose, sondern auch zum Teil wegen Stein,
Hydronephrose und anderen Leiden vornahm, wurden 187 ohne vorherigen
Ureterenkatheterismus, lediglich nach Beurteilung der Nierenfunktion durch die
Bestimmung der Konstante Ambard ausgefiihrt. Unter diesen 187 Nephrektomien
ohne Ureterenkatheterismus betrug die Mortalitét 4,2%; unter den 250 Nephr-
ektomien mit Ureterenkatheterismus war sie 3,2%/,. Sie war also, ob der Ureteren-
katheterismus verwendet wurde oder nicht, gleich klein. QUENU, ein Schiiler
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von LEGUEUD, bestitigte an dem noch weiter gewachsenen Beobachtungsmateriale
seines Lehrers die Behauptung, daf sich die Mortalitit der Nephrektomie durch
Beiseitelassen des Ureterenkatheterismus bei Beriicksichtigung der Konstante
Ambard nicht steigere, also Urinseparation und die Funktionspriifung jeder
der beiden Nieren vor der Nephrektomie unnétig seien.

Der Beweisfilhrung von LEGUEU und QUENU ist jedoch entgegenzuhalten, daB
sie sich auf die Statistik, die sie vorlegen, gar nicht stiitzen diirfen. Es fehlen in der
Statistik genauere Angaben iiber die Ursache der einzelnen Operationstodesfille. Es wird
wohl nicht immer Urdmie die erwdhnten Todesfalle verursacht haben. Dies wiirde nach
unseren heutigen Begriffen ja ein ganz erschreckend hoher Prozentsatz operativer Urimie
sein. Es werden wohl auch tédliche Pneumonien, Embolien usw. zu der angegebenen Mortali-
tatsziffer beigetragen haben. Ist dies aber der Fall, dann sagt die Statistik nichts tiber den
Wert der Konstante Ambard gegeniiber dem Ureterenkatheterismus; nur ein Vergleich
der Mortalitit wegen Urdmie wird dariiber Aufschluf3 geben.

Die mit der Konstante Ambard gemachten Erfahrungen lassen den Opti-
mismus von LEGUEU und QUENU in der Beurteilung des Nutzens der Konstante
Ambard fiir die Nierenchirurgie, besonders fiir die operative Behandlung der
Nierentuberkulose, nicht begriindet erscheinen.

Was kann uns die Konstante Ambard, vorausgesetzt ihre von AMBARD
behauptete GesetzmiaBigkeit sei wahr, bei der Nierentuberkulose im besten
Falle diagnostisch helfen ?

Die Konstante Ambard 148t uns wissen, ob die Gesamtfunktion der beiden
Nieren. eine geniigende Ausscheidung der stickstoffhaltigen, harnfihigen Sub-
stanzen aus dem Stoffwechsel gewihrleistet oder nicht. éber die Verteilung der
tuberkulésen Verdnderungen und iiber die Verteilung der Arbeitsleistung auf
die beiden Nieren la8t sie uns vollig im Unklaren. Eine normale Konstante
Ambard ist sowohl bei hochgradiger einseitiger Nierentuberkulose, wie auch
bei schwach entwickelter doppelseitiger Tuberkulose méglich ; denn wie bei dem
einseitigen Leiden in der einen villig gesund gebliebenen Niere, so kénnen auch
bei Doppelseitigkeit des Leidens neben den tuberkulésen Gewebeteilen in den
beiden Nieren geniigend grole Bezirke des Nierenparenchyms funktionstiichtig
geblieben sein, um gemeinsam die erforderliche Ausscheidung harnfihiger
Substanzen zu besorgen.

Eine schlechte Konstante Ambard aber miiBite, wenn keine der vielen Aus-
nahmen der AmBaRDschen Regel vorliegt, wenn keine Hydriamie, kein Diabetes,
kein hohes Fieber, kein hoher Kochsalzgehalt des Blutes, kein zu geringes Korper-
gewicht den Wert der Konstante triigerisch macht, eine ungeniigende Total-
funktion der beiden Nieren beweisen.

Mit anderen Worten: Es kann die Bestimmung der Konstante, selbst wenn
AmBArDs Ansichten den Tatsachen entsprechen, bei Nierentuberkulose im
besten Falle nur Aufschlufl geben, ob eine Nephrektomie in Frage gezogen
werden darf oder nicht. Daneben aber sagt uns die Konstante Ambard iiber die
bei Nierentuberkulose diagnostisch so wichtige Frage nach der Beteiligung jeder
einzelnen der beiden Nieren am tuberkulésen ProzeB nicht das geringste; sie
gibt uns gar keinen Hinweis, ob es nétig ist, eine der Nieren zu entfernen, sagt
nicht, auf welcher Seite operiert werden.soll. Was dieser Mangel an diagno-
stischem Wert der Konstante Ambard fiir die Praxis bedeutet, 148t sich aus
LecUEUs und seiner Schiiler eigenen Mitteilungen herauslesen. Dort vernehmen
wir, wie die Anwendung der Konstante Ambard mangels Mitbenutzung des
Ureterenkatheterismus und der damit zu verbindenden Funktionspriifungen
der Nieren uns wieder in die Unsicherheit der allerersten Periode der Diagnostik
und Therapie der Nierentuberkulose zuriickwirft. LecUurvu und seine Schiiler
miissen, weil sie im Vertrauen auf die Konstante Ambard den Ureterenkatheteris-
mus und die mit ihm zu verbindenden Funktionspriifungen der beiden Nieren
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vernachlissigen, wieder in ausgiebigster Weise zu dem heroischen, diagnostischen
Hilfsmittel der doppelseitigen Lombotomie greifen, um zu erkennen, welche
der beiden Nieren zu entfernen ist. Scharf beleuchtet, ohne es zu wollen,
Cuevassvu, ein Mitarbeiter LEqUEUs, die Unsicherheit des diagnostischen Vor-
gehens bei alleinigem Gebrauche der Konstante Ambard. FEr rit dringlich,
nach der Lombotomie wegen Nierentuberkulose eine vergrioflerte, tuberkults
befundene Niere doch ja nur dann zu entfernen, wenn dieses Organ vollstandig
kavernds zerstort erscheint. Andernfalls méchte leicht der Mifgriff vorkommen,
die von den beiden Nieren weniger tuberkuldse, noch einzig funktionierende,
aber durch kompensatorische Hypertrophie vergroBerte Niere zu exstirpieren,
den Kranken dadurch zu toten.

Aber auch, wenn durch den Ureterenkatheterismus bestimmt ist, welche
der beiden Nieren die tuberkulés erkrankte oder doch die starker an Tuberkulose
erkrankte ist, wie weit sichert uns die Konstante Ambard gegen Todesfille an
operativer Urdmie ?

Die Konstante Ambard wird bei guter Nierenfunktion auf 0,07 berechnet.
Auch bei einer Steigerung der Konstante bis auf 0,1 erachtet QuENU einen
Nierenkranken als operabel; denn LEGUEU hat bei einer Konstante unter 0,1 nie
einen Todesfall an Uramie erlebt. Es darf deshalb nach der Ansicht von QUENU
in einem so niedrigen Wert der Konstante Ambard eine gute Gewahr fiir das
Ausbleiben urimischer Erscheinungen nach der Nephrektomie erblickt werden.
Andere Autoren machten aber dem widersprechende Erfahrungen. BrYER
nephrektomierte bei normaler Konstante wegen Tuberkulose. Exitus an Urdmie.
Die zweite Niere war total kaverngs; die entfernte hatte am unteren Pole einen
groBen tuberkulésen AbsceB. MaRION verlor einen Kranken, der eine Kon-
stante Ambard von 0,09 zeigte, nach Exstirpation einer kaverndsen Niere
ebenfalls an Uridmie. Die zuriickgelassene Niere war noch stérker tuber-
kulds zerstort als die entfernte. CHEVAsSU erachtet diesen Fall von MarioN
allerdings nicht als beweiskriftig genug, um gegen die Zuverlissigkeit der Kon-
stante Ambard verwertet zu werden, da der Operierte hohes Fieber hatte und,
wie CHEvVASsU deshalb glaubt, an Hydridmie gelitten habe. Aber CHEVASSU
selbst erwahnt doch auch an anderer Stelle einen Fall, in dem die Nierentuber-
kulose beiderseits vorgeschritten war, und wo die Konstante Ambard trotzdem
normale Werte bot (0,08). Sogar im Materiale von LEGUEU sehen wir, wie wenig
zuversichtlich eine gute Konstante Ambard uns stimmen darf. Wohl verlor
LEGUEU bei allen Operierten, bei denen die Konstante Ambard nicht héher
stand als 0,1, keinen Kranken unmittelbar anschlieBend an die Operation an
Urdmie. Dafiir aber starben ihm mehrere der Kranken schon wenige Monate
nach dem Eingriff uramisch. Die zuriickgelassene Niere war demnach zur Zeit
der Operation wohl schon recht stark tuberkulos erkrankt gewesen und die
Konstante trotzdem niedrig.

Ein Normalwert der Konstante Ambard gibt uns also keine Sicherung gegen
die Gefahr der operativen Urdmie. Bedeutet nun anderseits eine schlechte
Konstante eine Gegenanzeige der Nephrektomie bei Nierentuberkulose ? LEGUEU-
QuENU hatten, wenn sie bei einer Konstante von 0,1—0,14, also einer schlechten
Konstante, nephrektomierten, die groSe Mortalitit von 89/, ~Wer seine
Chirurgenehre sorgfiltig unbefleckt erhalten will, diirfte also bei einer Kon-
stante iber 0,1 keine Nephrektomie mehr ausfithren. Aber dieser vorsichtige
Chirurg wiirde dieser Regel wegen offenbar nicht selten einem Kranken
mit Nierentuberkulose die Operation verweigern, die doch hétte Heilung
bringen koénnen. Denn RariN teilt die Heilung eines Kranken mit, bei
dem er wegen Nierentuberkulose trotz einer Konstante Ambard von 0,28 die
Nephrektomie wagte, weil durch den Ureterenkatheterismus auf der einen Seite
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normales Nierensekret aufzufangen war. Bei diesemm Kranken sank nach der
Operation die Konstante Ambard von 0,28 auf 0,07. Auch WorrroMs und
BEAUXIS-LAGRAVE, sowie MARION nephrektomierten bei Nierentuberkulose
ebenfalls mit Erfolg trotz schlechter Konstante Ambard (0,13). Selbst LEGurv
hat bei Nierentuberkulose, trotz hoher Werte der Konstante Ambard von
0,196 bis 0,204 nephrektomiert. Die Konstante wurde sogar nach der
Operation normal, Zeichen von Urdmie traten nicht auf. Nach Lreurvu ist
allerdings in solchen Fillen die Nephrektomie nur zu wagen, wenn die zu ent-
fernende Niere bei der Freilegung als total kavernds zerstort erscheint. Besitzt
sie noch funktionsfihiges Gewebe, dann exstirpiert er sie bei hoher Konstante
Ambard nicht, sondern er bricht die Operation ab. Eine solche Beurteilung
der Nierenfunktion wihrend der Operation ist aber doch eine unsichere Sache.
Daf} iibrigens, wenn die freigelegte Niere wirklich gar keinen Funktionswert
mehr besitzt, ihre Exstirpation den Kranken in seiner Harnsekretionsfahigkeit
nicht mehr schidigt als die Entfernung eines Lipoms am Oberschenkel, wie
QUENU meint, ist energisch zu bestreiten. Jede Nephrektomie, auch wenn sie
eine total kavernose Niere trifft, bringt durch die Narkose, durch die mit der
Operation verbundenen Zirkulationsstérungen Schidigungen der anderen Niere,
welche diese, wenn sie in sehr labilem Gleichgewicht ist, zur Funktionseinstellung
bringen kénnen.

Die Konstante Ambard sagt uns also weder, ob die Nierentuberkulose ein-
oder doppelseitig ist, noch, ob ein Fall operabel ist oder nicht. Ihr einziger
Nutzen besteht darin, daB sie durch ihren hohen Stand zu doppelter Vorsicht
bei der Nephrektomie warnt. Dall sie uns aber den Ureterenkatheterismus
ersparen kann, wird wohl in Kenntnis der eben erwihnten Mitteilungen aus der
Literatur niemand mehr ernstlich behaupten diirfen.

Wie die Konstante Ambard, so gibt uns auch die auf Empfehlung von
KoranyI eine Weile in der Nierenchirurgie zur Kontrolle der Nierenfunktion
vielfach beniitzte Kryoskopie des Blutes nur unsichere Anhaltspunkte in der
Beurteilung der Nierenfunktion bei Nierentuberkulose. KUMMELL glaubte zwar
sagen zu diirfen, dafl bei einem Gefrierpunkt des Blutes von — 0,54 bis — 0,6
eine Nephrektomie wegen Nierentuberkulose erlaubt sei, bei einem Gefrier-
punkt unter — 0,6, zum Beispiel bei — 0,65, — 0,7 oder tiefer, aber nicht,
weil sie ziemlich sicher Urdmie nach sich ziehen wiirde. Diese Regel zeigte aber
in der Praxis so viele Ausnahmen, dafB sie nicht mehr als giiltig anerkannt
werden darf. Ich personlich habe wiederholt, trotz eines sehr tiefen Gefrier-
punktes des Blutes, mit Erfolg wegen Tuberkulose eine Nephrektomie vor-
genommen. Ich exstirpierte tuberkulgse Nieren trotz des tiefen Blutgefrier-
punktes von — 0,63 bis — 0,69, ja einmal sogar bei — 0,8, und erhielt Heilung
des Kranken. Auch Konie fithrte trotz eines Blutgefrierpunktes von — 0,73
eine Nephrektomie wegen Tuberkulose mit Erfolg aus.

DaB bloB technische Fehler in der Ausfiihrung der Blutkryoskopie Wider-
spriiche zu der KttMmeLLschen Regel vortiduschen, ist auszuschlieBen. Ich hatte
bei meinen Kranken die Kryoskopie des Blutes stets persénlich, und zwar
unter allen Kautelen vorgenommen. Die Untersuchung wurde an verschiedenen,
jeweilen frisch entnommenen Blutproben in mehrtigigen Intervallen wiederholt
und ergab iibereinstimmende Resultate. Sie wurde auch stets unter Beniitzung
des Luftmantels durchgefiihrt. Der KiommerLschen Regel widersprechende
Beobachtungen sind aufler von mir auch von anderer Seite in groBer Zahl
gemeldet worden. Es besteht daher kein Zweifel, daf auch bei ungewdhnlich
tiefem Stand des Blutgefrierpunktes eine Nephrektomie wegen Tuberkulose
Erfolg haben kann. Wertlos ist die Kryoskopie des Blutes fiir die Indikations-
stellung der Nephrektomie wegen Tuberkulose aber trotzdem nicht. Wie eine
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schlechte Konstante Ambard, so ist uns auch ein abnorm tiefer Gefrierpunkt
des Blutes eine wertvolle Mahnung, die Nephrektomie nur zu wagen, wenn
wir uns durch ganz besonders sorgfiltige und wiederholte Priifungen der Funk-
tion der zuriickzulassenden Niere von deren geniigender Leistungsfahigkeit
iiberzeugt haben.

Ungefihr dasselbe leistet diagnostisch bei der Nierentuberkulose die Bestim-
mung des Reststickstoffes oder des Restharnstoffes im Blute. Sie ist eine wert-
volle Erginzung und Kontrolle der Kryoskopie des Blutes, da sie ungefahr be-
messen 14Bt, wieweit die Erniedrigung des Gefrierpunktes des Blutes durch An-
héufung von Harnstoff, wieweit durch Verhaltung von Chloriden im Blute —
vor allem von Kochsalz bedingt ist. Dauernd iiber 80 mg pro 100 ccm Serum
hinausgehende Mengen von Restharnstoff miissen als Zeichen einer Nieren-
insuffizienz gewertet werden.

Nicht viel weiter in der Beurteilung der Leistungsfahigkeit jeder einzelnen
der beiden Nieren bringen uns die am Gesamtharn des Kranken vorgenommenen
Funktionspriifungen: die Messung der tiglich ausgeschiedenen Harnstoffmengen,
die Verdiinnungs- und Konzentrationsproben, die Kryoskopie des Gesamturins,
die Farbstoffausscheidungsproben usw. Alle diese Untersuchungsmethoden
lassen uns etwas sicherer als die Blutproben erkennen, ob iiberhaupt noch
so viel funktionstiichtiges Gewebe in den Nieren vorhanden ist, daf eine
Nephrektomie in Frage gezogen werden darf. Den Entscheid aber, ob eine
Nephrektomie wirklich angezeigt ist, und auf welcher Seite sie nétig erscheint,
bringen sie nicht. Nur die Unfersuchung der wvon beiden Nieren getrennt
aufgefangenen Nierensekrete gibt uns iiber diese Fragen Aufschluf.

Absolute Werte der Nierenleistungsfihigkeit zu messen, ist uns nicht mog-
lich. Dagegen konnen wir aus dem Vergleich der Funktionsleistungen der beiden,
mit derselben Aufgabe belasteten Nieren Schliisse auf deren relative Leistungs-
fahigkeit ziehen.

Ein Vergleich der Sekretionsleistung beider Nieren ist uns in zuverldssiger
Weise nur méglich, wenn die Sekrete beider Nieren getrennt aufgefangen und
getrennt untersucht werden, was bei der Nierentuberkulose nur durch den
Ureterenkatheterismus in geniigend sicherer Weise moglich wird. Immerhin
steht uns esne Methode zur Verfiigung, ohne solche mechanische Harntrennung
eine vergleichende Untersuchung der Funktion beider Nieren auszufiihren.
Dies ist die Methode der Indigo-Chromocystoskopie. Die Indigoprobe, in dieser
Weise verwendet, gibt allerdings lingst nicht so zuverlissigen Aufschluf}, wie
in Verbindung mit dem Ureterenkatheterismus. Aber sie erlaubt doch eine vor-
laufige Orientierung iiber den Funktionswert der beiden Nieren und damit
iiber die Lokalisation und Ausdehnung der Tuberkulose.

Was sagt eine gute Indigoausscheidung, was eine schlechte ? Scheidet eine
Niere Indigocarmin 6—10 Minuten nach intramuskuldrer Injektion reichlich
aus, so bietet dies eine weitgehende Gewihr dafiir, daB diese Niere funktions-
tiichtig genug ist, nach Exstirpation der anderen Niere die zur Erhaltung des
Stoffwechselgleichgewichtes noétige Harnausscheidung allein zu bewaltigen.
Tausende von Beebachtungen beweisen dies (SuTER, THOMAS). Auch ich selbst
habe an meinem eigenen Materiale, das iiber 600 Nephrektomien wegen Nieren-
tuberkulose umfaBt und an dem ich die Indigoprobe regelmifig anwandte, nie
einen Todesfall an Uriamie gehabt, wenn die Indigoausscheidung der zuriick-
gelassenen Niere sich vor der Operation als gut erwies. Eine sichere Garantie
vor jeder Gefahr der Urimie bietet die Indigoprobe aber natiirlich trotzdem
nicht. Es sind ganz vereinzelte Fille bekannt, in denen trotz vordem guter
Indigoausscheidung der zuriickgelassenen Niere nach der Nephrektomie Exitus
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unter den Erscheinungen von Oligurie oder Anurie und Herzschwiche eintrat
{(Gaupy, KLEINKNECHT [s. S. 123]).

Derartige Todesfialle werden kaum je ganz zu vermeiden sein. Sie als Beweise
eines Versagens unserer Funktionspriifungen der Nieren hinzustellen, geht
nicht an. Keine Funktionspriifung der Nieren kann alle Schidigungen voraus-
sehen lassen, welche die zuriickgelassene Niere wihrend und nach der Operation
treffen. Sind diese Schidigungen einmal ungewéhnlich groB, so wird die vor der
Operation suffiziente Niere nach der Operation ausnahmsweise insuffizient
werden konnen.

Jedenfalls vermégen die vereinzelt gemeldeten Fille scheinbarer Urimie
trotz guter Indigoausscheidung nichts an der Tatsache zu indern, daB eine
gute Indigoausscheidung eine weitgehende Gewihr fiir die Suffizienz der Niere
bietet. Schon dies allein verleiht der Indigoprobe einen unbestreitbar grofien,
funktionell-diagnostischen Wert. Die Forderung, vor jeder Nephrektomie die
Ausscheidungsfahigkeit der Nieren durch Indigo zu priifen, ist deshalb wohl
berechtigt.

Mehr als die Funktionstiichtigkeit der Niere beweist eine gute Indigo-
ausscheidung nicht. Sie beweist nie, daB die Niere frei von Tuberkulose sei.
Eine Niere kann trotz tuberkuléser Erkrankung Indigocarmin in normaler
Weise ausscheiden, wie BLATT, RoTH u. a. beobachteten. Ich selbst habe dies
allerdings an meinen Kranken nie gesehen. Soweit sich dies durch operative
Autopsie kontrollieren lie, bewirkten bei meinen Kranken selbst kleine
Tuberkuloseherde der Nieren stets eine merkliche Verzégerung oder Vermin-
derung der Indigoausscheidung gegeniiber der gesunden Niere.

Was sagt uns nun eine schlechte Indigoausscheidung der Niere bei Tuber-
kulose der Harnorgane? Beginnt die Ausscheidung des Farbstoffes bei der
einen Niere in 6—10, bei der anderen erst 20 Minuten oder spiter nach der
Injektion, zudem auch dann noch in stark verminderter Intensitit, so beweist
dies eine Funktionsuntiichtigkeit und eine wahrscheinlich tuberkulése Er-
krankung dieser einen schlecht ausscheidenden Niere. Scheiden beide Nieren
Indigo schlecht aus, so ist eine doppelseitige tuberkulése Nierenerkrankung
und doppelseitige Insuffizienz der Nieren wahrscheinlich. Diese Annahme ist
aber erst vollberechtigt, wenn sich die schlechte Ausscheidungsfihigkeit der
Nieren fiir Indigo in einer zweiten Kontrolluntersuchung bestitigt. Denn es kann
eine schlechte Ausscheidungsfiahigkeit der Nieren fiir Indigocarmin vorgetiuscht
werden durch eine starke Polyurie oder durch eine infolge der psychischen Auf-
regung des Untersuchten auftretende, lingere Zeit andauernde Anurie des
Kranken; sie kann auch vorgetduscht werden durch technische Fehler, wie
Injektion des Farbstoffes in das subcutane Fett statt in die Muskulatur, durch
Verwendung schlechten Farbstoffes. Aber selbst wenn solche Versuchsfehler
auszuschlieBen sind, scheint eine schlechte Indigoausscheidung beider Nieren
nicht immer unbedingt eine Insuffizienz der Nieren zu beweisen; denn es sind
vereinzelte Fiélle von Nierentuberkulose mitgeteilt worden, in denen trotz
beidseitig schlechter Indigoausscheidung eine Nephrektomie mit Erfolg durch-
gefithrt wurde. So nephrektomierte JosepPH wegen Nierentuberkulose, obschon
in der besseren Niere die Indigoausscheidung erst 40 Minuten nach der Injektion
eingesetzt hatte. HEs handelte sich allerdings um einen Morphinisten, und
Morphium wirkt, wie bekannt, verzégernd auf die Indigoausscheidung ein.
Der Fall ist also nicht eindeutig. Aber auch RENNER nephrektomierte sogar
8mal bei ganz schlechter Indigoausscheidung beider Nieren (erste Ausscheidung
erst 17—20 Minuten nach Injektion). 3 von diesen Kranken erlagen dem
Eingriff, 2 gleich tags nach der Operation, 1 nach mehreren Tagen urdmisch,
5 von den 8 Kranken aber iiberstanden die Nephrektomie. BarTzNER (L c.)
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hat 4 mal bei doppelseitigem schlechtem Ausfall der Indigocarminprobe die
Exstirpation der einen stark kaverndsen, tuberkulosen Niere mit Erfolg
ausgefiihrt, WESTERBORN 1mal.

Diese Fille, an deren genauen und zuverlassigen Beobachtungen zu zweifeln
kein Grund ist, lehren, daf} eine doppelseitig schlechte Indigoausscheidung
kein sicherer Beweis der Insuffizienz beider Nieren ist. Es fehlen leider in
diesen Fillen Angaben iiber den Ausfall anderer Priifungen auf Niereninsuffizienz
(Reststickstoff oder Gefrierpunkt des Blutes, Verdiinnungs- und Konzentrations-
proben am Gesamturin usw.). Jedenfalls aber zeigen sie, dall eine doppelseitige
schlechte Indigoausscheidung an sich allein bei Nierentuberkulose keine un-
bedingte Kontraindikation der Nephrektomie bildet. Wie geféhrlich es aber
ist, trotz schlechter Indigoausscheidung beider Nieren eine Nephrektomie bei
Nierentuberkulose zu wagen, dafiir finden sich in der Literatur zahlreiche
Beispiele.

BarTzZNER hatte neben seinen erwahnten Erfolgen auch MiBerfolge der
Nephrektomie bei schlechter Indigoausscheidung. Bei einem Kranken, bei dem
auch 30 Minuten nach der Injektion noch keine Indigoausscheidung, weder
von der einen, noch der anderen Niere erfolgte, wagte er die Exstirpation einer
hydro-pyonephrotischen Niere, weil die operative Betastung der anderen Niere
diese als normal geformt erwies, auch ein Radiogramm dieser Niere normalen
Schatten ergeben hatte. Es erfolgte Exitus an Urdmie. Die zweite Niere war
eine tuberkulose Kittniere, vollkommen von der Blase abgeschlossen. Dal
RExNER von 8 Kranken mit schlechter Indigoausscheidung 3 an operativer
Uramie verlor, ist bereits erwidhnt. NIEDEN, der bei 2 Kranken wegen Nieren-
tuberkulose die Nephrektomie wagte, obschon die Indigoausscheidung spéter
als 20 Minuten nach der Injektion einsetzte, verlor den einen 4, den andern
11 Tage nach der Nephrektomie an Urémie. PETERs sah an der Klinik von
GARRE 2 Kranke mit Nierentuberkulose, die trotz beidseitig schlechter Indigo-
ausscheidung nephrektomiert wurden, anschlieBfend an die Operation an Urédmie
sterben. Mein einziger Fall von Uridmie, den ich bei iiber 600 Nephrektomien
wegen Nierentuberkulose erlebte und der in die ersten Zeiten meiner Praxis
fiel, hatte ebenfalls eine schlechte Indigoausscheidung. Durch eine heftige
Blutung aus einer kaverndsen Niere liefl ich mich damals verleiten, trotz
schlechter Indigoausscheidung beider Nieren die Nephrektomie zu machen.
Die Kranke starb eine Woche nach der Operation uridmisch. Die verbliebene
Niere war stark kavernos.

Seitdem habe ich bei Nierentuberkulose nie mehr nephrektomiert, wenn die
Indigoausscheidung beider Nieren bei mehreren Kontrolluntersuchungen stets
schlecht war, d. h. spiter als 15—20 Minuten nach der Farbstoffinjektion ein-
setzte und nur in geringem Grade erfolgte. Alle die Kranken mit so schlechter
Indigoausscheidung starben nach verhiltnismiaBig kurzer Zeit unter den Zeichen
der Niereninsuffizienz.

Diese Beobachtungen lehren, dafl eine doppelseitige schlechte Indigoaus-
scheidung eine Nephrektomie wohl nicht vollkommen verbietet, aber duflerst
gewagt erscheinen 14aBt.

Wieweit ist es nun moglich, aus dem Grade der Verzogerung und Verminde-
rung der Indigocarminausscheidung die Awusdehnung des tuberkulosen Prozesses
innerhalb der Nieren zu bemessen?

Nach BAETZNER, StUTZIN, NIEDEN u. a. gibt die Indigoprobe keinen ver-
laBlichen Aufschlufl tiber die Ausdehnung des Prozesses in der Niere. Die zur
Begriindung dieser Behauptung beigebrachten Beobachtungen sind aber wenig
zahlreich und zudem auch nicht alle beweiskriftig.

Handbuch der Urologie. IV. 7
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Bei dem Kranken von StuTzin wurde Indigo von der tuberkulésen Niere, und zwar
bei zweimaliger Priifung, erst nach 19 Minuten ausgeschieden, wihrend die Farbausschei-
dung von der gesunden Niere das eine Mal nach 14 Minuten, das andere Mal schon nach
9 Minuten einsetzte. Das Indigo wurde also doch von der stark an Tuberkulose erkrankten
Niere recht erheblich verspitet ausgeschieden. Dieser Fall spricht somit nicht, wie STuTZIN
meint, gegen, sondern fiir die Zuverlissigkeit der Indigoprobe.

Auch die Beobachtungen von NIEDEN scheinen mir die Indigoprobe nicht in Mi8-
kredit bringen zu koénnen. NIEDEN sah bei einer Niere mit mehreren Kavernen die Aus-
scheidung des Indigo schon nach 10 Minuten einsetzen, gleich rasch, wie auf der gesunden
Seite. Angaben tiber die Intensitit der Ausscheidungen fehlen aber. NIEDEN erwiahnt nur,
die Intensitat der Harnfarbung sei wegen der Eiterbeimischung zum Harn nicht zu bestimmen
gewesen. Demgegeniiber ist aber doch festzustellen, daB auch im eitrigen Urin die Blau-
farbung durch Indigo in ihrem Grade sehr wohl beurteilt und verglichen werden kann,
wenn der eitrige Urin durch Zentrifugieren oder Filtrieren geklirt wird. Die Beobachtung
von NIEDEN ist deshalb nicht als einwandfrei zu betrachten. Der zweite Fall, den N1EDEN
als MiBerfolg der Indigoprobe bucht, ist noch weniger beweisend. Es handelte sich um einen
Kranken mit rechtsseitiger tuberkuléser Pyonephrose. Die rechte Niere war funktionslos;
die linke scheinbar gesunde Niere schied Indigo nach 7 Minuten aus. Die daraufhin gewagte
Exstirpation der kranken Niere war schwer durchzufiihren. Die Eiterniere platzte; das
Peritoneum wurde an zwei Stellen zerrissen. Infolge der Operation entwickelte sich eine
eitrige Peritonitis, die drei Tage nach der Operation zum Tode fiihrte. N1EDENS Erstaunen,
daB bei der Sektion in der zuriickgelassenen Niere neben hypertrophischen Prozessen starke
Parenchymdegeneration zu finden war, obschon sie vor der Operation Indigo gut aus-
schied, ist sicher nicht gerechtfertigt. DaB die schwere Parenchymdegeneration nicht vor
der Operation durch einen schlechten Ausfall der Indigoprobe angezeigt wurde, ist nicht als
Versagen der Probe zu deuten. Die nephritischen Prozesse, welche NIEDEN an der zuriick-
gelassenen Niere fand, konnten sehr wohl die Folge der schweren Operationsinfektion gewesen
sein, wenn auch nur drei Tage zwischen Operation und Exitus lagen. Sehr scharf wendet
sich BAETZNER gegen die Verwertung der Indigoprobe zur Bestimmung der Ausdeh-
nung des tuberkulésen Prozesses in der Niere. Er hat in seinem groB8en Materiale in den
letzten zwei Jahren acht Fille beobachtet, in denen die Indigoprobe seiner Meinung nach
die Ausdehnung des tuberkulésen Prozesses schlecht angegeben hat. Einzelheiten teilt
er nicht mit, nur an einer Stelle erwihnt er, daBl wider Erwarten eine Wanderniere normale
Ausscheidung von Indigocarmin gegeben habe. DaB dies aber keineswegs gegen die Verwert-
barkeit der Indigoprobe spricht, ist, wie mir scheint, klar; eine Wanderniere ohne wesentliche
Urinstauung im Nierenbecken braucht funktionell nicht geschidigt zu sein.

Diesen im Verhiltnis zu der groBen Zahl von angestellten Indigoproben
immerhin vereinzelten MiBerfolgen mit der Indigopriifung ist das groBe Erfah-
rungsmaterial zahlreicher anderer Chirurgen entgegenzustellen, das die gutc
Verwertbarkeit der Indigoprobe zur Beurteilung der Ausdehnung der tuber-
kulésen Prozesse in der Niere erweist. An meinem eigenen Materiale von Nieren-
tuberkulose erwies sich mir die Indigoprobe in Verbindung mit dem Ureteren-
katheterismus ebenfalls immer als sehr brauchbar fiir die Beurteilung der Aus-
dehnung des tuberkuldsen Prozesses. Ich fand bei der Nierentuberkulose die
Regel stets wieder bestétigt, daff bei geringer Verzégerung und Verminderung
der Indigoausscheidung sich in der Niere nur kleine Tuberkuloseherde fanden,
sich dagegen, je schlechter die Indigoausscheidung war, um so grofere Gebiete des
Nierenparenchyms bet der Operation von Tuberkulose ergriffen erwiesen.

Trotz tuberkuléser Erkrankung der Niere eine normale Indigoausscheidung,
eine Ausscheidung genau gleich stark und gleichzeitig wie auf der anderen,
gesunden Seite fand ich an meinem Materiale kein einziges Mal. Stets,
auch in den ersten Friihstadien der Nierentuberkulose, fand ich auf der tuber-
kulésen Seite den Beginn der Indigoausscheidung entweder 2—5 Minuten
verspitet gegeniiber der gesunden Seite, oder, wenn der Beginn der Farbstoff-
ausscheidung gleichzeitig rechts wie links einsetzte, so lieB sich doch immer
deutlich, besonders wenn der Urin der beiden Nieren durch Ureterkatheter
aufgefangen wurde, eine geringere Blaufirbung des Urins der tuberkulésen Niere
gegeniiber dem Harn der gesunden Niere erkennen. Eine starke Verminderung
oder Verzégerung der Indigoausscheidung, wie sie bei Friibfillen von Nieren-
tuberkulose wiederholt beobachtet wurde, habe ich nur gesehen, wenn die
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kleinen Tuberkuloseherde mit einer Erweiterung des Nierenbeckens oder einer
Nephrolithiasis verbunden waren.

Ein recht eindrucksvolles Beispiel, wie zuverlissig die Indigoprobe, wie triigerisch und
gefahrlich die heute wieder erneut benutzte Lombotomie zur Erkennung der Friihfille von
Nierentuberkulose sind, gibt STEINTHAL. Bei einer Kranken war nach Ureterenkatheteris-
mus und Indigoprobe die Diagnose auf rechtsseitige Nierentuberkulose gestellt worden.
Die rechte Niere und ihr Ureter erwiesen sich aber bei der operativen Freilegung duBerlich
so vollkommen normal, dafl STEINTHAL trotz des Eiter- und Bacillenbefundes und der vor
der Operation beobachteten Verminderung der Indigoausscheidung dieser Niere an der
Diagnose zweifelnd wurde. Da auch eine diagnostische Spaltung der freigelegten Niere,
selbst die mikroskopische Untersuchung aus der Schnittfliche entnommener Gewebestiicke
keine tuberkulgsen Verdnderungen erkennen lieB, verzichtete STeINTHAL auf die Nephr-
ektomie, nihte die gespaltene Niere und versenkte sie. Tuberkulose Infektion des Wund-
bettes und Miliartuberkulose war die Folge. Bei der Sektion fanden sich in der gespaltenen
Niere zwei Tuberkuloseherde, welche die diagnostische Nierenspaltung nicht sichtbar
gemacht hatte, sich aber in der verspateten Indigoausscheidung geltend gemacht hatten.
Diese Herde waren nach STEINTHALS Ansicht infolge der operativen Schiddigung zum Aus-
gangspunkt der Miliartuberkulose geworden. Nach dieser Erfahrung traute auch STEINTHAL
in der Diagnose der Nierentuberkulose dem Ausfall der Indigoprobe mehr als der Nieren-
spaltung. Vor letzterer warnt er bei Verdacht auf Nierentuberkulose dringend.

Warum schon sehr kleine Tuberkuloseherde, selbst wenn neben ihnen der
groBte Teil des Nierenparenchyms histologisch sich als vollkommen gesund
erweist, so deutliche Verzogerung und Verminderung der Indigocarminaus-
scheidung bewirken, wihrend anderseits erhebliche Tumoren der Niere,
z. B. Hypernephrome, dies nicht zu tun vermégen, ist noch nicht aufgeklirt.
Moglicherweise tragt die Toxinwirkung der Tuberkuloseherde Schuld, daB schon
kleine tuberkulose Prozesse die Indigoausscheidung hemmen.

Wihrend ich also bei Friihfillen der Nierentuberkulose die Indigoausschei-
dung nie normal, sondern immer, wenn auch oft nur wenig, verzégert oder ver-
mindert gefunden habe, sah ich bei vorgeschrittenen Fillen von Nierentuber-
kulose die Farbstoffausscheidung immer recht erheblich verzégert und vermindert.
Nie beobachtete ich bei meinen Nephrektomien wegen Tuberkulose, daB eine
Niere, die sich bei der Operation als stark tuberkulds erwies, noch kurz vor der
Operation eine gute Farbstoffausscheidung gegeben hitte, wie dies BAETzZNER
an seinem Materiale gesehen hat. Ich fand fast immer einen recht weitgehenden
Parallelismus zwischen dem Grade der Behinderung der Farbstoffausscheidung
und der Ausdehnung des tuberkulosen Prozesses in der Niere. Dabei ist aber das
MaB der Ausdehnung des tuberkulésen Prozesses nicht nur nach Quadrat-
zentimetern zu messen; man mulBl auch die Lokalisation der tuberkultsen
Gebiete mit in Betracht ziehen. Es kann in einer Niere eine recht grole Kaverne
am einen Pole liegen, daneben aber der gréBere Teil der Niere normales Parenchym
aufweisen. Eine solche Niere wird trotz der grolen Kaverne eine stirkere Farb-
stoffausscheidung zeigen als eine Niere, die duBlerlich normal scheint, deren
Papillen aber fast alle tuberkulds erkrankt sind, so daf aus keinem Markkegel
Urin unbehindert abgesondert werden kann.

Gestiitzt auf mein erhebliches Beobachtungsmaterial muf3 ich deshalb fest-
halten, daB die Indigoprobe diagnostisch bei der Nierentuberkulose grofe
Dienste leistet. Sie weist nicht nur darauf hin, wo der Tuberkuloseherd in den
beiden Nieren zu suchen ist; sie gibt auch iiber die Ausdehnung der Tuberkulose-
herde recht weitgehenden Aufschluf. DaB ab und zu die Methode, wie jede
Funktionspriifung, Versager geben kann, ist nicht zu leugnen. Deshalb soll
man sich denn auch in der Diagnose nicht auf diese Methode allein stiitzen,
wie dies einzelne Autoren (JoseEpH und KLEIBER, MULLER u. a.) raten, sondern
immer, wenn irgend mdéglich, zu ihrer Nachpriifung und Ergdnzung noch
andere Funktionsproben beniitzen.

7T*
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In der Wahl solcher Funktionsproben soll meines Erachtens bei Nieren-
tuberkulose nicht nur deren Zuverlissigkeit ausschlaggebend sein, sondern
auch die zum Versuche notige Zeitdauer.

Bei Kranken mit Nieren- und Blasentuberkulose Nierenfunktionspriifungs-
methoden anzuwenden, die durch ihre lange Dauer den Kranken nicht nur
quélen, sondern selbst schidigen konnen, ist zu widerraten. Eine Unter-
suchungsmethode, die benétigt, einen Katheter 2 und 3 Stunden lang im Ureter
liegen zu lassen, ist bei Tuberkulose zu unterlassen. Denn das lange Liegen-
lassen des Katheters im Ureter hat unvermeidlich Hyperdmie und odematése
Schwellung der Ureterschleimhaut, starke Lockerung und Abschilferung des
Ureterepithels zur Folge und schafft dadurch eine starke Disposition zur In-
fektion.

Deshalb empfehle ich, bei Nierentuberkulose nur solche Methoden in Ver-
bindung mit dem Ureterenkatheterismus zur Funktionspriifung der Nieren
zu verwenden, die erlauben, die Untersuchung in !/, bis héchstens 3/, Stunden
durchzufiihren. Es fallen fur mich ihrer langen Dauer wegen aufler Betracht:
Die Probe der experimentellen Polyurie nach ALBARRAN, die Bestimmung der
Maxima und Minima der Harnstoffsekretion jeder Niere, die Priifung der Aus-
scheidungskurve des Phenolsulfophthaleins an jeder Niere, Methoden, die alle
sicherlich recht wertvollen AufschluB iiber die Leistungsfihigkeit beider Nieren
geben, die aber alle eine Urintrennung wihrend mehr als einer Stunde verlangen.

In verhaltnisméBig kurzer Zeit lassen sich dagegen durchfiihren:

1. Die vergleichende Kryoskopie der beiden Nierensekrete,

2. die vergleichende Harnstoffbestimmung der beiden Nierensekrete,

3. die vergleichende Phlorrhizinprobe.

Da die letztere, die Erzeugung der Phlorrhizinglykosurie, gleichwie die
Indigoprobe, nicht eine physiologische Sekretionstitigkeit der Nieren priift,
empfehle ich zur Erginzung der Indigoprobe eher die Bestimmung und Ver-
gleichung der von jeder Niere wihrend ungefihr einer halben Stunde aus-
geschiedenen Harnstoffmengen oder die Vergleichung der Gefrierpunkte der
beiden getrennt aufgefangenen Nierensekrete. MaRsanN, LEGUEU, MARION,
PASTEAU u. a. wiesen mit Recht darauf hin, daB bei keinem anderen Nieren-
leiden sich so regelmifBig, wie bei der Nierentuberkulose, im Harnstoffgehalt
der Nierensekrete groe Unterschiede zwischen gesunder und kranker Niere
finden, wie bei der Tuberkulose. Die Bestimmung des Harnstoffgehaltes ist
deshalb fiir Nierentuberkulose sicher eine empfehlenswerte Funktionspriifung.
Aber fiir den Praktiker, der die Untersuchung selbst durchfiihrt, ist zu bedenken,
daB die Bestimmung des Harnstoffes im Harn bei Verwendung der zuverlissigen
Methoden ziemlich umsténdlich und zeitraubend, bei Verwendung der einfachen
Ureometer, z. B. nach EsBACH, AMBARD usw., ungenau ist.

Einfacher ist die vergleichende Kryoskopie der beiden Nierenharne. Am
Harne, wo nur Differenzen von mehreren/,, Graden, nicht schon von1/,,, Graden,
wie bei der Kryoskopie des Blutes, klinisch ins Gewicht fallen, darf die Kryoskopie
ohne Luftmantel ausgefiihrt werden; dies erlaubt, die Bestimmung des Gefrier-
punktes in wenigen Minuten zu beenden.

Die Methode ist m. E. mit Unrecht etwas in Ungnade gefallen. Sie hat sich
mir in so vielen Hunderten von Untersuchungen bewihrt, daB ich nicht zaudere,
sie auch jetzt noch zum Gebrauche zu empfehlen. Sie ist entschieden der
feinere Indicator fiir Verschiedenheiten der Sekretionsfahigkeit der beiden
Nieren als die Indigoprobe, selbst wenn diese mit dem Ureterenkatheterismus
verbunden wird. Dies ist besonders bei den Friihfillen der Nierentuberkulose
auffillig, 146t sich aber auch bei den vorgeschritteneren Nierentuberkulosen
feststellen. Die Harnkryoskopie erlaubt allerdings ebensowenig wie die anderen
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Funktionspriifungen der Nieren, aus der Untersuchung der getrennten Nieren-
sekrete absolute Werte fiir die Leistungsfihigkeit der beiden Nieren zu berechnen.
Der Gefrierpunkt des Harns ist ja wesentlich von der Fliissigkeits- und
Nahrungszufuhr zum Organismus abhéngig. Bei starker Diurese kénnen beide
Nieren, selbst wenn beide gesund sind, Harn abgeben, dessen Gefrierpunkt
nahe bei 0°, jedenfalls iiber — 1,0, zum Beispiel bei — 0,6 bis — 0,8, steht;
umgekehrt kann bei sehr geringer Fliissigkeitszufuhr eine noch nicht stark
tuberkulése Niere einen Harn mit einem Gefrierpunkt unter — 1,0 absondern.
Um moglichst deutlich die Differenzen der beidseitigen Nierensekretion hervor-
treten zu lassen, ist es zweckmiaBig, vor der vergleichenden Kryoskopie der
beiden Nierenharne beim Kranken die Flissigkeitszufuhr so zu ordnen, daB
weder eine ungewéhnliche Polyurie, noch eine zu geringe Diurese besteht. Ich
lasse deshalb den Kranken immer ungefahr 2 Stunden lang vor der Kryoskopie
nichts mehr trinken, sorge aber dafiir, daB er vor diesen 2 Stunden noch 2—3 dl
nicht besonders diuretisch wirkender Fliissigkeit zu sich nimmt.

Es ist stets zu beachten, dafl die tuberkulose- Niere im Beginne ihrer Erkran-
kung eine Reizpolyurie zeigt und Harn in gréBeren Mengen, aber in geringerer
Konzentration ausscheidet, als das gesunde Schwesterorgan, daf3 aber in spéteren
Stadien der Nierentuberkulose das Sekret der kranken Seite nicht nur in Kon-
zentration, sondern auch in Menge hinter der gesunden Seite zuriicksteht.

Um das Verhiltnis der Leistungsfihigkeit der beiden Nieren richtig zu
beurteilen, mufl deshalb neben dem Stande des Gefrierpunktes stets auch die
Menge der beiden Nierensekrete in Rechnung gezogen werden.

Derart wird es mit Hilfe der vergleichenden Kryoskopie gelingen, in wert-
voller Erganzung der Indigoprobe einen Einblick in die sekretorische Leistung
der beiden Nieren zu erhalten und ein Urteil zu gewinnen, wieweit der tuber-
kulése ProzeB die kranke Niere in ihrer Funktion geschidigt hat, wieweit die
gesunde Niere die kranke an Leistungsfihigkeit iibertrifft.

5. Diagnostische Hilfsmittel bei Milingen
des Ureterenkatheterismus.

Ist aus irgendwelchen Griinden eine Trennung der Nierensekrete durch
Ureterenkatheterismus nicht mdoglich, so muf3 versucht werden, sich durch die
Chromocystoskopie soweit wie irgend moglich liber den anatomischen und
funktionellen Zustand der beiden Nieren aufzukliren. Es ist dies immer nur
ein Notbehelf. Nie erlaubt die Chromocystoskopie die Diagnose so weitgehend
zu sichern, wie der Ureterenkatheterismus, nie bietet sie so sicheren Anhalt
fiir die Wahl der Heilmethoden.

Immerhin: ist auf der einen Seite die Farbausscheidung durch die Niere gut, auf der
anderen schlecht, so darf doch Einseitigkeit der Nierentuberkulose vermutet werden und ist
jedenfalls die Exstirpation der schlecht ausscheidenden Niere ohne Gefahr der Urdmie
erlaubt. Ob aber auch ein Heilerfolg zu erwarten, ist natiirlich nicht so sicher voraus-
zusagen, als wenn durch den Ureterenkatheterismus die Unversehrtheit der zuriickgelassenen
Niere festgestellt werden konnte.

Ist die Ausscheidung des Indigo beiderseits schlecht, so weist dies auf eine doppelseitige
Erkrankung der Nieren hin, die mit Wahrscheinlichkeit einer operativen Heilung nicht
mehr zugénglich ist.

DaB nicht nur der Ureterenkatheterismus, sondern wegen zu geringer Blasen-
kapazitiat oder zu starker Triibung des Blaseninhalts auch die Chromocysto-
skopie unmdoglich bleibt, ist seltengeworden, seitdem gute Spiilcystoskope den Ein-
blick in die Blase auch bei triilbem Blasenmedium meist erméglichen und seit-
dem durch die Sakralanisthesie die Empfindlichkeit der Blase hochgradig ge-
mindert werden kann, ohne durch die Anisthesie die Harnausscheidung der
Nieren zu hemmen.
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Ist aber ausnahmsweise bei einem Kranken mit Tuberkulose der Harn-
organe die Chromocystoskopie dauernd unmdglich, so mul3 vorerst durch die
Verdiinnungs- und Konzentrationsprobe, durch die Bestimmung des Rest-
stickstoffgehaltes und des Gefrierpunktes des Blutes, durch Farbstoffausschei-
dungsproben die Gesamtfunktion der Nieren gepriift werden. Beweist der
Ausfall dieser Proben eine schlechte Gesamtfunktion der Nieren, so ist daraus
auf eine doppelseitige, wahrscheinlich tuberkulése Erkrankung der Nieren zu
schlieBen; ein operativer Eingriff erscheint aussichtslos. Ist das Ergebnis der
Proben aber giinstig, dann besteht doch die Moglichkeit, die eine der Nieren
sei von der Tuberkulose verschont.

Ein Radiogramm liBt oft erkennen, welche der beiden dies sein méchte.
Denn eine stark kavernose Niere gibt manchmal auf der photographischen
Platte deutliche, die Umrisse der Kavernen zeichnende Schatten oder Schatten-
bilder der in ihr liegenden Inkrustationen und nekrotischen Gewebe. Ein
solches Radiogramm 148t uns aber natiirlich vollig im unklaren, ob die andere,
keinen Schatten von Kavernen oder Inkrustationen werfende Niere gesund sei
oder nicht. Dariiber kann nach dem MiBllingen der Chromocystoskopie und der
unblutigen Urintrennung nur ein operativer Eingriff mehr oder weniger ver-
laBlichen Aufschlull geben.

MarioN empfiehlt fiir solche Fille immer wieder die Ureterensondierung
von der durch Sectio alta eréffneten Blase aus. IsrAEL, KEY zogen vor, nach
extraperitonealer Freilegung der vermutlich gesunden Niere den Ureter in
seinem obersten Teile durch einen kleinen Einschnitt zu 6ffnen und aus ihm den
Harn aufzufangen. Motz, KipD u. a. entnahmen den Urin statt aus dem Ureter
aus dem inzidierten Nierenbecken. RocHET wihlte fiir diese Eingriffe statt der
vermutlich gesunden die vermutlich kranke Niere.

Alle diese diagnostischen Eingriffe sind fiir den Patienten recht miihsam und
zudem nicht ohne Gefahr. Die operative Offnung der tuberkulésen Blase hinter-
1aBt fast immer eine lingere Zeit fortbestehende tuberkulose Fistel, und eine
solche droht auch nach der diagnostischen Ureterotomie oder Pyelotomie,
wenn der ausflieBende Urin Tuberkelbacillen enthilt. Diese Eingriffe diirfen
deshalb nur ganz ausnahmsweise vorgenommen werden, wenn die Chromo-
cystoskopie wirklich vollkommen unméglich erscheint.

Threr Gefahren wegen wird die operative Trennung der Nierensekrete von
vielen Autoren ersetzt durch die doppelseitige Lombotomie mit rein &ullerer
Besichtigung und Betastung der beiden Nieren, ohne Untersuchung ihres
Sekretes. Dieses Verfahren, wohl weit weniger gefihrlich, gibt aber recht
unsicheren Aufschlufl iiber die Ausbreitung der Tuberkulose in den Nieren.
Es kann eine Niere in ihrer Markschicht recht ausgedehnte Tuberkuloseherde
bergen und duflerlich dennoch ein vo6llig normales Aussehen, normale Konsistenz
zeigen. Sehr oft wird die tuberkulose Infektion der Niere friiher als durch
auBerlich bemerkbare Verinderungen des Parenchyms an einer derben Infil-
tration des obersten Ureterteiles nachweisbar. Doch auch diese Ureterinfiltration
bleibt manchmal lingere Zeit trotz tuberkuléser Erkrankung der Niere aus.
Ein negativer Palpations- und Inspektionsbefund an der freigelegten Niere
laBt nie eine Erkrankung des Organs ausschlieflen.

Deshalb wurde vielfach zur weiteren Sicherung der Diagnose die der Tuber-
kulose verdichtige Niere gespalten. Dieser Eingriff ist aber bei Tuberkulose
so gefahrlich, er ist schon so oft von einer Miliartuberkulose gefolgt gewesen,
daB er unbedingt unterlassen werden soll, um so mehr, als er diagnostisch auch
recht unzuverldssig ist. Denn kleine tuberkulése Herde werden auch an der
gespaltenen und aufgeklappten Niere leicht iibersehen, wie zahlreiche Erfah-
rungen lehren (BrRaATz, CASPER, GARNA<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>